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1. GIRIS VE AMAC

Senkop, serebral kan akiminin gegitli nedenlere bagh olarak azalmasi sonucu ani
gelisen, postiir ve tonus kaybiyla giden ve kendiliginden diizelen gegici biling kaybidur.
Senkop, oldukga sik goriilen bir semptom olup acil servise gelenlerin % 3’{inii, hastaneye
yatiglarin ise % 6’sin1 olusturur. Yapilan g¢aligmalarda, toplumun yaklagik yarismin
yasamlar1 boyunca en az bir kez senkop gegirdigi gosterilmistir. Her yas grubunda
goriilmekle birlikte, dzellikle ad6lesan doneminde ve 50 yas iistiinde siklig1 artmaktadir.
Senkop ¢ocukluk ¢aginda da sik goriilen bir olaydir. En azindan ¢ocuklarmn % 15°inde
addlesan bitmeden &nce senkop goriilmektedir. Ortaokul ve lise ¢agindaki Ogrenciler
geriye doniik incelendiginde, bunlardan % 47’sinin gegmiste senkop gecirdigi tespit
edilmigtir.

Senkop toplumda Snemli bir tibbi, sosyal ve ekonomik problemdir. Amerika
Birlesik Devletlerinde yilda yaklagik 1 milyon insan senkop nedeniyle aragtirilmaktadir.
Collins ve arkadaglarinin tigiincii basamak saglik merkezlerinde yaptiklar: bir arastirmada,
vazovagal senkop nedeniyle yapilan gereksiz tanisal ¢aligmalarin maliyetinin, kisi bagna
16000 Amerikan Dolarina tekabiil ettigini gOstermistir. Cesitli testlerin uygulanmasi
durumunda bile vakalarn ancak % 40’inda senkopun nedeni bulunabilmektedir. Bu da
senkop etyolojisini ortaya koymanin ne kadar zor oldugunu gostermektedir.

Vazovagal senkop, senkop tiplerinin en sik goriilenidir ve tedavisi en zor olamidir.
Senkop nedeniyle aragtirilan poliklinik hastalarinin yaklagik % 40’1min sebebi vazovagal
orijinlidir. Tilt testi, vazovagal senkop tanisim1 koymada ve ilag tedavisinin etkinligini
belirlemede faydalanilan ve giiniimiizde olduk¢a yaygin olarak kullanilan bir inceleme
seklidir. Ozellikle vazovagal senkop tanisinda altin standart niteliginde olup, spesifite ve
sensivitivesi kabul edilebilir diizeyde, invaziv olmayan ve maliyeti diisiik bir yontemdir.
Ancak tilt testi uygulamasinda kesinlesmis bir protokol yoktur. Tilt testi sonuglar tilt agisi,
testin siiresi, ilag kullanilmas: gibi test tekniginden kaynaklanan gesitli faktdrlerden
etkilenebilmektedir.

Vazovagal senkop tanisi almig ¢ocuk ve addlesanlarin uzun vadede ki akibetleri,
ilag tedavisi verilenlerle sadece onerilerde bulunulanlar arasinda semptomlarin devamlilig
agisindan fark bulunup bulunmadifi ve semptomlar: devam edenlerle etmeyenler arasinda

tilt pozitifligi agisindan fark bulunup bulunmadig: hakkinda sinirl sayida bilgi mevcuttur.



Biz, bu galismada Pediatrik Kardiyoloji Unitesinde daha 6nce senkop nedeniyle tilt
testi yapilarak ila¢ tedavisi baglanan veya sadece oneriler verilerek izlenen hastalar: tekrar
degerlendirdik. Takip sliresince hastalarin gikayetlerinin devam edip etmedigi ve
uygulanan tedavinin etkinligini inceledik. Ilagsiz tilt testi pozitif ve negatif bulunan
hastalarimiza tekrar ilagsiz tilt testi yaparak tilt pozitifliginin hastalarin devam eden
sikayetleri ile iligkisini aragtirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Tanim

Senkop, yaygin serebral fonksiyon bozukluguna bagli gelisen gegici, biling ve
postural tonus kaybi olarak tanimlanir (1). Biling kaybi genellikle kendi kendini
smirlayicidir ve siklikla diigmeye neden olur. Senkop baslangici, goreceli olarak hizlidur,
sonrasinda kendiliginden, tam ve hizl1 bir diizelme mevcuttur (2-4). Senkopun temel nedenti,
gecici ve yaygin serebral hipoperfiizyondur. Senkopun baz: formlarinda, senkop 6ncesinde,
senkop gelisebilecegini telkin eden bag donmesi, bulanti, terleme, gligstizlikk, gorsel
degisiklikler gibi gesitli semptomlardan olugan uyarici bir dénem (presenkop) olabilir.
Ancak ¢ogu kez biling kayb1 uyar1 olmadan meydana gelmektedir. Uygun davrams ve
yaklasimla senkopun diizelmesi ani ve hizlidir. Onceden nadir gériildiigiine inamlan
retrograd amnezi, 6zellikle yagli bireylerde siktir. Bazen senkop sonrasi yorgunluk belirgin
olabilir. Senkop ataklariin siiresini kesin bir gekilde hesaplamak oldukg¢a giictiir. Yine de
tipik senkop ataklar1 kisa siirer. Vazovagal senkopta biling kayb1 genellikle 20 saniyeden
daha uzun degildir. Adolesanlarda yapilan videometrik bir g¢aligmada, sistemik kan
basincindaki ani ve giddetli diisitis nedeniyle kisa stiren 56 atakta, agir serebral hipoksiyi
takiben presenkop olugsmadan senkop gelismis, senkop siiresi ortalama 12 saniye olarak
bulunmus ve % 90’mda miyoklonik kasilma goriilmiistiir (3). Ancak senkop stiresi nadiren
uzayabilir ve bu stire birkag dakika kadar uzun olabilir. Byle durumlarda senkop ile biling

kaybina neden olan diZer sebepler arasinda ayirici tant yapmak zorlagir (4).

2.2 Fizyopatoloji

Senkop, ¢esitli etyolojik nedenlere ve degisik patofizyolojik mekanizmalara bagl
olarak gelisen ve heniiz tam anlagilamamig 6nemli bir problemdir (5). Fizyolojik olaylardan
yasam tehdit eden ciddi hastaliklara kadar pek ¢ok neden senkopa yolagabilmektedir.
Senkopta Ozel faktorler, hastadan hastaya degisiklik gésterse de birgok genel ilkeyi
g6z6niine almak gerekir.

Beyin kan akimi oram1 50-60 ml/100 gr doku/dakika olup (bu da istirahatteki kalp
debisinin %12 ila 15’ine tekabiil etmektedir) bilinci agik tutmak ic¢in gerekli minimum
oksijen ihtiyacim (yaklagik 3 ila 3,5 ml 02 /100 gr doku/dakika) karsilar. Saglikli geng



bireylerde bu miktar kolayca saglanir (6). Ancak yagh bireylerde veya altta yatan bir
hastalik durumunda oksijen dagilimyla ilgili glivenlik faktorleri daha zayif olabilir (7,8).

Serebral perfiizyon basinci, biiyiik Sl¢tide sistemik arteriyel kan basincina baglhidir.
Boylece kalp debisini ve periferik vaskiiler rezistanst azaltan herhangi bir faktor sistemik
kan basincint ve serebral perflizyon basincini da diiglirmiis olur (9). Kalp debisinin, en
Onemli fizyolojik belirleyicisi vendz doniistiir. Bu yiizden kana ihtiyaci fazla olan viicut
bélgelerindeki agir1 kan birikimi ya da dolagan kan miktarinda azalma senkopa duyarliligs
arttiir. Kalp debisi bradiaritmi, tagiaritmi veya kapak hastaliklarinda da bozulabilir.
Periferik vaskiiler rezistansin azalmasi, yaygin ve agir1 vazodilatasyon, arteriyel kan
basincinin azalmasinda kritik bir rol oynayabilir. Aym zamanda 1s1 degisikliginde de
vazodilatasyon olabilir. Otonomik néropatili ve vazoaktif ila¢ kullanan hastalarda vaskiiler
rezistansin artabilme kapasitesi bozulur ve bu hastalar ayaga kalktiklarinda, ortostatik
hipotansiyon ve senkop gelisir (10). Keza, serebral vaskiiler rezistansdaki anormal
yiikseklik serebral hipoperflizyona neden olabilir. Bunun temel nedeni diisiik karbondioksit

basinci olabilirse de bazen sebep ortaya konulamaz.

Serebral kan akiginda 6 ila 8 saniyelik ani kesilme, tam bir biling kayb1 goriilmesi
igin yeterlidir (2). Tilt testinden elde edinilen deneyimlerden, sistolik kan basincinin 60
mmHg’ya diigmesiyle senkop gelistigi 6grenilmigtir (11). Beyne giden oksijen miktarindaki
en az % 20’lik azalma suur kaybi igin yeterlidir (2). Bu baglamda yeterli serebral
beslenmeyi saglayan mekanizmalar gunlardir:

a) Serebrovaskiiler otoregiilatuar kapasitesi, serebral kan akimini oldukga genig bir
perfilizyon basing aralifinda tutmay1 saglar.

b) Lokal metabolik ve kimyasal kontrol, diisiik pO2 veya yliksek pCO2 varliginda
serebral damarlarda vazodilatasyon olusumunu saglar.

c) Arteriyel baroreseptorier, serebral kan akimumi korumak igin gerekli olan
sistemik dinamikleri (kalp hizi, kalbin kasilma giicli ve sistemik vaskiiler
rezistans) diizenler.

d) Vaskiiler voliim diizenlenmesi, renal ve hormonal etkenler, santral dolagim

voliimiiniin idamesine yardimci olur.

Koruyucu mekanizmalarin gegici bagarisizligl veya belirli bir zamanda sistemik kan
basincint otoregiilatuar aralifin altina diigliren, araya giren diger nedenler (ilaglar,kanama
gibi) senkop atagimi baglatabilir.Yaglhi ve genel durumu ko6tli hastalarda bu risk daha

4



fazladir (7,12). Yaslanma, bagli bagina serebral kan akiminin azalmasina yolagar (7). Ek
olarak bazi1 hastaliklarda serebral kan akimimin azalmasina neden olabilir. Mesela,
hipertansiyon, otoregiilatuar aralifin daha yiiksek basinglara kaymasiyla iligkiliyken, diabet

serebrovaskiiler yataktaki kemoreseptor cevabinin bozulmasina neden olur (8).

2.3 Patofizyolojik Simiflama

Senkopun, gercek ya da belirgin gegici suur kaybiyla giden non-senkopal
durumlardan ayirici tams1 yapilmalidir. Tablo 1.1 ve 1.2°de bilinen belli bagh gegici suur
kayb1 sebeplerinin patofizyolojik siniflamasim igermektedir. Senkop alt gruplari, agagida
bahsedilen patofizyolojik temele dayanir (13):

a) Noral kaynakh reflex senkop sendromu; tetiklendiginde vazodilatasyon ve
bradikardiye sebep olan bir refleksi ifade eder. Vazodilatasyon ve bradikardinin sistemik
hipotansiyon ve serebral hipoperfiizyona katkis1 hastadan hastaya degisebilir.

b) Ortostatik senkop; otonom sinir sistemi kapasitesinin yetersizligi
vazokonstriiktér mekanizmanin isglevinin bozulmasina yolagar. Bdylece ortostatik
hipotansiyon olugur. Ortostatik hipotansiyon ve senkopun diger 6nemli bir sebebi de voliim
kaybidur.

¢) Kardiyak aritmi; kalp debisinde azalmaya sebep olabilir.

d) Yapisal kalp hastahklar; senkopa sebep olabilir.Bu durumda kalp,
dolasimdaki degisikliklere yanit veremez .

e) Steal sendromu; eger bir kan damar1 hem bir ekstremiteyi hem de beynin bir

kismin1 beslemek zorunda kalirsa bu durum senkopa neden olabilir.

Birgok hastalik iki farklt yolla senkopu andirir. Bir kisminda metabolik bir hastalik
(hipoksi, hipoglisemi, hipokapni ile birlikte olan hiperventilasyon), epilepsi ve
intoksikasyon gibi sebeplere bagli suur kaybi gelisir. Birgok diger hastalikta suur kaybi,
somatizasyon bozukluklari, katapleksi ve diigme ataklari gibi durumlarda goriiliir.

Tablo 1.2° de yanliglikla senkop olarak adlandirilan sik goriilen durumlar
listelenmistir.Listede belirtilen durumlarin ani, gegici, yaygin serebral hipoperfiizyona
bagh gelismedigini bilmek gerekir (13).



Tablo 1.1. Gegici Suur Kaybi Sebeplerinin Patofizyolojik Simiflamasy*

Noral Refleks Kaynakl Senkop Nedenleri
e Vazovagal senkop
Karotis siniis hassasiyeti
Pozisyonel
Akut kanama
Oksiiriik
Gastrointestinal uyar1 (yutkunma, defekasyon, visseral agr1)
Iseme
Egzersiz sonrast
Digerleri ( enstrumental iglemler, beslenme sonrasi, haltercilik vs.)
e Glossofarengeal ve trigeminal nevralji

Ortostatik
e Otonomik yetmezlik
-Primer otonomik yetmezlik sendromlan (saf otonomik yetmezlik, multipl sistem atrofisi)
-Sekonder otonomik yetmezlik sendromlar (diabetik noropati gibi)

-flag ve alkol
e Voliim kayb: (kanama, ishal, Addison hastali§1)
Kardiyak Aritmiler

e  Siniis nodu disfoksiyonu

e Atriyoventrikiiler iletim sistemi hastaliklar:
e Paroksismal supraventrikiiler ve ventrikiiler tasikardi
e Uzun QT sendromu
e Pil fonksiyonunun bozulmasi
Yapisal Kalp Hastaliklan
e Kalp kapak hastaliklar1
e Darlk yapan kardiyomiyopatiler
e Akut myokard infarktiisii
e Atrial miksoma
e  Akut aortik diseksiyon
o Perikard hastalifi/tamponat
Serebrovaskiiler

e Vaskiiler steal sendrom

Tablo1.2. Yanhshkla senkop olarak adlandirilan durumlar*

Biling Kaybinin goriildiigii hastahklar
e  Metabolik bozukluklar (hipoglisemi, hipoksi, hipokapni-hiperventilasyon)
e Epilepsi
o Intoksikasyon
e Vertebro-baziler gegici iskemik atak

Bilin¢ Kaybi Goriilmeyen durumlar

Katapleksi

Psikojenik senkop (somatizasyon bozuklugu)
Diisme ataklar

Karotid orijinli gegici iskemik atak

Histeri, konversif reaksiyon

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



Bu simiflamadaki en biiyiikk kisitlama, semptomlara birden fazla patofizyolojik
faktorlerin katkida bulunabilecedi gergegidir. Mesela, valviiler aortik stenozda veya sol
ventrikiil ¢ikigindaki bir darlikta, senkop sadece kalp debisinin azalmas: ile ilgili olmayip
aym zamanda noral kaynakli ve/veya primer kardiyak aritmi ile de ilgili olabilir (14).
Benzer sekilde vazokonstriiktdr kompanzasyon mekanizmasini engelleyen veya geciktiren
noral refleks komponentleri belirgin bradiaritmi ve tagiaritmilerle iliskili olarak olusan
senkop patofizyolojisinde 6nemli rol oynar (15,16,17).

2.4 Epidemiyoloji

Birgok ¢aligmada, senkopun epidemiyolojik yOnii aragtirilmus ve potansiyel
sebepleri tespit edilmeye galigilmistir. Fakat bazi ¢aligmalar 1., 2. ya da 3. basamak tibbi
merkezlerdeki goreceli olarak daha selektif populasyonlarda, ayrica asker populasyonu
lizerinde yapilmigtir. Mesela, 3000 ABD hava kuvvetleri personelinin (ortalama yas 29) %
27’sinde hayatlarinin herhangi bir déneminde senkop gegirdikleri tespit edilmistir (18).
Hastalar1 etkileyen ¢evresel
faktorler ve degerlendirilen semptomlarin birbirinden farkl olmasi, elde edilen verilerin

tibbi pratige uyarlanmasim sinirlandirmaktadr.

Daha genis bir populasyonu aragtiran Framingham’mn ¢aligmasinda (5209 kisi 26
yillik siirede incelenmis, 2336 erkek, 2873 kadin) erkeklerden yaklasik % 3’4, kadinlardan
yaklagik % 3,5’inin hayatlarimin herhangi bir doneminde en az bir kez senkop gegirdigi
tespit edilmistir (19). Ik senkopun baglama yagi, erkeklerde 52 (17-78) yil, kadinlarda 50
(13-87) yildur.

Izole senkop (altta yatan ndorolojik, koroner ve diger kardiyovaskiiler hastalik
bulgusu olmaksizin ortaya ¢ikan veya devam eden senkop) prevalansi, 35-44 yas grubunda
%o 8, 75 yag listii grupta %o 40’lar1 bulmaktadir. Bu bulgular, selektif olarak secilmis
populasyon verileriyle geligmektedir. Mesela, uzun doénem saglik hizmeti alan yagh
hastalarda bu oran % 6’y1, rekiirrens orani da % 30’u bulabilmektedir (20).

Senkop, toplumda medikal, sosyal ve ekonomik yénden 6nemli bir problemdir. Her
yil Amerika Birlesik Devletlerinde 1 milyon insan senkop nedeniyle aragtirilmaktadir. Bu,

acile bagvuran hastalarin % 3-5"ine ve hastaneye yatanlarin % 1-6’sina tekabiil etmektedir
(21-24).



Birgok spesifik populasyonda belli sartlarda olusan senkop sikligt degiskenlik
gosterebilmektedir (13). Bu ¢aligmalarin sonuglar1 agagidaki gibidir:

a) 18 yas altindaki ¢ocuklarda % 15 (25)

b) 17-26 yas aras1 asker populasyonunda % 25 (26)

¢) 17-46 yag aras1 hava kuvvetleri personelinde % 20 (27)

d) 40-59 yag aras1 erkeklerde % 16 (28)

e) 40-49 yas aras1 kadinlarda % 19 (28)

f) 70 yas lizeri yasl populasyonda 10 yillik takipte % 23 olarak bulunmugtur ( 20).

Ancak bu hastalarin biiyiik bir ¢ogunlugu, muhtemelen medikal tedaviye ihtiyag
duymamaktadir. Senkopun prevalans ve insidansinda yayindan yayma fark olmasma
ragmen toplumun uzun dénem saglik hizmetlerinin Snemli bir problemi olarak kabul
edilmelidir.

2.5 Mortalite

1980 yilinda yapilan bir ¢aligma gésterdi ki, 1 yillik takipte, kardiyak senkopa bagh
mortalite oran1 (%18-33), anlamhi olarak non-kardiyak (% 0-12) ya da sebebi bilinmeyen
senkoptan (%6) daha yiiksektir (21,29-31). Kardiyak sebeplere bagli ani 6liim insidansi, 1
yillik siiregte % 24 iken diger iki grupta % 3-4 arasindadir (21,32). Mortalite ve ani 6liim
insidansinin tek bagina en 6nemli nedeni kardiyak hadiselerdir (21,32,).

Daha sonra yapilan galigmalar, aym $zellige sahip senkop geciren ve gegirmeyen
hastalar1 karsilagtirma imkam saglamigtir (33). Non-kardiyak ve diger sebeplere bagh
senkoplarla kargilagtirildiginda kardiyak senkop daha yiiksek mortalite oramna sahiptir.
Fakat senkop gegirmeyen, benzer derecede kalp hastalifi olan diger hastalarla
kargilagtirildidinda mortalite oraninda artig goriilmemigtir (33). Bu galisma, yapisal kalp
hastaliginin mortalitenin en 6nemli nedeni oldugunu gostermistir.

Secilmis populasyonda yapilan bir ¢aligmada ortalama ejeksiyon fraksiyonu % 20
olup, ileri derecede kalp yetmezligi olan ve senkop geciren hastalarda ani 6liim riski (1
yillik stirede % 45) gecirmeyenlere gore (% 12) daha yliksek bulunmugtur. Bu ¢alismada,
kardiyak veya diger sebeplere bagli senkop gegiren hastalarda, ani 6liim riskinin daha
yiiksek oldugu tespit edilmistir (34).



Yapisal kalp hastalifinin varligi, senkop gegiren hastalardaki en 6nemli ani &liim ve

mortalite nedenidir. Aort stenozu ve senkop birlikteliginde, kapak replasman tedavisi

yapilmazsa ortalama 2 yillik yagam siiresi vardir (35). Benzer sekilde hipertrofik

kardiyomiyopatide, yasin geng olmasi, tan1 aninda senkop varligi, agir dispne ve aile
Oykiisii bu grupta ani 6liim igin en 6nemli risk faktdrleridir (36). Aritmojenik sag ventrikiil

displazisi,

beraberinde senkop varsa benzer gekilde mortaliteye sahiptir (37). Ventrikiiler

tagiaritmisi olan hastalarda yiiksek mortalite ve ani 6liim riskine sahiptir (38).

Senkopa sebep olan bazi kalp hastaliklari (hasta siniis sendromu,SVT gibi)

mortalitenin artmasina neden olmaz.

Prognozunun iyi oldugu kesin olarak tespit edilmis hasta gruplar1 agagidaki gibidir:

a)

b)

d)

Geng, saglikli, beraberinde kalp problemi olmayan, EKG’si normal kisilerde, 1
yillik izlemde ani 8ltim riski diigiik bulunmugtur (39). Bu hastalarin biiylik kism
noral ya da sebebi bilinmeyen senkoptur.

Genig ¢aligmalarda, tilt testiyle tan1 konan ndral kaynakl hasta grubunun uzun
dénem takiplerinde mortalite yaklagik olarak % 0’dir (40). Biiyiik bir kisminda
kalp normaldir. Caligmalarin hig birinde ani 6liim bildirilmemigtir.

Ortostatik hipotansiyonu olan hastalarda mortalite orani, buna sebep olan
hastalikla iligkilidir. Birgok sebep (volim kaybu, ilaglar) genelde gegicidir ve
tedaviye yamit verir. Otonomik sistem bozukluguna bagh olusan ortostatik
hipotansiyonda, hastaligin siddetine bagh mortalitede artig goriilmektedir.
Sebebi bilinmeyen senkoplu hastalarin 1 yillik takibinde yaklagik % 5 mortalite
gOzlenmigtir (21,29,30,32,41). Altta yatan dier hastaliklar mortaliteyi etkilemekte
ve bu grup hastalarda fiziksel yaralanmalar, hayat standartinda kisitlanma
goriilmektedir.

2.6 Niiks

Senkop hastalarinin 3 yillik takibinde yaklagik % 35 niiks goriilmektedir. Bu
niikslerin % 82’si de ilk 2 yil i¢inde olmaktadir (21,42). Senkop niiksiinii belirleyen en
Onemli kriterlerden biri, tam1 aninda hastanin o tarihe kadar gegirdigi senkop sayisidir

(42,43,44).



Bir ¢alismada 5 ve daha fazla sayida senkop atagi gegiren hastalarin takip eden
yillarda niiks ihtimali % 50 bulunmustur (45).

Diger bir ¢alismada, 45 yas altinda, diger risk faktdrleri kontrol altina alinmig
hastalarda niiks oran1 yiiksek bulunmustur (43).

Tilt testi pozitif, 6’dan fazla senkop atagy geciren hastalarin 2 yillik stiredeki niiks
riski % 50’den fazladir (46). Senkop niiksii, mortalite ve ani 6ltim riskinde artigla iliskili
degildir. Ancak tipki diger kronik hastaliklarda oldugu gibi yasam kalitesini diigtiriir.

2.7 Fiziksel Yaralanmalar

Senkop, hastanin yaralanmasina neden olabilir ya da araba kullanirken olusabilir.
En 6nemli problem, kiriklar ve motorlu ara¢ kazalaridir ve % 6 olarak rapor edilmistir.
Ezik ve lif kopmasi gibi daha hafif sorunlar ise hastalarin % 29’unda rapor edilmigtir.
Diger yaralanma riskleri hakkinda heniiz bir bilgi yoktur. Hastalarin % 12’inde kiriklarin
ve yumusak doku yaralanmalarinin, senkop niiksii ile iligkili oldugu goriilmiistiir (42).

2.8 Ekonomik Sorunlar

Senkoplu hastalar siklikla hastaneye yatirilir, genis ve pahali tetkikler yapilir fakat
bir gok hastada kesin bir teghis konulamamaktadir. 1982°de yapilan bir ¢aligma gosterdi ki,
gesitli diagnostik testler uygulanarak 121 hastadan sadece 13’iinde senkop tanisi
kanitlanmugtir (22).

Calkins ve arkadaglar ti¢iincii basamak saglik merkezlerinde yaptiklar aragtirmada,
vazovagal senkop nedeniyle yapilan gereksiz tamsal ¢aligmalarin kisi bagt 16000 Amerikan
Dolarina tekabiil ettigini belirtmigtir (47). Yeni teshis methodlarmin (tilt testi,
elektrofizyolojik ¢aligma, holter vb.) kullanima girmesiyle hastalara ¢ok sayida pahali
testler uygulanmaktadir. Bu ise tanimin ne kadar zor oldugunu géstermektedir.

2.9 Senkoplarm Smiflandirilmasi

Degisik simiflandirmalar olmakla beraber en ¢ok kullanmilan genel simiflandirma

sOyledir (1):
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A. Vazovagal senkop
B. Kardiyovaskiiler senkop
a-Kardiyak senkop
1. Primer kardiyak senkoplar
2. Aritmiye sekonder senkoplar
b-Vaskiiler senkop

C. Kardiyovaskiiler sistem dis1 senkop nedenleri

2.9.1 Vazovagal Senkop

En sik gorilen senkop tipidir. Son zamanlarda vazovagal senkop ve
nérokardiyojenik senkop terimleri esanlamli olarak kullamlmaktadir. Senkop nedeniyle
aragtirilan poliklinik hastalarimin yaklasik % 40°1mnin sebebi vazovagal orijinlidir (21,48).
Degisik ¢aligmalarda senkoplarin % 10-40’1n1 meydana getirdigi bildirilmigtir (49). Uzun
stireli yapilan bir ¢aligmada, senkop nedeniyle miiracaat edenlerin % 57’sinde sebep
bulunabilmistir ve bunlarin % 76’sinda yani tiim senkoplu hastalarin % 30’unda néral
refleks mekanizmalarin neden oldugu tespit edilmistir (49). Genellikle adolesanlarda daha
sik goriiliir ve yas ilerledikce kendiliginden geriler (13).

Kan basmcimin fizyolojik kontrolii, santral sinir sisteminin kompleks afferent
uyaranlan ile kalp ve vaskiiler yapilarin efferent modiilasyonu ile saglanir (50,51). Normal
arteriyel kan basinci, karotid sintis ve arkus aortada yerlesmis baroreseptorlerce
denetlenerek saglanir. Afferent sinyaller, arkus aortada vagus ve karotid siniisten
glossofarengeal sinir vasitasiyla tagimir. Kardiyak sistol sonrasi bu vaskiiler yapilarm
gerilmesi, beyin sapindaki niikleus solitariusta sonlanan afferent sinirlerin bogalimlarina
neden olur. Boylece efferent sempatik yol inhibe olur, efferent vagal uyaran aktiflegir.
Arteriyel kan basincinin azalmasi ise sempatik uyaranlarin artmasina, vagal uyaranlarin
azalmasina sebep olur. Sonug olarak baroreseptor sistem, efferent sempatik yol, vagal sinir

ve sinir trafigini her an kontrol etmektedir (52).

Efferent sempatik yol, kalp duvarlar1 ve intratorasik damarlarda yerlesmis
baroreseptorler tarafindan da kontrol edilir ki bunlara kardiyopulmoner baroreseptorler
denir. Kalp dolumundaki artig bu reseptdrleri uyarir ve sempatik sistem inhibe olur. Zit
olarak kalp dolumundaki azalma sempatik sistemi aktive eder. Bu reseptorler i¢in diger

onemli nokta kalbin inotropik durumudur (53). Ayaga kalkma bu otonomik siklusu
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faaliyete gegirir. Ayaga kalkinca yaklagik 300-700 ml. kan alt ekstremitelere iner (5,54). Bu
da ventrikiil iginde ve arkus aorta ile karotid siniisteki intravaskiiler voliimiin azalmasina
neden olur. Baylece reseptorlerdeki afferent noral aktivite baskilanir, sempatik tonus artar

ve kan basinci normal diizeyde tutulur.

Patofizyolojisi heniiz tam olarak ¢6ziilememekle birlikte vazovagal senkop
olusumu Bezold-Jarisch refleksine baglanmaktadir (55). Kabaca Bezold-Jarisch refleksi

onceden tariflenen negatif feedback siklusunun bir sonucudur.

Ayakta iken, yer¢ekimine bagl olarak alt ekstremitelerde ventz gollenme ve buna
bagli sag ventrikiile dénen kan miktarinda azalma olur. Azalmus ventrikiiler vollim,
sempatik aktivitede artiga yol agar. Normal bireylerde kalp atim hiz1 artar, sistolik basing
hafif artabilir, diyastolik basing hafif artar. Sempatik aktivite artis1, pozitif inotrop etki ile
ventrikiillerde kuvvetli bir kasilmaya yol agar. Bunlara ek olarak gerilme, kardiyak
distansiyon ve giiglti, izl sistolik kasilma ile uyarilabilen sol ventrikiil arka ve alt
duvarinda daha yogun bulunan kardiyak mekanoreseptorler olan C liflerinde bir uyariya
yol agar. Senkopa egilimli duyarl kisilerde, bu liflerle beyin sapindaki niikleus solitariusa
giden uyar ile paradoksik bir refleks olusur ve sempatik aktivite baskilanir, parasempatik
sistem baskin hale geger. Buna bagli kalp hizinda yavaglama ve kan basincinda diigme
olur. Kardiyak attm % 20 kadar azalir, kas ve splanknik alan damarlarinda daralma
meydana gelir, Ani olarak beynin kanlanmasi azalir ve kigide senkop meydana gelir (23, 56-
69).

Normalde beyin kan akimi, sistemik kan basincinin genis oranlarda degigmesinde
bile sabit kalmaktadir. 50 mmHg sistolik basingta bile sabit bir beyin kan akumi vardir.
Beyin damarlarinda otoregiilasyon, arteriyel kan basinci de@istigi zaman arteriyoler
seviyedeki degisikliklerle saglanir. Kan basinci arttifi zaman beyin arteriyollerinde
daralma, basing azaldifinda ise arteriyollerde genisleme meydana gelir. Vazovagal
senkopta kan basmci diigtiigti halde, paradoksik olarak arteriyollerde daralma olustugu
tespit edilmigtir. Bu bulgu, senkop aninda beyin arteriyollerinde daralma oldugunu ve

senkopta beyin duvarlarindaki rezistansin 6nemli rol oynadigini gostermektedir (68-70).

Senkoplu hastalarda, Bezold-Jarisch refleksine ek olarak bagka mekanizmalarda
tetikleyici ozellik tagir. Mesela, kalp nakli yapilmig bazi hastalarda vazovagal senkop
esnasinda bradikardi goriilmeden vazodepresér yanit izlenmigtir. Bradikardinin
gortilmemesi, ameliyata baglh denervasyonun kardiyak afferent-efferent iletimi
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engelledigini diigiindiiriir. Bu nedenle Bezold-Jarisch refleksine ek bagka mekanizmalar
aktiflegir. Mevcut bulgular, vazovagal senkopta tam olarak kardiyak katkinin olmadigini
gostermez. Ciinkii tam denervasyon saglanamamig olabilir (atrial kalintida ve venoatrial
bilegskede baz1 kardiyak afferent ve efferent sinirler kalmig olabilir). Bradikardik cevabin

olusmamasi saf vazodepresor yanit ile olusan vazovagal senkopu gosterebilir (71-73).

Vazovagal senkopta potansiyel perifik noral uyaricilar da Snemlidir. Shen ve
arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada, intravendz adenozinin sempatik afferentleri etkileyip
aktive ettigi gOsterilmigstir (74). Bu gozlem, tilt testindeki vazovagal cevapta adenozinin

endojen bir madde oldugunu géstermektedir.

Bagka bir ¢calismada, vazovagal senkoplu hastalarda ayaga kalkinca azalan diastol
sonu basing izoproterenol inflizyonu ile normale getirilebilir (75). Bu, ventrikiiler
hacimdeki diigiisiin vazovagal senkop gelisimi igin gerekli olmayabilecegini
distindiirmektedir. Ek olarak tilt testi ve tilt+izoproterenol ile senkop olusturulan hastalar
arasinda, belirgin hemodinamik farkliliklar vardir (76). Izoproterenol kullamlanlarda
senkop Oncesi kalp hizi ve kalp debisi belirgin yiiksek ve total periferal rezistans belirgin
diistiktiir. Bu farkli hemodinami aym hastada bile farkli tetik mekanizmalarmin
olabilecegini diistindiirmektedir.

2.9.1.1 Klinik Degerlendirme

Standart vazovagal senkop tamsi genelde, klinik hikaye ve e@er miimkiinse
semptomlarin gézlenmesi ile konur. Benign senkop da diyebilecegimiz klinik tablo, kiginin
bayilmadan bir kag saniye veya bir dakika kadar Once bayilacagini hissetmesiyle
karakterizedir ve ¢ok bliyikk oranda ayakta iken meydana gelir. Haberci belirtiler bag
donmesi, halsizlik, solukluk, g6z kararmasi, terleme, mide bulantisi, epigastrik hassasiyet,
hiperventilasyon seklindedir.

Senkop anindaki ¢evresel faktorlerin bilinmesi Snemlidir. Kan gérme, kan kayb,
korku, ani stresli ve agrili uyaranlar, cerrahi miidahaleler, travma gibi sebeplerin

sonucunda senkop geligebilir.

Genellikle vazovagal senkop benign bir durum olmasina ragmen nadiren bayilma
esnasinda kardiyak asistol ve konviilzyon goriilebilir. Prodrom dénemi ¢ok kisa veya hig
olmayan, fark edilebilen bir uyaram tespit edilemeyen ve buna bagl olarak bayilmalardan
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kaginilamayan, ¢ok derin bir bradikardi veya asistolinin eglik ettigi, yaralanma ihtimalinin
yiiksek oldugu durumlara malign vazovagal senkop denir (77).

Hastanin bayilmasina ait anamnezin ayrintili alinmasi vazovagal senkop tanisi
koymak ve diger senkop tiplerinden ayirimim saglamak yéniinden gok dnemlidir. Ozellikle
prodromal sikayetlerin mevcudiyeti vazovagal senkop lehine yorumlanabilir. Presenkop
olmadan meydana gelen senkoplar daha ¢ok kardiyak sebepleri diigiindiirlir. Kisa siiren,
gegici, kendiliginden diizelen biling kayb1 olusur. Ataklar ¢ok sik tekrarlama egiliminde
olmayip, genellikle travma ve konviilzyon gériilmez. Hikaye, ¢ogunlukla tantya en ¢ok
destek veren unsurdur. Tablo 2’de vazovagal senkopun diger senkoplardan ayiric

Ozellikleri gosterilmigtir.

Vazovagal senkop ataklar kiime seklinde gelir. Kisa zaman stiresinde senkop atag1
gelisir ve bunu daha uzun semptomsuz dénem izler. Tedavisiz vazovagal senkopun uzun
vadede ki dogal seyri hakkinda smurli bilgi vardir. Sheldon ve arkadagslar1 (46) bu konuda
en doyurucu bilgiyi vermislerdir. Tilt testiyle (izoproterenol kullamilmig yada
kullanilmamig) vazovagal senkop tanisi konmusg ve ilag tedavisi verilmemis 101 hastay1 3
yil takip etmigler, birgok nemli sonuglar elde etmiglerdir. Birincisi, zamanla tekrarlayan
senkop ataklarmin yiizdesi azalmigtir(l, 2 ve 3. yilda sirastyla % 72, % 62 ve % 51).
Senkop niiks riski, gecirilen senkop ataginin sayisiyla orantili olarak artmaktadir.
Semptomlar ne kadar kisa siirede gelisiyorsa niiks riski o kadar artar. Mesela, 2 yillik
slireyi semptomsuz gegirme ihtimali; 17 defa senkop gegirmis hasta igin % 26 iken aym
stirede 2 defa senkop gegiren hasta igin %82°dir. Caligma siiresince tedavisiz izlenen
hastalarin sadece % 28’i tekrarlayan senkop atagi gecirmigtir. Tilt testindeki, test ici
degiskenlerin (senkop uyarilabilirligi veya kalp hizi vs.) prognostik degerlere katkisi
bulunmamigtir. Muhtemelen en ilging sonug, tilt testi yapildiktan sonra senkop sikliginin
agamalt olarak azalmasidir. Test Oncesi senkop sikligi 0,3 iken test sonrasi 0,03°e
dismiigtiir. Klinik ve test swrasindaki tamisal yontem, tedavi yaklagimlari da
etkilemektedir. Kesin bir iliski kurulamamakla beraber, senkopu ortaya g¢ikarabilecek
uyaricilardan (ayakta durma, aglik gibi) kacinma ve presenkop gelistiginde yapilan

pozisyonel manevralar, tedavisiz izlemde olusabilecek senkop sikligint azaltmaktadir.

Asagida belirtilen 6zelliklerden herhangi birisi varsa, vazovagal senkop ihtimali
diistiktiir ve diger senkop nedenleri aragtirilmalidir (1,5):

a) Senkopun egzersiz sirasinda meydana gelmesi,
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b) Gogiis agrisi, carpint1 gibi bir gikayeti takip ederek senkop geligmesi

c) Idrar ve gaita inkontinansi, postiktal dénem gibi havaleyi diistindiiren hikayenin
olmasi

d) Vazovagal senkopa uymayan atipik bir bayilma tarif edilmesi,

e) Fizik muayenede kardiyovaskiiler sistem hastaligim dﬁsﬁndﬁren bulgularin

olmast.

Tablo 2. Vazovagal senkopun diger senkoplardan ayirici dzellikleri

VAZOVAGAL SENKOP DIGER SENKOPLAR
Ortam Aclik, sicak, dehidratasyon, agri, | Egzersiz, yiiksek ses, giiriilti,
kalabalik, kan g6rme, duygusal | kizginlik, asin saskinlik veya
degisiklik vb. belirgin bir 6zellik olmamasi
Prodromal Belirtiler Fenalik hissi, bag donmesi, Yok veya ¢arpinti, ggiis agrisi
solukluk, soguk ve nemli cilt,
halsizlik, bulanti
Travma Nadir Daha sik goriilebilir
Baygin Kalma Siiresi 1-2 dakika Genellikle 1-2 dakikadan uzun
Tekrarlama Thtimali Nadir Siklikla tekrarlar

O’Laughlin MP.Synope. In:Garson A,Bricker JT,McNamara DG,editors.The science and practice of pediatric
cardiology. Philadelphia:Lea&Febiger, 1990:1929-45

2.9.1.2 Vazovagal Senkopta Tedavi

Spesifik fizyolojik tetik mekanizmalarin net olmamasi, muhtemel mekanizmalara
yonelik tedavi planlanmasina veya ampirik tedavi yaklagimlarina sebep olmaktadur.
Vazovagal senkop sik karsilagilan bir durum olmasina ragmen nadiren tedavi gerektirir.
Sik olmayan ataklar, 6nceden tahmin edilebilen prodromal sikayetleri de varsa tedaviye
gereksinim gostermezler. Sicak havalarda yeterli sivi ve tuz alum saglanmalidir (13).
Senkop aninda ilk miidahale, sirt iistli yere yatirip ayaklarinin altina yiikseklik konur,

- boylece beyin kanlanmasi normale doner. Kisi ayildiktan hemen sonra ayaga kalkar veya
oturursa senkop tekrarlayabilir. Semptomlar minimalse gereksiz yere damar yolundan siv1

vermekten kaginilmalidir.

Vazovagal senkop tanist konmus hastanin ve yakmlarinin Sncelikle hastalik
hakkinda bilgilendirilmeleri gerekir. Senkopu ortaya gikarabilecek sebepler ve klinik gidisi
hakkinda bilgi vermek kisiyi ve yakinlarini rahatlatacaktir. Prodrom doénemi olan kisiler

bayilacagim hisseder, bu durumda yere uzanip ayaklarm kalbinden yukari seviyeye
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kaldirarak bayilmasim engelleyebilecegi anlatilmalidir. Senkop geciren hastalarin ag
kalmalar1 engellenmeli, yeterli su ve tuz almalari temin edilmelidir. Senkop gegirdiginde
saglifini tehlikeye atabilecegi ortamlardan ve yiiksek riskli aktivitelerden uzak durmasimin
gerekliligi anlatilmalidir.Genellikle ilag tedavisi gerekmeksizin egitim ve tavsiyeler yeterli
olmaktadir (78,79).

Tekrarlayan ve malign senkoplarda ilag tedavisi denenmelidir. Tedavi
diigtintildiigtinde Birgok secenek s6z konusudur. B blokerler, antikolinerjik ajanlar,
dizopiramid, adenozin reseptdr blokerleri, selektif seratonin geri alim inhibitdrleri, a
adrenerjik agonistler, mineralokortikoidler, antikonviilzanlar, kalici pacemakerlar Srnek

gosterilebilir.

B blokerler, vazovagal senkop tedavisinde sik kullamilan ilaglardir. Etki
mekanizmalan tam anlasilamamakla beraber kardiyak kontraktiliteyi azaltic1 ve kardiyak
mekanoreseptorlerin aktivasyonunu inhibe edici etkisi ile senkopu Onledigi tahmin
edilmektedir (57). B blokerlerin tedavideki basarlan yaklagik % 60-70 civarindadir. Bu
ilaglar astim ve kalp yetmezliginde kontrendikedirler (60). B1 (kardiyoselektif ) adrenerjik
ilaglar refleks hipotansiyon ve bradikardiden koruyucu etkisinden yararlanmak igin
kullamlmaktadir (78). Antikolinerjik ajanlar kismen yararlidir. Ozellikle senkop strasinda
bradikardi olusuyorsa tedavide denenebilirler (57). Dizopiramid, hem negatif inotropik hem
de antikolinerjik etkisi ile paradoksik refleksin olugumunu 6nler. Flurohidrokortizon (68),
tuz tutucu mineralokortikoid etkisi ile sivi voliimiinii arttirarak ige yarar. Oral teofilin
tekrarlayan senkop ataklarim Onlemede kullanilir. Teofilinin, adenozinin periferik
vazodilatator etkisini 6nledigi diistiniilmektedir. Nadiren kullanilmaktadir (57,78).

Epstein ve arkadaglar1 vazovagal senkopta venlerde daralma olmasma ragmen
bunun Kkardiyak atimi devam ettirmede yetersiz kaldigini, hipotansiyon ve bradikardinin
Onlenemedigini bildirmiglerdir (80). Midodrin ise, venlerde belirgin daralmaya yol agarak
etkisini gdsterir (63). Santral mekanoreseptdr inhibisyonu ve negatif inotropik etkisi olan
kalsiyum kanal blokeri verapamilin tedavi edici etkisi, bir f bloker olan metoprolol ile
kargilagtirlimis ve metoprolol daha etkili bulunmugtur (60). Giiglii postsinaptik a reseptor
stimiilatorii fenilefrinin, vaskiiler diiz kas toniisiinii ve vaskiiler direnci artirarak vazovagal
senkopu Onledigi gdsterilmistir (61). Seratoninin sinaptik ugtan geri alimim inhibe eden
sertralin, diger terapotik ajanlar denendigi halde cevap alinamayan hastalarda denenmis ve
bagarili bulunmustur (81).
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Daha agir durumlarda ilag tedavisine cevap vermeyen hastalarda kalp pili kullanimi1
diistiniilmelidir (57,78).

Vazovagal senkoplu hastalarin orta ve uzun donem takibi ile ilgili yapilan
caligmalarda, hastalarin gogunun semptomlarinda zamanla azalma oldugu gériilmiistiir. Bu
da ilag tedavisinin etkinligini tartismaya agik hale getirmektedir. Omegin, Sheldon ve
arkadaglarinin yaptigi bir ¢aligmada, tilt testiyle vazovagal senkop tanis1 konmug ve ilag
tedavisi verilmemig 101 hastayr 3 yil takip etmisler, zamanla tekrarlayan senkop
ataklarinin yiizdesinin azaldigini tespit etmislerdir (46).

Vazovagal senkopun tedavi yaklagimindaki temel problem, yeterli sayida, genis,
kontrollii ¢aligmalarin olmamasidir. Raviele ve arkadaslarimin 126 hasta tizerinde yaptig
randomize, ¢ift kér, plasebo kontrollii bir ¢aligma, etilefrin ve plasebo kullanimi arasinda
anlaml: fark olmadigim gdstermigtir (82). Morillo ve arkadaglarinin yaptiklar: bir caligmada
dizopiramid kullanimu ile plasebo arasinda anlaml: fark tespit edilmemigtir (83). Bagka bir
calismada Biffi ve arkadaglari, 29 hastadan yiiksek riskli gruptaki 14’line B bloker vermis,
orta derecede riskli 15 hastay1 da ilagsiz takip etmigler. Klinik semptomlarin anlamli olarak
her iki grupta da diistiijlinii, ilag tedavisi alan hastalarda senkop ve presenkop
sikayetlerinin daha anlamli diistiiglini tespit etmislerdir (84).

2.10 Kardiyovaskiiler Senkoplar

2.10.1 Kardiyak Senkoplar

Kardiyak senkoplar, dogustan veya kazanilmig kalp hastaliklarina bagl: primer veya
aritmilere bagli sekonder olabilir. Yatar pozisyonda iken gelen senkoplar kardiyak
sebepleri destekler. Ancak ayakta iken gelen bayimalar, kardiyak senkoplart tamamen
ekarte ettirmez. Genellikle vazovagal senkoptaki tipik prodromal semptomlar yoktur.
Ancak bazen carpinti, g6gtis agrisi, bagta dolgunluk, gérme bozukluklari, halsizlik gibi
anlik, gegici belirtiler olabilir. Egzersizle senkopun olusmasi, kalpten kan atimim
engelleyen bir darlifa isaret ediyor olabilir. Siiphesiz, ameliyat olmamis veya olmus
konjenital kalp hastaliklari, kullanilan antiaritmik, antihipertansif, ditiretik ilaglarin olup
olmadigi hikayeden mutlaka Ogrenilmelidir. Gogiis agrisi, aort darliginda gorillen
senkoplara eglik edebilir. Aritmiye bagli senkoplarda, kigi, senkop Oncesinde g¢arpinti
hissedebilir.
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Fizik muayene, etyolojiyi agiklamada yararli olabilir. Mesela, aort darlig,
obstriiktif hipertrofik kardiyomiyopati durumunda belirgin muayene bulgular1 mevcuttur.

Bunun tersine, pulmoner ven, koroner arter hastaliklarinda ise muayene bulgusu yoktur.

2.10.1.1 Primer Kardiyak Senkoplar

a) Sag ve sol ventrikiil ¢ikig yolunda darhga sebep olan hastahiklar: Kanin sag
veya sol ventrikiilden ¢ikigini engelleyen bir darliga bagl kardiyak atimin diigmesi, primer
kardiyak senkopun en sik rastlanilan sebebidir. Bu tip senkoplar, aort darligi, obstriiktif
hipertrofik subaortik darlik, pulmoner darlik gibi durumlara baghdir. Aort darlifs, siklikla
konjenital olmasina ragmen aortaya konulan protez bir kapagin fonksiyon bozukluguna
veya trombozuna bagh akkiz olarak da gelisebilmektedir (78).

Konjenital veya edinsel aort ve pulmoner darlikta senkop, kotii gidigin habercisidir
ve valvotomi, balon valvuloplasti, valv replasmam gibi miidahaleler ile darligin
kaldirilmas: gereksiniminin olduguna igaret eder. Aort ve pulmoner darhik iyi bir fizik
muayene ile kolaylikla tamnabilir. Bu hastaliklarda goriilen senkopta karakteristik
ozellikler, egzersiz sirasinda goriilmesi, miyokardiyal iskemiye bagl gogiis agrisinin eslik
etmesi ve genellikle biling kaybinin olmasidir. Diigtiikten sonra viicudun kan ihtiyaci
azalacagl ve mevcut kan akimi yeterli hale gelecegi i¢in hastamin bilinci hemen
diizelmektedir. Bununla beraber ilk senkop atagi bazen ge¢ ddénemde, ileri derecedeki
darlik sonucu gelisen miyokard fonksiyon bozukluguna veya aritmilere bagh
gelisebilmektedir. Bu durumda hastanin bilincinin diizelmesi daha uzun bir stire
alabilmektedir. Hipertrofik subaortik darlikta senkop bazen hemodinamik bir nedene veya
aritmiye bagli olarak olugabilmektedir. Bu hastalarda aort darlig1 ve mitral yetmezligine ait
iiftirtimler duyulabilir. Bag doénmesi, g6giis agrisi, dispne, c¢arpmti ve aile hikayesi
bulunabilir. Bazen de, senkop veya ani Sliim ortaya g¢ikincaya kadar higbir yakinma
olmayabilir (1,5,57,77).

b) Pulmoner hipertansiyon: Primer pulmoner hipertansiyon ve Eisenmenger
sendromunda, pulmoner arterde darlik olmamasma ragmen pulmoner damar direncinin
artis1, kanin pulmoner artere gidisini engeller, bu durum kardiyak atimi azaltir ve akut sag
ventrikiil yetmezliginin gelismesine neden olur. Kardiyak atimin azaligi senkopa sebep
olur. Bu durumda hastada ani 6liim geligebilir (1,5,57,78). |
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¢) Miyokard fonksiyon bozuklugu: Kalp kasinda hasar olusmas: kardiyak atim
diigiiren diger onemli bir nedendir. Basta miyokardit ve kardiyomiyopatiler olmak {izere
cesitli etkenler miyokard fonksiyonunu bozabilir. Erigkinlerde miyokard infarktiisti en sik
rastlanan miyokard fonksiyon bozuklugu yapan nedendir. Cocuklarda koroner arter
anomalileri, Kawasaki hastali1 miyokard fonksiyonlarini bozan nadir sebepler arasindadir.
Bunun diginda koroner kan akimini azaltan afir aort darligi ve aort yetersizligi gibi
hastaliklar - da miyokard fonksiyonlarmi bozarak senkop gelisimine katkida
bulunabilmektedir (1,5,57).

d) Hipersiyanotik ndbetler: Fallot tetralojisi, trikiispit atrezisi, bliyiik arterlerin
transpozisyonu gibi durumlarda hipersiyanotik nébetler goriillir. Genelde ¢ocugun
aglamasi, yorulma, beslenmeden sonra, uykudan uyaninca ortaya ¢ikar. Bu durumlar
sistemik vaskiiler direnci azaltir ve kanin aortaya gegmesine, buna kargilik pulmoner
dolagima atilan kan akiminin azalmasina sebep olur. Béylece hastadaki sag-sol sant1 artmig
olur. Bu durum siyanozu artirir, oksijen saturasyonu ve kan pH’s1 iyice diiser. Cok agir bir
hipoksi sonucu beyin oksijenasyonu bozulur ve biling kaybolur. Hastamin hipoksik
nébetten ¢ikarilmas: igin dizlerin karina dogru gekilmesi, oksijen inhalasyonu, bikarbonat,
morfin siilfat, propranolol gibi ilaglarin verilmesi gerekmektedir (78).

¢) Konjenital veya edinsel mitral kapak darhklari: Mitral kapak darhfina ek
olarak mitral kapak yerine yerlestirilen protez kapak fonksiyon bozuklugu ve sol atrial
miksomada, sol atriumdan kanin sol ventrikiile gegmesini engelleyerek kalp atim hacminin
diismesine ve senkopa neden olabilmektedir.

Kalp atim hacmi diigiik olan hastalarda sik nefes alip verme, ¢abuk yorulma,
carpint1, bebeklerde terleme, solukluk, siyanoz gibi belirtiler de bulunmaktadir (77,78).

2.10.1.2 Sekonder Kardiyak Senkoplar

Kalp anatomisi normal Kigilerde goriilen aritmiler: Yapisal olarak normal olan
kalplerde aritmiye bagli senkop nadir goriiliir. Bununla beraber, siniis bradikardisi, nodal
bradikardi, atriyoventrikiiler tam blok, atrial flatter, supraventrikiiler tagikardi, ventriktiler
tagikardi gibi aritmilerde, kan akiminda azalmaya bagli beyinde kanlanmamn azalmas1 ve
senkop meydana gelebilir.

a) Uzun QT sendromu: Yapisal olarak kalp genellikle normaldir, emosyonel
degisiklikler ve egzersizle senkop meydana gelir. Ventrikiiler tagikardiye yol agan bir
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aritmidir. Ani bir korku, ¢alar saat gibi yliksek bir sesle uykudan uyanma ile meydana
gelebilir. Senkop goriilmedigi dénemlerde tamamen normaldirler. Klinik olarak havale
ndbetlerini taklit edebilir. Bu sendromda kardiyak ve noral faktoérlerin rol oynadigs ileri
stirtilmektedir. Sag ve sol stellar gangliyonlar arasinda dengesiz etkilesim neticesinde
ventrikiiler repolarizasyonda degisiklikler ortaya g¢ikar. Yiksek mortalite oram (%71),
propranolol gibi bir B blokerin verilmesi ile % 7’lere kadar diismektedir (78).

b) Aritmojenik sag ventrikiil displazisi: Normal bir kalp yapisina sahiptir, ancak
sag ventrikiilde mevcut displazi nedeniyle tekrarlayan ventrikiiler tagikardi ve senkop
ataklar1 goriilebilir. Ozellikle egzersizle uyarilan, sol dal blogu paterni olan ventrikiiler
tagikardili  hastalarda aritmojenik sag ventrikill displazisi akla gelmelidir.
Ekokardiyografide tespit edilen herhangi bir yapisal bozukluk yoktur. Ancak anjiografide,
sag ventrikiil ¢ikis yolunda bir diizensizlik tespit edilebilir. Antiaritmik ilaglar tedavide
kullaniimaktadir (1).

c) Wolff Parkinson White sendromu: Supraventrikiiler tagikardi gelisimi ile
senkop ataklarimin goriilebildigi bu sendromda senkop Oncesinde g¢arpmnti hikayesi
bulunabilir. EKG’de, kisa PR aralifi ve ventrikiiler preeksitasyonu destekleyen delta
dalgasi tan1 koydurucudur (1).

d) Diger durumlar: Baz1 6zel durumlar aritmi yolu ile senkop olusturabilmektedir.
Hipopotasemi, hipoglisemi, hiperkalsemi gibi metabolik diizensizlikler, sempatomimetik
ilaglar aritmiye neden olabilmektedir (1,78).

Kalbin anatomik yapisinda bozukluk olan ¢ocuklarda gériilen aritmiler :

Cocuklarda konjenital ve kazanilmig kalp hastaliklar1 aritmiye ve senkopa yol agan

en 8nemli nedenlerdir.

Konjestif kardiyomiyopati siniis bradikardisine, atrial flattere, ventrikiiler
tagikardiye yol agabilir. Endokardit ve miyokarditli hasta bradikardi, atriyoventrikiiler blok
ve ventrikiiler tasikardi yoniinden risk altindadir. Mitral valv prolapsusu ve hipertrofik
kardiyomiyopatide, ventrikiiler tagikardi en 6nemli problem olabilir. Mitral stenoz, mitral
yetmezlik, Ebstein anomalisi gibi atriumlarda problem olan durumlarda atrial fibrilasyon
ihtimali yiiksektir. Diizeltilmis biiyiik arterlerin transpozisyonu ile beraber olan ventrikiil

inversiyonlar1 bloklar ile beraber olabilir.
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Postoperatif konjenital kalp hastaliklarinda hemen her tiirlii aritmi ve bunlara bagh
senkop goriilebilir (1,5,78):

a) Hasta siniis sendromu: Konjenital kalp hastalifi olanlarda 6zellikle atrial
miidahale gecirenlerde senkopa ve ani 6liimlere yol agabilmektedir. Hastalara kalp pili
takilmas1 gerekebilir. Bu hastalikta goriilen senkop ani ve kisa stirelidir. Tagikardi ataklar1
varsa tedavide antiaritmik ilaglar kullanilirken, ciddi bradikardi geligebilir. Bu durumda da
kalp pili endikasyonu vardir (1,5,57,78).

b) Atrial aritmiler: Senkopa yol agan atrial aritmiler, hizli ventrikiil cevaph atrial
fibrilasyon veya flatterdir. Genellikle atriuma yapilan cerrahi girisimlerden sonra sik
goriliir (57).

c¢) Atriyoventrikiiler blok: Aritmilere bagli dier bir kardiyak senkop nedenidir.
Vakalarin ¢ogunda gériilen Mobitz tip-I (Wenckebach) 2. derece AV blok, genellikle stabil
seyreden, altta yatan ve tedavi gerektirecek bagka bir kardiyak patoloji yoksa tedavi
gerektirmeyen bir aritmidir. Diger yandan Mobitz tip-II 2. derece AV blok, daha kétii
prognozludur, AV tam blogunun habercisi olabilir. Senkopa yol agan AV bloklar i¢inde en
klasik olan AV tam bloktur ve olugan tabloya Adams-Stokes sendromu denir. Bu ataklar,
kardiyak ritimde ani bozukluga bagli akut serebral iskemi olarak tanimlamr. Hafif bir bag
doénmesi, halsizlik ile belirti verebilecegi gibi, konviilziyonlarin da eslik edebildigi suur
kayb:1 goriilebilir. Epileptik nobetlerle ayirmuni yapabilmek bazen gii¢ olur. Cocuklarda
AV tam blogun en sik sebebi kalp ameliyatlaridir. Konjenital AV tam blok genellikle
yenidogan déneminde kendini belli eder. Dogumdan sonra hatta inutero dénemde diigiik
kalp hizi olan bebeklerde bu aritminin olma ihtimali mevcuttur. Konjenital kalp
hastaliklarinin belli tipleri, hastanin hayati boyunca AV tam blok geligme egilimini daima
tagirlar. Mesela, diizeltilmig biiytik arterlerin transpozisyonunda bu risk yliksektir. AV tam
blogun tedavisinde kalp pili hayat kurtaricidir (1,78).

d) Supraventrikiiler tasikardi: Baz1 6zel klinik durumlarin haricinde, senkopa yol
agma ihtimali ¢ok dustiktiir (78).

e) Ventrikiiler tagikardi ve fibrilasyon: Beraberinde hipertrofik kardiyomiyopati
ve diger sol ventrikiil ¢ikis yolu darliklarn gibi kalp anomalileri bulunan ventrikiiler
aritmiler, senkop ve ani 6liim sebeplerinin baginda gelmektedir (1,57).
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2.10.2 Vaskiiler Senkoplar

1. Ortostatik Senkop: Ayakta durmaya karsi verilen normal cevap, arter ile
venlerde daralma ve artmig kalp atimudir. Bacak kaslar1 mekanik pompa vazifesi goriir ve
vendz kapakgiklara yardim eder, kalbe vensz doniig artar. Ortostatik senkopta bir veya
daha fazla kompanzasyon mekanizmasinda bozukluk vardir. Kan basinct ve beynin
kanlanmasi azalmakta ve senkop gelismektedir. Vazovagal senkopun aksine belli belirsiz,
miiphem bir prodromal dénemi vardir. Bu dénemde bagta dolgunluk hissi, hafif bir bag
dénmesi olabilir. Bayilma stiresi vazovagal senkoptan daha uzundur. Kisi ayaga kalktiktan
saniyeler veya 1-2 dakika kadar sonra meydana gelir. Ortostatik senkop, uzun siireli yatma
veya ayakta durma, kan kaybi, dehidratasyon, hamilelik, adrenal yetmezlik gibi dolagan
kan hacminde azalma yapan durumlarda artis gosterir. Kalsiyum kanal blokerleri,
vazodilatatorler, fenotiazinler gibi sempatik vazomotor cevaba etkili ilaglar ortostatik
senkopa egilimi arttirirlar. Senkoplu hasta degerlendirilirken, sikayet amnda kan basinci
Olgtilmeli, hareket etmeksizin 10 dakika ayakta kalmakla sistolik kan basincinda 20
mmHg, diyastolik kan basmncinda 10 mmHg diislis olursa ortostatik hipotansiyon akla
gelmelidir (57,74,85).

Tum senkoplar i¢inde goriilme orami % 4-12 kadar olan ortostatik senkopun,
diyabetik noropati, spinal kord ve gangliyon hasarlari, siringomiyeli gibi baz1 nérojenik
hastaliklarda goriilebilecegi unutulmamalidir (1,57).

2. Serebrovaskiiler senkop: Vaskiiler veya otonomik senkop olarak kabul edilen
vazovagal senkop, bradikardi, AV blok, nazogastrik tiip takilmasi, entiibasyon, organ
distansiyonlari, plevral veya peritoneal irritasyon gibi bir nedenle vagal refleksin
uyarilmasi sonucu meydana gelir. Senkopun, bahsedilen durumlarin akabinde gériilmesi,
senkop ve biling kaybinin vagal uyartya bagh olabilecegi konusunda en Onemli tam
kriteridir. Tedavide 0,01 mg/kg intraventz atropin verilir (1,57).

3. Karotid siniis hassasiyetine bagh senkop: Bu bolgedeki baroreseptorlerin
basing ile uyariimasi sonucunda senkop meydana gelir. Cocuklardan daha ziyade
aterosklerotik yetiskinlerde goriiliir. Sert yakali kiyafetler, boyun tiragi gibi etkilerle
karotid siniis lizerine basi olabilir ve kardiyoinhibitor ve vazodepresor refleks uyartlir,

senkop meydana gelir (1,57,77,78).
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4. Oksiiriik senkopu: Yetigkinlerde oldugu kadar ¢ocuklarda da tammlanmugtir.
Oksiiriik ile kardiyak atim azalmakta, periferik vazodilatasyon gelismektedir. Bu durum
ozellikle astim, krup gibi spazmotik Skstiriiklerle beraber goriliir (1,57,77).

5. iyeme sonras1 senkop: Iseme sonrasi gergin bir mesanenin veya batindaki asit
mayisinin birden alinmasi sonucunda goriilebilir. Karin i¢i basincin azalmasi neticesinde

total periferik direncin diigmesine bagli oldugu diistintilmektedir (57,78,86).

2.11 Kardiyovaskiiler Sistem Dis1 Senkop Nedenleri

1. Hipoksi, hipoglisemi: Beyin i¢in dnemli olan enerji veren maddelerin, beyine
tasinmasinda bir aksaklia baglh olarak senkop gelisir. Solunum sistemi hastaliklari, anemi,
katilma nobeti gibi hipoksi yapan nedenlere bagl olabilir. Hipoglisemik senkop aglik hissi,
terleme, halsizlik gibi bulgularla baglar ve ilerler. Cogunda diyabet 6ykiisii mevcuttur.
Kalp hiz1 ve kan basincinda 6nemli bir degisiklik olmaz. Kan sekerinin Sl¢limii ile tam
konur (78,85,87).

2. Hiperventilasyon: Bu sendromda, g6giiste bir sikigma hissi ile sik sik ve derin
soluk alip verme, bogulma hissi, ¢arpinti meydana gelir. Hipokapni gelistiginde agiz
gevresi ve ellerde uyusma, kulakta ¢inlama olugur. Kan basinci diiger, kalp atum artar (88).

3. Epileptik nobetler: Tekrarlayan diigme ataklari, bazen beraberinde yaralanmada
varsa epilepsi akla gelmelidir. Auranin olmasi, tonik-klonik kasilmalar, inkontinans, uzun
stireli biling kaybi, postiktal donemde paralizi, uyusukluk, konfiizyon olmasi da epilepsiyi
destekler. Anormal EEG bulgusu tamda yararlidir. Epilepsi ile karistirilabilecek en Snemli
hastalik vazovagal senkoptur. Uzun zamandan beri, ciddi vazovagal senkopta epilepsi
benzeri tonik-klonik kasilmalar goriilebilecegi arastirilmustir (57,78,85). Grubb ve
arkadaglarinin  yaptign bir caligmada, hastalara tilt testi yaparken aym zamanda
EEG’lerinide kaydetmiglerdir. Hastalarin % 67’sinde vazovagal senkop gelistigi ve EEG

kayitlarinda da bunu destekleyen serebral hipoksi bulgularinin oldugunu tespit etmiglerdir
(68).

4. Vertigo: Genellikle gocuklarda daha siktir. Hasta, odanin veya gevresinin
etrafinda déndiiglinii sdyler, siklikla tam bir biling kayb1 gériilmez. Kan basinci ve kalp
atim1 normaldir. Tanida okiilokalorik testler kullanlir (1,78).
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5. Histeri: Bunda bayilma ve diigme olsa bile higbir zaman yaralanma olmaz ve
nobet sirasinda hasta gevresinde konusulanlar1 duyar. Nébetin stiresi 1 saati bulabilir, hatta
gegebilir. Kan basincit ve kalp atimi normaldir. Karakteristik olarak emosyonel bir
problemi vardir (77,78,89).

6. Migren: Nadiren senkop nedeni olan migren, ciddi bir 6neme sahip olabilir.
Bazal arteriyel sistemde goriilen vazospazm &zellikle biling kayb1 egilimini artirir. Aura
déneminden sonra birkag dakikaliina biling kayb1 goriilebilir. Kalp hizi ve kan basmci
normaldir. Hasta uyaninca oksipital veya yan bas agrisindan sikayet eder (5).

7. Uyusturucu ve baz ilaglar: Bir aragtirmada senkoplarin % 2-9’una ilaglarm
neden oldugu bildirilmigtir (57). Bunlardan hallusinojenler, barbitiiratlar, narkotikler gegici
biling kaybina neden olabilirler. Ventrikiiler aritmilere yol agabilen kokain, senkopa ve ani
6lime neden olabilmektedir. Antiaritmik ilaglar, 6zellikle kinidin, “kinidin senkopu”
denilen, bilingte ani kayip ile karakterize senkopa yol agar. Bu fenomenin muhtemel
nedeni, iletim sistemi {izerine yavaglatici etkisi ile ventrikiiler repolarizasyonun

uzamasidir. Bununla ciddi bradikardi olur ve senkop gelisir (1,57).

Tablo 3’de senkoplu hastalarin klinik ve laboratuvar &zellikleri ile ayirici tanisi ana
hatlar ile gosterilmistir.
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Tablo 3. Senkoplarm Ayirici Ozellikleri

Tant Ozel Sartlar | Diger Prodromal Gorintim | Kalp |Kan Stire Senkop | Tek
Hastabiklar | Belirtiler Hiz1 | Basinci Sonras1 | rar
VAZOVAGAL | Emosyonel Yok Solukluk, soluk 1 I <1 dakika | solukluk | daha
SENKOP stres bulant nadir
PRIMER Egzersiz,spel | EKG,EKO | Irritabilite, siyanotik | 1 l >10 letarjik/ |+
KARDIYAK 1 anormal siyanoz, dakika normal
SENKOP siyanoz, sok
NORMAL Siklikla EKO normal | Cok kisa stiren | soluk I >10 letarjik/ |+
ARITMIK istirahatte sersemlik dakika normal
KALP
ANORMAL Herhangi bir | EKO Tedrici birkag | soluk 1 l <1 dakika |ayakta |+
ARITMIK anda, anormal semptom devam
KALP P eder
SEREBRO Egzersiz, + Embolik Yok konviilzyon | 1 yok herhangi | postiktal | +
VASKULER Subklavyen | hasta kalp bir stire
OLAY ¢alma send.
VAGOVAGAL | Vagal uyann | Yok Cok kisa siiren | soluk l yok <5 dakika | letarjik/ |+
SENKOP sersemlik normal
KAROTID Bas gevirme, | Infant apnesi | Cok kisa stiren | soluk 1, 14, <5 dakika | letarjil/ |+
SINUS HASSA | yitksek yaka sersemlik yok |yok normal
SIYETI
OKSURUK Paroksismal | Solunum Oksitriik yok yok |yok <5 dakika | letarjik/ |+
SENKOPU Okstirlik sistemi normal
hastali
ISEME Miksiyon, + Uriner Solukluk, konvlilzyon | | 1 <1 dakika | solukluk {+
SONRASI asit darlik Bulant1
SENKOP
HIPOKSI Katilma Solunum Tterleyici siyanotik | 1 4 herhangi | letarjik/ |+
nobeti sistemi Siyanoz bir stire normal
hastali1
Acglik, instilin [ Diyabetes Aglik, halsizlik | biling yok |yok herhangi | hipogli [+
HIPOGLISEMI | kullanim mellitus kayb1 birstire | semi
diizelin
ce
HIPERVENTI | Spor, Yok Gogliste yok 1 1 <5 dakika | letarjik/ |+
LASYON anksiyete sikigma normal
Yok Genelde Yok bilingkayb: | yok |yok <1 dakika |normal |+
VERTIGO yok yok
Yok Genelde yok | Aura konviilzyon | yok | yok mubtelif | postiktal |+
EPILEPSI inkontinans
Emosyonel | Genelde yok |Bagddnmesi |travmayok |yok |yok mubtelif |normal |+
HISTERI durum
Bas agrisi Genelde yok | Aura yok yok |yok <10 oksipital |+
MIGREN dakika bag
agrist

(5). O’Laughlin MP.Syncope. In:Gillette PC, Garson A, editors. Pediatric arrhytmias:Electrophysiology and pacing.
Philadelphia :W.B. Saunders Company,1990:600-14.
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2.12 Senkoplu Hastanin Degerlendirilmesi

2.12.1 Anamnez

Senkop atagina ait dogru bir anamnez hekime, tanida 6nemli veriler saglar. Senkop
sikayeti ile getirilen bir g¢ocufun yakinlarina veya bayilmay: goren kisiye, gocugun
renginde solma, kusma, idrar ve gaita inkontinansi olup olmadifi, o esnada nabiz ve kan
basinci Slgtimii ve biling kaybina ait diger bilgiler sorulmalidir. Hastadan, senkoptan
hemen Onceki aktiviteleri, prodromal déneme ait semptomlar olup olmadifi ve cevre
Ozellikleri ¢ok ayrintihh bir sekilde ogrenilmelidir. Norolojik ve kardiyovaskiiler
senkoplarda, dlisme, inkontinans, kusma, genel tonilis kaybi, tonik-klonik jeneralize
kasilmalar, solukluk veya siyanoz goriilebilir. Atagin aniden gelisip herhangi bir haberci
semptomun olmamas: kardiyak senkop ile vazovagal senkop arasinda ayirici tamda
yardimci olur. Hastada tam bir biling kayb1 olup olmadig ve eger varsa ne kadar stirdiigti
mutlaka sorulmalidir. Diigme varsa yaralanmanin olup olmadigina gore histerik bir diigme
ile digerlerinin ayirim1 yapilabilir. Histerik nébetlerde diisme olsa bile yaralanma higbir

zaman meydana gelmez. Yaralanma mevcutsa histerik ndbet degildir.

Hastanin 6zgec¢misi konjenital kalp hastaliklari, ilag tedavisi, diger predispozan
faktorler hakkinda bilgi verecektir. Soygegmiste senkop, epilepsi, ani 8liim olup olmadig
sorgulanmalidir.

Ik degerlendirmede hastalara agagidaki ti¢ anahtar soru sorulmalidir (13):
e Biling kaybi, senkop ile iligkili mi?
e Kalp hastaligx var mi1?
¢ Anamnezde teshisi diigiindiirecek 6nemli bir klinik bulgu mevcut mu?

2.12.2 Fizik Muayene

Hastanin muayene sirasinda kan basinci, kalp atim hizi, solunum sayisi
Olgtilmelidir. Kan basinci yatar pozisyonda ve ayakta iken ayri ayrn bakilmalidir. Senkop
sikayeti ile gelen hastada nedene yonelik olarak ayirici tamda yapilacak bir test de, 10
dakika ayakta hareketsiz durdurulduktan sonra kan basinci 6lgiilerek ortostatik
hipotansiyon olup olmadigim incelenmektir. Dikkatli bir kardiyovaskiiler ve nérolojik
muayene yapilarak, kalpte iifiiriim, fokal noérolojik bulgular aragtirilmalidir. Bununla
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birlikte pek gok hastada ataktan sonra veya ataklar arasinda yapilan muayene normaldir.
Bir calismada anamnez ve muayene ile % 25 oraninda tam konulabildigi gosterilmistir (78).

2.12.3 Laboratuvar Bulgular

Laboratuvar tetkikleri, anamnez ve fizik muayeneden elde edilen bulgular
dogrultusunda istenir. Onemli bilgiler saglayacak maliyeti diisiik, risksiz testler olan
elektrokardiyogram (EKG), hemogram, kan sekeri, kalsiyum Olglimleri yapilmalidir.
Senkoplarda basit kan testleri ile vakalarin % 8’inde sebep bulunabilmektedir (57). EKG’de
sintis bradikardisi, nodal ritm, prematiire ventrikiller ekstrasistollerin varli
aragtirilmalidir. Uzun QT sendromu ve preeksitasyon sendromlan agisindan QT ve PR
araliklarinin dlgiimii yapilmal ve delta dalgas: aragtiriimalidir.

Ekokardiyografi, holter monitSrizasyon, egzersiz stres testi, EEG yapilan diger
incelemelerdir. Senkop atafinin kesin ozellikleri, anamnez ve fizik muayene bulgulan
gbzden gegirilip, yukarida bahsedilen basit tetkikler yapildiktan sonra tam hala kesin degil
ise ileri tetkikler yapilmalidir. Bir epileptik nébet tarifleniyor ve anormal ndrolojik
muayene bulgusu varsa vakalarin pediatrik noérolog tarafindan degerlendirilip
elektroensefalografi (EEG), bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans gibi tetkikler
istenmesi gerekir. EKG’ de anormal bir bulgu, aritmi varsa veya vaskiiler nedenli
senkoptan silipheleniliyorsa egzersiz testi yapilmalidir. Egzersiz testi eforla uyanlabilen
patolojileri ortaya ¢ikarmaya yarar. Hastada paroksismal, intermittan bir disritmiden
siipheleniliyorsa 24 saat boyunca Holter monitorizasyon yapilmasi tavsiye edilir. Boylece
mevcut herhangi bir aritmi tespit edilebilir. Yazarlarin ¢ogu bu kolay ve risksiz testin
bayilan tiim gocuklarda yapilmas: gerektigini belirtmektedirler (49). Intermittan aritmiden
stiphelenilen ve Holter monitérizasyonda bir sey bulunamayan hastalarda event recorder ile

daha uzun siire monitdrizasyon imkam mevcuttur.

Kardiyak kateterizasyon ve elektrofizyolojik ¢aligmalarda tanida yardimei olabilir.
Elektrofizyolojik ¢aligmalar, uyarilabilir supraventrikiiler veya ventrikiiler tagikardi, hasta
sintis sendromu, ventrikiiler fibrilasyon, anormal atriyoventrikiiler diglim fonksiyonu,
karotid siniis hassasiyeti tamlarimi koymada yardimci oldugu belirtilmigtir. Ancak
cocuklarda yapilan elektrofizyolojik ¢aligmalarin  sonuglar1 tarigmalidir.  Kalp
kateterizasyonu ve anjiyografi, edinsel veya konjenital kalp hastaliklarinin tanisinda
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gerekli olabilir. Ancak giiniimiizde ekokardiyografik inceleme genis olgiide kalp

kateterizasyonunun yerini almigtir.

Cocuklarda senkop, basit bayilmadan ciddi kalp hastaliklarina kadar degisebilen
tablolarin bir isareti olabilir. Hikaye ve fizik muayene senkopun muhtemel nedenleri
hakkinda ipuglan verir, Dogru laboratuvar incelemeleri, gergek tam ve etkin tedaviyi

saglamada ¢ok 6nemli unsurlardir.

2.12.4 Tilt Testi

Senkop etyolojisinin ve uygun tedavi yaklagiminin belirlenmesinde faydalamlan ve

giintimiizde olduk¢a yaygin kullanim alani bulan, non-invaziv bir inceleme geklidir.

Hassas kisilerde Bezold-Jarisch refleks arki ile vazovagal senkop ataklarim
uyarmay: amaglayan bir testtir. Ozel bir masa kullamlarak, maksimal vendz gollenmeyi
saglayan hafif egimli dik durus ile kigide giiclii bir ortostatik etki agifa ¢ikartilir ve risk
grubundaki hastalarda senkop uyarilir.

Standart bir protokol yoktur. Kisi bir siire sirtiistii yatar pozisyonda bekletildikten
sonra en stk kullanilan 60-80 dereceler arasinda bir ag1 ile kaldirilir. Alt ekstremitelerde
vendz gollenmeye bagh kalbe vendz doniis azalmakta, kan basinc: hafif diismektedir. Bu
duruma cevap olarak, sempatik aktivite ve buna bagl olarak ventrikiillerin kasilmasi
artmakta ve Ozellikle sol ventrikiil kavitesi kiigiilmektedir. Bu durum, ventrikiiler
mekanoreseptorleri uyararak miyelinsiz C lifleri vasitasi ile beyin sapina iletilmektedir. Bu
refleksin efferent cevabinda, sempatik baskilanma meydana gelir ve vazodilatasyon, vagal
aktivite hakimiyeti ile kalp hizinda yavaglama ortaya g¢ikar.Vazodilatasyon genellikle
bradikardiden 6nce olugsmaktadir (69). Senkop aninda sol ventrikiil diyastol sonu voliimiin,
ejeksiyon fraksiyonunun, stroke indeksin, subkiitantz mikrovaskiiler kan akimimn azaldig
tespit edilmigtir (56,66,90). Sekil 1’ de tilt testi ile olugan senkopun mekanizmasi
gOsterilmigtir.

Test yapilacak Kkisi degisik siirelerle teste tabi tutulabilmektedir. Senkop veya
presenkop ve beraberinde hipotansiyon ve/veya bradikardi gelisirse test pozitif kabul edilip
sonlandilmaktadir. Bu tiir, ila¢ kullanilmadan yapilan testlere pasif, basit, baslangi¢ tilt
testi gibi adlar verilmektedir (57,91).
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lagsiz tilt testi ile vazovagal senkopun uyarilamadigi durumlarda izoproterenol,
adenozin, nitrogliserin, edrofonyum, epinefrin, nitroprussid gibi farmakolojik ajanlar
kullanilabilir (49). Bu amagla en ¢ok kullamlan madde izoproterenoldiir. Ekzojen bir
katekolamin olan izoproterenol, B1 adrenerjik etki ile miyokard kontraksiyonunu
arttirmasinin yani sira B2 reseptorlerine olan etkisi ile de venodilatasyon olugturarak ven6z
gollenmeyi daha da belirginlestirmekte ve hassas kigilerde tilt testi esnasinda senkopa yol
agmaktadir (92,93). Dustik doz izoproterenol inflizyonu, senkopun hemen Oncesinde
sempatik adrenal aktivitenin arttifim tespit eden incelemelere dayandiriimaktadir (68,78).

Tilt testine pozitif cevap senkop veya presenkop ile birlikte bradikardi sonucu
olusan kardiyoinhibit6r, hipotansiyon ile birlikte goriilen vazodepresdr ve her ikisinin
birlikte goriildiigii mikst cevap olmak iizere 3 sekilde ortaya gikabilmektedir (61, 94-96).

Vazovagal senkop tanisi i¢in sikga kullamilan bir test olmasina ragmen, spesifite,
sensitivite, uygulanabilirlik ve yorum, klinik kullanimi zorlagtirmaktadir. Farmakolojik
ajan kullamilarak yapilan testte tamsal veriler, kullanilan ajana gére degigiklik
gostermektedir. Ciinkii her ajan farkli hedef organlar etkilemektedir (53).

Sensitiviteyi (vazovagal senkop Oykiisii olan hastalarn tilt testi ile senkoplarinin
gosterilebilme sikligr) tahmin etmek zordur. Senkop ykiisii olan ¢ogu hastada senkopun
vazovagal kaynakli oldugundan emin olunamadig: i¢in tilt testi istenmektedir. Bu yiizden
senkopun tilt testine baglim1 oldugu her hasta i¢in kesin degildir (53).

Spesifite, (asemptomatik kontroller {izerinde tilt testiyle vazovagal senkop
olugturamama orani) % 80-90 ya da daha fazladir (97-102). Spesifite arali1 sensitiviteye
gore daha dardir.

2.12.4.1 Tilt Testi Endikasyonlari (49):

a) Organik kalp hastalifn olmaksizin, egzersizin ortaya cikardigi ve tekrarlayan
senkoplar

b) Yaralanma ve motorlu arag kazalar ile iligkili tek senkop

c) Klinik olarak vazovagal senkopu diislindiiren prodrom dénemi belirtilerinin

bulundugu senkoplu vakalar
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d) Pilot, cerrah, makina operatdrii, sofor gibi yiiksek riskli meslek sahibi kigilerde
tekrarlayan senkop bulunmasi

¢) Ileri tetkik yapilmasina ragmen senkopu izah edecek bir neden saptanamayan
vakalar

f) Organik kardiyovaskiiler sistem hastalifi olmasina ragmen vazovagal senkop
tablosuna benzeyen bir hikayenin olmasi

g) Vazovagal senkop tedavisinin faydali olacagi diigiiniilen bagka kaynakli
senkoplar

2.12.4.2 Tilt Testi Kontrendikasyonlar (4):

a) Ciddi sol ventrikiil ¢ikig yolu darliklar
b) Kritik mitral darlik

c) Proksimal koroner arter darlif1

d) Bilinen serebral arter darliklari
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Tilt Testi

|

Venoz Dontis

l

J

Sol Ventrikiil Diyastol
Sonu Volim |

Kan Basinci |

g

Katekolamin 1

°f

J

Vagal C
Lifleri

+ inotrop
Kontraktilite 1

—3 T

Vagal
Efferent

Kalp Hiz1 |

SENKOP

0

Kan Basmecr |

|

Sempatik
Baskilanma

Vazodilatasyon

Sekil 1. Tilt testi ile olugan senkopun mekanizmasi

Kanter RJ: Syncope and sudden death in children. In Garson A, Bricker T, Fisher D, Neish S (eds): The
Science and Practice of pediatric Cardiology, 2nd ed. Baltimore, Williams& Wilkins, 1998.

A

Hasta tilt masasinda belirli bir siire sirtiistii yatirildiktan sonra (A), istenilen ag1 verilerek

B

dik pozisyona getirilir (B) ve ortalama 45 dakika bekletilir.

Sekil 2. Tilt testinin yapiligi
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3. MATERYAL VE METOD

Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Unitesinde, Subat
1998 ile Kasim 2002 tarihleri arasinda senkop nedeniyle ilagsiz tilt testi yapilan 49 hastaya

telefon edilerek kontrole gelmeleri saglanmigtir.

Fakiiltemiz etik kurulundan ¢aligma i¢in onay alindiktan sonra ¢aligmaya dahil

edilen hastalarmn ailelerinden yazili izin alinmugtir.

Hastalarin ilk degerlendirilmeleri sirasindaki sikayet, yas, muayene bulgulart, tam
kan saymmi, Dbiyokimyasal incelemeleri, elektrokardiyografi, telekardiyografi,
ekokardiyografi, Holter monittrizasyon, efor testi ve ilagsiz tilt testlerinin sonuglarina
dosyalardaki kayitlardan ulagilougtir. Iki veya daha fazla sayida senkop atagi veya 1
senkop ve 4 veya daha fazla sayida presenkop atag: gegirmelerine ragmen, anamnez ve
fizik muayene, 12 derivasyonlu elektrokardiyogram, ekokardiyografik inceleme, norolojik
muayene ve gerektifinde Holter, efor testi ve elektroensefalografik incelemelerle senkop
etyolojileri aydinlanamayan vakalara tilt testi uygulanmigtir.

Kontrole gelen hastalarin cinsiyetleri, yaslari, senkop baslama yasi, takip siireleri
kaydedilmistir. Ayrica ilk bagvurudan sonraki senkop veya presenkop siklifi, siiresi,
zamani, senkopu uyarict etkenler, prodromal dénemin bulunup bulunmadigi, senkop
sirasinda  travma veya konviilzyon gegirip gegirmedigi sorgulanmustir. ilagsiz tilt testi
pozitif olup ilag tedavisi baglanan veya sadece Onerilerle takip edilen hastalarla, tilt testi
negatif olup oneriler verilerek takip edilen hastalarin uygulanan tedaviden fayda goriip
gbrmedigi bizzat hastadan ya da ailesinden 6grenilmisgtir.

Ilag tedavisi verilenler ile sadece &nerilerde bulunulanlar arasinda semptomlarm
devamliliga agisindan fark bulunup bulunmadigs aragtirilmugtir. Ik tilt testi pozitif veya
negatif bulunan hastalarimiza tekrar ilagsiz tilt testi yapilarak semptomlar1 devam edenlerle

etmeyenler arasinda tilt pozitifligi agisindan fark olup olmadig1 incelenmisgtir.

Hastalarin kontrolleri sirasinda tiimiine ilagsiz tilt testi uygulanmigs ve fizik
muayeneleri yapilmistir.Gerekli gériilen durumlarda elektrokardiyografi, telekardiyografi,
ekokardiyografi, Holter monitdrizasyon ve efor testi gibi incelemelerde tekrar edilmisgtir.
Ekokardiyografik incelemeler, HP Sonos 1000 ekokardiyografi cihaz ile yapilmigtir. Efor
testinde ise modifiye Bruce protokolli kullanilmistir.
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Tilt Testinin Yapihg : Hastalarimiza test, sabah, a¢ karnina sessiz ve log bir odada
uygulandi. Tilt testi yapildig: sirada hastalarimizin higbiri ila¢ kullanmiyordu. Hastanin
ayagi dayayabildigi, sirtiistii yatar pozisyondan 90 derecelik agiya kadar ayarlanabilen
hidrolikli tilt masasi kullanilmigtir. Senkop aninda diismeyi engellemek i¢in hastalar g6giis,
diz ve bacak kisimlarindan deri kemerlerle baglanmiglardir. Ayrica hastalar ayakta iken
elleriyle tilt masasimdan destek almiglardir.

Hastalarimizin hicbirisine intravendz kateter takilmamigtir. Hastalar tilt masasinda
5 dakika sirtiistli yatirilmig, mangonu yasina uygun tansiyon aleti ile kan basinc1 ve Nihon-
Kohden marka monitér ile de kalp atimlan takip edilerek bazal kan basinci ve nabiz
degerleri elde edilmigtir. Tilt masas1 70 derece ag1 yapacak sekilde kaldirilmis ve 45 dakika
beklenmigtir (13). Bu pozisyon verildikten sonraki 1. ve 5. dakikalarda kalp atim hiz1 ve
kan basinci olglilmiigtiir. Daha sonra her 5 dakikada bir kan basinci ve kalp atim hizi
kaydedilmigtir. Hastanin herhangi bir gsikayeti oldugunda, oOl¢timler dakikada bir
yapilmigtir. 45 dakikanin sonunda semptom geligmeyen hastalarda test olumsuz (negatif)
kabul edilmistir. Senkop veya presenkop tablosu gelistisinde test siiresinin bitmesi
beklenmeden hastalar hemen sirtiistii yatar pozisyona getirilmig ve test olumlu (pozitif)
kabul edilmigtir.

Senkop, suur ve kas toniisiiniin gegici kaybi, presenkop ise bag donmesi, gbz
kararmasi, halsizlik, bulanti gibi belirtilerin olugma hali olarak kabul edilmigtir (46).
Senkop veya presenkop ile birlikte hipotansiyon geligenlerde vazodepresér cevap,
bradikardi geligenlerde kardiyoinhibitdr cevap ve hipotansiyon ile bradikardinin birlikte
ortaya ¢ikt1g1 durumlar mikst cevap olarak degerlendirilmigtir (13,61,91). Bradikardi kriteri
olarak kalp atim hizimin bazale veya son kaydedilen en yiiksek degere gore % 20°lik bir
digiis ya da dakikada 20°den fazla diislis gostermesi kabul edilmigtir (59,74,103).
Hipotansiyon kriteri olarak sistolik kan basincinin, bazale veya en yliksek tespit edilen
degere gore % 20°’lik azalma ya da 30 mmHg’dan fazla diistis géstermesi esas alinmigtir
(74,94,103,104).

Istatistiki ¢aligmalarda Pearson kikare, Fisher kesin kikare, McNemar kikare, Yates
diizeltmeli kikare testleri kullanilmisg, p degerinin <0.05 olmas1 anlaml kabul edilmistir.
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4. BULGULAR

Subat 1998 ile Kasim 2002 tarihleri arasinda Selguk Universitesi Meram Tip
Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji Unitesine tekrarlayan senkop sikayetleri olan 49 hasta
bagvurmugtur. Bu hastalarin 27’si kiz (% 55), 22’si erkekti (% 45), (kiz / erkek oram 1,2 /
1). Hastalarimizin yag ortalamasi 14,9+7,9 yil, ortanca yas degeri 14,4 yil (en diistik 6,8 ,
en yliksek 20,6 yil) olarak bulunmusgtur.

Tablo 4’te senkop sikayetlerinin baglama yagi, ilk ve ikinci tilt testinin yapildigi
tarihteki yag ve takip siireleri gosterilmistir. Senkop sikayetlerinin baslama yag1 ortalama
11,945 yil, ortanca degeri 11,4 (en diigik 5,6 , en yikksek 17,3) yidir. Senkop
sikayetlerinin baglama yas1 ortalamas1 kizlarda, 11,7+3,7 yil, erkeklerde ise 11,8+3,6 yil
olarak bulunmustur. Ilk tilt testi yapildigindaki yas ortalamas1 12,4+5,2 yil, ikinci tilt testi
yapildigindaki yag ortalamasi 14,9+7,9 yildir. Hastalarin takip siiresi ortalama 15,6+8,9 ay,
ortanca deger 24 aydir (en diigiik 7, en yliksek 64 ay).

Tablo 4. Sikayetlerin baslama yasi, takip siiresi, ilk ve ikinci tilt testi sirasindaki
yas degerleri

Ortalama En Yiiksek | En Diigiik Ortanca

Sikayetlerin 11,945 17,3 5,6 11,4
!)aslama yas (yil)
IIk tilt testindeki |12,4:+£5,2 17,5 6 12,2

ag (yaD)
2.Tilt testindeki | 14,9£7,9 20,6 6,8 14,4

ag (y1l)
Takip siiresi 15,6+8,9 64 7 24
(ay)

Hastalarin anamnezinde, 43 vakada 2 veya daha fazla sayida senkop atagi, 6 vakada
ise 1 senkop ve 4 veya daha fazla sayida presenkop atagi gegirme Sykiisti vardi.

Senkop atagi basglamadan Once hastalarin durumlan incelendiginde, 40 hastanin
(%82) ayakta oldugu, 5’inin (% 10) o sirada oturmakta oldugu 6grenilmigtir. Dort vakada
(% 8) kan gérme, dis ¢ekimi, enjeksiyon gibi hadiselerden sonra senkop gelistigi tespit
edilmigtir.
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Senkop Oncesi diger uyarici faktdrlerden aglik durumu sorgulandiginda, senkop
strasinda hastalarin 37’sinin (% 76) ag, 12’sinin (% 24) tok oldugu 6grenilmistir.

Senkop veya presenkop ataklarinin giinlin hangi saatinde gelistigi arasgtirnldiginda,
37’sinde (% 76) sikayetlerinin sabah saatlerinde gelistigi tespit edilmigtir.

Senkop atag1 sirasinda, travma ve konviilzyon gegirip gegirmedigi sorgulanmigtir.
Hastalarin 3’iinde (% 6) travma, 8’inde (% 16) konviilzyon, 2’sinde (% 4) travma ve
konviilzyon dykiisii mevcuttu. Senkoplu hastalarin hepsinde guur kaybi ¢ok kisa stirmiigtiir.
Travma ge¢irme Sykiisli olan hastalarin higbirisinde tibbi tedaviyi gerektirecek kadar ciddi
bir fiziksel yaralanmaya rastlaniimamigtir. Konviilzyon gegirme 6ykiisii olan hastalarin,
konviilzyonlarinin kisa stireli oldugu, gaita ve idrar kagirma gibi olaylarin gelismedigi,
konviilzyon sonrasinda uyku, halsizlik bulunmadig1 6grenilmistir.

Senkop 6ncesi prodromal dénemde, en sik rastlamlan gikayetler siklik sirasina gore
bas donmesi (% 84), géz kararmasi (% 73) ve bulant1 (% 26) olarak tariflenmigtir. Fenalik
hissi, terleme, solukluk gibi sikayetler daha az (% 8) siklikta rastlanmugtir.

Tablo 5°te tilt testi uyguladigimiz hasta sayis: ile ilk ve ikinci tilt testi sonuglari
gbsterilmigtir. Ilk test, 29 hastada (% 59) pozitif, 20 hastada (% 41) negatif, ikinci test, 15
hastada (% 31) pozitif, 34 hastada (% 69) negatif bulunmugtur. Ilk ve ikinci tilt testinde,
pozitif ve negatif sonuglar acgisindan istatistiki olarak anlamli fark mevcuttur (p=0.008).
Diger bir deyisle, ikinci tilt testinde testin pozitiflik oram, ilk teste gére anlamli bir diigiis

gOstermigtir.

Tablo 5. Tilt testi yapilan hasta sayis1 ve test sonuglarn

Tilt Testi Pozitif Negatif Toplam
Hasta sayis1 | Yiizde Hasta sayis1 | Yiizde
11k Test 29 % 59 20 %41 | 49
2. Test 15 %31 34 %69 49
p=0.008

Sekil 3.1 ve 3.2°de ilk tilt testi negatif ve pozitif olan vakalarm ikinci tilt testindeki
negatif ve pozitiflik sonuglar1 g6sterilmigtir. i1k tilt testi pozitif olan 29 hastanin (% 59),
ikinci testte 1371 (% 45) pozitif, 16’s1 (% 55) negatif bulunmustur.
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Sekil 3.2 Ik ve ikinci tilt testinde, pozitif ve negatif sonug veren hasta sayilar1
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Yine ilk tilt testi negatif olan 20 hastanin (% 41), ikinci testte 18’i (% 90) negatif,
2’si (% 10) pozitif bulunmusgtur. Ilk tilt testinde negatif olan vakalarm, ikinci tilt testinde
negatif olmalart ile ilk tilt testinde pozitif olan vakalarmm ikinci tilt testinde negatif
bulunmalar: arasinda istatistiki olarak anlamh fark bulunmustur (p<0.05). Keza ilk tilt
testinde pozitif olan vakalarin ikinci tilt testinde pozitif bulunmalar ile ilk tilt testinde
negatif bulunan vakalarin ikinci tilt testinde pozitif bulunmas: agisindan istatistiki olarak
anlamli bir fark bulunmustur (p<0.05).

Tablo 6’da hastalarin cinsiyetlerine gore ilk ve ikinci tilt testi sonuglari
gosterilmistir. Ilk tilt testi pozitif olan toplam 29 hastanin 14’1 (% 48) kiz, 15’i (% 52)
erkekti. Ilk tilt testi negatif olan 20 hastanin 131 (% 65) kiz, 7’si (% 35) erkekti. Ilk tilt
testinde kiz ve erkekler arasinda pozitif ve negatif sonuglar agisindan istatistiki olarak
anlamli fark bulunmamigtir (p>0.05).

Tablo 6. Hastalarim cinsiyetlerine gore ilk ve ikinci tilt testi sonuclar

IIk Tilt Testi 2. Tilt Testi
Cinsiyet Pozitif Negatif Pozitif Negatif
Say1 |Ylizde | Say1 Yiizde |Say1 Yiizde |Sayr | Yiizde
Kiz* 14 %48 |13 % 65 8 %53 |19 % 56
Erkek** |15 % 52 7 % 35 7 %47 |15 % 44
Toplam |29 %59 120 %41 |15 %31 |34 % 69
p 0387 1.000

*p=0.125 ** p=0.039

Ikinci tilt testi pozitif olan toplam 15 hastamn 8’i (% 53) kiz, 7°si (% 47) erkekti.
Negatif bulunan toplam 34 hastanin 19°u (% 56) kiz, 15’1 (% 44) erkekti. ikinci tilt testinde
kiz ve erkekler arasinda pozitif ve negatif sonuglar agisindan istatistiki olarak anlamli fark
bulunmamgtir (p>0.05).

Ik tilt testinde 27 kiz hastamin 14’4 (% 52) pozitif, 13’4 (% 48) negatif
bulunmustur. Tkinci tilt testinde ise 27 kiz hastanin 8’i (% 30) pozitif, 19’u (% 70) negatif
bulunmugtur. Kizlarm ilk ve ikinci tilt testi sonuglar1 karsilagtirildiginda, ikinci tilt testinde

pozitif sonuglar azalip negatif sonuglar artmasina ragmen aradaki fark istatistiksel olarak
anlamli bulunmamustir (p>0.05).
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IIk tilt testinde 22 erkek hastanin 15’inde (% 68) pozitif, 7’sinde (% 32) negatif
sonuc elde edilmistir. Ikinci tilt testinde ise 7’si (% 32) pozitif, 15°i (% 68) negatif
bulunmugtur. Erkeklerin birinci ve ikinci tilt testi sonuglari arasinda istatistiki olarak
anlamli fark bulunmugtur (p<0.05). Diger bir deyisle erkeklerde tilt pozitifligi, ikinci tilt
testinde anlamli olarak azalirken, tilt negatifligi anlamli olarak artig gdstermistir.

Tablo 7°de ilk ve ikinci tilt testinde meydana gelen vazovagal cevap tipleri
gsterilmigtir. 11k tilt testinde kardiyoinhibitsr cevap sayist 6 (% 21), vazodepresdr cevap
sayist 3 (% 10), mikst tipte cevap 20 vakada (% 69) tespit edilmistir. Ikinci tilt testinde ise
kardiyoinhibit6r cevap 2 (% 13), vazodeprestr cevap 1 (% 7), mikst tipte cevap 12 vakada
(% 80) bulunmustur. Ik ve ikinci tilt testi arasinda vazovagal cevap tipleri bakimindan
istatistiki olarak anlamli fark bulunmamagtir (p>0.05).

Tablo 7. Ilk ve ikinci tilt testi pozitif vakalarda vazovagal cevap tipleri

Tipi Ilk Test 2. Test
Say1 Yiizde Say1 Yiizde

Kardiyoinhibitor 6 % 21 2 % 13

Vazodepresor 3 % 10 1 % 7

Mikst 20 % 69 12 % 80

Toplam 29 15

p=0.738

Tablo 8°de ilk tilt testi pozitif ve negatif olan hastalar arasinda, senkop sikayetleri
devam edenlerin oranlar1 gosterilmistir. Tilt testi pozitif 29 hastanin 7°sinde (% 24) senkop
ataklar devam etmis, 22’sinde (% 76) senkop goriilmemistir. Tilt testi negatif 20 hastanin
5’inde (% 25) senkop atag1 devam etmis, 15’inde (% 75) senkop goriilmemigtir. Tilt testi
pozitif ve negatif hastalar arasinda senkop sikayetlerinin devam: agisindan istatistiki olarak
anlamli fark bulunmamigtir (p>0.05).

Tablo 8. Tilt testi pozitif ve negatif hastalar arasinda senkop sikayetleri
devam eden hastalar

Tilt Testi Senkop Sikayeti Olan | Senkopu Olmayan | Toplam
Say1 Yiizde Say1 Yiizde

Pozitif 7 % 24 22 % 76 29

Negatif 5 % 25 15 % 75 20

Toplam 12 % 24 37 % 76 49

p=1.000
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Tablo 9°da ilk tilt testi pozitif ve negatif olan hastalar arasinda gikayetleri (senkop
ve/veya presenkop) devam edenlerin oranlan gésterilmigtir. Tilt testi pozitif 29 hastanin
18’inde (% 62) sikayet mevcut, 11°inde (% 38) isc sikayet yoktu. Tilt testi negatif 20
hastanin 14’tinde (% 70) sikayet bildirilmis, 6’sinda (% 30) sikayet bildirilmemigtir. Tilt
testi pozitif ve negatif hastalar arasinda sikayetlerin devam edip etmemesi agisindan
istatistiki olarak anlamli fark bulunmamigtir (p>0.05).

Tablo 9. Tilt testi pozitif ve negatif hastalarimiz arasinda sikayetleri devam
eden ve etmeyenler

Tilt Testi Sikayeti Olan* Sikayeti Olmayan* | Toplam
Say1 Yiizde Say1 Yiizde
Pozitif 18 % 62 11 % 38 29
Negatif 14 % 70 6 % 30 20
Toplam 32 % 65 17 % 35 49
p=0.789  *Sikayet: Senkop ve/veya presenkop

Tablo 10°da ilk tilt testi negatif olan hastalarin ikinci tilt testi sonuglar1 ile devam
eden senkop sikayetleri arasindaki iliski gosterilmistir. Ilk testten sonra senkop ataf
gecirmeyen 15 hastanin téimiinde ikinci test negatif bulunmustur. Iik testten sonra senkop
atagy gecirmeye devam eden 5 hastanin 3’tinde (% 60) ikinci tilt testi negatif, 2’sinde (%
40) pozitif bulunmugtur. {1k tilt testi negatif hastalarm, senkop atag1 olan grup ile olmayan
grup arasinda ikinci tilt testi sonuglar1 agisindan anlamh fark bulunmustur (p=0.05). Ilk tilt
testi negatif olup senkop gikayeti bulunmayan hastalarmn ikinci tilt testinin negatif bulunma
ihtimali, senkop sikayeti bulunan hastalardan anlamli olarak daha yiiksek saptanmugtir.

Tablo 10. Tilt testi negatif hastalarda senkop sikayeti devam eden ve
etmeyenlerin ikinci tilt testi sonuclarn

Senkopu Olmayan Senkopu Olan
Tilt Testi Toplam
Hasta sayis1 | Yiizde |Hasta sayis1 | Yiizde
Negatif 15 % 100 3 % 60 18
Pozitif - % 0 2 % 40 2
Toplam 15 % 75 5 % 25 20
p=0.053
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Tablo 11°de ilk tilt testi negatif olan hastalarin gikayetlerinin (senkop ve/veya
presenkop) devam durumuna gore ikinci tilt testi sonuglar: gosterilmigtir. Sikayeti olmayan
6 hastanin tiimiinde ikinci test negatif bulunmustur. Sikayeti olan 14 hastanin 12’sinde (%
86) ikinci tilt testi negatif, 2’sinde (% 14) pozitif bulunmustur. ilk tilt testi negatif
hastalarin, gikayeti olan grup ile olmayan grup arasinda ikinci tilt testi sonuglar1 agisindan
istatistiki olarak anlamli fark bulunmamstir (p>0.05).

Tablo 11. ilk tilt testi negatif hastalardan sikayetleri devam eden ve etmeyenlerin
ikinci tilt testi sonuclan

Tilt Testi Sikayeti Olan* Sikayeti Olmayan* | Toplam
Hasta sayis1 | Yiizde |Hasta sayist | Yiizde
Negatif 12 % 86 6 % 100 18
Pozitif 2 % 14 - %0 2
Toplam 14 % 70 6 % 30 20
p=0.56 *Sikayet: Senkop ve/veya presenkop

Tablo 12°de ilk tilt testi pozitif bulunan hastalarin tedavi sekline gore ikinci testteki
pozitiflik iligkisi gosterilmistir. Ilk tilt testi pozitif olan 29 hastadan 9’una (% 31) ilag
tedavisi ve Onerilerde bulunulmug, 20°si (% 69) sadece Onerilerde bulunularak takip
edilmistir. Ilag tedavisi verilen 9 hastanin 4’tinde (% 44) ikinci tilt testi pozitif , 5’inde (%
56) negatif bulunmustur. Onerilerde bulunularak takip edilen 20 hastamin 9’unda (% 45)
ikinci test pozitif, 11’inde (% 55) negatif bulunmustur. Ilag tedavisi verilenler ile sadece
Onerilerde bulunularak takip edilen hastalar arasinda ikinci tilt testindeki pozitiflik iligkisi
agisindan istatistiki olarak anlaml fark tespit edilmemistir (p>0.05).

Tablo 12. i1k tilt testi pozitif olan hastalarm tedavi sekli ile ikinci tilt
testindeki pozitiflik iligkisi

Ikinei Tilt Testi | Tkinei Tilt Testi

Tedavi Sekli Pozitif Negatif Toplam

Hasta Yiizde Hasta Yiizde

say1s1 Sayisi
Ilag+Oneri 4 % 44 5 % 56 9
Sadece Oneri 9 % 45 11 % 55 20
Toplam 13 % 45 16 % 55 29
p=0.978
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Tablo 13°de ilk tilt testi pozitif olan hastalara uygulanan tedavi seklinin gikayetler
(senkop ve/veya presenkop) tizerindeki etkisi gosterilmigtir. Onerilere ilaveten ilag tedavisi
baglanan 9 hastadan 3’tnde (% 33) senkop veya presenkop sikayetleri mevcut olup,
6’sinda (% 67) herhangi bir sikayet yoktu. Sadece Onerilerde bulunularak takip edilen 20
hastadan 15’inde (% 75) senkop veya presenkop sikayeti mevecut olup, 5’inde (% 25)
herhangi bir sikayet yoktu. Ilag tedavisi verilenler ile sadece 6nerilerde bulunularak takip
edilen hastalar arasinda sikayet varlig:s veya yoklugu agisindan istatistiki olarak anlamli
fark bulunmugtur (p<0.05). Soyle ki, ilag verilen hastalarda gikayete rastlanma orant
anlaml olarak daha diigtik tespit edilmigtir.

Tablo 13. 11k tilt testi pozitif hastalarda ilag tedavisinin sikayetler iizerindeki etkisi

Sikayeti Olanlar* Sikayeti Olmayanlar*

Tedavi Sekli Toplam

Hasta Yiizde Hasta Yiizde

sayist Sayisi
Ilag+Oneri 3 % 33 6 % 67 9
SadeceOneri| 15  [%75 5 % 25 20
Toplam 18 % 62 11 % 38 29

p=0.048 *Sikayet: Senkop ve/veya presenkop

Tablo 14°de ilk tilt testi pozitif hastalara uygulanan tedavi seklinin senkop
tizerindeki etkisi gosterilmistir. Onerilere ek olarak ilag tedavisi baglanan 9 hastadan 2’si
(% 22) senkop atag1 gecirmeye devam etmistir. 7’sinde ise (% 78) senkop goriilmemistir.
Sadece Onerilerde bulunularak takip edilen 20 hastadan 5’inde (% 25) senkop atagi mevcut
olup, 15’inde (%75) senkop yoktu. Ilag tedavisi verilenler ile sadece G&nerilerde
bulunularak takip edilen hastalar arasinda senkop varlig1 veya yoklugu agisindan istatistiki
olarak anlamli fark bulunmamustir (p>0.05).

Tablo 14. 11k tilt testi pozitif hastalarda tedavi seklinin senkop iizerindeki etkisi

Senkop Sikayeti Senkop Sikayeti
Tedavi Sekli Olanlar Olmayanlar Toplam
Hasta sayis1 | Yiizde |Hasta sayis1 | Yiizde
Ila¢+Oneri 2 % 22 7 %78 9
Sadece Oneri 5 % 25 15 %75 | 20
Toplam 7 % 24 22 % 76 29
p=1.000
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Tablo 15°de hastalarin tedavi sekline gére sikayetleri (senkop ve/veya presenkop)
devam eden hastalarin oranlar1 gosterilmistir. Onerilere ek olarak ilag tedavisi baglanan 9
hastanin 6’sinda (% 67) sikayet yok, 1’inde (% 11) presenkop, 2’sinde (% 22) senkop atagi
tespit edilmistir. Sadece Oneri ile takip edilen 40 hastanin 11°inde (% 28) sikayet yok,
19’unda (% 47) presenkop, 10’unda (% 25) senkop atagi saptanmustir. Ilag tedavisi
verilenler ile sadece onerilerde bulunularak takip edilen hastalarin gikayetleri arasinda
anlaml fark bulunmustur (p=0.05). Ilag verilen grupta, verilmeyenlere oranla sikayetlere
anlamli olarak daha az rastlanmigtir.

Tablo 15. Hastalarimizin tedavi gsekline gire sikayet oranlar

Tedavi Sekli Sikayeti Olmayan Presenkop Senkop Toplam
Say1 Yiizde [Sayr |Yiizde |Say1 Yiizde
Tlac+Oneri 6 % 67 1 %11 |2 %22 |9
Sadece Oneri |11 %28 |19 %47 |10 %25 |40
Toplam 17 % 35 20 %41 |12 %24 |49
p=10.059
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5. TARTISMA

Senkop toplumda Gnemli bir tibbi, sosyal ve ekonomik problemdir. Yapilan
caligmalarda, erkeklerin % 3’ii, kadnlarin % 3,5 kadarmin hayatlarinin herhangi bir
d6éneminde en az bir kez senkop atag: gegirdikleri tespit edilmigtir (19). Senkop, gocuk ve
adolesanlarda da sik goriilen bir gsikayet olup, ¢ocuklarin en azindan % 15’inin ad6lesan
bitmeden 6nce senkop atag gecirdikleri bildirilmektedir (25).

Vazovagal senkop, senkop tiplerinin en sik goriileni ve tedavisi en zor olamidir.
Polikliniklerde senkop etyolojisi aragtirilan hastalarin yaklagik % 40’inda senkop,
vazovagal kaynaklidir (21,48). Vazovagal senkop tanist almig ¢ocuk ve addlesanlarin uzun
vadede ki akibetleri, ilag tedavisi verilenlerle sadece Onerilerde bulunulanlar arasinda
semptomlarin devamlilif1 agisindan fark bulunup bulunmadifi ve semptomlart devam
edenlerle etmeyenler arasinda tilt pozitifligi yontinden fark bulunup bulunmadif: hakkinda
simirh sayida bilgi mevcuttur. Bunun igin biz de, Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi
Pediatrik Kardiyoloji Bilim Dali’'nda Subat 1998 ile Kasim 2002 tarihleri arasinda,
vazovagal senkop diigtiniilerek ilagsiz tilt testi uygulanan 49 vakay1 degerlendirdik.

Tilt testi, vazovagal senkop tamisim1 koymada ve ilag tedavisinin etkinligini
belirlemede faydalamilan ve giinimiizde oldukg¢a yaygin olarak kullamlan bir tam
yontemidir. Ancak tilt testi uygulamasinda kesinlesmis bir protokol yoktur. Tilt testi
sonuglart tilt agisi, testin stiresi, damar yolunun agik olmasi, ilag kullanimi gibi test
tekniginden kaynaklanan gesitli faktdrlerden etkilenebilmektedir. Tilt testinde ag¢inn
arttirilmasi, testin spesifitesini de azaltabilir (105). Lewis ve arkadaslari, normal saglikli
¢ocuklarda yaptiklar tilt testinde (80 derecede), % 60 pozitif sonug elde etmiglerdir (106).
Birgok calisma, ilagsiz olarak, 60-70 derecelerde yapilan tilt testinin yiiksek spesifite
sergiledigini gbstermigtir (107). Biz de, vakalarimiza 70 derecede tilt testi uyguladik. Tilt
testi sirasinda, hastalara intraventz kateter takilmasinin test sonuglarinmi etkiledigine dair
yayinlar mevcuttur (13). Bir caligmada, tilt testi sirasinda intravendz kateter takilan saglikl
cocuk ve geng yetigkinlerde, dikkat ¢ekecek diizeyde (% 40) bayilma goriilmiistiir (19).
Calismamizda, hastalarin higbirisine bu nedenle intraventz kateter takilmamusgtir.
Cocuklarda yapilan tilt testinde, kan basinci takibi genellikle sfingomanometre ile
yapilmaktadir (13). Invaziv kan basmci takibi daha ¢ok yetiskinlerde kullanilir.,
Caligmamizda, hastalarin kan basinci takibinde sfingomanometre kullanilmagtir.
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Vazovagal senkoplu gocuklarda yapilan ilagsiz tilt testinde pozitiflik orami % 10-44
arasindadir (103,108,109). Bu oran ilag ile yapilan tilt testinde % 80’e¢ kadar ¢ikabilmektedir
(110). Kontrol grubu igeren pediatrik ¢aligmalarda ilagsiz tilt testinin sensitivitesi % 43-49,
spesifitesi % 93-100 arasinda degismektedir (106,108,111). Izoproterenol ile yapilan uyarily
tilt testinde sensitivite % 77’ye yiikselmekte fakat spesifite % 87’ye diismektedir (93).
Cesitli aragtirmalarda tilt testinde, izoproterenol gibi uyarici ilag kullamminin testin
spesifitesini diiglirdiigti, test sonuglarinda yanlishfa ve karmasiklifa neden oldugu
bildirilmigtir (23,40,93,107). 1996’da yaymnlanan ACC (Amerikan Kardiyoloji Koleji)
raporunda, 6zellikle uyarici ilag kullanmadan yapilan tilt testinin, semptomatik hastalar ve
asemptomatik kontrollerin ayirici tamisinda diger protokollere gére daha faydali oldugu
belirtilmigtir (107). Bu nedenle ¢aligmamizda uyarici ilag kullanilmamugtir,

Yapilan ¢aligmalarda, kizlarda senkopun nispeten daha fazla oldugu
bildirilmektedir (19,22,94). Driscoll ve arkadaglar, 15-19 yas arasi kiz ve erkeklerde senkop
gorlilme sikhigmin arttigini, kiz-erkek oranimin kizlar lehine daha yiiksek oldugunu
belirtmiglerdir (112). Bagka bir ¢alismada, 60 ¢ocuk degerlendirilmis ve kiz/erkek oram
1,2/1 bulunmustur (113). Hastalarimizin 27°si kiz (% 55), 22°si erkekti (% 45). Kiz / erkek
orammiz 1,2/1°dir. Vaka grubumuzdaki kiz ve erkeklerin oram literatiir ile uyumluluk

gOstermigtir.

Vazovagal senkoplu ¢ocuk ve addlesanlarin uzun dénem takibine yonelik gesitli
calismalarda ortalama takip siiresi 12 ay ile 48 ay arasinda degismektedir (81,84,114,115).
Caligmamizda vakalarin ortalama takip stiresi 15,6+8,9 aydir.

Hastalarimizin yag ortalamasi 14,9+7,9 yil, senkop sikayetlerinin ortalama baglama
yast 11,9£5 yil olarak tespit edilmigtir. Kizlarda senkop sikayetinin ortalama baglama yag1
11,743,7 yil, erkeklerde ise 11,8+3,6 yildir. Balaji ve arkadaglar yaptiklart bir ¢aligmada
senkopun ortalama baglama yagim 12,8 y1l bulmugslardir (94). Bagka bir ¢aligmada McHarg
ve arkadaglar1 108 ¢ocukta, senkopun ortalama baglama yasim 11,5 yil olarak belirlediler
(116). Vakalarimizin senkop sikayetlerinin baglama yag1, bu iki ¢aligmadaki sikayetlerin
baglama yasina uygunluk gostermektedir.

Hastalarimizin 43’tinde (% 88) 2 ve daha fazla sayida tipik senkop atagi, 6’sinda
(% 12) bir senkop atagi ve 4 ya da daha fazla sayida presenkop Sykiisii mevcuttu. Strieper
ve arkadaglar1 yaptiklar1 galismada, hastalarin hepsinde birden fazla sayida senkop atagi
tespit etmislerdir (61). McHarg ve arkadaglari, 108 c¢ocuk hastayr degerlendirdiklerinde,
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bunlarin ge¢miste en az bir kez senkop atagt gegirdiklerini belirtmektedirler (116). Bagka
bir ¢aligmada Alehan ve arkadaglar, hastalarin en az 2 ve daha fazla sayida senkop atagi
veya presenkop gegirdigini bildirmislerdir (105).

Vazovagal senkop ataklari ¢ok kisa stirer, yatmakla biling kayb1 hemen diizelir
(116). Senkop atafi geciren hastalartmizin hepsinde, ¢ok kisa siiren bir biling kaybi

mevcuttur.

Vazovagal senkop ataklar1 genellikle ayakta, bazen de otururken meydana gelir.
Yatarken senkop atafina ¢ok nadir rastlanilmaktadir (117). Caligmamizda, 40 hastanin (%
82) ayakta, 5’inin (% 10) otururken senkop atag: gegirdigi 6grenilmistir. Dort vakada (%
8) kan gbrme, dig ¢ekimi, enjeksiyon gibi hadiselerden sonra senkop gelistigi tespit
edilmigtir.

Aclik, dehidratasyon, sicak, kalabalik ortam, kan g6rme, dig ¢ekimi gibi durumlar
vazovagal senkop ataklarimin ortaya ¢ikmasim kolaylastiran faktdrlerdir (13,117). Senkop
ataklan tipik olarak sabah dus alirken de olusabilmektedir (117). Calismaya aldigimiz
vakalarin 37°sinin (% 76), senkop Oncesi ag¢ oldugu tespit edilmigstir. Yine vakalarin
37’sinde (% 76) senkop ataginin sabah saatlerinde gelistigi 6grenilmisgtir.

Senkop, hastanin yaralanmasina neden olabilir ya da araba kullanirken olusabilir.
En 6nemli problem, kiriklar ve motorlu ara¢ kazalaridir ve % 6 olarak rapor edilmigtir.
Ezik ve lif kopmasi gibi daha hafif sorunlar ise hastalarn % 29’unda bildirilmigtir (42).
Vakalarimizin % 6’sinda travma, % 4’iinde travma ve konviilzyon Oykiisii mevcuttu.
Travma gegirme Gykiisii olan hastalarimizin higbirisinde tibbi tedaviyi gerektirecek kadar
ciddi bir fiziksel yaralanmaya rastlanilmamigtir.

Vazovagal senkop ataginda, serebral hipoperflizyon nedeniyle ¢ok kisa siireli,
tonik-klonik kasilmalar g6zlenebilir. Bu durumda, senkopun epileptik ndbetle ayirici tanisi
yapilmalidir. Vazovagal senkoptan sonra postiktal dénem goriilmez. Hasta, senkop Oncesi
aktivitesine hemen dénebilir (117). Hastalarimizin % 16’sinda konviilzyon gegirme Sykiisti
olup, konviilzyonlarinin kisa stireli oldugu, gaita ve idrar kagirma gibi olaylarin
gelismedigi, konviilzyon sonrasinda uyku, halsizlik bulunmadig1 6grenilmistir.

Senkop atagindan Once, kisa siiren prodromal donem olmasi vazovagal senkop igin
beklenen bir 6zelliktir (117). Bu dénemde terleme, solukiuk, gii¢siizlik, igitme kaybi, basg
dénmesi, gorsel degisiklikler, bulanti gibi belirtiler goriilmektedir. Bazi hastalarda
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prodromal dénem goriilmeden senkop geligebilir (117). McHarg ve arkadaglarinin yaptigt
bir ¢aligmada, prodromal dénemde hastalarin % 61’inde gorsel degisiklikler, % 23’iinde
sersemlik, % 12’sinde bag donmesi sikayetlerinin oldugunu tespit etmiglerdir (116). Bu
caligmadaki sonucun aksine, vakalarimizda en sik gorlilen prodromal gikayet bas
dénmesidir. Hastalarimizin, senkop Oncesi prodromal dénemde, en sik rastlamlan
sikayetleri siklik sirasina gére basg donmesi (% 84), g6z kararmasi (% 73) ve bulant1 (%
26) olarak tariflenmigtir. Fenalik hissi, terleme, solukluk gibi sikayetlere daha az (% 8)
siklikta rastlanmagtr.

Senkop etyolojisini agiklamaya yonelik g¢esitli tetkikler yapilmakta ve bu tetkikler
tan1 maliyetini yiikseltmektedir (47). Ancak yapilan bu tetkiklerin biiyiik bir kisminin
sonucu normal bulunmaktadir (22). Hastalarnrmiza yapilan fizik muayene,
elektrokardiyografi, telekardiyografi ve ekokardiyografik inceleme sonucunda, sadece bir
vakada kiigiik ventrikiiler septal defekt ve iki vakada hafif mitral valv prolapsusu (mitral
yetmezlik olmadan) bulunmustur. Ancak bu bulgular, senkop nedeni olarak
yorumlanmamugtir.

Tablo 5°de vakalarimizm ilk ve ikinci tilt testi sonuglar: karsilastirilmasg, ikinci tilt
testinde pozitiflik oram ilk teste gére anlamli olarak diigiik bulunmustur. Aradan zaman
gecmesi, tilt testinin pozitif bulunma oranim azaltmugtir.

Sekil 3.1 ve 3.2°de goriildiigli gibi, hastalarimizin ikinci tilt testi sonucunun negatif
bulunma ihtimali ilk testi negatif olanlarda daha yiiksektir. Ayn gekilde ikinci tilt testinin
pozitif bulunma ihtimali ilk testi pozitif olanlarda daha yiiksektir. Literattirde, tilt testi
sonuglarini ayni giinde veya birkag giin sonra (aym sartlarda) tekrar olugturabilme ile ilgili
yaymlar vardir. Bu ¢aligmalarda, uyarici ilag kullanmadan pozitif tilt testi sonuglarim
tekrar olugturabilme orani nispeten diistik (% 50-60), negatif sonuglar ise daha yiiksek (%
80-95) bulunmugtur (118,119). Bu ¢aligmalardan farkli olarak, ¢aligmamizda ikinci tilt testi
ilk testten uzun siire sonra (ortalama 15,6 ay) yapilmistir.

Tablo 6’da goriildiigti gibi hastalarimizin ilk tilt testinde, negatif sonuglarda
kizlarin orami yiiksek goérlinmesine ragmen, kiz ve erkekler arasinda pozitif ve negatif
sonuglar agisindan fark bulunmamigtir. Aymt gekilde ikinci tilt testinde kiz ve erkekler
arasinda pozitif ve negatif sonuglar acisindan da fark yoktu. Kouakam ve arkadaslari, 101
gocuga tilt testi yapmuslar, erkek ve kiz hastalar arasmda pozitif ve negatif sonuglar
agisindan fark olmadiZini tespit etmislerdir (114).
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Tilt testinde vazovagal cevap vazodepresor, kardiyoinhibitér ve mikst tip olmak
lizere Ui¢ tipte meydana gelir (13,94-96). Fitzpatrick ve arkadaglar1 yaptiklar: bir caligmada,
mikst cevab1 % 75, vazodeprestr cevabit % 25 bulmuslardir (79). Alehan ve arkadaglari,
kardiyoinhibitér cevabi % 10, vazodepresdr cevabi % 31, mikst cevabi % 59 olarak
bildirmiglerdir (105). Hastalarimizin, ilk ve ikinci tilt testi arasinda vazovagal cevap tipleri
bakimindan fark bulunmamustir (Tablo 7). Calismamizda, ilk ve ikinci tilt testinde en sik
gorlilen vazovagal cevap tipi, literatiire uygun olarak mikst tip olarak bulunmugtur.

Vakalarimizin pozitif tilt testindeki semptom gelisme siiresi ilk testte 14,7+7,9
dakika, ikinci testte 14,948 dakika bulunmustur. Cocuklarda yapilan benzer bir ¢aligmada
bu siire, ilk tilt testi i¢in 20,86+13,16 dakika, ikinci testte 18,32+13,05 dakika olarak
bildirilmigtir (105). Fitzpatrick ve arkadaglari, ilagsiz tilt testinde (60 derecede) ortalama
semptom gelisme stiresini 24+10 dakika bulmuslardir (99).

[k tilt testinde negatif ve pozitif test sonucu elde edilen 49 hastanin senkop
sikayetlerinin devam etme oranlar1 Tablo 8’de goriilmektedir. ilk tilt testi pozitif olan
hastalarin % 24’iinde ve negatif olanlarin % 25’inde senkop sikayeti devam etmigtir. Ayn1
sekilde senkop ve/veya presenkop sikayetlerine, tilt testi pozitif bulunan hastalarin %
62’sinde ve negatif olan hastalarin % 70’inde rastlanmugtir (Tablo 9). 11k tilt testi pozitif
veya negatif olan hastalar arasinda senkop, senkop ve/veya presenkop sikayetlerinin devam
etmesi agisindan anlamhi fark bulunmamistir. Vazovagal senkop ataklari zaman iginde
tekrarlayabilmektedir. Birgok ¢alismada senkop niiksii ile tilt testi sonuglart arasindaki
iligki aragtirilmustic  (42,43,44,114,115,120,121). Koukam ve arkadaglari, ¢ocuk ve
ad6lesanlarda senkop niiks oramini % 32 olarak tespit etmis, pozitif ve negatif tilt testi olan
hastalar arasinda senkop niiksi agisindan fark olmadifim bildirmiglerdir. Salim ve
arkadaglarinin gocuklarda yaptig1 bir ¢aligmada, pozitif tilt testi olan hastalarda senkop
niiksii fazla bulunmugtur (121).

Pavri ve arkadaglari, ilk tilt testinde negatif sonu¢ aldiklarnn 154 hastaya ardisik
giinde ikinci kez tilt testi uyguladiklarinda 9’unda (% 6) pozitif sonu¢ aldiklarini
belirtmektedirler (122). Caligmamizda ilk tilt testinde 20 vakada negatif sonug alinmugtir.
Ortalama 15,6 ay sonra tekrarlanan tilt testinde 2 vakada (% 10) tilt testi pozitif
bulunmugtur. Tablo 10°da goriildiigii gibi takip sliresi i¢inde senkop sikayeti olmayan 15
hastanin higbirisinde ikinci tilt testi pozitif bulunmamigtir. Buna karsilik senkop sikayeti
devam eden 5 hastanin 2’sinde (% 40) ikinci tilt testi pozitif bulunmugtur. Senkop
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sikayetinin devam etmesi, ikinci tilt testi pozitifligini anlamli bir sekilde etkilemigtir.
Hastalar, sikayeti (senkop ve/veya presenkop) devam eden ve etmeyenler olarak iki gruba
ayrilip ikinci tilt testi sonuglar1 incelendiginde (Tablo 11), sikayeti olmayan grupta ikinci
tilt testinin negatif oldugu, gikayetleri devam eden grupta ikinci tilt testinin % 14 oraninda
pozitif oldugu goriilmektedir. Ilagsiz tilt testinin sensitivitesinin diistik oldugu (% 43 ile %
49), buna karsilik spesifitesinin yiiksek oldugu (% 93 ile % 100) bilinmektedir
(103,108,109,110). Muhtemelen, testin sensitivitesi diislik oldufundan bazi hastalar vazovagal
senkop atag1 gecirmelerine ragmen ilk tilt testinde negatif sonug (yalanci negatiflik) elde
edilmigtir. Ikinci tilt testinde pozitif bulunan 2 vakada, muhtemelen vazovagal senkoplu
fakat ilk tilt testinde yalanci negatif sonug alinan vakalardir. Senkop sikayeti devam eden
fakat ikinci tilt testinde de negatif sonug alinan 3 vakaya uygulanacak {igiincii tilt testinde,
belki pozitif sonu¢ alinabilecektir. Calismamizdan ¢ikan sonug, tilt testi negatif olup
senkop sikayeti devam eden hastalarda tilt testinin tekrarlanmasi gerektigi seklindedir.

Tablo 12°de goriildtigii gibi ilk tilt testi pozitif olup, ilag ve 6neride bulunulanlar ile
sadece Oneride bulunulanlar arasinda ikinci tilt testi pozitifligi agisindan anlaml fark tespit
edilmemistir. Caligmamizda Onerilere ragmen senkop ataklart devam eden g¢ocuklara
propranolol, dizopiramid, flurohidrokortizon gibi ilaglar kullanilmigtir. Bu hastalarin
tlimiinde ilag kullanilirken yapilan tilt testleri negatif bulunmugtur. Mukayeseyi yaptigimiz
ikinci tilt testlerinin hepsi, bu grup ¢ocukta ilaglar kesildikten sonra yapilmistir.

Senkop ve/veya presenkop sikayetlerinin devami, ilag ve Onerilerde bulunulan
grupta sadece Onerilerde bulunulan gruptan anlaml olarak daha diisiik bulunurken (Tablo
13), senkop sikayetinin devamu agisindan iki grup arasinda anlamli bir fark tespit
edilmemigtir (Tablo 14). Presenkop gsikayeti olan hastalarimizin oranmi, sadece oneri ile
takip edilen grupta anlamli olarak daha yiiksek bulunmugtur (Tablo 15). Biffi ve
arkadaglari, 29 hastanin 14’tine B bloker tedavi baglayip 15’ini tedavisiz takip etmisler, ilag
tedavisi alan grupta hem senkop hem de presenkop sikayetlerinin daha anlamli diistiigiint
tespit etmiglerdir (84). Ancak literatiirde, uzun siireli, plasebo kontrollii ¢aligmalarda ilag
tedavisi ve plasebo arasinda anlamli bir fark olmadigi gdsterilmistir (82,83,84). Koukam ve
arkadaglari, vazovagal senkoplu 67 gocugun 43’tine ilag tedavisi, 24’line herhangi bir
tedavi vermeden, ortalama 4 yil takip etmigler, tedavi alan grup ile almayan grup arasinda
senkop niiksii agisindan fark bulmamaslardir (114).
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Vazovagal senkopun tedavi prensibi; senkop niikslinii (buna bagh fiziksel
yaralanmay1) 6nlemek ve yasam kalitesini iyilestirmektir (13). Baglangi¢ tedavisi, uyarict
etkenlerden kaginma egitimi (sicak ve kalabalik yerler, aglik, siv1 kaybi, ayakta durma vs),
prodromal semptomlar1 tanima ve buna uygun pozisyon alma seklindedir (13). Egitim ve
tavsiyeler, sivi ve tuz aliminin arttirilmasi gocukluk ¢ag1 vazovagal senkop igin bagarili bir
tedavi geklidir (13,113). Bu Onerilerin tek bagina ilag tedavisi kadar etkili oldugu
bildirilmektedir (113). Calismamizda da ilag verilenler ile verilmeyen hastalar arasinda
senkop sikayetlerinin devami agisindan anlamli bir fark bulunmamigtir. Ancak ilag tedavisi
verilen grupta presenkop sikayetlerinin daha az oldugu goriilmiistir. Ilag tedavisi
verilenlerde presenkop sikayetlerinin azalmasimnin, muhtemelen subjektif oldugu
diistiniilmektedir. flag verilen grupta tedavi sirasinda sikayete rastlanmamugtir. Ilag sadece
alindig1 siirece senkop atagini Snlemekte ve kesildiginde etkisi ortadan kalkmaktadir. Bu
nedenle ilag tedavisi sadece hayati tehlikesi olan malign vazovagal senkop olgularinda
kullamlmalidir (123).

Sonugta, vazovagal senkoplu hastalarda tilt pozitiflik oram1 zaman i¢inde azalma
gOstermigtir. Testin pozitif ve negatiflifi acisindan cinsiyet farkliligi bulunmamugtir.
Literatiire uygun olarak en sik mikst tipte vazovagal cevaba rastlanmustir. Ik tilt testi
negatif olan hastalardan senkop sikayeti devam eden vakalarda, tilt testi tekrarlandiginda
testin pozitif bulunma oram1 % 40°dir. Ik tilt testi negatif hastalardan senkop ve/veya
presenkop sikayeti devam eden vakalarda, ikinci tilt testinin pozitif bulunma orant % 14
olup, senkop sikayeti presenkopa oranla tilt testi pozitifligi {izerinde daha ¢ok etkili
bulunmugtur. Tilt testinde yalanci negatif sonuglar bulunabilir. Ilk tilt testi negatif olsa bile,
hastalarin sikayetleri (6zellikle senkop ataklari) devam ediyorsa tilt testi tekrarlanmalidir.
flag tedavisi verilenler ile sadece onerilerde bulunulanlar arasinda, tilt testi pozitifligi ve

senkop sikayetlerinin devami agisindan anlamli bir fark bulunmamusgtir.
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6. OZET

Senkop, klinik olarak ¢ocuk ve addlesanlarda sik goriilen bir problemdir. Senkop
nedeniyle aragtirilan hastalarin yaklagik % 40°1 vazovagal orijinlidir. Tilt testi, vazovagal
senkop tamsim koymada ve ilag tedavisinin etkinligini belirlemede faydalamilan ve
glinimiizde oldukga yaygin olarak kullanilan bir inceleme geklidir. Vazovagal senkop
tanis1 almig gocuk ve addlesanlarin uzun vadede ki akibetleri, ilag tedavisi verilenlerle
sadece Onerilerde bulunulanlar arasinda semptomlarin devamliligi agisindan fark bulunup
bulunmadif1 ve semptomlar:t devam edenlerle etmeyenler arasinda tilt pozitifligi agisindan
fark bulunup bulunmadig1 hakkinda sinirh sayida bilgi mevcuttur

Biz, bu ¢alismada Selguk Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Pediatrik Kardiyoloji
Unitesinde, Subat 1998 ile Kasim 2002 tarihleri arasinda senkop nedeniyle ilagsiz tilt testi
yapulan 49 hastay: inceledik ve tekrar ilagsiz tilt testi uygulayip sonuglarini degerlendirdik.

Sonugta, vazovagal senkoplu hastalarda tilt pozitiflik oram1 zaman iginde azalma
gostermigtir. Testin pozitif ve negatifligi acisindan cinsiyet farklilifi bulunmamgtir.
Literatiire uygun olarak en sik mikst tipte vazovagal cevaba rastlanmugtir. ilk tilt testi
negatif olan hastalardan senkop sikayeti devam eden vakalarda, tilt testi tekrarlandiginda
testin pozitif bulunma oram1 % 40°dir. Ilk tilt testi negatif hastalardan senkop ve/veya
presenkop sikayeti devam eden vakalarda, ikinci tilt testinin pozitif bulunma oram1 % 14
olup, senkop sikayeti presenkopa oranla tilt testi pozitifligi lizerinde daha ¢ok etkili
bulunmustur. Tilt testinde yalanci negatif sonuglar bulunabilir. {1k tilt testi negatif olsa bile,
hastalarin gikayetleri (6zellikle senkop ataklarr) devam ediyorsa tilt testi tekrarlanmalidir.
[lag tedavisi verilenler ile sadece 6nerilerde bulunulanlar arasinda, tilt testi pozitifligi ve

senkop sikayetlerinin devam agisindan anlamli bir fark bulunmamustir.

50



7. SUMMARY

Syncope is a common problem clinically seen among children and adolescents. Of
the patients investigated because of syncope, 40 % are of vasovagal origins. Currently, the
tilt testing is a widespread technique used to determine the effects of drug therapy and to
diagnose vasovagal syncope. There exists very limited evidence over the long-term
outcome of the children and adolescents with vasovagal syncope diagnosis, whether the
ones taking drug administration display any differences from the ones taking only medical
advice in terms of continuity of the symptoms and whether there are differences between

the ones with continual symptoms and the ones without symptoms as to the tilt positivity.

In our study, 49 patients given a drug-free tilt test due to syncope between February
1998 and November 2002 in the Pediatric Cardiology Unit of Meram Medical School of
Selcuk University were studied and their results were evaluated after readministering a

drug-free tilt test.

Consequently, it has been detected that the rate of the tilt positivity was decreased
in the patients with vasovagal syncope over time. No significant sexual differences were
determined as for the negativity and the positivity of the test. As was in the literature,
mixed type vasovagal responses were most commonly encountered. Among the patients
whose first tilt test results were negative, the positivity rate of the test is 40 % in the cases
with continual complaints. The positivity rate of the second tilt test was 14 % among the
patients with continual syncope and/or presyncope complaints whose first test results were
negative and it has been determined that syncope complaints were more effective in
comparison with presyncope complaints on the positivity of the tilt test. Pseudo negative
test results may be seen in the tilt test. Even though the first test results are negative, the
results should be retested if the complaints of the patients (in particular the syncope
attacks) are continual. No significant differences were detected between the ones taking
drug therapy and the ones taking only medical advice as to the tilt test positivity and the

continuity of syncope complaints.
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9. TESEKKUR

Uzmanlik egitimim siiresince, bilgi ve tecriibeleri ile bizlere yol gosteren tiim
hocalarima, tezimin hazirlanmasindaki degerli katkilarindan dolay: tez danigmant hocam
Prof. Dr. Sevim Karaaslan’a saygi ve siikranlarim: sunarim.

Birlikte ¢aligtigim mesai arkadaglarima 6miir boyu mutluluk ve bagarlar dilerim.
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