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OZET

Senkop beyin kan akimindaki azalmaya bagli olarak gelisen ani, gegici
suur ve tonus kaybi olup mudahale gerektirmeden kendiliginden duzelen bir
tablodur. Erigkin ddneme kadar ¢ocuklarin yaklasik %15-25 kadari en az bir
defa senkop atagi yasamaktadir. Ozellikle 8-18 yas araliginda sik gériilmekte
olup bu yaslarda kiz ¢ocuklarinda siklik giderek artmaktadir. Erigkin yas
grubunda senkop siklikla kardiyak nedenlere bagl olsa da, ¢ocuklarda durum
bunun aksi yonindedir. Cocuklarda senkopun en sik nedeni otonomik
disfonksiyona bagli olarak gelisen norokardiyojenik (vazovagal) senkoptur.
Senkopu olan az sayida hastada ise neden, hayati tehdit eden ve mortalitesi
yuksek bir hastalik da olabilir. Bu nedenle bu hastalar tetkik edilirken ileri
teknoloji Urunlerinin kullaniimasi maliyeti artirmakta ve bu pahal tetkiklerin

kullaniimasi klinisyeni her zaman dogru taniya géturmemektedir.

Bizim bu calismadaki amacimiz merkezimize son 10 yilda senkopla
basvuran hastalarin retrospektif olarak sosyo-demografik, etiyolojik, tanisal
agidan  degerlendirimesi ve yas gruplarina gore hastalarin
karsilastinimasidir. Hastalarin cogunda kardiyak patoloji saptanmadidi 6n
gorulerek yapilan detayli tetkiklerin gereklilik agisindan tartisiimasi

amaclanmistir

Calismamiza 264 hasta alindi ve bu hastalar 4-8 yas, 9-13 yas, 14-18 yas
olarak gruplandirildi. Hastalarin bagvuru anindaki yasli, cinsiyeti, senkop
tekrarlama Oykusu, presenkop semptomlari, senkop suresi ve ekg bulgulari
degerlendirildi. Hastalar vazovagal senkop, ortostatik hipotansiyon, aritmi,
kapak patolojisi, epilepsi, intrakraniyal patoloji olarak 6 ana tani bashgi
altinda toplanip bu gruplar birbirleriyle karsilastinidi. Calismaya dabhil edilen
264 hastanin 147’si (%55,7) kiz idi. Hastalarin ortalama yasi 11 olarak
bulundu. ik basvuru yeri 124 (%47) hastada ¢ocuk acil servis idi. En sik
senkop nedeni vazovagal senkop olup (%57,3), kizlarda vazovagal senkop
orani daha fazlaydi. Hastalarin yas gruplarina ayrilmasi sonrasi alt grup
analizinde; 9-13 yas grubunda vazovagal senkop tani orani, 4-8 ve 14-18



yas grubuna gore daha ylksekti (p<0,05). Hastalarin EKG
degerlendirmesinde 42 hastada aritmi mevcuttu ve bu hastalar kardiyoloji
polikliniginde ritim Holter ile degerlendirildi. Hastalarin 17’si uzun QT
sendromu, 10 hasta ventrikller ekstrasistol, 9 hasta Wolff-Parkinson-White
sendromu, 6 hasta Brugada sendromu tanisi aldi. Ekokardiyografi yapilan
246 hastanin 30'unda (%12,1) senkop iligkili kardiyak patoloji saptanirken
201 hastada (%81,7) ekokardiyografi sonucu normal ve 15 hasta (%6,2)

senkop iligkisiz patoloji olarak degerlendirildi.

Sonug olarak; ¢calismamizdan elde ettigimiz veriler daha 6nceden yapilmis
olan galigsmalarla benzerlik gostermektedir. Cocuklarda en sik senkop nedeni
vazovagal senkop olup kizlarda bu oran daha ylksektir. Hastalarin
ekokardiyografilerinde %12,1 hastada senkop iligkili patoloji saptanmistir.
Elektrokardiyografi ile 42 hastanin ritim bozuklugu saptanmis ve holter ile
dogrulanmistir. ilk basvuruda ayrintii anamnez, fizik muayene ve basit

tanisal tetkikler ile bir gok hastanin tanisi dngorulebilmektedir

Anahtar  kelimeler: Senkop, Bayllma, Norokardiyojenik Senkop



SUMMARY

Etiological evaluation and resuts of patients between 4-18 years age

who applied to our center due to syncope for the last 10 years.

Syncope is a sudden temporary loss of consciousness and tone that
develops due to a decrease in cerebral blood flow and resolves
spontaneously without intervention. Approximately 15-25% of children
experience at least one episode of syncope until their adulthood. It is
especially common between the ages of 8 and 18, and the frequency
increases gradually in girls at these ages. Although syncope is often due to
the cardiac causes in the adult age group, this is not usual in children. The
most common cause of syncope in children is neurocardiogenic (vasovagal)
syncope due to the autonomic dysfunction. In a small number of patients with
syncope, it might be a life-threatening disease with high mortality. Therefore,
the use of advanced technology products increase the cost while examining
these patients, and the use of these expensive tests do not always lead the
clinician to the correct diagnosis.

Our goal in this study was to retrospectively evaluate the patients who
applied to our center in the last 10 years in terms of socio-demographic,
etiological and diagnostic aspects and to compare the patients according to
their age groups. It was aimed to discuss the necessity of detailed
examinations by predicting that cardiac pathology was not detected in most
of the patients.

In our study 264 patients were included and these patients were grouped
into three age groups, 4-8 years old, 9-13 years old and 14-18 years old.
Patients' age at admission, gender, history of syncope recurrence,
presyncope symptoms, duration of syncope, hemoglobin value in complete
blood count and electrocardiography (ECG) findings were evaluated. The
patients were grouped under six main diagnostic headings as vasovagal
syncope, orthostatic hypotension, arrhythmia, cardiac valve pathology,

epilepsy, and intracranial pathology. These groups were compared with each



other. Of the 264 patients included in the study, 147 (55,7%) were girls. The
mean age of the patients was found to be 11 years old (4-18). 124 patients
(47%) were admitted to the pediatric emergency service. The most common
cause of syncope was vasovagal syncope (57,3%), and the rate of vasovagal
syncope was higher in girls. In the subgroup analysis, the patients were
divided according to their age groups. The rate of vasovagal syncope
diagnosis was higher in the 9-13 age group compared to the 4-8 and 14-18
age groups (p <0,05). In the ECG evaluation of the patients, 42 patients had
arrhythmia and these patients were evaluated with a rhythm Holter in the
cardiology outpatient clinic. Seventeen patients were diagnosed with long QT
syndrome, 10 patients had ventricular extrasystole, 9 patients had Wolff-
Parkinson-White syndrome, and 6 patients had Brugada syndrome. With
echocardiography 30 patients 12,1% patients had syncope-related cardiac
pathology, 201 patients (81,7%) had normal echocardiography findings and
15 patients (6,2%) were diagnosed with syncope due to the unrelated
pathology.

In conclusion, the data we obtained from our study was similar to the
previous studies. The most common cause of syncope in children was
vasovagal syncope and this rate was higher in girls. By echocardiography
syncope-related pathology was found in 12% patients. The
electrocardiography evaluated at the first admission revealed rhythm
disturbances in 42 patients and this was confirmed by Holter. Diagnosis of
many patients can be predicted with detailed anamnesis, physical

examination, and simple diagnostic tests at the first application.

Key words: Syncope, Fainting, Neurocardiogenic Syncope.



GIRIS ve AMAG

Senkop hizli baslangigl, etiyolojisi birgok nedene bagli olmakla birlikte
gegici global serebral hipoperfiuzyon sonucu ani biling kaybi ile karakterize
Klinik bir tablodur. Acil servise basvurularin %3-5'ini hastane basvurularinin
%1-3'Un0 senkoplu hastalar olusturur (1-3). Senkop; ¢ocuk ve addélesanlarda
yasam kalitesini bozan ve morbiditeye sebep olan énemli bir problemdir (4).
Adolesan donem sonuna kadar cocuklarin %15'i en az bir kez senkop atagi
gecirmektedir (5-8). Senkoplu hastalar yas ve cinsiyetlere gore
gruplandiriidiginda senkop sikhdi degiskenlik géstermektedir. Calismalarda
18 yas alti gocuklarda %15, 17-26 yas arasinda %25, 40-59 yas arasi
kadinlarda %19, erkeklerde %16, 70 yas usti populasyonda %23
bulunmustur (9-13). insidans kizlarda erkeklere gére daha siktir ve 15-19
yaslar arasinda pik yapar. Siklikla ataklar benign 6zelliktedir ve acil medikal
tedaviye ihtiya¢c duymaz (14-16). Populasyon tabanl c¢alismalarda en sik
gorulen senkop tipi noral iliskili senkoptur (%75). Diger nedenler kardiyak
(%10), psikojenik ve tanimlanamayan nedenler (%8) olarak siralanmaktadir
(2,10,17). Senkopu olan az sayida hastada ise neden hayati tehdit eden ve
mortalitesi yuksek bir hastalik olabilir (1,18). Bu nedenle bu hastalar tetkik
edilirken ileri teknoloji Grunlerinin kullaniimasi maliyeti artirmakta ve bu pahali
tetkiklerin kullanilmasi klinisyeni her zaman dogru taniya goéturmemektedir.
Bu durum ailede, hastada ve klinisyende anksiyete yaratan medikal, sosyal
ve ekonomik bir problemdir (15,19). Basvurudan sonra hastalara ¢ogu
gereksiz birgok tetkik yapilmakta ancak ayrintili bir anamnez ve fizik
muayene ile taniya yaklasim mumkuin olabilmektedir. Laboratuvar tetkikleri,
anamnez ve muayeneden elde edilen bilgiler 1siginda istenir. Onemli bilgiler
saglayacak maliyeti duguk olgimler yapilmaldir.

Elektrokardiyogram (EKG) senkoplu hastalarda buyuk yarari olan ve her
vakada mutlaka yapilmasi gereken tetkiklerden birisidir. Sinlis nod
disfonksiyonu, iletim bozukluklari, Wolff-Parkinson-White gibi preeksitasyon

sendromlari, tasiaritmiler, bradiaritmiler ve uzun QT sendromu EKG ile tani



alabilecek baglica bozukluklardir. Uzun QT sendromu ve preeksitasyon
sendromlari agisindan QTc ve PR araliklarinin 6lgimu yapilmali ve delta
dalgasi arastirimalidir. Ayrica konjenital veya edinsel birgok organik kalp
hastaligina ait ipuclari elde etmek de mimkinddr. EKG ile tim senkop
nedenlerinin %5’ine tani koymak olasidir (20,21).

Ekokardiyografi kardiyovaskuler sistem incelemesinde ve kalp
hastaliklarinin tanisinda invaziv olmayan yontemler icinde en guvenilir
olanidir. Bazi arastirmacilar tarafindan ancak senkopa yol agabilecek
kardiyak bir neden dusunuldiginde yapilmasinin Onerilmesine karsin
pratikte senkopla gelen hastalarin gogunda rutinde ekokardiyografik inceleme
yapilmaktadir. Ekokardiyografi, hicbir klinik bulgu vermeyebilen hipertrofik
kardiyomiyopati, nonkompaksin, perikardiyal eflizyon, atriyal miksoma,
koroner anomaliler, primer pulmoner hipertansiyon ve sol ventrikul
fonksiyonlarini bozan kardiyomiyopati gibi durumlarin kesin tanisinda da son
derece yararldir (21). ilk basvuru sonrasi hastalarin yénlendirilecegi birimler
ve yapllacak tetkikler dogru tani, maliyet etkinlik ve hasta uyumu agisindan
oldukca 6nemlidir.

Bu calismanin amaci 2009-2019 yillar arasinda merkezimiz ¢ocuk acil
servisi, cocuk genel poliklinigi, cocuk kardiyoloji poliklinigi ve ¢cocuk noéroloji
poliklinigi'ne senkop nedeniyle basvuran 4-18 yas arasi hasta grubunun

etiyolojik olarak degerlendiriimesidir.



GENEL BILGILER

1.1 Tanim

Senkop beyin kan akimindaki azalmaya badli olarak gelisen ani,
gegici suur ve tonus kaybi olup mudahale gerektirmeden kendiliginden
dizelen bir tablodur. Presenkop ise bag donmesi ve gorme bulanikligi gibi
semptomlari icermekle birlikte biling kaybi olaya eslik etmemektedir (22,23).

Senkopun temel nedeni, gegici ve yaygin serebral kan akiminin
azalmasidir. Senkop ataklarinin suresini kesin bir sekilde hesaplamak
oldukga gugtur. Ancak senkop ataklari tipik olarak kisa surelidir. Vazovagal
senkopta biling kaybi genellikle 20 saniyeden daha kisadir.

Adollesanlarda yapilan videometrik bir c¢alismada, sistemik kan
basincindaki ani ve siddetli disus nedeniyle kisa siren 56 atakta, agir
serebral hipoksiyi takiben presenkop olusmadan senkop gelismis, senkop
suresi ortalama 12 saniye olarak bulunmus ve %90’inda miyoklonik kasiima
gorilmustlr (24). Nadiren senkop sulresi birka¢ dakika kadar uzun olabilir.
Boyle durumlarda senkop ile biling kaybina yol agan diger sebepler arasinda

ayirici tani yapmak zorlagir (25).

1.2 Epidemiyoloji

1.2.1 insidans ve Prevalans

Senkop ¢ocuk ve adodlesanlarda oldukca sik gorllen bir tablo olup,
erigkin doneme gelene kadar ¢ocuklarin yaklasik %15 kadari en az bir defa
senkop ataglr yasamaktadirlar (26,27). Senkop ABD’de yillik hastaneye
basvurularin %6’sini, acil Unitesine basvurularin %3’UnU olusturmaktadir
(23,28,29). Cogu zaman altta yatan neden selim ve iyi gidigli bir tablo olan
noérokardiyojenik (vazovagal) senkop olsa da, bu semptom bazen ani
kardiyak 6lumun igsaretlerinden biri olabilir (22,26). Farkli isimlendirme, yanlis
medikal kodlama, merkezi bildirilerin yeterli olmamasi nedeniyle kesin

insidansi belirlemek zordur (26).



Pratt ve ark.nin yaptigi bir galismada acile bagvuran 1/2000 hastanin
basvuru nedeni senkop bulunmustur (30). Driscoll ve ark. da ¢alismalarinda
senkop sikhigini 125,8/100,000 olarak rapor etmislerdir (31).

lova universitesinde yapilan arastirma sonucunda c¢ocukluk yas

grubunda senkop;

* %55 vazovagal,

* %10 kardiyak,

* %10 norolojik,

* %5 metabolik (hiperventilasyon, hipoglisemi, hipoksi ve alkol
intoksikasyonu) ya da ilag etKkisi,

* %5 diger (psikolojik, vertigo)

* %10 bilinmeyen sebeplerle ortaya ¢ikmaktadir (32).

Bununla birlikte senkop tanisi olan kigilerin %34’Unde altta yatan
sebep saptanamamaktadir (32).

Hayatinda bir defa senkop gegiren vakalarin %30’'unda tekrarlama
riski vardir (33).

1.2.2 Yas

Senkop her yasta gorulebilmekle birlikte en sik addlesan ve elli yas
ustl kigilerde gorulmektedir. Cocuklarda en sik gorulme yasi 8-18 yaslar
arasindadir (33-35). Alti yasindan 6nce oldukga nadir gorilmektedir ve bu
yaglarda ortaya ¢ikan senkoplarda epileptik nobet, katilma nobeti ve kardiyak

aritmi gibi hastaliklar dusunulmelidir (23).

1.2.3 Cinsiyet

Senkop sikligi kiz gocuklarinda giderek artmaktadir (23). Ozellikle 8-
18 yas arasinda vazovagal senkop orani (%59,2) kiz ¢ocuklarinda daha
fazladir (36).



1.3 Etyoloji ve Patofizyolojik Siniflama

Erigkin yas grubunda senkop siklikla kardiyak nedenlere bagli olsa
da, cocuklarda durum bunun aksi yonindedir. Cocuklarda senkopun en sik
nedeni otonomik disfonksiyona bagli olarak gelisen nérokardiyojenik senkop
olup, hastalarin yaklasik %61-80’ini olusturmaktadir (36). Hiperventilasyon,
nefes tutma nobetleri ve postural hipotansiyon diger sik rastlanan otonomik
bozukluklardir. Noérolojik ve psikiyatrik nedenler olgularin  %11-19’unu
olustururken, kardiyovaskuler nedenlerin sikligi % 2-6 arasinda
degismektedir. Nadiren endokrin, metabolik ve toksikolojik nedenlere bagl
olarak da senkop gelisebilir (36,37).

Senkopun belirgin gecici suur kaybiyla giden ve senkop ile karigsan
durumlardan ayirici tanisi yapiimalidir.

Senkopun patofizyojik siniflamasindaki en buyuk kisitlama,
semptomlara birden fazla patofizyolojik faktdrin etkisi olabilecegidir. Mesela
vazokonstriktor kompansasyon mekanizmasini engelleyen veya geciktiren
noral refleks komponentleri, belirgin bradiaritmi ve tasiaritmilerle iligkili olarak

olusan senkop patofizyolojisinde 6nemli rol oynar (38,39).

Bilinen baslica gegici suur kaybi sebeplerinin patofizyolojik

siniflamasi (37)

Noral Refleks Kaynakl Senkop Nedenleri
» Vazovagal senkop
Karotis sinus hassasiyeti
Pozisyonel
Akut kanama
Oksurik
Gastrointestinal uyari (yutkunma, defekasyon, viseral
agri)
Miksiyon

vV V V V V

vV Vv

Egzersiz sonrasi

» Glossofaringeal ve trigeminal nevralji



Ortostatik Hipotansiyon

» Otonomik yetersizlik

Kardiyak Aritmiler

Sinus nodu disfonksiyonu
Atriyoventrikuler ileti sistemi hastaliklar

Paroksismal supravenrtikuler ve ventrikuler tagikardi

YV V V VY

Kalitsal sendromlar (Brugada sendromu, uzun ve kisa

QT sendromu)

Y

Pil fonksiyonunun bozulmasi

Y

ilaglarin tetikledigi aritmiler

Yapisal Kalp Hastaliklari ya da Kardiyopulmoner Hastaliklar

Obstruktif kalp kapak hastaliklari
Akut miyokard infarktlsu

Darliga yol agan kardiyomiyopatiler
Atriyal miksoma

Akut aortik diseksiyon

Perikard hastali§i/ tamponad

Mitral valv prolapsusu

YV V. V V V V V V

Aritmojenik sag ventrikil displazisi

Senkop alt gruplar, agsagida belirtilen patofizyolojik temellere dayanir:

Noral kaynakh refleks senkop sendromu: Tetiklendiginde
vazodilatasyon ve bradikardiye sebep olan bir refleksi ifade
eder. Vazodilatasyon ve bradikardinin sistemik hipotansiyon ve
serebral hipoperfuzyona katkisi hastadan hastaya degisebilir.

Ortostatik senkop: Otonom sinir sistemi kapasitesinin
yetersizligi vazokonstriktor mekanizmanin islevinin

bozulmasina yol acar. Boylece arteriyel hipotansiyon olusur.



Ortostatik hipotansiyon ve senkopun diger dnemli bir sebebi de
volum kaybidir.

e Kardiyak aritmi: Kalp debisinde azalmaya yol agarak senkopa
sebep olabilir.

e Yapisal kalp hastaliklari: Bu durumda kalp, dolagimdaki
degisikliklere yanit veremedigi igin senkop olusabilir.

e Calma sendromu: Ayni kan damari hem beynin bir kismini
hem de bir ekstremiteyi beslemek zorunda kaliyorsa, bu durum

senkopa yol agabilir (subklaviyan ¢alma sendromu) (37).

1.4 Tekrarlama

Senkopun tekrarlamasini belirleyen en 6nemli kriterlerden biri; tani
aninda hastanin o tarihe kadar gegirdigi senkop sayisidir (40). Senkop
hastalarinin Gg yillik izlemlerinde tekrarlama orani yaklasik %35 bulunmusgtur.
Bu tekrarlarin %82’si de ilk iki yil icinde olmaktadir. Bir ¢calismada bes ve
daha fazla sayida senkop atadi geciren hastalarin takip eden yillarda niks
ihtimali %50 bulunmustur (41). Tilt testi pozitif, altidan fazla senkop geciren
hastalarin iki yillk izlemlerinde nuks riski %50’den fazladir (42). Senkop
nuksu, mortalite ve ani olum riskinde artis yapmaz. Fakat diger kronik

hastaliklarda oldugu gibi yasam kalitesini dusurur.

1.5 Siniflandirma

Cocukluk caginda senkopa yol acan nedenler

Otonomik (kardiyak olmayan) Nedenler
 Vazovagal senkop (Norokardiyojenik senkop)

* Ortostatik hipotansiyon

+ Katilma nobeti

- Okstiriik, miksiyon, defekasyon ile iligkili senkop

» Karotid sinUs duyarlihgi



Kardiyovaskiler Nedenler

* Cikis yolu/giris yolu darlhidi olan kalp hastaliklari
o Aort stenozu
0 Pulmoner stenoz
o Hipertrofik kardiyomiyopati
o Pulmoner hipertansiyon
o Mitral darlik
o Kalp tamponadi

o Atriyal miksoma

* Aritmiler
o Supraventrikuler tasikardi (Wolff-Parkinson-White sendromu
o Ventrikuler tasikardi
o Uzun ve kisa QT sendromu
0 Brugada sendromu
o Aritmojenik sag ventrikul displazisi
o Komplet kalp blogu

o Sinus bradikardisi ve asistoli

* Yapisal kalp hastaliklari
o Mitral kapak prolapsusu
o Miyokardiyal hastaliklar
o Koroner arter anomalileri (dogumsal, postoperatif, Kawasaki
hastaligi ve ailevi hiperkolesterolemi)
o Hipertrofik, dilate ve restriktif kardiyomiyopati

o Sol ventrikil ‘noncompaction’ kardiyomiyopati

Norolojik-Psikiyatrik Nedenler
* Hiperventilasyon

* NObetler

* Migren

* TUmorler



* Anoreksiya nervoza

Endokrin-Metabolik Nedenler
* Hipoglisemi
* Elektrolit bozukluklari

« llag alimi

1.5.1 Otonomik (kardiyak olmayan) Nedenler:

1.5.1.1 Vazovagal Senkop (Norokardiyojenik senkop):
Cocukluk caginda en sik gorilen senkop tipidir. Otonomik
disfonksiyona bagdli olarak kalp hizi ve kan basincinda ani dusuklUkler ortaya

clkmakta ve beyin kan akimi azalarak senkop gelismektedir (22,23).

1.5.1.2 Ortostatik Hipotansiyon:

Daha cok erigkinlerde goérilen bir senkop nedenidir. Cocuklarda
otonom sinir sistemini etkileyen diyabetik noropati, pernisiydz anemi,
amiloidoz, spinal kord lezyonlari, siringomiyeli, tabes dorsalis gibi hastaliklara
eslik edebilir. Kusma, ishal, kan kaybi, asiri terleme gibi dehidrasyona yol
acgan durumlar ve gesitli enfeksiyonlar ortostatik hipotansiyona neden olabilir.
Ayrica sedatifler, antidepresan ve antihipertansif ilaglar da bu duruma yol
acabilir. Ayaga kalkma ile kan basincinda 20 mm/Hg’lik disus saptanmasi

ortostatik hipotansiyonu dusundurmelidir.

1.5.1.3 Katilma Nobeti:
Cocuklarda asiri aglama ve hiperventilasyon sonucunda otonom sinir

sistemi uyariimakta ve senkop gelisebilmektedir.

1.5.1.4 Oksiiriik, Miksiyon, Defekasyon ile iligkili Senkop:

Okslrige bagli senkop yetiskinlerde oldugu kadar cocuklarda da
tanimlanmigtir. OksUrik ile kardiyak atim azalmakta, periferik vazodilatasyon
gelismektedir. Bu durum ozellikle astim, krup gibi spazmodik Oksuruklerle

beraber goriiliir. iseme ve defekasyona bagli senkopta ise karin ici basincin



ani azalmasi sonucunda total periferik direncin diasmesine baglh oldugu
dusundlmektedir (43).

1.5.1.5 Karotid Sinus Duyarhhgu:

Karotis sinusuinun uyarilara asiri cevap vermesi senkopa yol

acabilmektedir. Boyun bolgesinde yer alan buyumus lenf nodlari, skarlar,

tiroid, bas ve boyun timorleri, basi yaparak senkopa yol agabilmektedir (44).

1.5.2 Kardiyovaskiiler Nedenler:

Senkop etyolojisinde kardiyak hastalik olasiligini artiran faktorler (5)

Aile dykusu

Senkop

Ailede erken veya aciklanamayan ani 6lim

Ailede aciklanamayan kazalar

Ailede erken yasta miyokard enfarkttsu

Ailede bilinen aritmi varligi (Uzun QT sendromu, implante
kardiyak defibrilatér veya kalp pili olanlar)

Hastanin senkop dncesi oykusu

Aritmi olmasi

Bilinen yapisal kalp hastaligi olmasi

Kalp hastaligi i¢in sUpheli bulgularin olmasi (¢gabuk yorulma,
egzersiz intoleransi)

Senkopun egzersiz ve stres aninda olmasi

Senkop Oncesi ¢arpinti ve gégus agrisinin olmasi

Oncesinde prodromal belirtilerin  olmamasi ve senkopun
yaralanma ile sonuglanmasi

Yuzme havuzunda ylUzerken aniden senkop ve kollaps olmasi
Senkop aninda kardiyopulmoner canlandirma ihtiyacinin
olmasi

Senkopun norolojik sekelle sonuglanmasi

Senkop aninda ritim anormalligi
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e Senkop aninda veya hemen sonrasindaki

elektrokardiyografide anormallik saptanmasi

1.5.2.1 Yapisal kalp hastaliklari:

Ciddi aort stenozu, pulmoner stenoz gibi durumlar kalpte ¢ikis yolu
obstruksiyonuna yol agarak duguk kardiyak debi olustururlar senkop veya ani
olum tablosu ile karsimiza ¢ikabilirler. Dogumsal ya da edinsel koroner arter
anomalileri de (postoperatif, ailevi hiperkolesterolemi, Kawasaki hastaligr)
senkopa yol agabilirler. Bu olgularda tipik olarak egzersiz senkopu tetikler.
Senkopa c¢arpinti, nefes darligi ve gogus agdrisi eslik edebilir.

Dikkatli alinmis bir 6ykul, fizik muayene ve EKG ile tanidan guphe
edilse de bu hastalara mutlaka EKO, ritim Holter , efor testi ve gerekli
gorllirse kalp kateterizasyonu gibi ileri tekikler yapmak gerekebilir
(22,23,26,27,31,45).

Daha nadir olarak restriktif ve dilate kardiyomiyopati, miyokardit,
aritmojenik sag ventrikil displazisi, sol ventrikil "noncompaction"
kardiyomiyopati, mitral kapak prolapsusu ile Marfan sendromlu hastalarda
aort patolojileri de senkopu tetikleyebilir (22,23,26). Kardiyak hastaliklarda
senkop ve ani olumun en onemli nedenlerinden biri giderek artan yasam
suresi ile ilgili olarak sayica artan opere dogumsal kalp hastaliklaridir.
Ozellikle blylik arter transpozisyonu ve Fallot tetralojisi nedeniyle ameliyat
olan hastalarin izlemlerinde ortaya cikan ciddi aritmiler senkopa ve ani

Olime yol acabilmektedir (45,46).

1.5.2.2 Aritmiler
Senkopa yol agan en sik ritm anormallikleri, ventrikiler tagikardi (VT),

hasta sinls sendromu ve tam bloktur.

* Primer genetik kardiyak aritmiler

Sodyum kanal mutasyonlari: Brugada sendromu ve hasta sinus
sendromu sodyum kanal mutasyonlarinin  klinik fenotipleridir. Bu
hastaliklardaki temel defekt SCN5A genindedir. Bu grup iginde yer alan

Brugada sendromu atesle tetiklenen senkop ve ani 6limlere yol agan nadir
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bir sendromdur. Diger bircok aritmi sendromunun aksine, Brugada
sendromunda senkop ve diger kardiyak olaylar eforla iligkili olmayip, istirahat
ve uykuda gerceklesir. Klinik olarak EKG’de V1 ve V2 derivasyonlarinda sag
dal blok morfolojisi, J noktasi elevasyonu ve ST segmentinin konkav bigimli
elevasyonu ile karakterizedir. Tedavide implantabl kardiyak defibrilator (ICD)
Onerilir.

Potasyum kanal mutasyonlari: Uzun QT sendromu olan hasta ve ailelerin
%90-95’'inden  potasyum  kanal mutasyonlarinin sorumlu  oldugu
gorinmektedir. Dogumsal uzun QT sendromlu hastalarda 6zellikle fiziksel ve
psikolojik stres, ani uyari, yuksek sesle uzun sure kargilasma ve yuzme ile
senkop tetiklenmektedir. Duzeltiimis QT suresi (QTc) 530 milisaniye ve
uzerinde olan adolesanlarda ani 6lum riski yUksektir. Beta bloker tedavi bu
hastalarin senkop tekrarini %64’e varan oranda azaltabilmektedir.

Kalsiyum badimh aritmi sendromlari: Bu grup icinde yer alan
"Katekolaminerjik polimorfik ventrikiler tasikardi (CPVT) giderek artan siklikla
genclerdeki ani dlimlerden sorumlu tutulmaktadir. CPVT hastalarinin
¢ogunda temel sorun kardiyak riyanodin reseptor (RyR2) mutasyonu sonucu
elektriksel diyastolde kontrolsiz kalsiyum salinimidir. Bu hastalarda aritmi
uzun QT semdromunda oldugu gibi yuzme ile tetiklenebilir. Tipik tablosu
bidireksiyonal polimorfik VT'dir. Hastaligin ortalama baslangi¢c yasi 8 yastir.
Hastalarin yaklagik olarak %30’'unda ailede ani 6lum oykusu mevcuttur.
Tedavide beta bloker ve kalsiyum kanal blokerleri cok etkindir (22,23,26,46-
52).

1.5.3 Norolojik-Psikiyatrik Nedenler

Migren ataklari ve epileptik ndbetler senkop tablosuyla karisabilir ve
ayirici tanisi gerekir. Eger senkop ataginin norolojik kaynakh oldugu
disunuliyorsa elektroensefalogram (EEG) ve kraniyal gorintileme
yontemleri (Ozellikle manyetik rezonans) istenerek pediyatrik norolog ile
beraber degerlendiriimelidir (53). Ozellikle inkontinans varligi, postiktal
dénemin ve bulgularin olmasi, fokal nérolojik bulgu olmasi, senkop slresinin
uzun olmasi ve anormal EEG bulgusunun olmasi ndrolojik kaynakli senkop

ve epilepsi lehine degerlendiriimesi gereken 6zelliklerdir (2). Diger taraftan
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anksiyete bozuklugu, panik atak, major depresyon ve somatizasyon
bozukluklari da senkop ile karsimiza ¢ikabilir. En ufak bir siphede dahi bu tur

hastalar uzman psikiyatrist ile beraber degerlendiriimelidir (22 ,23 ,33, 53).

1.5.4 Endokrin-Metabolik Nedenler

Ozellikle hipoglisemilerde nérokardiyojenik senkopta oldugu gibi
senkop o6ncesi sersemlik hissi, solukluk ve asir terleme olabilir. Senkop
ardindan nobet de gelebilir. Bu hastalarda senkop bulgularinin sirtistu yatar
pozisyona getirme ve bacaklarini yukari kaldirma ile geri donmemesi ve
hipoglisemiyi saptayip ortadan kaldirmadik¢a bulgularin artarak devam
etmesi 6nemli ayirt edici 6zelliklerdir. Bunun disinda asiri hiperventilasyona
bagli hipokalsemilerde ve ciddi elektrolit bozukluklarinda da senkop gelisebilir
(26,33,53).

1.6 Senkopu Olan Hastalarin Degerlendirilmesi

Senkop geciren hastalarin degerlendiriimesinde temel amag, seyrek
gorilen ancak ciddi klinik tablolar olusturup ani 6lume yol agabilen kardiyak
hastaliklari ortaya c¢ikarabilmektir. Bu hastalarin degerlendiriimesinde en

onemli baslangi¢c adimi dikkatli ve ayrintili bir 6ykt alinmasidir (22-24).

1.6.1 OyKkii:

Senkop geciren hastalarin ¢ogunda fizik muayene normal
oldugundan, gereksiz, pahali ve ayrintili tetkiklerden kagcinmak igin ayrintili
bir dykl tanida ¢ok 6nemlidir (22,26).

Oyki alinirken 6nceki senkoplarin ayrintili sorgulanmasi tanida
buylk énem tasir. Senkop oncesi bulgularin varligi, senkop anindaki belirti
ve bulgular, hastanin pozisyonu, senkop suresi ve gercek biling kaybi olup
olmadigi mutlaka sorgulanmalidir. Ornegin sabah uykudan kalkarken veya
aniden ayaga kalkmada olusan bir senkop postural hipotansiyonu akla
getirirken otururken veya uykuda gelisen bir senkop ciddi aritmi olasiligini
akla getirir. Senkopun eforla iligkisi mutlaka sorgulanmalidir. Efor sirasinda
gelisen senkoplar yapisal kalp hastaligi veya primer aritmilere bagh olabilir
(22,23).

13



Vazovagal senkopta, tipik olarak dykude senkop atagini tetikleyen
faktorler yer almaktadir. Bunlar; sabah yataktan kalkma, ani oturup kalkma,
agri, asl ve enjeksiyon yaptirma, kan gorme, anksiyete ve korku, kalabalik
ortamlar, aclik, sicak, kalabalik ve nemli ortam, uykusuzluk, hiperventilasyon
olarak siralanabilir (22). Vazovagal senkoplu hastalarda karakteristik olarak
senkop Oncesinde bas donmesi, bulanti, solukluk, asiri terleme, gormede
bulaniklik, bas agrisi gibi prodromal belirtiler s6z konusudur (22,23).

Senkop gegiren hastalarin kendisinde veya ailesinde bilinen bir kalp
hastaligi veya ritm bozuklugu varhg: arastinimalidir. Hastada 6ncesinde
ndrolojik, endokrin, psikolojik ve metabolik hastalik varligi ve ailesinde ani
erken Olum, ailevi kardiyomiyopati varligi, sagirlik gibi hastaliklar
sorgulanmalidir (26).

Egzersiz sirasinda senkop gelismesi olasi ani olum riski tasiyan
hastalik gostergesi olabilir. Bu nedenle egzersiz sirasinda senkop oykusu

olan batlin olgular ayrintili degerlendirilmelidir (54,55).

Egzersiz sirasinda senkop yapan nedenler

* Hipertrofik kardiyomiyopati

* Aort darhigi, pulmoner darlik

» Anormal orijinli sol koroner arter

» Miyokardit

* Pulmoner hipertansiyon

» Egzersizle uyarilan vazovagal senkop
» Koroner arter hastaligi

* Ritm bozukluklar

* Dissekan aort anevrizmasi

* Aritmojenik sag ventrikul displazisi

1.6.2 Fizik Muayene
Senkop geciren hastalarin buylk cogunlugunda muayene bulgulari
normal olsa da her vakada mutlaka ayrintili sistemik muayene yapilmalidir.

Ortostatik intoleransi degerlendirmek igin kalp hizi ve arteryel kan basinci
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yatarken, otururken, 2, 5 ve 10. dakikalarda ayakta olgulmelidir. Her hastada
dikkatli bir kardiyak oskultasyon yapilmal, gerekli olgularda g6z dibi
muayenesi, Romberg belirtisi ve serebellar testleri de igceren ayrintili norolojik

muayene yapiimaldir (22,23,26,37).

1.6.3 Tanisal Testler

Senkop geciren her hastada oncelikle ayrintili bir dykt alinmah ve
sistemik muayene yapiimahldir. Ardindan EKG cekilerek Wolff-Parkinson-
White sendromu, Brugada sendromu ve uzun QT sendromu gibi aritmiler
mutlaka diglanmahdir (22-24,45). Norokardiyojenik senkopu tarifleyen oyku
mevcutsa ve fizik muayene ile EKG bulgulari da normalse genellikle ileri
tetkike gerek yoktur. Bu hastalarda onlem ve egitime yanit da varsa tani
kesin gibidir. Ancak tekrarlayan, atipik senkop ataklari olan ve birinci
basamak Onlemlere yanit alinamayan olgularda ileri tetkiklere gereksinim
duyulur.

Senkopu olan hastalarda énemli bilgiler saglayabilecek maliyeti ve
riski dusuk testler olan EKG, tam kan sayimi, kan sekeri, kalsiyum oOlgimleri
yapiimahdir. Genellikle hastalar senkop atagindan saatler ya da gunler sonra
degerlendirildigi icin bu tetkiklerin degeri sinirlidir (23,55). Senkoplarda basit
kan testleri ile vakalarin ancak %8’inde sebep bulunabilmektedir (43).

Egzersiz sirasinda senkop geciren, gogus agrisi ve ¢arpinti dykusu
olan, istirahat EKG’sinde anormal bulgular saptanan olgularda
ekokardiyografik calisma ve ritim holter yapilmalidir. Ekokardiyografi higbir
Klinik  bulgu  bulunamayabilen  hipertrofik  kardiyomiyopati, dilate
kardiyomiyopati, pulmoner hipertansiyon, perikardiyal eflzyon, atriyal
miksoma ve atriyal trombUsun kesin tanisinda oldukga yararhdir (22,27).

EKG’de anormal bir bulgu varsa veya vaskiler kaynakli senkoptan
supheleniliyorsa egzersiz testi yapilmalidir. Egzersiz testi eforla uyarilabilen
patolojileri ortaya ¢ikarmada yararlidir. Hastada paroksismal, intermittan bir
disritmiden supheleniliyorsa 24 saatlik Holter monitérizasyon yapilmasi
tavsiye edilir.

Elektrofizyolojik galismalar, uyarilabilir supraventrikiler ve ventrikiler

tasikardi, ventriktler fibrilasyon, hasta sinis sendromu, Kkarotid sinUs
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hassasiyeti tanilarini koymada yardimci olabilir. Kardiyak kateterizasyon ve
elektrofizyolojik calismalar da tanida yardimci olabilir. Elektrofizyolojik
calismalar, hasta sinus sendromu, anormal atriyoventrikiler dugum
fonksiyonu, uyarilabilir supraventrikiler ve ventrikller tasikardi, ventriktler
fibrilasyon, karotid sinUs hassasiyeti tanilarini ortaya koymada yardimcidir.

Kalp kateterizasyonu ve anjiyografi, edinsel veya konjenital kalp
hastaliklarinin  tanisinda vyararlidir. Ancak ekokardiyografik inceleme
gunumuzde buyuk Olgude kalp kateterizasyonunun yerini almistir.

Senkop gecgirme esnasinda epileptik ndbet tarifleniyor ve anormal
norolojik muayene bulgusu varsa olgularin ¢ocuk ndrologu tarafindan
degerlendirimesi ve EEG, bilgisayarli tomografi, manyetik rezonans
gorintileme istenmesi gerekebilir (56).

Tilt testi senkop etiyolojisinin ve uygun tedavi yaklagiminin
belirlenmesinde faydalanilan ve gunumuzde oldukga yaygin kullanimi olan
bir inceleme seklidir. Duyarli kisilerde Bezold-Jarisch refleks arki ile

vazovagal senkop atagini uyarmayi amaclayan bir testtir.

1.7 Vazovagal Senkop:

Erigkin hastalarda senkop siklikla kardiyak nedenlere bagli gorulse
de ¢ocuklarda en sik neden vazovagal senkoptur (23,33,57,58). Hemen her
yasta gorulse de en ¢ok 9-14 yas araliginda ve kizlarda daha siktir (1).
Degisik arastirmalarda vazovagal senkop sikligi %10-40 olarak bulunmustur.

Uzun sureli yapilan bir caligmada, senkop nedeniyle basvuranlarin
%57’sinde sebep bulunabilmis ve bunlarin %76’sinda yani tim senkoplu
hastalarin  %30’'unda noral refleks mekanizmalarin neden oldugu
saptanmistir (56).

Vazovagal senkop tablosunda; otonomik disfonksiyona bagli olarak
kalp hizi ve kan basincinda ani dusuklUkler ortaya ¢ikmakta ve beyin kan

akimi azalarak senkop gelismektedir (22,23).
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1.7.1 Vazovagal Senkopun Patofizyolojisi:

1.7.1.1 Fizyolojik Ortostatik Stres Cevabi:

Vazovagal senkopun patofizyolojisi tam olarak aydinlatilamamigtir.
Prognozunun oldukga iyi oldugu bilinse de prodrom bulgusunun olmamasi,
atak aninda ciddi bradikardi ve asistoli gelisebilmesi nedeniyle arastiricilar
Ozellikle vazovagal senkop Uzerinde galismalarini yogunlastirmistir (59).

Kan basincinin kontrolinden sorumlu néral mekanizma arteriyel
kardiyopulmoner baroreseptérler ile ayarlanmaktadir. Insanlarda bu
mekanizma, damar tonusu ve arteriyel basing ile duzenlenmektedir. Aortta ve
karotiste bulunan baroreseptorler arteriyel basincin artmasi ile gerilme
sonucu uyariimaktadir. Bu reseptorler afferent uyarilari beyin sapina goturar.
Boylece efferent sempatik kardiyak ve dolagim aktivitesi baskilanmakta ve
kardiyak vagal aktivite artmaktadir. Arteriyel baroreseptorler dokuz ve onuncu
kafa ciftlerindeki miyelinli ve miyelinsiz fibrillerle bagdlantihdir. Bu sinir uglar
traktus nukleus solitarius ve lateral ventrikiler medulla néronlariyla sinaps
yapmaktadir. Sonugta néronlar kaudal ventral lateral medullada sonlanmakta
ve uyaricl noronlarla sinaps yapmaktadir. Bu dolasimda rol oynayan en
onemli nérotransmitter gaba amino bdtirik asittir (GABA) (30,58).

Arteriyel kan basincinda ani dusme, artmis efferent sempatik sinir
aktivitesine ve vagal baskilanmaya yol agmaktadir. Buna zit olarak kan
basinci arttiginda baroreseptorlerin uyarilma hizi artmakta sempatik sistem
baskilanmakta ve sonugta bradikardi gelismektedir.

Ayakta dururken kan volumuanuin alt ekstremitelerde toplanmasi kalbe
vendz donusl, kalbin dolma basincini ve atim hacmini yaklasik %40
oraninda azaltir. Ayakta durma sirasinda normalde bir dakikadan kisa sUrede
uyum saglanir; kalbin dolumu ve kan basinci azalmasi yavas olur. Bu durum
kalp ve akcigerlerin dusik basing reseptorlerini uyardigi gibi  karotis
sinlsunudn ve aort arkinin yiksek basing reseptdrlerinin de uyariimasina
neden olur. Venoz dolusun azalmasi kalpteki mekanoreseptorlerin daha az
gerilmesine yol acar. Bu lifler surekli olarak medulladaki kardiyovaskuler

alana inhibitor karakterde uyari gétirmektedir. Sonugta sempatik aktivasyon
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olmakta ve sistemik vazokonstriksiyon olusmaktadir. Ayni zamanda arteriyel
basingta azalma karotisteki yuksek basing reseptorlerini uyarmakta ve kalp
hizinda artis olmaktadir. Bu sekilde olusan erken adaptasyon sonucunda, dik
dururken kalp hizi 10-15/dk, diyastolik kan basinci 10 mmHg artmakta ve
boylece sistolik kan basinci degismemekte ya da c¢ok az dusius
saptanmaktadir (30,60).

Diger yandan bodbreklerde artan sempatik sinir aktivitesi renal
tubuluslardan sodyum emilimini artirir, dolayli yoldan ise jukstaglomeriler
aparatustan renin salgilanmasini uyarir. Renin, anjiyotensinojenden
anjiyotensin | olusumunu uyarir. Anjiyotensin | ise daha sonra anjiyotensin
donustlricu enzim ile anjiyotensin Il ye doénustitralir. Anjiyotensin Il kuvvetli
vazokonstriktérdir ve boébrek Ustl bezi medulla hlcrelerinden aldosteron
salgilatir. Aldosteron bdbrek tubuluslarindan sodyum emilimini ve hicre digi
sivinin  hacmini artinr. Buna ek olarak ayakta dururken torasik
baroreseptdrlerin uyarisi ile nérohipofizden dolasima antiditretik hormon ve
vazopressin salgilanir. Vazopressin damar duz kas V1 reseptorlerini
uyararak vazokonstriksiyon olusturur. Renal V2 reseptorlerinin uyariimasi ile
su emilimi artar ve hicre digi kan hacmi artar. Atriyal natritretik faktor (ANF)
ve endotelin de kan basincinin korunmasina yardimci olur. ANF, sag
atriyumun basinci arttiginda atriyal kas hucrelerinden salgilanir. ANF
sodyumun idrarla atilimini, renin ve aldosteron sekresyonunun inhibisyonunu
ve duz kas gevsemesini saglar. Dik durma sirasinda sag atriyal basing azalir
ve ANF duzeyi hizhh bir gekilde duser. Boylece vazokonstriksiyona ve sivi
hacminin artmasina yol agar.

Damar diuz kas hucreleri ve hipotalamik sinirlerden salgilanan
endotelin vazokonstriksiyona yardimci olur. Aksine nitrik oksit (NO) ise guglu
bir vazodilatdr olup, vazovagal senkop sirasinda gelisen vazodilatasyonda
anahtar faktordir. Asetil kolin de endotel hiicrelerinden NO sentezini artirir
(30,60)

1.7.1.2 Vazovagal Senkopta Gorilen Degisiklikler:

Bir ylzyildan fazla zamandir fizyologlar kan basincini dengeleyen
mekanizmalari aydinlatmaya ¢alismaktadirlar. Vazodepresor cevabin
taniminin ilk defa Hunter (1728-1729) tarafindan rapor edilmistir.
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Kendisinden kan alinirken bayilan bir kadinin veninden koyu kirmizi renkte
kan geldigi gorulmis ve Hunter bunu senkop sirasinda gelisen
vazodilatasyon nedeniyle dolagsimin yavaglamasina baglamistir.

Yine 19. ylzyilin son yarisinda Hill emosyonel senkopun vazomotor
sinir akiminin inhibisyonu sonucu olabilecegini belirtmistir ve bu dusince
Lewis tarafindan 1932’de desteklenmistir. Lewis, vazodepresor cevap
sirasinda bradikardi ve vazodilasyon oldugu fikrini ortaya atmis ve bunu
vazovagal olarak adlandirmistir. Ayni zamanda bradikardinin vagal uyari
sonucu olustugunu, atropinle bradikardi onlenirken hipotansiyonun devam
ettigini gostermistir (30).

Vazovagal senkopun mekanizmasi hala tam  olarak
anlasilamamigtir. Duyarli  kisilerde dik pozisyonda periferik damar
vazokonstriksiyonu yetersizdir. Bunun sonucunda asirt vendz gollenme
olmakta, ani olarak merkezi vendéz basin¢g ve kalbe donen kan hacmi
azalmaktadir. Ven6z donusteki ani azalma ventrikullerin agiri kasiimasina ve
sadece gerilme gucune yanit veren mekanoreseptorlerin uyariimasina yol
agmaktadir. Beyin sempatik sistemi inhibe etmekte ve sonugta periferik
damar direnci ve kalp hizi azalmaktadir. Geligen hipotansiyon beyin kan
akiminin azalmasina ve biling kaybina yol agmaktadir.

Bu gozlemler kalp transplantasyonu sonrasi da vazovagal senkop
goéraldugunuan rapor edilmesine kadar gecgerli olmustur. Kardiyak afferent
sinirlerin  kesilmesinin  vazovagal cevap olusumunu engellemedigi
gOsterilmigtir. Bu bulgular vazovagal senkopun olugsumunda kardiyak
afferentler disinda baska mekanizmalarin da olabilecegini gostermistir
(30,47,48).

1.7.1.2.1 Hemodinamik Degisiklikler:

Hipovolemi hemodinamik degisiklikleri uyarmaktadir. Kendiliginden
veya kanama nedeniyle, tilt testinin olusturdugu senkopun erken fazinda
total periferik direng dismektedir. Vazodepresor cevap, alt ekstremitelerin
negatif basinci nedeniyle uyariimaktadir. Baglangigta nabiz azalip, kan
basinci dusmekte senkoptan bir dakika kadar once de belirgin kan basinci

dUsukligu ve nabiz azalmasi saptanmaktadir. Bradikardinin baslangicinda
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kardiyak atim hacmi ve arter kan basinci degisiklikleri olmaktadir. Periferik
damar direncindeki azalma kalp atim hacmi ile desteklenememektedir. Alt
ekstremitelerin uzamis negatif basinci karin i¢i vazokonstriksiyonu
artirmakta, fakat bobrek damar direnci degismemektedir (30).

Crawford ve ark., cesitli arastiricilarin, tilt testi ile olusturulan
vazodepresor cevap sirasinda ekokardiyografi ile sol ventrikil kasilmasinda
degisiklik gorduklerini, sol ventrikil hacminin yavas bir sekilde azaldigini
saptadiklarini belirtmiglerdir. Diyastol sonrasi hacimde azalma ve belirgin sol
ventrikilde kuculme, artmis olan kalp kasiimasinin gostergesi olarak
bildirilmistir (30).

Ven6z damarlarin  genisleyebilmesi c¢evre iskelet kaslarinin
kasilmasina bagimhdir. iskelet kaslarindaki kasilmada azalma venéz
gollenmede artisa yol acar. Bazi c¢alismalarda ortostatik stres durumunda
gastroknemius kaslarinin basincinin vazodepresor yanit veren vakalarda
azaldig1 saptanmigtir.

Esneme sirasinda, normal yanit olarak, sempatik sinir aktivitesinin
azaldigi, buna karsin parasempatik sinir aktivitesinin arttigi izlenmistir. Bu
durum merkezi olarak wuyarilan esnemenin vazovagal senkopa yol
acgabilecegini gostermektedir. Senkop Oncesi hiperventilasyon ve hipokapni
durumlarinda beyinde intraparenkimal vazokonstriksiyon ve sistemik
vazodilasyon olusmakta ve bu durum senkopu uyarabilmektedir (30).

Normalde beyin kan akimi, sistemik kan basincinin genis oranlarda
degismesinde bile sabit kalmaktadir. Sistolik basincin 50 mm/Hg’'ya dustugu
durumlarda bile sabit beyin kan akimi vardir. Beyin damarlarinda
otoregllasyon, arteriyel kan basinci degistiginde arteriyoler duzeydeki
degisikliklerle saglanir.

Kan basinci arttiginda beyin arteriyollerinde daralma, azaldiginda ise
arteriyollerde genisleme olmaktadir. Vazovagal senkopta kan basinci
dismesine ragmen, paradoksik olarak arteriyollerde daralma olustugu
saptanmigtir. Bu sonug, senkop aninda beyin arteriyollerinde daralma
oldugunu ve senkopta beyin duvarlarindaki direncin 6nemli oldugunu

gOstermisgtir.
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1.7.1.2.2 Beyin Kan Akiminin Diizenlenmesi:

Fredman ve ark. transkraniyal Doppler ultrasonografi kullanarak orta
beyin arterinin kan akimini dlgmuglerdir. Vazodepressor cevap sonucunda
anormal baroreseptor cevabinin uyarildigini ve bozulmus serebral
otoregulasyon sonucu paradoks vazokonstriksiyon oldugunu gdstermiglerdir.
Rodriguez ve ark. da yaptiklari ¢alimada bu bulgulari onaylamislardir. Kalp
nakli yapilan vazovagal senkoplu hastalarda da serebral vazokonstriksiyon
olugsmasi patofizyolojik olayin merkezi sempatik inhibisyon oldugunu

gOstermigstir (61,62).

1.7.1.2.3 Norofizyolojik Degisiklikler:

Vazovagal senkoplu hastalarda kalp hizi, kan basinci ve venoz
damar cevabinin refleks noral kontrolundn rolu arastiriimigtir. Yaygin olarak
kabul géren gorus otonomik dengesizligin énemli rol oynadigidir. Vazovagal
senkop geciren hastalarda ortostatik stres sirasinda artmis kardiyak vagal
aktivitenin rol oynadigi dusunulmustur. Senkop gelismeden 6nce kalp hizi ve
kan basincinin dismesinin erken santral sempatik inhibisyon ve barorefleks
inhibisyona bagli oldugu gosterilmigtir. Vazodepressor senkopta ortostatik
stres sirasinda arteriyel baroreseptér duyarliigi azalmaktadir. Sonugcta
vazovagal senkopta bozulmus kardiyopulmoner baroreseptor cevabi ve

otonom vendz tonus regulasyonu rol oynamaktadir (30).

1.7.1.2.4 Norohormonal Degisiklikler:

1.7.1.2.4.1 Katekolaminler:

Vazovagal senkop Oncesi donemde plazma noradrenalin duzeyi
dakikalar icinde artar. Senkop sirasinda ise degismeden ya da dusuk
dlzeyde saptanir. Vazodepressor cevapta adrenalin dizeyinin paradoks
artisi nedeniyle hipotansiyon olustugu dusunulmustar. Bir¢ok calismada
yuksek serum adrenalin duzeyi Ozellikle nitrogliserin ile uyariimis egik masa
testi sirasinda gelisen vazovagal senkopta gosterilmistir. Adrenalin iskelet ve

karin ici damarlarda beta adrenerjik uyari ile genigleme meydana
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getirmektedir. Bu goOrus adrenallerin alinmasi sonucunda daha az

vazodilatasyon geligtiginin gosterilmesi ile desteklenmistir (30).

1.7.1.2.4.2 Vazopressin:

Vazopressin plazma osmolaritesinin dengede tutulmasina yardimci
olmaktadir. Kusma ve kan basinci degisiklikleri vazopressin salgilanmasinin
ikincil duzenleyicileridir. Vazopressin dizeyleri vazovagal senkop ya da
kanama sirasinda ani hipotansiyonun tetikledigi vazokonstriktor cevabin
olusumuna baghdir. Ventrikliler mekanoreseptorlerin gonderdigi uyarilar
kusma merkezini aktive eder, vagal bosalma sonucu mide kaslari genigler.
Vazovagal senkopta bulanti sik bir bulgudur ve bulanti vazopressin

salgilanmasinin en énemli uyaricisidir (30).

1.7.1.2.4.3 Renin:

Ortostatik streste 6nce renin dizeyinde artis, ardindan da
anjiyotensin Il artigi olmaktadir. Bu artislar etkili dolagim volumunun devami
icin gereklidir. Birgok insan galismalarinda egik masa testinin olusturdugu
vazodepresor senkop baslangicindan 6nce plazma renin dizeyinin azaldigi,

olgular diiz yatar pozisyona getirildiginde tekrar yukseldigi bildirilmistir (30).

1.7.1.2.4.4 Endotelin, Adenozin, Nitrik Oksit:

EJik masa testi sirasinda vazodepresor cevabin baslamasindan
once plazma endotelin dizeyinin ylkseldigi, endotel hicreleri tarafindan
nitrik oksit sentezlendigi, bunlarin da guc¢li damar genigletici olduklar
bilinmektedir. Vazovagal senkop sirasinda artmig asetilkolin salinimi
g6zlenmigtir. Asetilkolin endotel hicrelerinden nitrik oksit sentezini guglu bir
sekilde uyarir. Ancak bu bulgularin insanda vazovagal senkop cevabindaki
rolu tam olarak agiklanamamigtir. Diger yandan merkezi sinir sisteminden
salgilanan nitrik oksit sempatik inhibisyon yapar ve vazovagal senkop olusur
(30). Adenozin kalpteki afferent sinirlerin duzenleyicisidir ve vazovagal

senkopun guglu bir uyaricisidir (30).
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1.7.1.2.4.5 Opiyatlar:

Ortostatik stres altindaki insanlarda ve akut hemorajili tavsanlarda
vazodilatator cevapta opiyatlar sorumlu tutulmaktadir. Endojen opiyatlar
barorefleks fonksiyonlari ve sempatik akimin dizenlenmesinde énemli rol
oynamaktadirlar. Arastiricilar yuksek doz opiyat reseptdr antagonisti olan
naloksani kanamakta olan tavsanlara verdiklerinde renal sempatik geri
donusumun engellendigini tespit etmiglerdir. Bu da vazovagal senkop
etyolojisinde opiyatlarin sorumlu olabilecegini disindirmustur (30).

Diger birkag ¢alismada ise tilt testi sirasinda beta endorfin dizeyinin
belirgin olarak arttigini  gostermiglerdir. Benzer olarak insanlarda
baroreseptor sempatik kontrolde naloksanin etkili oldugu rapor edilmigtir.
Beta endorfinler barorefleks cevabi durdurarak merkezi sempatoinhibisyon
yapmakta, sonugta kalp hizinin azalmasina ve hipotansiyona yol agmaktadir
(30).

1.7.1.2.4.6 Pankreatik Polipeptit:

Kan glikoz duzeyi, midenin dolu olmasi, vagus sinirinin kolinerijik lifleri
ile pankreatik polipeptit salinimini dizenlemektedir. Saglikli insanlarda egik
masa testi sirasinda gelisen kalp hizinda azalma ve hipotansiyon belirgin
pankreatik polipeptit artigi ile birliktedir. Bu durum karin i¢i vagal tonus
artisinin  bir gostergesidir. Bu artis semptomlar baslamadan Once

saptanamadigi igin dnemi henlz belli degildir (30).

1.7.1.2.4.7 Serotonin:

Cesitli calismalarda farelerde olusturulan akut kanama sirasinda
serotonine bagli renal sempatik inhibisyon oldugu gozlenmigtir. Birgok
hayvan deneyinde kontrolli kanama sirasinda serotonin reseptor blokerleri
kullanilarak vazovagal cevabin gelisimi engellenmigtir. Serotoninin sempatik
sistemin dizenlenmesinde Onemli oldugunu gdsteren birgok calisma
mevcuttur. Abboud, yapmis oldugu calismada santral serotonin enjeksiyonu
ile santral ve sempatik aktivasyonun engellendigini ve hipotansiyon gelistigini
bildirmistir (63).
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1.7.2 Vazovagal Senkopta Klinik Degerlendirme:

Vazovagal senkopta, tipik olarak oykude senkop atagini tetikleyen
faktorler yer almaktadir. Bunlar; sabah yataktan kalkma, ani oturup kalkma,
agri, asl ve enjeksiyon yaptirma, kan gorme, anksiyete ve korku, kalabalik
ortamlar, aclik, sicak, kalabalik ve nemli ortam, uykusuzluk, hiperventilasyon
olarak siralanabilir (22).

Vazovagal senkoplu hastalarda karakteristik olarak senkop 6ncesinde bas
donmesi, bulanti, solukluk, asir terleme, gormede bulaniklik, bag agrisi gibi
prodromal belirtiler s6z konusudur (22,23,64). Bu bulgular takiben biling ve
tonus kaybi gelismektedir. Cocuk ve addlesan senkoplu olgularda en sik
rastlanan prodromal belirti bas dénmesidir (33).

Senkop suresi genellikle kisa ve saniyelerle sinirhdir. Ancak
bradikardi ve hipotansiyonun derecesine gore bazen uzayabilir ve nadiren de
olsa uzamis anoksiye bagli olarak ndbet gecirebilir (22,23,64). Sistemik

muayenede siklikla hi¢bir patolojik bulgu saptanmamaktadir.

Vazovagal senkoplu olgularda uyarici faktorler
e Sabah yataktan kalkma,
e Ani oturup kalkma,
e Agr, kan alma, asl yapma, kan goérme,
e Anksiyete ve korku,
e Kalabalik ortamlar,
e Aclik,
e Sicak ve nemli ortam,
e Uykusuzluk,

e Hiperventilasyon

Vazovagal senkoplu olgularda prodromal belirtiler
e Yorgunluk
e Bas donmesi,

e Bulanti,
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e Solukluk,
e Asiri terleme,

e GOrmede bulaniklik

Vazovagal senkop c¢ogunlukla benign bir durum olmasina ragmen
nadiren bayilma sirasinda asistoli ve konvulsiyon gorulebilmektedir. Prodrom
dénemi olmayan veya ¢ok kisa olan, fark edilebilir bir uyarani tespit
edilemeyen, cok derin bradikardi veya asistolinin eglik ettigi, dolayisiyla
yaralanma riskinin yuksek oldugu durumlar malign vazovagal senkop olarak
adlandiriimistir (65,66).

Asagida siralanan durumlardan herhangi biri varsa, vazovagal
senkop ihtimali dusuktar.

Diger senkop nedenleri dncelikli arastiriimalidir:

» Senkopun egzersiz sirasinda meydana gelmesi,

» GOgus agrisi, carpinti gibi bir sikayeti takip ederek senkop meydana
gelmesi,

« idrar ve gaita kacirma, postiktal ddénem gibi konvilsiyonu
dusundidren éykunin olmasi,

* Vazovagal senkopa uymayan atipik bir bayiimanin tariflenmesi,

» Fizik muayenede kardiyovaskuler hastaligi dustnduren bulgularin
saptanmasi.

1.7.3 Tilt ( Egik Masa ) Testi:

Egik masa testi vazovagal senkopta klinik tani amaciyla ilk kez 1986’
da Kenny ve ark. tarafindan kullaniimigtir (67).

Oykl vazovagal senkop tanisinda temeldir. Buna karsin cok cesitli
tanisal testler yapilmakta olup, bu testlerin gogu gereksizdir ve ek ekonomik
yuk getirmektedir (28).

Tekrarlayan ve nedeni bulunamayan senkoplu c¢ocuk hastalarin
tanisal degerlendiriimesinde vazovagal senkopu ortaya ¢ikarmak igin tilt testi
(egik masa testi) kullaniimaktadir (31). Bu test baslangigta erigkinlerde
yapilmasina ragmen gunumuzde pediatrik literaurlerde de buyuk oranda yer
almaktadir (29).
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Test sirasinda olusan senkop vazovagal senkopa paralel mekanizma
ile olugsmaktadir. Test esnasinda ortostatik strese yol agan vendz gollenme
olusarak kalbe vendz donus azalmaktadir. Kardiyak ventrikil hacmi azaldigi
icin kalbin kasiimasi siddetlenmekte, mekanoreseptorler uyarilmakta ve
beyne giden inhibitor afferent uyari sonucu parasempatik bosalim olmaktadir.
Egik masa testinde, vazovagal senkop sirasinda gorulen oncu belirtiler (bas
dénmesi, g6z kararmasi, solukluk, terleme, bulanti, halsizlik), bradikardi ve
hipotansiyon gorulmektedir (58).

llagsiz tilt testi ile vazovagal senkopun uyarilamadigi durumlarda en
¢ok izoproterenol kullanilmaktadir. Ekzojen bir katekolamin olan
izoproterenol, 31 adrenerjik etki ile miyokard kontraksiyonunu arttirmasinin
yani sira B2 reseptorlerine olan etkisi ile de venodilatasyon olusturarak vendz
gOllenmeyi daha da belirginlestirmekte ve hassas kisilerde senkopa yol
agmaktadir (68).

Tilt testi guvenilir bir testtir. Buglne kadar test ile iligkili bir 6lum olayi
bildirilimemistir. Ancak iskemik kalp hastaligi veya hasta sinis sendromu
varsa izoproterenol ile yagsami tehdit eden, nadir birtakim ventrikUler aritmiler
gérilebilmektedir (69). izoproterenole bagh kiigiik ¢apli yan etkiler arasinda
carpinti; nitrogliserine bagl olarak ise bas agrisi gorulebilir. Pozitif tilt testi
sirasinda veya sonrasinda atriyal fibrilasyon tetiklenebilir. Bu komplikasyonun
suresi sinirhidir (70). Dusuk riske ragmen, resusitasyon ekipmaninin hazir
bulundurulmasi 6énerilmektedir. iskemik kalp hastaligi, kontrol edilemeyen
hipertansiyon, sol ventrikil ¢ikim yolu obstriksiyonu ve dnemli aort darligi
izoproterenol ile iligkili kontrendikasyonlardir. Birgok calismada tilt testinin
ana endikasyonu, tani suphesi olan fakat 6yku ve baslangi¢ degerlendirmesi
ile tanisi koyulamayan hastalarda vazovagal senkop tanisini dogrulamaktir
(56,67,71-73). Bu test 6 yas ve sonrasinda kolaylikla ve guvenle
uygulanabilir. Tilt testinin 6zgunliagud (%80-90) glvenilir olmasina ragmen
duyarhhiginin disuk olmasi dikkat ¢ekmektedir. Cocuklarda bu testin
yapilisinda standart bir protokol olmasa da genel kabul gbren yontem ve
siralama soyledir; teste baslamadan once hastalar 5-10 dakika sureyle
sirtistl durumda test masasina yatirilir ve periferik damar yolu agildiktan

sonra test oncesi 30 dakika sirtustl yatar pozisyonda bekletilir. Hastalarin
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kalp hizi, ritmi ve kan basinglari surekli olarak monitorize edilir. Daha sonra
hasta elektrikli tilt masasi ile 60-80° bas yukari pozisyona kaldirilarak 30-45
dakika kadar bu durumda bekletilir. Senkop ve senkop o6ncesi bulgulari
gelisen hastalar hemen tilt testi masasindan indirilerek sirtisttu yatar duruma
getirilir ve test sonlandinlir. Baglangigtaki tilt testi ile 30 dakika sonunda
belirtilerin olusmadigr hastalara izosorbid dinitrat, izoproterenol veya
adenozin uygulanarak 15 dakika ya da belirtiler ortaya ¢ikana kadar ayni
sekilde izlenir. Test sirasinda senkop veya senkop oncesi bulgular gelisen
hastalarda, sistolik kan basincinda ani disme (>40 mmHg) ve/veya
bradikardi ( kalp tepe atimi <50 dakika) varsa test pozitif kabul edilir. Batln
bunlara ragmen vazovagal senkoplu hastalarin bazilarinda tilt testi negatif
olabilir (22- 24,31,37,65,74,75).
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GEREG VE YONTEM

Bu calismada; Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Acil Poliklinigi, Cocuk Genel Poliklinigi,
Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi ve Cocuk Noroloji Poliklinigi’'ne 17 Agustos 2009-
17 Agustos 2019 yillar arasinda senkop nedeniyle basvuran 264 hasta
arastinimigir. Calismanin verileri hasta dosyalarindan ve hastane medikal
bilgi sisteminden elde edilmistir. Calisma retrospektif olarak yurGtiimastar.

Calisma igin, Uludag Universitesi Tip Fakultesi, Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu’'ndan 17 Agustos 2019 tarihinde alinan 2019-15/21 karari ile etik kurul
onayl alindi. Olgularin; tani asamasinda degerlendirilen yasi, cinsiyeti,
presenkop semptomu, senkop stresi, tekrarlayan senkop varligi, tam kan
sayiminda  hemoglobin  degeri, elektrokardiyografi ve izleminde
ekokardiyografisi, tilt testi, isitsel beyin sapi cevabi (BERA), gorsel uyariimis
potansiyel cevap (VEP), kraniyal MR sonuglari incelendi. Degerlendirme
sonras! hastalar vazovagal senkop, epilepsi, ortostatik hipotansiyon, kapak
patolojisi, aritmi, intrakraniyal patoloji olarak 6 ana baslikta siniflandirildi.
Hastalar 4-8 yas, 9-13 yas ve 14-18 yas arasi gruplara ayrildi. Tanilara ve
yas gruplarina gore cinsiyet, ilk bagvuru yeri, presenkop semptomlari
agisindan anlamh farkhlik olup olmamasina bakildi. Ekokardiyografi bulgular
‘normal’, ‘patolojik ancak senkop iligkili’ ve ‘patolojik ancak senkop iligkisiz’
olarak siniflandirildi.

Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Shapiro Wilk testi ile
incelenmigtir. Surekli degiskenler medyan (minimum-maksimum) degerleriyle
ifade edilmistir. Kategorik degiskenler ise n (%) olarak ifade edilmistir.
Kategorik degiskenlerin gruplar arasi kargilastirmalarinda ise Pearson ki-
kare, Fisherin kesin ki-kare ya da Fisher-Freeman-Halton testleri
kullaniimigtir. Calismanin analizleri SPSS (IBM Corp. Released 2012. IBM
SPSS Statistics for Windows. Version 20.0. Armonk. NY: IBM Corp.)
programinda yapilmis olup istatistiksel analizlerde tip | hata duzeyi a=0.05

olarak kabul edilmigtir.
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BULGULAR

Calismamizda Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Saghgi ve
Hastaliklari Anabilim Dali, Cocuk Acil Poliklinigi, Cocuk Genel Poliklinidi,
Cocuk Kardiyoloji Poliklinigi ve Cocuk Noroloji Poliklinigi'ne 17 Agustos 2009-
17 AgQustos 2019 yillari arasinda senkop nedeniyle basvuran 264 hasta bir
¢cok parametre ile etiyolojik olarak arastiriimigtir. Hastalarin bagvuru aninda
presenkop semptomlari, senkopun suresi, tekrarlayan senkop oykuleri dosya
anamnez verilerinden elde edilmistir, tim hastalarin basvuruda tam kan
sayiminda hemoglobin  degerine  bakilmig, ilk degerlendirmedeki
elektrokardiyografi kayitlari incelenmistir. Veri arsivinden hastalarin daha
sonraki kontrollerde degerlendirilen ekokardiyografi, tilt testi, kraniyal MR,
EEG testleri incelenmis ve senkop etiyolojisindeki kesin tanilarina

ulasiimistir.

Degerlendirilen hastalarin sosyodemografik 6zelliklerine baktigimizda
yas ortalamasi 11 idi. Kizlarda (%55,7) senkop nedenli bagvuru erkeklere
(%44,3) oranla daha fazla saptandi. istatistiksel analizde bu iki grup arasinda
anlamli farklihk saptanmadi (p>0,05). En sik basvuru yeri ¢ocuk acil servisi
iken (%46,9) bunu ikinci siklikla ¢ocuk kardiyoloji poliklinigi izlemekteydi
(Tablo 1). Calismaya katilan her hastanin bagvuru anindaki hemogram tetkiki
degerlendirilmis olup hastalarin medyan hemoglobin degeri 12,3 g/dL (8,3-
15,4) olarak belirlendi. Hicbir senkop nedeni hematolojik bulguya

baglanmadi.
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Tablo-1: Katilimcilarin sosyo-demografik 6zellikleri

n=264
Yas (yil) 11 (4-18)
Cinsiyet
Erkek 117 (%44,3)
Kiz 147 (%55,7)

Basvuru yeri

Cocuk acil servis

Cocuk kardiyoloji poliklinigi
Cocuk genel poliklinigi
Cocuk ndroloji poliklinigi

124 (%46,9)
79 (%29,9)
45 (%17,1)
16 (%6,1)

Veriler n (%) ve medyan (minimum-maksimum) olarak verilmistir.

Hastalarin tanilara gore dagilimlari ve yuzdesi degerlendirildiginde en sik

senkop nedeni 76 hasta (%29) ile vazovagal senkop olup bunu ikinci siklikta

75 hasta (%28,6) ile epilepsi tanili olgularin izledigi gorulda.

Cinsiyetlere gore senkop etiyolojileri karsilastirildiginda vazovagal senkop,

aritmi, ortostatik hipotansiyon, kapak patolojisi, intrakraniyal patoloji kizlarda

daha fazla iken, epilepsi ve aritmi erkeklerde daha fazla goértldi (Tablo 2,

Sekil 1).

Tablo-2: Cinsiyetlere gore senkop tanilarinin dagilimi

Erkek Kiz Toplam

(n=117) (n=147) (n=264)
Vazovagal 32 (%42,2) 44 (%57,8) (p<0,05) 76 (%29)
Epilepsi 39 (%52) 36 (%48) 75 (%28,6)
Aritmi 23 (%54,7) 19 (%45,3) 42 (%16)

Ortostatik hipotansiyon
Kapak patolojisi
intrakraniyal patoloji

14 (%38,9)
7 (%23,3)
2 (%40)

22 (%61,1)
23 (%76,7)
3 (%60)

36 (%13,7)
30 (%11,4)
5 (%1,3)

Veriler n (%) olarak verilmistir.
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Sekil-1: Cinsiyetlere gére senkop tanilarinin dagihmi

Hastalar 4-8 yas, 9-13 yas, 14-18 yas olarak gruplara ayrildi. En fazla
senkop 9-13 yas arasinda ve vazovagal senkop (%65,8) nedenli saptandi.
Veriler biyoistatistiksel olarak incelendiginde yas gruplari arasinda vazovagal
senkop gorulme oranlari bakimindan da fark bulunmustur ve alt grup
analizlerde 9-13 yas grubunda vazovagal senkop tani orani, 4-8 ve 14-18 yas
grubuna gore daha yuksektir (p<0,05). Yas gruplarindan 4-8 ve 14-18 yasta
vazovagal tani oranina goére fark bulunmamaktadir (p>0,05). Yas gruplari
arasinda epilepsi gorilme oranlari bakimindan fark bulunmustur ve alt grup
analizlerde 4-8 yas grubunda epilepsi gorilme orani, 9-13 ve 14-18 yas
grubuna goére daha vyuksektir (p<0,05). Epilepsi gorilme oranina gore
degerlendirildiginde 9-13 ve 14-18 yas gruplarinda fark bulunmamaktadir
(p>0,05). Ortostatik hipotansiyon gorulme orani, 9-13 yas grubunda ve 14-18
yas grubunda 4-8 yas grubuna gore daha yuksektir (p<0,05). Kapak patolojisi
gérilme orani 14-18 yas grubunda 4-8 ve 9-13 yas grubuna gore daha
yiiksektir (p<0,05). intrakraniyal patoloji ve ortostatik hipotansiyon tanili hasta
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4-8 yas arasinda yoktu. Epilepsi en fazla 4-8 yas araliginda gorulurken kapak
patolojisinin en fazla goruldigi yas araligi 14-18 idi. intrakraniyal patoloji ve
aritmi gorilme oranina gore yas gruplari arasinda farkliik bulunmamaktadir
(p>0,05) (Tablo 3).

Tablo-3: Yas gruplarina gore senkop tanilarinin dagilimi

4-8 yas 9-13 yas 14-18 yas

(n=69) (n=119) (n=76)
Vazovagal 10 (%13,2) 50 (%65,8) (p<0,05) 16 (%21)
Epilepsi 41 (%54,7) (p<0,05) | 18 (%24) 16 (%21,3)
Aritmi 13 (%30,9) 18 (%42,8) 11 (%26,3)
Ortostatik hipotansiyon 0 24 (%66,7) (p<0,05) 12 (%33,3)
Kapak patolojisi 5 (%16.7) 8 (%26,7) 17 (%56,6) (p<0,05)
intrakraniyal patoloji 0 1 (%20) 4 (%80)

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Senkop nedenli bagvuran ve en sik neden olarak vazovagal senkop ile
epilepsi tanisi alan iki grup ayrica basvuru yeri acgisindan degerlendirildi. Her
ikisinde de en sik basvuru yeri cocuk acildi. istatistiksel analizde epilepsi
tanisi konulanlarda c¢ocuk noroloji poliklinigine bagvuru orani, vazovagal
senkop tanisi konulanlardan daha ylksekti (p<0,05). Cocuk acil servisi,
cocuk genel poliklinigi ve ¢ocuk kardiyoloji poliklinigine basvuru oranlarina

goére tani gruplan arasinda farkhlik bulunmamakta idi (p>0,05). (Tablo 4,

Sekil 2).

Tablo-4: ilk bagvuru yerine gore vazovagal senkop ve epilepsi tanilarinin dagilimi
T Vazovagal Epilepsi

Poliklinik (n=76) (n=75)

Cocuk acil 41 (%53,9) 42 (%56)

Cocuk genel 14 (%18,4) 12 (%16)

Cocuk kardiyoloji 19 (%25) 10 (%13,3)

Cocuk noroloji 2 (%2,7) 11 (%14,7) (p<0,05)

Veriler n (%) olarak verilmistir.
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Sekil-2: ilk bagvuru yerine gére vazovagal senkop ve epilepsi tanilarinin

dagihmi

Calismamizda literatir ile uyumlu olarak vazovagal senkop en sik kizlarda

gorulmektedir. Yas gruplarina gore bakildiginda 9-13 yas kizlarda vazovagal

senkop daha fazladir ve bu oran istatistiksel olarak anlamli saptanmistir

(p<0,05). Erkek hastalar arasinda 4-8 yas arasinda vazovagal

senkop

gérilme orani diger yas gruplarina gore daha fazladir ve bu oran da

istatistiksel olarak anlamli olarak degerlendirilmistir (p<0,05) (Tablo 5, Sekil

3).

Tablo-5: Vazovagal senkop tanisi konulan hastalarin yas gruplari ve
cinsiyete gore dagilimi

4-8 yas 9-13 yas 14-18 yas

(n=10) (n=50) (n=16)
Erkek 6 (%60) (p<0,05) | 19 (%38) 7 (%43,8)
Kiz 4 (%40) 31 (%62) (p<0,05) |9 (%56,2)

Veriler n (%) olarak verilmistir.
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Sekil 3: Vazovagal senkop tanisi konulan hastalarin yas gruplari ve cinsiyete
gore dagilimi

Calismamizda 246 hastaya ekokardiyografi yapildi, bu hastalarin 30’unda
(%12,1) senkop iligkili olabilecek bir kardiyak patoloji saptanirken 201
hastanin (%81,7) sonucu normal ve 15'i (%6,2) senkop iliskisiz patoloji olarak
degerlendirildi. Patent foramen ovale tanili 4 (%26,9), mitral valv prolapsusu
tanih 3 (%20), kiguk sekundum atriyal septal defekt tanili 3 (%20), minimal
mitral yetersizlik tanih 2 (%13,3), bikuspit aorta tanili 2 (%13,3), hafif aort
stenozu tanili 1 hastanin (%6,5), ekokardiyografi degerlendirmeleri senkop ile
iligkilendiriimedi. Ekokardiyografi degerlendirmesinde primer pulmoner
hipertansiyon tanili 12 (%40), dilate kardiyomiyopati ve sol ventrikul
nonkompaksin tanih 10 (%33,3), duzeltiimis blylk arter transpozisyonu (c-
TGA) hafif pulmoner stenoz, trikUspit yetersizligi tanih 5 (%16,7), varisella
miyokarditine sekonder gelisen tam atriyoventriktler blok (AV blok) saptanan
3 hasta (%10) mevcuttu ve hastalarin senkop nedeni kardiyak patolojileri ile

iligkili olabileceg@i dugunuldu (Tablo 6, Tablo 7).
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Tablo-6: Senkop ile iligkisiz ekokardiyografi bulgulari

n:15
Patent foramen ovale 4 (%26,9)
Mitral valv prolapsusu 3 (%20)
Kluguk sekundum atriyal septal defekt 3 (%20)
Minimal mitral yetersizlik 2 (%13,3)
Bikuspit aorta 2 (%13,3)
Hafif aort stenozu 1 (%6,5)

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Tablo-7: Senkop ile iligkili olabilecek ekokardiyografi bulgulari

n:30
Primer pulmoner hipertansiyon 12 (%40)
Dilate kardiyomiyopati ve sol ventrikiilde 10 (%33,3)
nonkompaksin
c-TGA hafif pulmoner stenoz, trikiispit yetersizligi 5 (%16,7)
Varicella miyokarditine sekonder geligen tam AV blok | 3 (9410)

Veriler n (%) olarak verilmistir.
AV blok: Atriyoventrikiler blok

c-TGA: Duzeltilmis buylk arter transpozisyonu

Vazovagal senkop tanih 76 hastanin ekokardiyografik
degerlendirmesinde 73 hastanin sonucu normaldi, 3 hastada patoloji
saptandi ancak senkop ile iliskisizdi. istatistiksel analizde vazovagal senkop
tanisi konulanlarda ekokardiyografi sonucu normal olanlarin orani, epilepsi
tanisi konulanlara gére daha yuksekti (p<0,05). Epilepsi tanisi konulanlarda
senkop iliskisiz patoloji gorulme orani vazovagal senkop tanisi konulanlardan
daha yuksekti (p<0,05) (Tablo 8, Sekil 4).
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Tablo-8: Vazovagal senkop ve epilepsi tanisi konulan hastalarin
ekokardiyografi sonuglarinin dagihmi

Vazovagal Epilepsi
(n=76) (n=75)
Eko normal 73 (%96) (p<0,05) | 63 (%84)
Patoloji var ve senkop ile iligkili 0 1 (%1,3)
Patoloji var ve senkop ile iligkisiz | 3 (%4) 11 (%14,7) (p<0,05)

Veriler n (%) olarak verilmistir.
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Sekil-4: Vazovagal senkop ve epilepsi tanisi konulan hastalarin
ekokardiyografi sonuglarinin dagilimi

Hastalarin ilk EKG degerlendirmesinde 42 hastada aritmi mevcuttu ve bu
hastalar kardiyoloji polikliniginde ritim Holter ile degerlendirildi. Hastalarin

17’si uzun QT sendromu, 10 hasta ventrikller ekstrasistol, 9 hasta Wolff-

Parkinson-White sendromu, 6 hasta Brugada sendromu tanisi aldi (Tablo 9).
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Tablo-9: Ritim holter degerlendirmesi

n:42
Uzun QT sendromu 17 (%40,4)
Ventrikuler ekstrasistol 10 (%23,8)
Wolff-Parkinson-White 9 (%21,4)
sendromu
Brugada sendromu 6 (%14,4)

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Calismamiza dahil edilen 264 hastanin 101’ine tilt testi yapildi.
Hastalarin 56’sinin test sonucu negatif, 45 hastanin sonucu pozitifti ve
vazovagal senkop tanisi aldi. Toplam 76 hasta vazovagal senkop tanisi aldi,
31 hastaya tilt testi yapilmadi. Bu hastalara ayrintili anamnez ve ekartasyon
yontemi ile vazovagal senkop tanisi konuldu. Presenkop anamnezlerinde 9
hastada uzun slre ayakta kalma sonrasi, 4 hastada heyecanlanma sonrasi,
18 hastada kan gorme sonrasi tekrarlayan senkop Oykusu vardi. Diger

tetkiklerinde herhangi bir patoloji saptanmamisti (Tablo 10).

Tablo-10: Tilt testi sonucuna gore senkop tanilarinin dagihmi

. . Pozitif (%44,5) | Negatif (%56,5)
Tilt testi (n=45) (n=56)
Vazovagal senkop 45 (%44,5) 0
Epilepsi 0 27 (% 27,2)
Ortostatik hipotansiyon 0 17 (%17,1)
intrakraniyal patoloji 0 1(%1,1)

Kapak patolojisi 0 11(%11,1)

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Calismamizdaki 264 hastanin 212’sinde senkop slresi 20 saniyeden kisa
idi. Epilepsi tanisi konulan 75 hastanin 23’Unde bagvuru aninda tarifledigi
senkop suresi 20 saniyeden kisa iken sadece epilepsili 52 hastaninki 20

saniyeden fazlaydi (Tablo 11).
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Tablo-11: Senkop suresine gore senkop tanilarinin dagilimi

20 saniyeden kisa 20 saniyeden uzun
(n=212) (n=52)

Vazovagal senkop 76 (%35,8) 0

Epilepsi 23 (%10,8) 52 (%100)

Aritmi 42 (%19,8) 0

grtostatlk 36 (%17) 0

ipotansiyon
Kapak patolojisi 30 (%14,2) 0
Intrakraiyal patoloji |5 (%2,4) 0

Veriler n (%) olarak verilmistir.

Hastalar presenkop semptomlarina goére degerlendirildiginde ortostatik
hipotansiyon tanisi alan 36 hasta yatar pozisyondan oturur pozisyona gegme
sonrasi senkop gibi ani pozisyon degisikligi tariflemekteydi. Epilepsi tanisi
alan 21 hastanin ve intrakraniyal patoloji (timoér, anevrizma, kanama)
saptanan 5 hastanin senkop dncesinde bas agrisi sikayeti vardi.

Aritmi tanisi alan 36 hastada senkop Oncesinde carpinti hissi 1 hastada

gozlerde kararma bulanik gorme sikayeti mevcuttu. Vazovagal senkop tanili

71 hasta ise senkop oOncesinde uzun suUre ayakta kalma, stres,
heyecanlanma, kan gorme sonrasi fenallkk hissi gibi semptomlar
tariflemekteydi (Tablo 12).
Tablo-12: Senkop tanilarina gore presenkop semptomlarinin dagilimi
Vazovagal Epilepsi Ortostatik intrakr.aimiyal Aritmi Kapak” )
(n=76) (n=75) (n=36) patoloji (n=42) patolojisi
(n=5) (n=30)
Ani pozisyon degisikligi | O 0 36 (%100) | O 0 0
Bas agrisi 0 21 (%80,7) |0 5(%19,3) |0 0
Carpinti 0 0 0 0 36 (%100) |O
Gozlerde kararma 0 30 (%56,6) 0 0 1(%1,9) 22 (%41,5)
Uzun siire ayakta kalma,
heyecanlanma, kan 71 (%100) | O 0 0 0 0
gorme

Veriler n (%) olarak verilmistir
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Hastalarin 193’Unde senkop tekrar ederken 69 hastada sadece
bir kez senkop Oykusu mevcuttu. Kapak patolojisi harig tim tani
gruplarinda senkop tekrarlama Oykisu daha fazlaydi. Vazovagal
senkop, epilepsi ve ortostatik hipotansiyon tanili hasta grubunda bu

oran istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,05) (Tablo 13).

Tablo-13: Senkop tanilari ile tekrarlayan senkop arasindaki iligki

Tekrarlayan Var Yok
senkop (n=193) (n=69)
Vazovagal 58 (%76) (p<0,05) 18 (%24)
Epilepsi 60 (%82,1) (p<0,05) 13 (%17,9)
Ortostatik 28 (%77,7) (p<0,05) 8 (%22,3)
hipotansiyon

intrakraniyal 5 (%100) 0

patoloji

Aritmi 31 (%73,8) 11 (%26,2)
Kapak patolojisi | 11 (%36,6) 19 (%63,4)
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TARTISMA ve SONUCLAR

Senkop ¢ocuklarda sik gorulen ve farkli nedenlerle ortaya ¢ikan ani biling
ve tonus kaybinin ardindan kendiliginden duzelen bir tablodur. Bazi olgularda
senkop tekrar edebilir ve bu olgularin hemen tumunde kardiyak ve norolojik
degerlendirmeler normaldir. Agiklanamayan senkop adiyla tanimlanmakta
olan bu tablonun gocukluk gagindaki en sik nedeni vazovagal senkoptur
(31,75). Farkh isimlendirme, yanlis medikal kodlama, merkezi bildirilerin
yeterli olmamasi nedeniyle kesin insidansi belirlemek zordur (26).

Calismamizda 2009-2019 vyillari arasinda Uludag Universitesi Tip
Fakultesi ¢ocuk acil servisi, cocuk genel poliklinigi, ¢ocuk kardiyoloji
poliklinigi, cocuk noéroloji poliklinigine senkop nedeniyle basvuran 4-18 yas
arasl 264 hasta sosyodemografik, etiyolojik ve tanisal agidan degerlendirildi.
Calismamiza alinan 264 hasta 4-8 yas, 9-13 yas, 14-18 yas olarak
gruplandirildi. Hastalarin bagvuru anindaki yasi, cinsiyeti, senkop tekrarlama
oykusu, presenkop ve postsenkop semptomlari, senkop suresi, tam kan
sayiminda hemoglobin degeri, ekg bulgusu degerlendirildi. Epileptik nobet
ayirict tanili hastalarin kraniyal MR, EEG, VEP, BERA testleri tarandi.
Kardiyak nedenli senkop dusunulen hastalar ekokardiyografi, Holter testi , tilt
testi sonuglariyla degerlendirildi. Hastalar vazovagal senkop, ortostatik
hipotansiyon, aritmi, kapak patolojisi, epilepsi, intrakraniyal patoloji olarak 6
ana tani basligi altinda toplanip bu gruplar birbirleriyle karsilastirildi.

Bizim galismamizda senkop ile basvuran hastalarin yas ortalamasi 11
(4-18) idi, calismaya alinan hastalarin 117‘si erkek (%44,3), 147'si kiz
(%55,7) cinsiyetindeydi. istatistiksel analiz sonucunda cinsiyete gére senkop
tanilarinin  dagihminda anlamh farkhihk mevcuttu (p<0,05). Vazovagal
senkoplu hastalarin izlem sonuglarini belirleme amaciyla Levine ve ark.nin
yapmis oldugu ¢alismada 60 vakanin yas ortalamasinin 13,5£3,0 yas oldugu
belirtiimigtir (78). McHang ve ark. 108 g¢ocukta, senkopla basvurunun
ortalama yasini 11,5 yas olarak bildirmiglerdir ve kizlarda senkop orani daha
fazladir (79). Balaji ve ark. ise senkopun ortalama baglama yasini 12,8 yas

olarak saptamislardir (80). Kouakam ve ark.nin yapmis olduklari ¢alismanin
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yas ortalamasi 12,313 yas olarak bildirilmistir (81). Calismamizin yas gruplari
degerlendirmesi literatirle uyumlu bulunmustur. Ayrica diger c¢aligsmalara
gore vaka sayisinin fazlahgi agisindan daha guvenilirdir.

Bu yas grubunda vazovagal senkop ile basvuran hastalarimizin
anamnezlerini degerlendirdigimizde Ozellikle okulda emosyonel stres
anlarinda, tahtaya c¢ikip ayakta beklediklerinde, kalabalik ortamda
bulunduklarinda, asi enjeksiyonu sonrasinda fenalik hissi ve baylima
tariflemektedirler. Bu durum o6zellikle okul c¢aginda emosyonel stresin
artmasi, hormonal ve psikolojik faktorlerin de eklenmesi ile vazovagal senkop
oranlarinin artmis olabilecegini gostermektedir. Literatirde bu iligki ile ilgili
yapilmig detayli bir caligmaya rastlamadik.

Hastalarin ilk basvuru yeri 124 hastada (%46,9) ¢ocuk acil servis, 79
hastada (%29,9) ¢ocuk kardiyoloji poliklinigi, 45 hastada (%17,1) ¢ocuk genel
poliklinigi, 16 hastada ise (%6,1) gocuk noroloji poliklinigi idi. Ik basvuru
yerleri tani gruplarina goére karsilastirildiginda vazovagal senkop ve epilepsi
tanisi alanlar arasinda basvuru yerine gére anlamh farkhlik bulundu (p<0,05).
Alt grup analiz sonuglarinda ise epilepsi tanisi konulanlarda ¢ocuk néroloji
poliklinigine basvuru orani, vazovagal senkop tanisi konulanlardan daha
yuksek saptandi (p<0,05). Cocuk acil, cocuk genel ve cocuk kardiyoloji
poliklinigine basvuru oranlarina goére tani gruplari arasinda farkllik bulunmadi
(p>0,05). Hastalar ilk senkopta %46,9 oraninda fakiltemiz c¢ocuk acil
servisine basvurdular, 6zellikle bayllma sonrasi ambulans ile ulasimin fazla
olmasi ve acil serviste saglik hizmetinin randevusuz ulasilabilir olmasi nedeni
ile bu oranin yuksek oldugunu dusunmekteyiz. Hastalarin senkop sonrasi
%6,1‘inin ilk bagvuru yeri cocuk noéroloji poliklinigi olmasina ragmen ayrintili
bir o6yklu ile degerlendirme sonrasi diger bolumlerden yonlendirilerek
hastalarin %28,1’i epilepsi tanisi aldi. Literatlirde acil servise senkop ile
basvuran hastalarin degerlendiriimesi ile ilgili ¢alismalar mevcutken farkli
bdlimlere yapilan ilk bagvurular arasinda karsilastirma yapilmamistir (64).

Calismamizda tanilara goére cinsiyetler degerlendirildiginde vazovagal
senkop; erkeklerde 32 hastada, kizlarda 44 hastada, epilepsi; erkeklerde 39
hastada, kizlarda 36 hastada, aritmi; erkeklerde 23 hastada, kizlarda 19

hastada, ortostatik hipotansiyon; erkeklerde 14 hastada, kizlarda 22 hastada,
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kapak patolojisi; erkeklerde 7 hastada, kizlarda 23 hastada, intrakraniyal
patoloji; erkeklerde 2 hastada, kizlarda 3 hastada saptandi.

Ozetle degerlendirecek olursak calismamizda en sik senkop nedeni
vazovagal senkop olarak sonucglandi (%57,2). Ayrica kizlarda vazovagal
senkop orani daha fazlaydi (%29,9). Istatistiksel analizde cinsiyetler arasi
vazovagal senkop oraninda anlamli farkhlik saptandi (p<0,05). Calismaya
alinan hastalarin yas gruplarina ayrilmasi sonrasi alt grup analizinde; 9-13
yas grubunda vazovagal senkop tani orani, 4-8 ve 14-18 yas grubuna gore
daha vyuksekti (p<0,05). Calismamizda vazovagal senkop, ortostatik
hipotansiyon, kapak patolojisi, intrakraniyal patoloji kizlarda daha fazla iken
epilepsi ve aritmi erkeklerde daha fazlaydi. Driscoll ve ark., 15-19 yaslar
arasindaki kiz ve erkeklerde senkop gorulme sikhginin arttigini, kiz erkek
oraninin kizlar lehine artmis oldugunu rapor etmiglerdir (31). Levine ve
ark.nin yapmis oldugu calismada, 60 cocuk ve ergen degerlendirilmis ve
27’si erkek, 33’0 kiz bulunmustur (78). Calismamizda kiz cinsiyette
vazovagal senkopun fazla goértlmesi de kizlarda emosyonel stresin daha
fazla olmasi ergenlik baslangicinda duygusal labilitenin artmasi ile
iliskilendirilebilir.  Organik patolojiler ile senkopun cinsiyetler arasi
karsilastiriimasi ile ilgili literaturde ayrintili bir caligma bulunmamaktadir.

Calismamizda 193 hastada tekrarlayan senkop éykusu varken, 69 hasta
kontrol basvurularinda senkop tekrari tariflememekteydi. Kapak patolojisi
haric tium tani gruplarinda senkop tekrarlama oykiusli daha fazlaydi.
Vazovagal senkop, epilepsi ve ortostatik hipotansiyon tanili hasta grubunda
bu oran istatistiksel olarak anlamh saptandi (p<0,05). McHarg ve ark., 108
senkoplu ¢ocugu degerlendirdiklerinde 53 vakada (%49) senkop tekrari
gorulmustir (79). Alehan ve ark.nin yaptigi diger bir galismada, hastalarin en
az 2 ve daha fazla sayida senkop atagi veya presenkop gegcirdigini
bildirilmistir (82,83).

Calismamizin sonucunda erkeklerde epilepsi gorulme orani daha
fazlaydl. Yas gruplari arasinda epilepsi gorilme oranlari bakimindan fark
bulundu. Alt grup analizlerde 4-8 yas grubunda epilepsi gorulme orani, 9-13
ve 14-18 yas grubuna gore daha yuksekti (p<0,05). Senkop, konvulsiyon
benzeri dyku tarifleyen 135 hastaya kraniyal MR tetkiki yapildi, 130 hasta

42



(%96,2) normal de@erlendirildi, 5 hastada (%3,8) intrakraniyal kitle saptandi.
Hastalarin 153’Une EEG c¢ekimi yapildi, 75 hastada (%49) epileptiform
anomali saptanirken, 42 hastada (%27,4) normal ve 36 hastada (%23,6)
sonug disritmikti. Hastalarin 120’sinde VEP ve BERA testi yapildi, 12 hastada
(%10) VEP’te bilateral on gorsel yollarda ileti yavaslamasi, 10 hastada
(%8,3) BERA’da bilateral isitsel yollarda ilimh periferik ileti yavaglamasi
g6rildiu. McHang ve ark.nin yapmis oldugu calismada konvulsiyon oykusu
olan dokuz hastanin altisinda patolojik EEG bulgusu saptanmistir (79).
Calismamizda 246 hastaya ekokardiyografi yapildi, bu hastalarin
30’'unda (%12,1) senkop iligkili olabilecek kardiyak patoloji saptanirken 201
hastanin (% 81,7) sonucu normal ve 15 hasta (%6,2) senkopla iliskisiz
patoloji olarak degerlendirildi. Patent foramen ovale tanih 4 (%26,9), mitral
valv prolapsusu tanili 3 (%20), kiguk sekundum atriyal septal defekt tanili 3
(%20), minimal mitral yetersizlik tanih 2 (%13,3), bikuspit aorta tanih 2
(%13,3), hafif aort stenozu tanili 1 hastanin (%6,5) ekokardiyografi
degerlendirmeleri senkop ile iliskilendirilmedi. Ekokardiyografi
degerlendirmesinde primer pulmoner hipertansiyon tanih 12 (%40), dilate
kardiyomiyopati ve sol ventrikilde nonkompaksin tanili 10 (%33,3), c-TGA
hafif pulmoner stenoz, trikispit yetersizligi tanihi 5 (%16,7), varisella
miyokarditine sekonder gelisen tam AV blok saptanan 3 hasta (%10)
mevcuttu ve hastalarin senkop nedeninin kardiyak patolojileri ile iligkili oldugu
dusundldu. Dilate kardiyomiyopati tanisi alan hastalardan 2’si akut
lenfoblastik 16semi tanisi ile takipliydi ve bu hastalarin kemoterapi 6ncesi
degerlendirilen ekokardiyografisinde herhangi bir patoloji saptanmamisti.
Kardiyotoksik kemoterapi oncesi ve sonrasi hastalarin ekokardiyografi ile
degerlendiriimelerinin hastalarin prognozunda etkili oldugunu disunmekteyiz.
Varisella miyokarditi sonrasi tam AV blok gelisen hastalarda gecici
pacemaker implantasyonu uygulanmasi sonrasi senkop tekrari gozlenmedi.
Senkopa yol acgabilecek ritm bozuklugunu ekarte etmek amaciyla tium
hastalara EKG degerlendirmesi yapildi. Hastalarin EKG de@erlendirmesinde
42 hastada aritmi mevcuttu ve bu hastalar kardiyoloji polikliniginde ritim
Holter ile degerlendiridi. Hastalarin 17’sinde uzun QT sendromu, 10 hastada

ventrikller ekstrasistol, 9 hastada Wolff-Parkinson-White sendromu, 6

43



hastada Brugada sendromu saptandi. Egzersiz sirasinda senkop geciren,
gbgus agrisi, garpinti dykusu olan, istirahat EKG’sinde anormal bulgular
saptanan olgularda mutlaka ekokardiyografik c¢alisma yapiimaldir.
Ekokardiyografi ~ higbir  klinik  bulgu  bulunamayabilen  hipertrofik
kardiyomiyopati, dilate kardiyomiyopati, perikardiyal efizyon, atrial miksoma
ve atrial trombusun kesin tanisinda oldukga yararlidir (22,26).

Tilt testi, vazovagal senkopu olan hastalarin tanisal degerlendirmesinde
bagvurulan ve kabul goéren ydntemlerden birisidir. Tilt testi vazovagal
senkopta klinik tani amaciyla ilk kez 1986'da Kenny ve ark. tarafindan
kullaniimigtir (67). Tilt testinin endikasyonlari ve yapilisi konusunda cesitli
protokoller tanimlanmistir (26,29,77). Cesitli arastiricilar testin duyarlilik ve
Ozgunligunun  monitdrizasyon yontemlerine, kullanilan acgiya, ilagsiz
dénemde olgularin izlenme slresine, uyarici ilaglara, bu ilaglarin uygulanma
yollarina ve dozlarina bagl olabilecegini digunerek farkli protokollerle test
yapmiglardir (84,85).

Calismamizda 101 hastaya tilt testi yapildi ve hastalarin 45’inde (%44,5)
pozitif, 56 hastada (%56,5) negatif olarak degerlendirildi. Oykisiinde uzun
sure ayakta kalma, heyecanlanma, kan gbrme gibi vazovagal senkop
prodromal semptomlar tarifleyen 45 hastanin tilt testi pozitif saptandi. EEG’
de epileptiform anomali saptanan ancak uzun sire ayakta kalma sonrasi
nobetin tetiklendigini belirten 27 hastaya (%27,2) esglik eden vazovagal
senkop ayirict tanisi amaclh tilt testi yapildi ve negatif sonuglandi. Sivi
aliminin az oldugu dénemde bas agrisi ve senkop tarifleyen 1 hastanin
(%1,1) tilt testi negatif sonucglandi ve kraniyal MR degerlendirmesi ile
intrakraniyal kitle tanisi aldi. Tilt testi negatif saptanan 11 hastanin (%11,1)
ekokardiyografi degerlendirmesinde senkop iliskisiz kapak patolojisi saptandi.
5 hastada (%5,1) kiguk sekundum atriyal septal defekt, 6 hastada (%6)
mitral valv prolapsusu ve eslik eden hafif mitral yetersizlik mevcuttu. Yataktan
aniden kalktiktan sonra gozlerde kararma ve senkop tarifliyen 17 hastanin
(%17,1) ise tilt testi negatif saptandi ve ileri degerlendirme sonrasi ortostatik
hipotansiyon tanisi aldi.

Vazovagal senkopta ana tedavi prensibi; senkop tekrarini onlemek ve

yasam kalitesini daha iyi hale getirmektir (37). Baslangi¢ tedavisi, senkopu
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uyaran etkenlerden (aclik, uzun sure ayakta durma, sicak ve kalabalik ortam
ve sIvi kaybi gibi) kaginma, senkop oncesi bulgulari tanima ve buna uygun
pozisyon alma seklindedir (37,78). Bu Onerilerin tek basina ilag tedavisi kadar
etkili oldugu belirtilmistir (78).

Calismamizdaki 264 hastanin 212’sinde senkop suresi 20 saniyeden kisa
idi. Epilepsi tanisi konulan 75 hastanin 23’Unde (%30,7) basvuru aninda
tarifledigi senkop suresi 20 saniyeden kisa iken 52 hastanin (%69,3) 20
saniyeden uzundu. Bu bulguya gbére 20 saniyeden uzun suren senkoplarda
oncelikli olarak epilepsi akla gelmelidir.

Hastalar presenkop semptomlarina gore de@erlendirildiginde ortostatik
hipotansiyon tanisi alan 36 hasta yatar pozisyondan oturur pozisyona gegme
sonrasi senkop gibi ani pozisyon degisikligi tariflemekteydi. Epilepsi tanisi
alan 21 hastanin ve intrakraniyal patoloji (tumor, anevrizma, kanama)
saptanan 5 hastanin senkop 6ncesinde bas agrisi sikayeti vardi. Aritmi tanisi
alan 36 hastada senkop oncesinde ¢arpinti hissi 1 hastada gozlerde kararma
bulanik gérme sikayeti mevcuttu.

Vazovagal senkop tanili 71 hasta ise senkop Oncesinde uzun sure
ayakta kalma, stres, heyecanlanma, kan gdrme sonrasi fenalik hissi gibi tipik
semptomlar tariflemekteydi. Bizim c¢alismamizda 6yku ve fizik muayene
bulgulari ile norokardiyojenik senkop dusunulen ve tilt testi yapilan tum
hastalara senkopu uyaran durumlardan kaginma, sivi ve tuz aliminin
artirlmasi ve davranis degisiklikleri konusunda bilgi verildi. Hastalarin 70’ine
(% 92,1) ilag tedavisi bagslanmamisti. Tekrarlayan senkoplari devam eden 6
hastaya (%7,1) beta bloker tedavisi baglandi ve tedaviden fayda gordi. Biffi
ve ark.nin yaptigi ¢calismada, 29 hastanin 14’Une tedavi baslayip geri kalan
15 hastay! tedavisiz takip etmislerdir. ila¢ tedavisi alan grupta senkop
sikayetinin belirgin azaldigini tespit etmislerdir (86). Ancak diger uzun sureli,
plasebo kontrolli calismalarda ila¢ tedavisi ile plasebo arasinda anlamh bir
fark olmadigi ortaya koyulmustur (87,88). Kouakam ve ark.nin yapmis oldugu
calismada vazovagal senkopu olan 67 ¢ocugun 43’Une ilag tedavisi verip geri
kalanina ise ila¢ baslamayarak ortalama 4 yil boyunca izlemigler ve senkop
devami agisindan, tedavi alan ile almayan grup arasinda fark bulunmadigini

belirtmiglerdir. izlemde senkop tekrari 24 (%26,7) hastada gézlenmigtir (79).
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Bizim ¢alismamizda tilt testi pozitif saptanan 45 hastanin 38’inde (%84,4)
senkop tekrari Oykusu mevcuttu. Bu oran istatistiksel olarak anlamhdir
(p<0,05). Kouakam ve ark.nin yaptiklari c¢alismada, senkoplarin tekrar
sikhgint % 32 olarak bulmuslar ve senkoplarin tekrari agisindan; tilt testi
pozitif-negatif olanlarda anlamh fark saptamamislardir (79). Calismamiz
dogrultusunda tilt testi pozitif olan hastalarda senkopun tekrarlayabilecegi ve
yakin takip gerektirdigi aciktir.

Calismamizin kisith yanlari; bazi hastalarin dizensiz takibe gelmeleri
nedeniyle tekrarlayan senkop varligi acisindan verilerin ¢ok guvenli
olmayisidir. Ayrica senkop nedenli bagvuran hastalarda hipoglisemi
saptandiginda tani kayitlari senkop olarak tutulmamigs endokrin ve metabolik
bozukluklar olarak degerlendirilmistir, benzer sekilde konversiyon nedenli
senkop benzeri basvurular da psikiyatrik bozukluklar olarak hastane kayit
sisteminde belirtildigi igin verilere ulasilamamistir.

Calismamizin gugcli yanlari; senkop nedeniyle basvuran hastalar bir gok
parametre ile retrospektif taranmistir, hasta sayisinin fazla olmasi ve takip
suresinin uzun olmasi ile Turkiye’de yapilan benzer diger ¢alismalardan daha
guvenilirdir.

Calismanin tamami dikkate alindiginda goOstermektedir ki senkop
etiyolojisini aciklamaya yonelik ¢ok sayida gereksiz tetkikler yapiimakta ve bu
tetkikler tani maliyetini artirmaktadir. Ayrica yapilan bu tetkiklerin bayuk kismi
normal sonuclanmaktadir (84). Bu nedenle iyi bir anamnez, fizik muayene ve
basit tetkikler genellikle dogru tani icin yeterli olabilirler.

Sonug olarak senkop ¢ocuklarda sik gortlmekle birlikte altta yatan ciddi
bir patoloji genelde saptanmamaktadir. Literatirde ve calismamizda da en
sik gorulen vazovagal senkoplu hastalarda iyi ve dikkatli bir dyka ve fizik
muayene ile taniya gidilebilir. Bu hastalar egitim, davranis degisikligi ve basit
onlemlerle tedavi edilebilir.
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TESEKKUR

Cocuk Saghgi ve Hastaliklari Anabilim Dal’'nda calistigim sure
boyunca, hekimlik ahlaki, tip etigi konusunda ¢ok sey 6grendigim, Uzerimde
oldukca emegi bulunan, c¢alisma azmine hayran oldugum, yazdigi
kaynaklarla nesiller boyu sadece kardiyoloji degil tum pediyatri alanina 1s1k
tutacak olan Prof. Dr. Erglin CIL hocama, bana her zaman bu ailenin ferdi
oldugumu anne sefkatini gdstererek hissettiren, yenidodan alaninda duayen
anabilim dali bagkanimiz Prof. Dr. Nilgin KOKSAL’a basta olmak Uzere tiim
degerli hocalarima, beraber ¢alisma imkani buldugum 6zellikle merhameti ve
guzel kalbiyle 6rnek aldigim basta Uzm. Dr. Tugba AKBEY KOCAK olmak

uzere tum yandal uzmanlarima ve asistan arkadaslarima tesekkur ederim.

Her zaman yanimda olan, zorlu sureclerde karsiliksiz desteklerini
esirgemeyen, varliklarini her an hissettiren bayuk ¢inarim babam Ali YAVUZ
ve kanatsiz melegim annem Hulya YAVUZa, sirdagim, dert ortagim,
canimdan 6te can kardesim Diyetisyen Goéksu YAVUZ ve dogdugumdan
itibaren dogum gunune ortak oldugum, karanlikta elimi uzattigimda sikica
elimi tutan ablam Yiksek Mimar Gulsah YAVUZ KOCAMAN’a, motivasyon
kaynagdim, géz bebegim, émrime isik katan yegenim Gulcehan KOCAMAN’a

cok tesekkur ederim.

52



OZGECMIS

Afyonkarahisar'da 20.03.1991 tarihinde dogdum. Ilk ve ortaokul
dgrenimimi, Orugoglu ilkdgretim Okulu'nda tamamladim. Afyon Siileyman
Demirel Fen Lisesi’nden 2009 yilinda mezun oldum. Uludag Universitesi Tip
Fakultesi'nde tip egitimimi 2015’te tamamladim ve 2016 yilindan itibaren
Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Cocuk Sagligi ve Hastaliklari Anabilim
Dal’'nda arastirma gorevlisi olarak calismaktayim. Attigim her adimda
yanimda olan mukemmel bir anne, babaya ve can yoldas! iki kiz kardege
sahibim. Ortaokuldan itibaren resim, edebiyat ve muzik alanina ilgi
duydugum igin gitar ¢aliyorum ve yagli boya resim yapiyorum. Lise egitim
surecimde katildigim siir ve resim yarigmalarinda siir alaninda il ikinciligim ve
resim alaninda ¢ok kez il birinciligim var. Klasik gitar egitimi, fotografcilik,
yaratici yazarlk, sinema atOlyesi egitimi alip amatdér olarak bos
zamanlarimda hobilerimi surdurmekteyim. Ocak 2021'den itibaren erken
mudahele temelli cocuk egitimi alaninda sertifika almis olarak 6zel

¢ocuklarimizin egitimine destek oluyorum.
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