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1- AMAC VE KAPSAM

Senkop sik karsilasilan, hayat kalitesini ciddi oranda etkileyen, toplam tani ve
tedavi maliyeti yiiksek bir saglik sorunudur. Geng eriskinlerde yapilan ¢aligmalarda
calismaya katilanlarin %50 sinin daha 6nce bu durumla karsilastigi bildirilmistir. Senkop
yillik insidans1 %6 dir. Senkoplu hastalar hastaneye yatislarin %1 ini ve acil servise
basvurularin % 3 iinii olusturmaktadir.' Baska bir ¢alismada senkop acil servise basvuru

sebepleri arasinda en sik karsilasilan sebeptir.?

Senkop fiziksel, psikolojik, psikososyal olarak hayat kalitesini diigiirdiigii gibi
travmatik yaralanmalara sebep olabilir, yapisal bir kalp hastaliginin veya temelde yatan
birincil elektriksel bir kardiyak problemin ve hatta ani kardiyak 6liimiin bir habercisi
olabilir. Bir ¢alismada 15 ila 35 yas arasindaki 162 ani kardiyak 6liim hastasindan %25

inin ilk once senkop veya presenkop ile basvurdugunu bildirmistir.

Hastada senkop tanis1 konulmasi nispeten kolay olmakla birlikte spesifik tedavi
yaklasimi gerektiren etyolojinin aydinlatilmasi ayrintili anamnez, derin aile dykiisii
degerlendirmesi, kapsamli fizik muayene ve ileri tetkikler gerektirmektedir. Oyle ki acil
servise bagvuran senkop hastalarinin %35 inin tan1 alamadig: tahmin edilmektedir. Bu
basvurularin sadece %30- 50 sinin otonomik disfonksiyon kaynakli oldugu 6ntanisi

konmus, spesifik tanis1 konulamamustir.*

Senkop siklig1, yasam kalitesi lizerindeki etkisi, ve tanitya ulagsmadaki zorluk

g6zonline alindiginda maliyetinin boyutlar1 da tahmin edilebilir.

Senkop nedenleri igerisinde en sik goriilen neden Vazovagal senkop veya diger
adiyla noral kokenli senkoptur. Vazovagal senkop tiim senkop sebeplerinin yaklasik
olarak %350 sini olusturur.® Kadinlarm %42 si ,erkeklerin %32 si hayatlar1 boyunca en az

bir kez bu durumla karsilasmaktadir.6



Vazovagal senkop tanisi biiyiik 6l¢lide ayrintili anamnez ile konulmakla birlikte,
ayrintili anamnez ile diger sebeplerden ayirtedilemeyen veya vazovagal senkop olarak

degerlendirilip tanis1 dogrulanmak istenen hastalarda egik masa testi Onerilmektedir.

Vazovagal senkop tanisinda kullanilan egik masa testi, uygulama siiresi ve bir
provokasyon testi oldugu i¢in ( senkop olsun veya olmasin) hastay1 zorlamasi ve test
sonrast yorgunluk olusturmasi sebebiyle hasta agisindan konforsuzdur. Yine uygulama
stiresi ve test prosediirleri diistintildiigiinde uygulayici i¢in de uygulamasi kolay degildir.
Ayrica egik masa testi ekipmanlar1 cok az merkezde mevcut olup teste ulasmak zordur.
Biitiin bunlar taniya gitmede hekimi bagka test arayisina itmektedir ve ¢galismamiz da

boyle bir ihtiyagtan dogmustur.

Vazovagal senkop patofizyolojisi karmasik olup mevcut durumda 6nplanda altta

yatan otonomik disfonksiyon sebep olarak gosterilmektedir.

Biz ¢alismamizda, otonomik disfonksiyona bagli gelistigi bilinen bir hastalik olan
vazovagal senkoplu hastalarda, otonomik disfonksiyonu tespit etmek i¢in birgok biiyiik
calismada kullanilmis ve giivenilirligi dogrulanmis olan Compass-31 testini kullandik.
Klinik olarak vazovagal senkoptan siiphelenilen hastalarda Compass-31 testini
uygulayarak, ileri testlere (Egik masa testi,implante edilebilir olay kaydediciler vs.)

ihtiya¢c duymadan vazovagal senkop tanisinin netlestirilebilirligini sorguladik.



2- GENEL BILGILER

2.1 Senkop

2.1.1 Senkop tanim

Senkop, gecici global serebral hipoperfiizyona bagli olarak ortaya ¢ikan, postiiral
tonus kaybinin eslik ettigi, ani baslayan, hizli ve kendiliginden diizelen gegici biling
kayb1 durumudur. Bu durum geri dondiirmek i¢in elektriksel veya kimyasal tedaviye
ihtiya¢ duymaz. Cogunlukla hi¢bir ndrolojik sekel birakmadan diizelme saglansa da
yaslilarda gecici retrograd amnezi gelisebilir. Genel olarak senkop ile, sistolik kan
basinc1 70 mmHg ortalama arteryel basincin 40 mmHg nin altina diistiigiinde

karsilasilmaktadir.”8

2.1.2 Senkop epidemiyoloji

Senkop sik karsilagilan, hayat kalitesini ciddi oranda etkileyen, toplam tan1 ve
tedavi maliyeti yiiksek bir saglik sorunudur. Geng erigkinlerde yapilan ¢aligmalarda
calismaya katilanlarin %50 sinin daha 6nce bu durumla karsilastigi bildirilmistir. Senkop
yillik insidans1 %6 dir. Senkoplu hastalar hastane bagvurularinin %6 sini, acil servise
basvurularin % 3 {inii ve hastaneye yatislarin %1 ini olusturmaktadir. Bagka bir
calismada senkop acil servise bagvuru sebepleri arasinda en sik karsilasilan sebep olarak

tespit edilmistir."

Senkop bimodal yas dagilimi gosterir. i1k olarak 10-30 yaslari arasinda 15 yas
civarinda yogunlasir ve ikinci pik yaklasik 70 yas ve tizeri hastalarda olur. Kadinlarda

siklig1 biraz daha fazladir.'”

Senkopun en sik sebebi tiim senkopal epizotlarin tigte birini olusturan vaskiiler
sebepler ve vaskiiler sebepler igerisinde de en sik sebep vazovagal senkoptur.!! Ikinci en

sik sebep kardiyak nedenlerdir. Kardiyak nedenlerin siklig1 yaslilarda ve degerlendirme



icin acil servise bagvuranlarda daha yiiksektir.'> Bir ¢alismaya gore vazovagal
senkop(ndral kdkenli senkop) tiim senkop sebeplerinin yaklasik olarak %50 sini
olusturmaktadir.!> EGYS-2(Evaluation of Guidelines in Syncope Study 2) caligsmasinda
gozlenen senkopun farkli sebeplerinin oranlari; noral kokenli %66, kardiyak

kokenli %16 olup diger verileri destekler niteliktedir.

Senkopun kendisi yagam kalitesinde belirgin azalma ve travmatik yaralanmalara
sebep olabilmekle birlikte prognozu altta yatan hastaliga gore biiyiik dlgiide degiskenlik
gosterir. Yapisal kalp hastalig1 ya da birincil elektriksel hastalik temelinde senkopu olan
hastalarda artmis ani 6liim ve genel mortalite insidansi, ortostatik hipotansiyona bagh
senkop hastalarinda mortalitede iki kat artis mevcutken noral aracili senkop (Vazovagal

senkop) mevcut hastalar ¢ok iyi bir prognoza sahiptir.!

Birgok senkop sebebine tedavi yaklasimi sunmak i¢in vaktimiz olsa da ozellikle
potansiyel 6liimciil olan uzun QT sendromu, aritmojenik sag ventrikiil displazisi,
Brugada sendromu, hipertrofik kardiyomiyopati, idyopatik ventrikiiler fibrilasyon,
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi, kisa QT sendromu ve pulmoner
emboli gibi daha nadir ve hizl1 yaklagim gerektiren sebeplerin tespiti noktasinda tetikte

olmak gerekmektedir.

2.1.3 Senkop simflamasi

Tanimlamaya g6z ontine alindiginda senkop disinda gegici, hizli diizelen biling ve

postiir kayb1 yapan sebeplerin oncelikli olarak ekarte edilmesi gerekmektedir.



Tablo 1 ' Gergek veya goriiniirde gegici biling kayb1 nedenleri;

® Senkop

® Norolojik veya serebrovaskiiler hastalik
-Epilepsi
-Vertebrobaziler gegici iskemik atak

® Metabolik sendromlar ve koma
-Hipokapni ile birlikte hiperventilasyon
-Hipoglisemi
-Hipoksemi
-Ilag yada alkolle intoksikasyon
-Koma

® Psikojenik senkop
-Anksiyete, panik bozukluk

-Somatizasyon bozukluklari

Oncelikli olarak gegici suur kaybimin varligi tespit edildikten, sonra bunun gegici,
hizli baslangicl, kisa siireli, spontan doniislii olup olmadig1 degerlendirilir. Hepsinin
varlig tespit edildikten sonra durum travmatik de degilse ayirici tanida senkop, epileptik
ndbet, psikojenik nedenlere odaklanmak gerekir. Bu hastalarin ayirici tanisi igin
demografik ve klinik durum, bilin¢ kayb1 6ncesi hisler, olay esnasinda disaridan yapilan
gbzlemler ve rezidiiel semptomlar ayrintili bir sekilde degerlendirilerek taniya gidilir.
Ozellikle 40 yas alt1, kadin hasta ve psikiyatrik hastalik gegmisi olanlarda psikojenik

sebepler dnplanda diisiiniilmelidir.

Ayrintili degerlendirmeler neticesinde senkop tanis1 konduktan sonra spesifik

senkop sebepleri aragtirilmalidir.



Tablo 2 ! Olasi senkop sebepleri;
® Vaskiiler
-Anatomik
--Vaskiiler ¢alma sendromlari( Subklaviyan ¢calma sendromu)
-Ortostatik
--Otonomik yetersizlik
--Idiyopatik
--Hacim deplesyonu
--Ilaglar veya alkol nedenli
-Refleks aracili
--Karotis siniis asir1 duyarlilig
--Noral kokenli senkop(Vazovagal senkop)
--Glossofaringeal senkop
--Durumsal(akut hemoraji,6ksiiriik, defekasyon, giilme, iseme, hapsirma,
yutma, postprandiyal)
® Kardiyak
-Anatomik
--Obstriiktif kalp kapak hastaligi
--Aort diseksiyonu
--Atriyal miksoma
--Perikardiyal hastalik, tamponad
--Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati
--Myokardiyal iskemi,enfarktiis
--Pulmoner emboli
--Pulmoner hipertansiyon
-Aritmiler
--Bradiaritmiler
---Atriyoventrikiiler blok
---Siniis nod disfonksiyonu, bradikardi
--Tasiaritmiler
---Supraventrikiiler tagikardi
----Atrial Fibrilasyon
----Paroksismal Supraventrikiiler tagikardilAVNRT,WPW)
----Diger
---Ventrikiiler tagikardi
----Yapisal kalp hastalig1

----Kalitsal sendromlar(ARVD, HKMP, Brugada sendromu, uzunQT
sendromu)

----Ilag ile tetiklenen proaritmi
---Pacemaker veya ICD disfonksiyonu
® Nedeni Bilinmeyen Senkop



2.1.4 Senkop nedenleri

2.1.4.1 Ortostatik hipotansiyon

Normalde ayaga kalkmak ile yaklagik 500 ila 800 ml kan karin ve alt ekstremitelere
yonlenir ve bu kalbe ven6z dontisii azaltir. Bu kalp debisinde azalmaya yol agar. Bu
durum periferik baroreseptorler ile algilanarak sempatik tonusta artiga sebep olur. Bunun
sonucunda kalp hizi, kardiyak kontraktilite ve periferik vaskiiler direng artarak kan
basincini sabit tutmaya ¢aligir. Normal kiside sistolik kan basinct 5 ila 15 mmHg
arasinda diiserken, diyastolik kan basincinda bir miktar artis olur. Bu mekanizmalarin
herhangi bir yerinde bozukluk olmasi ortostatik intolerans tanimlanir ve senkop,
basdonmesi, titreme, zayiflik, halsizlik, carpinti, terleme, bulanik gérme semptomlarinin
biri veya birkagci ile birliktedir. Ortostatik hipotansiyon; ayaga kalkmanin ilk 3
dakikasinda sistolik kan basincinda 20 mmHg ve diastolik kan basincinda 10 mmHg
diisiis olmasidir. Ortostatik hipotansiyon asemptomatik olabilir veya ortostatik intolerans

semptomlari ile birlikte olabilir.'*

Semptomlar genellikle yaslilarda ve sabah kalkinca, yemek ve egzersizden sonra
daha sik goriiliir. Yemeklerden sonra olan senkopun, kanin bagirsaklara gegisi sebebiyle
oldugu diisiliniiliir. Yaslilar azalmis baroreseptor duyarliligi, azalmis serebral kan akimi,
artmis renal sodyum kaybi1 ve yaslanmaya bagli azalmis susama hissi sebebiyle

ortostazise daha yatkindirlar.!

Ortostatik hipotansiyon olarak degerlendirilen hastalarda altta yatan sebebin
arastirilmasi gerekir. En sik diizeltilebilir genel tibbi durumlar; ilaglar (diiiretikler, alfa
adrenerjik blokerler, antidepresanlar, anti parkinson ilaglar, vazodilatérler, ACEI vs.),
alkol, voliim azalmasi, enfeksiyon, diyabet, alt ekstremite varikdz venlerdir. Ayrica
primer disotonomi ( Bradbury-Eggleston sendromu, Shy-Drager sendromu vs.) ve
sekonder norojenik nedenler ( yaslanma, Guillain -Barre sendromu, multipl skleroz, sinir
sitemi enfeksiyonlari, metabolik hastaliklar, spinal kord lezyonlar1 vs.) de ortostatik

hipotansiyon nedenleridir."’



2.1.4.2 Karotis siniis senkopu ve asir1 duyarhhg:

Senkop ile gelen hastalarin % 1 inden azinda karotid siniis senkopu tanisi
konulmaktadir.” Acil servise senkop veya diisme ile gelen yasl hastalarin yaklasik tigte
birinde karotis siniis asir1 duyarlilig1 tespit edilmektedir.'> Ancak karotis siniis agir1
duyarlilig1 olan hastalar asemptomatik olabilecegi icin taniya gitmeden 6nce diger

senkop sebeplerinin diglanmasi gerekir.'®

Karotis siniis asiriduyarliligi karotis siniis masaji ile tespit edilir. Pozitif karotis testi
icin; 3 saniye veya daha uzun siiren asistol, sistolik kan basincinda 50 mmHg den daha
fazla diisiis veya 30 mmHg diisiisle birlikte semptomlarin ortaya ¢ikmasi gerekmektedir.
Masaj ile gelisen asistoli atropin ile diizeltilebilir. Son 3 ay icerisinde inme veya gecici
iskemik atak(TIA) geciren veya karotis iizerinde {ifiiriim duyulan hastalarda karotis

masaji yapilmamalidir.’

Karotis siniis senkopu, hastalar tras olurken, ylizerken, basini ¢evirdiginde veya dar
boyunluk taktiginda bas donmesi , goz kararmasi, terleme ve senkop gelismesi seklinde
goriiliir. Geligen senkop %70 oraninda kardiyoinhibitor, %10 oraninda

vazodepresordiir, %20 mix tip dir.’

Tan1 konduktan sonra hastalara AHA/ACC/HRS klavuzlari 1s181nda eger karotis
siniis agir1 duyarliligina bagli tekrarlayan senkop veya diismeleri oluyorsa sinif
endikasyon ile eger karotis siniis asir1 duyarliligi tanis1 net provokatif olaylar olmadan
sadece karotis siniis masajinda 3 saniye veya daha uzun siiren asistoli temelinde

konulmussa ITa endikasyon ile kalp pili implantasyonu endikasyonu vardir.!”



2.1.4.3 Kardiyak nedenler

2.1.4.3.1 Anatomik nedenler

Anatomik nedenlere bagl senkop kan akimiin engellendigi, hipertrofik obstriiktif
kardiyomiyopati (HOKMP) ve aortik stenoz gibi sol ventrikiil ¢ikis yolu obstriiksiyonlari,
pulmoner emboli ve atrial miksomaya bagli olarak gelisebilir. Ayrica sag ventrikiil ¢ikis
yolu obstriiksiyonu da senkopa sebep olabilir. Cikis yolu obstriiksiyonlarina bagli gelisen

senkop siklikla egzersiz ile meydana gelir.

Hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati (HOKMP) hastalarinda yillik ani 6liim riski
yaklasik olarak %1 dir. Bu hastalarda hem anatomik sebeplere hem de aritmilere baglh
senkop goriilebilmektedir. Senkop gelismesi halinde 6liim rolatif riski yaklasik olarak 5
kat artmaktadir. Hastalarda spesifik mutasyonlar i¢in genotiplendirme yapilmasi ve
elektrofizyolojik calisma yapilmasi hastaliga yaklasim planinda bulunmalidir. Tedavide
beta blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve diger antiaritmik ilaclar kullanilmakta,
yiiksek aritmi potansiyeli sebebiyle siklikla implante edilebilir kardiyoverter defibrilator
(ICD) ler kullanilmaktadir.” Anatomik problemi ortadan kaldirmak igin perkiitan septal
alkol ablasyon veya basarisiz olunmasi durumunda cerrahi septal miyotomi

uygulanmaktadir.

Miyokardiyal iskemi ve enfarktiis de anatomik senkop sebepleri arasindadir. Sebep
oldugu ventrikiiler septal riiptiir, ventrikiil serpest duvar riiptiirii, ventrikiil anevrizmasi,
dinamik ¢ikis yolu tikaniklig1 vs. mekanik koplikasyonlar ile senkopa sebep olabilecegi
gibi, myokardiyal iskemi ve enfarktiiste artmis aritmi potansiyeli de senkop i¢in sebep

olusturmaktadir.



2.1.4.3.2 Aritmiler

Aritmiler %11 lik oranlar ile tek basina senkopun en sik ikinci sebebidir.'?
Gegirilmis miyokardiyal enfarktiis , sol ventrikiil disfonksiyonu, veya kardiyomiyopati

gibi bilinen kalp hastaligi olan hastalarda en sik senkop sebepleri kardiyak aritmilerdir.’

Senkop sebebi olan aritmiler bradiaritmiler ve tasiaritmiler olarak
altgruplandirilabilir. Aritmiye sekonder senkop prognozu en kotii senkoptur ve dikkatli

bir sekilde tan1 ve tedavisi yapilmalidir.

Senkopa en sik sebep olan bradiaritmiler hasta siniis sendromu diger adiyla
tagikardi-bradikardi sendromu ve atriyoventrikiiler bloklardir.” Bu durumlarin tanisi
konulduktan sonra endikasyonlar ¢ercevesinde kalict pacemaker implantasyonu tedavide

etkindir.

Ventrikiiler tasikardi senkopa sebep olabilecek en sik tasiaritmidir.!
Supraventrikiiler tasikardiler (SVT) de senkopa sebep olabilir ancak hastalar siklikla
carpinti, dispne ve bag donmesi gibi daha az ciddi semptomlarla gelirler. SVT nin senkop
ile sonuclanmasi genellikle altta yatan kalp hastalig1 veya sinirli kardiyak rezervi olan
hastalarda, ani ve oldukga yiiksek hizli baglayan SVT lerde ve noral kokenli senkopa
yatkinlig1 olan hastalarda goriiliir. Kan basinci diisiisii sebebiyle SVT baglangici
esnasinda senkop gelisir, SVT devam etmesine karsin kompanzasyon mekanizmasinin
aktive olmasi sebebiyle hastanin suuru siklikla geri gelir.'® Ventrikiiler tagikardilerin
tedavisinde medikal tedavi, ablasyon ve ICD implantasyonu ve SVT de medikal tedavi
ile ablasyon tedavi segenekleridir. Tasiaritmiler baslig1 altinda Wolf-Parkinson-White

sendromu ve torsades de pointes mutlaka akilda tutulmalidir.

Aritmojenik sag ventrikiiler displazi bir diger aritmiye bagli senkop sebebidir. Sag
ventrikiildeki miyokardin yerini yag dokusunun ve/veya fibrozisin almasi sonucu sag
ventrikiilden kaynaklanan ventrikiiler tagikardilerin izlendigi bir klinik durumdur. Sag

ventrikiile miyokardin yag dokusu ve fibréz doku ile yerdegistirmesi sonucunda sag
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ventrikiilde incelme ve anevrizma goriiliir. Tanida manyetik rezonans goriintiileme tercih
edilir. Senkopla prezente olabilir. Ani 6liimiin 35 yas altindaki yaygin sebeplerindendir.
Basvuruda ¢ekilen Elektrokardiyografide (EKG) sol dal blogu morfolojisinde ventrikiiler
erken atimlarin goriilmesi veya sustain ventrikiiler tagikardi tespiti ile tan1 konulur. Bu
hastalarda senkopun tedavisinde ICD implantasyonu yapilmaktadir ve yillik uygun

soklama (ventrikiiler tasikardiye soklama) oran1 %15-20 arasindadir.”

Senkopa sebep olan iyon kanal1 bozukluklari arasinda Uzun QT sendromu ve

Brugada sendromu daha sik goriilenleridir.

Uzun QT sendromu; diizeltilmis QT (QTc) araliginin 450 ms’den daha biiyiik
olarak ol¢iildiigii, kardiyak potasyum kanallarinda veya kardiyak sodyum kanallarinda
olan genetik defektler sonucu olusan heterojen bir hastalik grubudur. Artan QTc araligi
ile birlikte artmis yasam boyu senkop ve ani 6liim riski mevcuttur. QTc siiresi 500 ms’yi
astiginda risk %50 lere ulagmaktadir. Senkop ¢ogunlukla torsades de pointes veya
polimorfik ventrikiiler tagikardi epizotu esnasinda olur ve kotili prognoz belirtisidir.
Tedavide asir1 ve zorlayici egzersizlerden uzak durulmasi, QTc araligini uzatan

ilaglardan uzak durulmasi, beta blokerler, ICD implantasyonu yeralmaktadir.’

Brugada Sendromu; EKG de prekordiyal derivasyonlarda geg¢ici downsloping ST
elevsayonuna sebep olan ve polimorfik ventrikiiler tagikardiye yatkinlik olusturan,
kardiyak sodyum kanallarindaki bozukluktan kaynaklanan bir sendromdur. Bu hastalarda
senkop olmasi yillik ani 6liim riskini ciddi oranda artirmaktadir. Tedavide ICD

implantasyonu 6nerilmektedir.’

Kalp pili ve ICD mevcut olan hastalarda senkopa sebep olabilecek fonksiyon
bozuklugu acisindan degerlendirme yapilmasi gerekir. Olast nedenler arasinda batarya
tiilkenmesi, elektrod fonksiyon bozuklugu veya elektrodun uygun yerde olmamasi
bulunmaktadir. Kalp pili veya ICD mevcut hastalara gerekli egitim verilmeli ve diizenli

kontrole gitmeleri saglanmalidir.
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2.1.4.4 Vazovagal senkop (Ayr1 bashk altinda ele alinacak)

2.1.5 Tam

2.1.5.1 Oykii

Oykii ve fizik muayene gegici biling kayb1 ve senkopu olan hastalarmn
degerlendirilmesinde en 6nemli bilesenler olup vakalarin yaklasik %50 sinde dogru
tantya gotiirebilir.” Oykiiden maksimum verim elde edilebilmesi icin sistematik ve

detayl1 bir sekilde yaklagsmak dnemlidir.

Oykiide dncelikli olarak gegici suur kaybimin varhigi tespit edildikten, sonra bunun
gecici, hizli baslangicl, kisa siireli, spontan doniislii olup olmadig1 degerlendirilir.
Hepsinin varlig tespit edildikten sonra durum travmatik de degilse ayirici tanida senkop,
epileptik nobet, psikojenik nedenlere odaklanmak gerekir. Bu hastalarin ayirici tanisi
icin; (1)hastalarin kardiyak ve metabolik durumlarini, (2) hipotansiyon, bradikardi, kalp
blogu, proaritmik etki olusturabilecek ila¢ kullanim 6ykiilerini, (3) gegmis senkopal ve
presenkopal epizotlarinin say1 ve sikligi, (4) viicut pozisyonu ve senkop oncesi yapilan
aktivite gibi presipite edici faktorlerin belirlenmesi, (5) prodromal ve rezidiiel
semptomlari iceren ayrintili 6zge¢cmis ve ailede kalp hastalig1 veya ani 6liim varliginin
ozellikle sorgulandig ayrintili soyge¢cmis alinmasi, olay esnasinda hastanin
yakinindakilerin gézlemledigi, hastanin nasil diistiigii, cilt rengi, solunum paterni,
suursuzluk stiresi ve hareketleri gibi verilerin ayrintili bir sekilde degerlendirilmesi
gerekir.(TABLO 3)! Diigme, suur kayb1 olmamasi yoniiyle senkoptan ayrilsa da
yaslilarda suur kayb1 dénemleri olabilecegi icin, yasli hastalarda ikisinin ayirici tanis1 da

yapilmalidir.
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Tablo 3! Senkop hastalarinin ayirt edilmesinde anamnez ve dzgegmis verileri

Noral Kokenli Aritmiler Nobet Psikojenik
Senkop
Demografik ve -Kadin>erkek cinsiyet | -Erkek>kadin cinsiyet | -Geng yag(<45) -Kadin>erkek cinsiyet
Kklinik durum -Geng yag(<55) -lleri yas(>54) -Herhangi bir -Baskalarinin
-Sik epizotlar(>2) -Daha az epizot(<3) durumda varliginda olur
-Ayakta durma, sicak -Egzersiz veya supin -Cok epizot(siklikla
oda, duygusal sikint1 pozisyonda giinde birden fazla
-Ailede ani 6liim epizot)
oykiisii -Tanimlanabilir
tetikleyici yok
Onceki Hisler -Uzun -Kisa siireli(<6 -Ani baslangigli yada | -Genellikle yok
stireli(>5saniye) saniye) aura (dejavu, olfaktor,
-Carpintt -Carpinti daha nadir gustatuar, viziiel)
-Bulanik gérme
-Bulantt
-Sicaklik hissi
-Terleme
-Bas donmesi
Olay sirasindaki -Solukluk -Mavi, soluk degil -Mavi yiiz, solukluk -Normal renk
gozlemler -Terli -Inkontinens olabilir yok -Terli degil
-Pupiller dilate -Kisa klonik -Agizda kopiikleme -Gozler kapali
-Yavas nabiz, diisiik hareketler olabilir -Uzamis senkop(>5 -Normal nabiz ve kan
kan basinct dakika) basinci
-inkontinens olabilir -Dil 1sirma -inkontinens yok
-Kisa klonik -Yatay goz hareketleri | -Uzamis
hareketler goriilebilir -Artmis nabiz ve kan stire(dakikalarca)
basinci
-Inkontinens daha stk
-Tonik-klonik
hareketler
Rezidiiel -Rezidiiel semptomlar | -Rezidiiel semptomlar | -Rezidiiel semptomlar | -Rezidiiel semptomlar
semptomlar stk stk degil (uzamig stk stk degil
-Uzamis yorgunluk suursuzluk yoksa) -Agriyan kaslar -Oryante
sik (>%90) -Oryante -Dezoryante
-Oryante -Yorgunluk
-Bas agris1

-Yavas toparlama

Aritmiye sekonder senkop prodromal bulgularinin azlig1 ve varsa da kisa siireli

olmasi ile noral aracili senkoptan ayrilir.

Nobet ile senkopun ayirici tanisinda; nobette epizot Oncesi aura olmasi, olay

esnasinda agizda kdpiiklenme, mavimsi yiiz ve yatay goz hareketleri olmasi, senkop
slirecinin uzun olmasi ve olay sonrasi gelisen bas agrisi, uykulu hissetme, suursuzluk
siiresinin uzun olmasi tantya gitmede yardimcidir. Uriner ve fekal inkontinans

herikisinde de goriilebilir ancak ndbette daha siktir.
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Senkop eger beyin sap1 iskemisinin diger bulgular1 olan diplopi, tinnitus, fokal
zayiflik ve duyu kayb1, vertigo ve dizartri gibi bulgularla birlikte goriiliiyorsa

vertebrobaziller yetmezlikten siiphelenilmelidir.

Yapisal kalp hastalig1 olan hastalarda ventrikiiler tasikardi gibi daha malign

nedenler akla gelmelidir.

2.1.5.2 Fizik muayene

Tam bir fizik muayenede karotis oskiiltasyonu ile lifiiriim varliginin arastirilmast,
inme veya noropatiden kaynaklanabilecek belli belirsiz bulgularin arastirilmasi igin
ayrintili nérolojik muayene, kapak patolojileri ve tiimdr sesi gibi ekseslere odaklanilarak
yapilan ayrintili kardiyak oskiiltasyon, periferik arter hastaligi veya subklavian ¢alma
sendromuna isaret edebilecek periferik nabiz bakilmasi ve her iki koldan kan basinci
Olciimii ve ortostatik vital bulgularin degerlendirilmesi kritik olup mutlaka

yerverilmelidir.

Ortostatik vital bulgular i¢in; hasta yatar pozisyonda iken kan basinci ve kalp hizina
Ol¢iiliir sonrasinda hasta ayaga kalktiktan sonra birinci, ikinci, tiglincili ve besinci
dakikalarda kalp hiz1 ve kanbasinci 6l¢limii tekrarlanir. Ayaga kalkmanin ilk 3
dakikasinda sistolik kan basincinda 20 mmHg ve diastolik kan basincinda 10 mmHg
diisiis olmas1 durumu ortostatik hipotansiyon ve ayaga kalkmay1 takip eden ilk 5 dk
icerisinde 30 atim/ dk dan daha fazla kalp hiz1 artisi ile birlikte semptomlarin varligi

POTS olarak tanimlanabilir.!

Karotis siniis masaj1 senkoplu hastalarda; 40 yasinin iistiinde, dinlemekle karotiste
tifiirimi olmayan, son ii¢ ay icerisinde gegici iskemik atak ve inme gegirmemis olan
hastalarda karotis bifurkasyonun bulundugu bolge olan ¢ene kosesinin altindaki karotis
nabzi lizerine nazikge basi uygulayarak yapilir. Basi 5 ila 10 saniye siirecek sekilde hem
supin hem dik pozisyonda uygulanmalidir. Karotis masajina normal yanit siniis hizinda

ve /veya AV iletimde gecici yavaslamadir. Karotis siniis asir1 duyarliligi 3 saniye veya
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daha uzun siiren asistol, sistolik kan basincinda 50 mmHg den daha fazla diisiis olarak
tanimlanmaktadir. Karotis siniis masajina yanit kardiyoinhibitor, vazodepresor veya mix

tip olabilir.!’

2.1.5.3 Tanisal testler

Senkop tani/ayirict tanisinda kullanilan major tanisal araglar elektrokardiyografi,
ekokardiyografi, efor testi, holter monitdrizasyonu, olay kaydediciler, sinyal ortalamali

elektrokardiyografi, elektrofizyolojik calisma ve egik masa testidir.

Serum elektrolitleri, kardiyak enzimler, glukoz ve hematokrit diizeyleri gibi kan
tahlillerinin taniya gétiirmede degeri diisiik oldugu i¢in rutin kullanimi

Onerilmemektedir.

Yapilan tetkikler hastaya 6zel olmalidir. Amaca yonelik ve yarar/ maliyet orani géz

Oniine alinarak planlanmalidir.

2.1.5.3.1 Elektrokardiyografi (EKG)

12 derivasyonlu EKG senkoplu hastalarin degerlendirilmesinin 6nemli bir
bilesenidir. Tek bir EKG hastalarin yaklasik %5 inde taniya gotiirebilecek ve %5 lik
diger bir kisim hastalarda da belli bir taniy1 diisiindiirebilecektir.!” Aslinda diisiik tanisal
degerine ragmen testin ucuz ve risksiz olmasi sebebiyle EKG tiim hastalarin

degerlendirilmesinde standart bir parcadir.

Olas1 senkop sebeplerinin taninmasini saglayacak 6zgiin bulgular arasinda; QT
uzamasi (uzun QT sendromu), kisa PR intervali ile birlikte delta dalgasi
(Wolf-Parkinson-White sendromu), ST elevasyonu ile birlikte sag dal blogu (Brugada
sendromu), akut ST elevasyonu (Miyokardiyal enfarktiis), yiiksek derece AV blok, sag
prekordiyal derivasyonlarda t dalga inversiyonu (Aritmojenik sag ventrikiil displazisi)

yer almaktadir.
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Bazal EKG deki herhangi bir anormallik kardiyak senkop ve artmis mortalite i¢in
bagimsiz ongordiiriiciidiir ve kardiyak senkopun arastirilmasini gerektirir.'®2° Senkoplu
¢ogu hasta normal EKG ye sahiptir ve bu senkopun biiyiik 6l¢iide kardiyak kdkenli

olmadig1 ve ¢ogu zaman senkop prognozunun ¢ok iyi oldugu anlamina gelmektedir.

2.1.5.3.2 Sinyal ortalamal elektrokardiyografi (SOEKG)

Noninvazif bir teknik olan sinyal ortalamali elektrokardiyografi (SOEKG)
ventrikiiler aritmiler i¢in bir substrat olan QRS komplekslerinin sonundaki diigiik
amplitiidlii sinyalleri (ge¢ potansiyel) amplifiye edilmis, giiriiltiiden arindirilmis ve ge¢
potansiyellerin belirlenmesi i¢in ortalamasi alinmig 100 ila 300 tek QRS nin biraraya

toplanmast ile tespit eden bir yontemdir.

Ozellikle iskemik kalp hastalig1 olanlarda olmak {izere yapisal kalp hastalig
olmayan hastalarda da, elektrofizyolojik testlerle ventrikiiler aritmilerin
indiiklenebilirligini 6ngérmede olduke¢a kullanishdir. Ejeksiyon fraksiyonu (EF) 40 in
altinda olup birlikte ge¢ potansiyel varlig1 indiiklenebilir ventrikiiler tasikardi
tespitinde %90 sensitivite ve %95-100 spesifisiteye sahiptir. Geg potansiyellerin
izlenmemesi yiiksek negatif prediktif deger tasir. Bu hastalarda elektrofizyolojik
calismalar ile ventrikiiler tasikardi indiiklenebilme ihtimali %5 den azdir. Ayrica bu test

aritmojenik sag ventrikiil displazisi i¢in tanisal degere sahiptir.’

Bunlarla birlikte standart elektrokardiyografinin aksine sinyal ortalamali
elektrokardiyografinin senkoplu hastalarin degerlendirilmesindeki yeri net degildir ve

standart bir par¢a olarak kullanilmas1 dnerilmemektedir.'%1%-20

2.1.5.3.3 Holter monitorizasyonu

Holter monitorizasyonu senkop hastalarinin degerlendirilmesinde ¢ok sik kullanilan
tetkiklerden birisidir. Senkopun nadir ve sporadik dogasi nedeniyle hastalarin ¢ok az bir

kisminda klinik korelasyon gdsteren aritmiye rastlanabilir. Yapilan bir ¢calismada holter
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monitdrizasyonunda diisiik oranda (%2) klinikle korele aritmi izlenmis ve senkop ile
ventrikiiler tagikardi agirlikli olarak izlenirken, presenkop ile supraventrikiiler tasikardi

daha siklikla izlenmistir.?!

Tespit edilen aritmi yoklugunda semptomlarin olmasi da klinik degerlendirmede
fayda saglayabilir. Fakat monitdrizasyon esnasinda semptom olmamasi ile birlikte aritmi
yoklugu senkop nedeni olarak aritmiyi dislamaz. Senkop nedeni olarak aritmiden
stiphelenilen hastalarda elektrofizyolojik calisma veya olay kaydedici gibi ek tetkikler

diistiniilmelidir.'

Sonug olarak holter monitdrizasyonunun senkop ve presenkoplu hastalarin
degerlendirilmesinde tanisal verimliligi diisliktiir. Kullanimi, monitdrizasyon siiresi uzun
(48 saat) olacak sekilde, ¢ok sik tekrarlayan, travmatik senkopu mevcut hastalarla sinirl

tutulmalidir.’

2.1.5.3.4 Olay kaydediciler

Olay kaydediciler hastanin EKG sini kaydeden ve kalic1 kayit yapilmasi
istenmedikge belirli siire sonra kayitlarin silinerek {izerine yeni kayitlarin alindigit EKG

kayit cihazlaridir.

Olay kaydediciler, nadir fakat rekiirren presenkop veya senkop epizotlari olan
kisilerde ozellikle de potansiyel olarak malign olabilecek senkop nedenleri dislanmigsa

fayda saglar.

Disardan giyilerek kayit yapan olay kaydediciler, haftalar veya aylarca kayit
yapmaya olanak saglayip, hastanin aktive etmesi ile aktivasyon dncesindeki 5-15

dakikalik siiredeki EKG kaydini kalic1 hafizaya alirlar.

Cok daha nadir senkop epizotlarinin (yilda bir yada iki kez gibi) yakalanmasinda

geleneksel olay kaydedicilerin bir olay1 kaydetme olasilig1 diisiik olmasi sebebiyle
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implante edilebilir olay kaydedicilere (ILR) ihtiya¢ duyulmustur. Bunlar programlanarak
belirli kriterler saglandiginda kayit yapabildikleri gibi elde tasinan bir aktivatoriin hasta
tarafindan aktive edilmesi ile de kayit yapabilmekte ve daha uzun siireler (12 ila 36 ay)

kayit yapabilme olanagi saglamaktadirlar.

RAST (Randomize assesment of Syncope Trial) calismasinda hastalar ILR ve
konvansiyonel metodlarla test edilmek iizere iki gruba randomize edilmis. Senkop tanisi
ILR takilan hastalarda %52 oraninda konurken konvansiyonel yontemlerle sadece %20
oraninda konulabilmistir.?> Bu ve benzeri ¢alismalar implante edilebilir olay
kaydedicilerin geleneksel yaklagimlardan 6nce, senkopun ilk fazinda takilmasinin uygun

olabilecegini gliindeme getirmistir.?*

Giliniimiizde, senkop hastasinda ayrintili degerlendirmeye ragmen senkop
mekanizmasi netlestirilememisse ve 6zellikle klinik ve elektrokardiyografik bulgulari ile
aritmojenik senkoptan siipheleniyor ise olay kaydediciler tercih edilebilir. Ayrica

vazovagal senkopta da secilmis hasta gruplarinda olay kaydediciler kullanilabilir.

2.1.5.3.5 Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografi senkop hastalarinin degerlendirilmesinde rutin olarak
kullanilmaktadir. Senkop i¢in tanisal olarak diisiiniilebilecek ekokardiyografi bulgulari
arasinda aort stenozu, perikardiyal tamponad, aort diseksiyonu, koroner arter anomalileri,
obtriiktif atrial miksoma ve trombiisler sayilabilir. Her iki ventrikiil fonksiyon
bozuklugunun gosterilmesi, sag ventrikiiler yiiklenme ile birlikte pulmoner
hipertansiyonun tespiti (pulmoner emboli agisindan) ve hipertrofik kardiyomiyopati
goriilmesi gibi ekokardiyografi ile tespit edilen durumlar da prognostik neme sahip olup

ileri tanisal testler gerektirir.

Klinik, fizik muayene ve elektrokardiyografik bulgulari olmaksizin tiim hastalara
ekokardiyografi yapmak gereksizdir. Bu ylizden ekokardiyografi 6zellikle 6nplanda
yapisal kalp hastaligindan siiphelenilen hastalarda yapilmalidir.
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2.1.5.3.6 Efor testi ve koroner anjiyografi

Myokardiyal iskeminin senkopa sebep olma ihtimali diistiktiir ve senkop etyolojileri
icerisinde myokardiyal iskemi ¢ok diisiik orandadir. Bu sebeple endikasyonlar1 efor
esnasinda veya sonrasinda gdgiis agrisi ile birlikte senkop veya presenkop tarifleyen
hastalar ve koroner arter hastalig1 acisindan yiiksek riskli hastalarla sinirli tutulmalidir.
Senkop epizotu ile iligkilendirilen iskemi tespit edilen hastalarda koroner anjiyografi

yapilmalidir, 181920

2.1.5.3.7 Elektrofizyolojik test (EFT)

Elektrofizyolojik test, senkop ayirici tanisinda, 6n planda hasta siniis sendromu,
herhangi bir seviyede gelisen kalp blogu, supraventrikiiler tagikardi (SVT) ve ventrikiiler
tasikardi (VT) tanis1 koyarak onemli tanisal veri saglayabilir. Ayrica Brugada sendromu
ve aritmojenik sag ventrikiiler displazi ve kardiyak arrestten kurtulan hastalarda,
polimorfik VT veya ventrikiiler fibrilasyon (VF) indiiklenmesi de tanisal nitelige

sahiptir.'$24

Elektrofizyolojik test; (1) ilk degerlendirmelerin aritmik bir neden diisiindiirdiigii
iskemik kalp hastalig1 olanlarda, ICD implantasyonu i¢in endikasyon yoksa, (2) dal
blogu veya carpintiy1 izleyen ani baslangicli senkopu olan, noninvazif testler ile tani
konulamayan hastalarda, (3) Brugada sendromu, ARVD, hipertrofik kardiyomiyopati
mevcut senkop gegirmis sec¢ilmis hastalarda, (4) Senkopun kardiyovaskiiler nedeninin
dislanmasi gereken yiiksek riskli mesleklerde ¢alisanlarda endikedir. Normal EKG si
olan, kalp hastalig1 6ykiisii olmayan, klinik dykiisii aritmik senkop diistindiirmeyen

hastalarda kullanilmamalidir.'®

Senkoplu hastalarda elektrofizyolojik test siniis nodu toparlanma zamaninin (SNRT)
da dahil oldugu siniis nod fonksiyonlar1 ve H-V intervalinin 6l¢iildiigii AV iletim

degerlendirmesini i¢ceren detayli bir sekilde yapilmalidir.
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Su durumlarda EFT tanisaldir; (1) siniis bradikardisi ve uzamig SNRT (>525msn),
(2) dal blogu ve H-V >100 msn veya inkremental atrial uyari ile ikinci veya ti¢lincii
derece His-purkinje blogu, (3) gecirilmis miyokardiyal enfarktiis ykiisii olan hastalarda
sustained monomorfik VT indiiklenmesi, (4) hipotansiyon veya hipotansif semptomlara

yol agan SVT indiiklenmesi.!'®

Senkop nedeni ile elektrofizyolojik ¢alisma yapilan hastalarin yaklasik %5 inde
siniis nod disfonksiyonu, %10 ila 15 inde AV bloklar, % 5 den az bir kisminda
supraventrikiiler aritmiler ve %20 ile en sik saptanan durum olarak ventrikiiler

tasikardiler saptanir.'?

2.1.5.3.8 Egik masa testi (Tilt table testi) (Vazovagal senkop bashg: altinda ele

alinacak)

2.1.6 Tedavi

Senkop tedavisinde hedef mortalitenin diistliriilmesi, travmatik hasarin 6nlenmesi ve
senkop rekiirrensinin 6nlenmesidir. Bu hedefe ulagmak i¢in uygulanacak tedavi se¢cimi
biiyiik dlgiide altta yatan senkop nedeni ve mekanizmasina baghdir. Ornegin AV blok
hastasinda senkopun uygun tedavisi ¢cogunlukla kalp pili uygulamasi iken, eger senkoplu
hastada AV blok inferior duvar iskemisine sekonder ise, blok genellikle spontan olarak
diizeldiginden, kalp piline ihtiya¢ kalmayacaktir ve iskemi giderilmesi senkop icin tedavi

edici olacaktir.?’

Spesifik tedavi gerektiren senkop tiirleri (genellikle kardiyak senkop) disinda
senkop tedavisi kismen davranis degisiklikleri ile olmaktadir. Ilk olarak hastalar senkopu
tetikleyen faktorlerden uzak durmalidir. Hastalarin yeterli miktarda sivi alimi saglanmali
ve s1vi kisitlamasindan kaginilmalidir. Hipotansiyon, dehidratasyon, vazodilatasyon vs
mekanizmalarla senkopa predispozisyon saglayan ilag tedavileri gozden gecirilerek
miimkiinse kesilmeli veya doz azaltilmalidir. Egik masa idmani, dik pozisyonda uyuma

(>10 derece), izometrik kol ve bacak manevralar1 (karsi basing manevralari) ve orta
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derecede aerobik ve izometrik egzersiz, ayakta durma egzersizi gibi fiziksel dnlemler

tizerinde durulmalidir.26-28

Ayakta durma egzersizi; 2 ila 3 ay igerisinde siiresi giderek uzatilacak sekilde
topuklar duvardan 25 santimetre uzakta olacak sekilde duvara yaslanilarak yapilir.
Ayakta durma siiresi basta giinde iki kez 5 dakikadan, ileri donemde giinde iki kez 40

dakikaya kadar uzatilmalidir.?®

Farmakolojik tedavi olarak beta blokerler, fludrokortizon, seratonin geri alim
inhibitdrleri, midodrin, efedrin, eritropoietin vs. ilaglar denenmis olsa da birkaginin
sinirl altgruplarda ve sinirli endikasyonlarda kullanimi disinda plaseboya tistiinliikleri

gosterilememisgtir.2%3°

Semptomatik bradiaritmilerde, atriyoventrikiiler bloklarda ve vazovagal senkopta
endikasyon dahilinde ve yapilan testler neticesinde pacemaker implantasyonu
endikasyonu dogan diger senkop nedenlerinde tedavide kalp pili implantasyonu

gerekmektedir.

Yine ventrikiiler tagikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve bu malign aritmileri tetikleyen
hastalik gruplarinda endikasyon dahilinde implante edilebilir kardiyoverter defibrilator
(ICD) implantasyonu da tedavinin bir diger pargasidir.

Senkopta cerrahi tedaviye sinirli hasta grubunda ihtiya¢ duyulabilir. Ornegin
hipertrofik obstriktif kardiyomiyopati hastalarinda alkol ile perkiitan septal ablasyon bir
secenek oldugu gibi cerrahi septal miyotomi de bir segenektir. Yine myokardiyal
iskemiye sekonder hayati tehdit eden aritmileri olan ve senkopla prezente olan hastalarda
perkiitan koroner  girisim yapilabildigi gibi endikasyon dahilinde koroner arter bypass

greftleme (CABG) de cerrahi segenek olarak tercih edilebilir.
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2.2 Vazovagal senkop (Noral kokenli senkop)

2.2.1 Tamim

Vazovagal senkop; (1) siklikla 30 saniyenin {izerinde dik pozisyonda durmak,
emosyonel stres, agr1 veya tetikleyici ilag maruziyeti sonrasi olusan, (2) terleme, sicak
basmasi, bulant1 ve solgunluk semptomlari ile karakterize, (3) hipotasnyon ve/veya
bradikardi ile birlikte olan ve (4) sonrasinda senkopu yorgunlugun takip ettigi bir

sendrom olarak tanimlanir.3!

2.2.2 Patofizyoloji

Vazovagal senkopun vaskiiler ve otonomik faktérlerin rol aldig1 karmasik
patofizyolojik mekanizmasi yillardir tartigma konusu olmus ve tam olarak
aydinlatilamamaistir. Bununla birlikte vendz géllenme sonucu ventrikiiler dnyiikte azalma
tarafindan baslatilan ve paradoksik cevapla neticelenen bir durum oldugu ileri
stiriilmekte ve genel kabul gérmektedir. Ayrica periferik kas sempatik sinir aktivitesinde
(MSNA) azalma ve plazma norepinefrin diizeylerinde azalmanin da bu konudaki rolii

calismalara konu olmustur.3>-3

Ayakta dik pozisyona gelindiginde yaklasik 500 ila 800 ml kan alt ekstremitede,
pelvik ve splaknik sirkiilasyonda gdllenmektedir. Bu ani géllenme neticesinde
ventrikiiler onylik azalmakta ve bunun neticesinde kalp debisi ve kan basinci
azalmaktadir. Bu azalma arteriyel baroreseptorler tarafindan algilanarak periferik
vazokonstriksiyona, kalp hiz1 artisina ve kardiyak kontraktilitede artisa sebep olur. Kalp
de; atriyumlar, ventrikiiller ve pulmoner arterlerde bulunan demiyelinize liflerden veya C
liflerinden olusan mekanoreseptorler vasitasi ile bu kalp hiz1 ve kontraktilite artigini
algilar ve medulladaki dorsal vagal ¢ekirdege (vazomotor merkez) giden noronal desarjin
artmasina neden olur. Bu da en basta tetikleyici faktor olan kalp debisi ve kan

basincindaki azalmaya paradoks olarak sempatik geri ¢ekilme ve parasempatik tonusta
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artisa sebep olur. Netice de vazodilatasyon ve/ veya bradikardi geliserek presenkop veya

senkopa neden olur. 17333

Vazovagal senkop mutlaka kardiyak afferentlerin uyarilmasi ile meydana gelmez.
Endojen opioidlerin salinmasi, sempatik sinir sitemi ateslenmesinin nitrik oksit salinimi
tarafindan baskilanmas1 gibi mekanizmalarla da parasempatik-sempatik sistem dengesi
parasempatik sistem lehine degisebilir. Ornegin kan gérme ya da asir1 duygusal uyar1
gibi durumlar vendz gollenme disinda bagka bir mekanizma ile vazovagal senkop

tetikleyicileri olabilirler. !’

2.2.3 Epidemiyoloji

Senkop ile ilgili yapilan ¢ogu ¢aligsma spesifik popiilasyonlarda uygulanmis ve
senkop etyolojisinde dogru siniflamaya titizlikle uyulmamistir. Bu sebeple vazovagal

senkop insidans ve prevelansi tam olarak bilinmemktedir.

Vazovagal senkop hastalarinda prevelans terimini kullanmak da biraz problemlidir.
Ciinkii bireysel farkliliklar igeren vazovagal senkop ile bazi hastalar hayatlar1 boyunca
bir veya iki kez kargilagsmaktadirlar. Bu sebeple kiimiilatif insidans tanimini kullanmak

daha dogru olacaktir.®

Vazovagal senkop 60 yasina kadar yaygin bir sekilde goriilmektedir. Vazovagal
senkopun kiimiilatif insidansi1 erkeklerde %32 ve kadinlarda %42 dir. Yani belirtilen
oranlarda erkek ve kadinlar hayatlarinda en az bir kez vazovagal senkop

yasamaktadir.404!

Vazovagal senkop yeni yliriiyen bebeklerde bile yaklasik %1 ila %3 oraninda
soluk senkop seklinde goriiliir ve goriilme insidansi 11 yas civarinda belirgin olarak artar.
[lk senkop goriilme medyan degeri yaklasik 14 yaslarma denk gelir ve cogu ilk senkop

durumu 40 yasindan oncedir.*
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Vazovagal senkop dagilimi ¢alismanin yapildig1 popiilasyona ve yas grubuna gore
degismektedir. Toplumdaki saglikli geng ve orta yaslilarda yapilan ¢alismalarda
bayilmasi olan bireylerin neredeyse tamami vazovagal senkop olarak tespit edilmis. Acil
servise bagvuran 60-65 yas iizeri hasta popiilasyonda yapilan ¢aligmalarda her ne kadar
yaklasik %35 kadarinda taniya gidilmemis olsa da otonomik disfonksiyondan
kaynaklandig1 tanisina ulasilan yaklasik %30-50 lik kisminin ¢ogunda sebebin vazovagal

senkop oldugu diistiniilmektedir.*

Vazovagal senkop izlemde genellikle bening seyirlidir ve sik rekiirrense sahip
olmasina ragmen mortalite artisiyla iligkili degildir. Sik rekiirrens olan hastalarda hayat
kalitesinde ciddi azalma olmaktadir. Saglikli geng ve orta yaslilarda yasam boyu bayilma
ile karsilagsma sayis1 medyan degeri 3-4, iken yatan hastalar tizerinde yapilan
caligmalarda 10-20 lerde bulunmustur.* Ortalama y1llik rekiirrens oran1 %25 ila 35
arasindadir ve bu oran degerlendirme 6ncesindeki bir yil igerisinde gecirilmis senkop
say1s1 ile tahmin edilebilir.** Sebebi bilinmemekle birlikte (muhtemelen kendilerini
giivende hissetmeleri ile iligkili) ilk degerlendirme sonrasi spesifik tedavi almamasina

ragmen bazi hastalarda senkop tekrarlamamaktadir.*-48

2.2.4 Smiflama

Vazovagal senkop ile ilgili halen kullanilmakta olan, genel kabul gérmiis,
Vazovagal senkop uluslararasi ¢aligsmasi (VASIS) siniflamasi, 1992 yilinda, tilt testi
esnasinda d6l¢iimlenen kan basinci ve kalp hizindaki degisiklikler esas alinarak
tanimlanmistir. VASIS siniflamasina gore vazovagal senkop mikst, kardiyoinhibitor ve
saf vazodepresor olmak {izere ii¢ gruba ayrilmaktadir. Kardiyo inhibitor tip vazovagal

senkopun da asistoli varligina gore tip a ve b olmak iizere iki altgrubu vardir.*

Tip I (Mikst tip) vazovagal senkopta; kalp hiz1 ve kan basincinda azalma olur. Kalp
hizindaki azalma %10 un iizerindedir ve asistoli beklenmez. Kalp hizinin 10 saniyeden

uzun 40 atim/dk nin altina inmez ve 3 saniyenin iizerinde asistoli gelismez.
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Tip Ila (asistoli olmaksizin kardiyoinhibitdr) vazovagal senkopta; kalp hiz1 10
saniyeden daha uzun siireyle 40 atim/dk nin altina iner ve 3 saniyeden daha uzun asistoli

gelismez, kan basincindaki diisme bradikardiden once gelisir.

Tip IIb (asistoli ile birlikte kardiyoinhibitdr) vazovagal senkopta; 3 saniyenin
tizerinde asistoli goriiliir. Kan basincinda goriilen azalma asistoli esnasinda veya

sonrasinda goriiliir.

Tip III (Saf vazodepresor) vazovagal senkopta; kalp hizinda, pik kalp hizinin %10

undan daha fazla diisme olmamakla birlikte kan basincinda diisme goriiliir.

Tilt testinin son zamanlarda sik kullanima girmesi ve bdylelikle vazovagal senkop
tanisinin daha siklikla konulmaya baglamasi ile birlikte vazovagal senkopun farkli klinik
prezentasyonlari tespit edilmektedir. Elde edilen bilgiler 1s1¢1nda vazovagal senkop

klinik prezentasyonuna gore de tipik ve atipik olmak iizere siniflandirilmaktadir.>

Tipik vazovagal senkop, vazovagal senkop tanimi bagligr altinda tanimlanmastir.
Atipik vazovagal senkop genel olarak ii¢ klinik durumu tanimlamaktadir. Birincisi; tilt
testi pozitif olup, herhangi bir tetikleyici faktor olmadan gegici biling kaybi tarifleyen ve
bu durumun baska bir tan1 ile bagdastirilamadig1 durumdur. Ikincisi; tilt testi pozitif olup,
aciklanmamis diismesi olan ve yine bu durumun baska bir tan1 ile bagdastirilamadig
durumdur. Ugiinciisii; 6ncesinde otonomik prodromal semptomlarin oldugu uyku
saatlerinde (supin pozisyonda), herhangi bir tetikleyici olmaksizin gelisen gegici biling
kayb1 gelismesi durumudur.’® Burada kardiyak senkop sebeplerinin diglanmis olmasi

gerekmektedir.

2.2.5 Tam

Vazovagal senkop tanisinin temelini anamnez olusturur ve 6nplanda dort 6zelligin
degerlendirilmesi tantya gitmede anahtar rol oynamaktadir. Bunlar tetikleyiciler,

prodromal semptomlar, olay anindaki fiziksel isaretler ve diizelme esnasindaki
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semptomlar ve siiresidir.’! Dikkatli ve odaklanilmis bir anamnez siklikla ileri tetkiklere

liizum duymadan taniya ulastirir.

Bayilma genellikle uzun siire ayakta kalma veya oturma ile tetiklense de, ilag etkisi
ile veya dental girisim esnasinda, agr1 veya yaralanma durumu oldugunda supin
pozisyonda da meydana gelebilir. Uzun siire ayakta kalmak ile kastedilen 2-3 dakikadir

ve bu siire ortostatik hipotansiyon ile ayrimda anahtar rol oynamaktadir.’!

Prodromal belirtiler terleme, sicak basmasi, yiizde kizarma, bulanti, abdominal
huzursuzluk, bulanik gérme ve gbz kararmasini igeren ilerleyici presenkop

yakinmalardir.

Bayilma esnasinda hastalar genellikle hareketsizdir. Fakat hastalarin yaklasik %10
luk bir kisminda ince ve kaba myoklonik kasilmalar gozlenebilir. Bu durum siklikla
epilepsi ile karistirilsa da diger tanisal parametreler ile senkop ayirtedilebilir. Stiphede
kalindiginda videometrik analiz ve evde olay aninda ¢ekilen videolar tantya gitmede

yardimct olabilir.>?

Biling kayb1 genellikle 1-2 dakikadan kisa siirelidir. Fakat bilin¢ fonksiyonlarinin
tam manastyla gelmesi biraz daha yavas olur. Hastalar cogunlukla senkop sonrasi

dakikalar- saatler siiren yorgunluk yasarlar.>!

Vazovagal senkop ile ilgili gesitli tan1 skorlamalar1 tanimlanmis olmakla birlikte

randomize kontrollii ¢alismalar ile dogrulanmis kullanimlar1 sozkonusu degildir.>!

2.2.5.1 Egik masa testi (Tilt table testi)

Egik masa testi yaklasik 70 yildir, fizyologlar ve fizikgiler tarafindan insan
viicudunun, pozisyon ile kan basinci ve kalp hiz1 adaptasyonunun, kanamaya cevabinin
tespitinde, otonomik disfonksiyon, hipertansiyon, konjestif kalp yetmezliginin

hemodinamik ve néroendokrin mekanizmalarinin tespitinde  kullanilmistir.>3-> Test ilk
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olarak, Kenny ve arkadaslari tarafindan, vazovagal senkoptan siiphelenilen hastalarda,
noral kaynakli hipotansiyon ve bradikardiyi tetiklemek i¢in kullanilmistir.>® Baglangigta
ilagsiz (pasif) olarak uygulanan teste, sonralarda tanisal giiciinii artirmak amaciyla,

provakasyon ilaclar1 eklenmistir.

Egik masa testi, uzamis postural stress ile vazovagal senkopun otonomik
altyapisinin, kan basinci ve kalp hizi takibine dayanarak, belirlenmesi mantigi ile ¢aligir.
Testin tanisal giiclinii artiran ajan olarak izoproterenol, nitratlar ve klomipramin
kullanilmaktadir. Testte pasif ve aktif fazlarin siiresi, testte kullanilan provokatif ajanlarin
cinsi ve miktar testin sensitivite ve spesifitesini etkilemektedir. Test agresiflestikce
spesifite azalip sensitivite artarken, test siiresi ve ila¢ dozu olarak daha ilimli testlerde
spesifite azalmasi ile birlikte sensitivite artmaktadir. Yapilan farkli calismalarda,
kullanilan farkli protokoller ile %51-87 arasinda sensitivite ve %70-100 arasinda
spesifite elde edilmistir(Sekil 1). Sonug olarak tilt testinde kullanilmak {izere ideal
protokol bulunmamaktadir. Testten en iyi neticeyi elde etmek i¢in; test oncesinde 6zenli
bir sekilde degerlendirme yapilarak, vazovagal senkop ag¢isindan yiiksek ihtimal
diisiiniilen hastalarda, kismen agresif protokoller kullanildiginda, spesifitedeki diisiis
minimalize edilerek sensitivite artis1 elde edilebilir ve bu sekilde testin degeri

artirilabilir.

Sekil 157

Methodology and results of different studies with the sensitized tilt test

’ ¢ Passive Sensitized phase Sensitivity Specificity Accuracy
Author 5 Tilt angle Nitrate phase [11] [11] %) (%) (%)
Raviele etal 1685 235 508 NTG 300 mg 45 20 51(85) 9 5(57)
Aerts et al 1997 2 700 DNIS 5 mg 45 15 &7 70 81
?;é:f“% sl 202 800 NTG 400 mg 2 2% 70(74) 94(82) 81(83)
A i
'g'g”;'y"ft ela 7 800 DNIS 1,26 mg 0 15 57(71) 100 82(75)
?gggo'f“ sa e 500 NTG 400 mg 5 Pl 3 % NA
Aerts et al 20055 3 700 NTG 400 mg = BN 82 24 13
.. BTN 400 mg 20 7 85

Oraii et al1999 i) o0 ISP 14 g 45 10-40 59 90 NA
Hermosillo et al 190 70 DNIS § mg E 12 &3 88 84
2000 1S0P4g 3 10 51 70 7

. , NTG 400 mg 15 15 60.9 NA NA
Hayd Sl 00 128 ¢ 1S0P 13 g 30 20 422 NA NA

& - sample size; NTG - nitroglycerin; ISDN - isosorbide dinitrate; GTIN - glyceryl trnitrate; ISOP - isoproterenol; NA - not available
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Tilt testi kalp ritim dernegi (HRS) vazovagal senkop tan1 ve tedavi klavuzunda
belirtildigi sekliyle, Ila endikasyon ile; (1) baslangi¢c degerlendirmesi ile tani
koyulamayan ve vazovagal senkoptan sliphelenilen hastalarda, (2) vazovagal senkop
tanist net olmayan hastalarda konvulsif senkoptan, epilepsiden ve psddosenkoptan ayirt

etmek amaci ile endikedir.’!

2.2.5.2 Uzun elektrokardiyografik monitorizasyon

Kardiyak aritmilere bagli senkopun altin standart tan1 yontemi senkop esnasinda
EKG kaydi almaktir. Eger bir senkop epizotu, eszamanl kaydedilen EKG’de hem AV
nodda hem de siniis nodunda baskilanma ile birlikte ise ¢ok biiyiik ihtimal ile vazovagal
senkoptur. Buna ragmen normal siniis ritmi elde edilmis olmas1 vazovagal senkop
tanisini ekarte ettirmez. Uzun EKG kaydindan saglanilacak fayda siire ile dogru orantili
olarak artmaktadir. Eksternal olay kaydediciler ile bir aylik kayit sonrasi1 taniya gitme
orani %25 lere ulagmakta tantya gitmede en biiyiik fayday1 implante edilebilen olay

kaydediciler (ILR) saglamaktadir.>®

Implante edilebilen olay kaydediciler (ILR) kalp ritim dernegi (HRS) vazovagal
senkop tan1 ve tedavi klavuzunda belirtildigi sekliyle, Ila endikasyon ile; yasl hastalarda
(>65) gelisen tekrarlayan ve travmatik senkopun tanisinda, 6liimciil olabilecek sebepler

dislandiktan sonra, endikedir.®

Uzun elektrokardiyografik monitorizasyona imkan saglayan yontemler (Holter
monitdrizasyonu, olay kaydediciler) ile ilgili ayrintili bilgi 6nceki basliklar altinda

verilmistir.

2.2.6 Tedavi

Vazovagal senkop siklikla bening ve uzun siiren atak olmayan donemler arasinda
kiimelenmis ataklarla karakterizedir. Bening seyirli olmakla birlikte tekrarlayan senkopu

olan hastalarda hayat kalitesindeki ciddi azalma tedaviye ihtiya¢ dogurur.
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Vazovagal senkoplu hastalarda tedavi planlandiginda, senkopun dogal seyri, verilen
tedavinin olas1 zararlari, semptomlarin ciddiyeti ve sikligi, verilen tedavinin senkop
sikligin1 azaltma oranini, tedavi etkinligini ve hastada dngoriilen senkop ihtimalini

ayrintih olarak degerlendirmek gereklidir.>

Bir hastada gelismesi beklenen senkop sayisi, degerlendirme oncesindeki bir sene
icerisinde ge¢irdigi senkop sayisina gore ongdriilebilir. Prevention of Syncope Trial
(POST) galismasinda, son bir yi1l igerisinde senkop gecirmeyen hastalarda rekiirrens

orani %7 iken, en az bir senkop gegirenlerde oran %40 olarak tespit edilmistir.**>

Senkop tedavisi baglig1 altinda incelendigi gibi vazovagal senkopun da tedavisi
kismen davranis degisiklikleri ile olmaktadur. Ilk olarak hastalar senkopu tetikleyen
faktorlerden uzak durmalidir. Kalp ritim dernegi (HRS) vazovagal senkop tani ve tedavi
klavuzunda; sinif I endikasyon ile hastalarin hastalig1 ve tedavisi konusunda egitilmesi,
kontrendikasyon yok ise siv1 ve tuz alimi artirilmasi onerilmektedir. Sinif Ila endikasyon
ile hipotansiyon, dehidratasyon, vazodilatasyon vs mekanizmalarla senkopa
predispozisyon saglayan ilac tedavilerin gézden gegirilerek miimkiinse kesilmesi veya
doz azaltilmas1 Onerilmektedir. Yine sinif Ila endikasyon ile izometrik kol ve bacak
manevralari (kars1 basing manevralari) 6nerilmektedir. Kars1 basing manevralar1 kan
basincinda belirgin artmaya sebep olarak biling kaybi1 gelismesini onleyebilir veya
geciktirerek hastaya kendisini travmadan koruyabilecegi zaman kazandirabilir.’® Yapilan
bir randomize, prospektif calismada kars1 basing manevralari ile %39 relatif risk
azalmasi tespit edilmistir.®® Bu manevralar minimal prodromal belirtileri olan hastalarda
fayda saglamamaktadir. Bu sebeple hasta secimi 6nemlidir. Egik masa idmani ve ayakta
durma egzersizi uygulamasi ve hasta uyumu zor oldugu ve yeterli calisma olmadig1 igin

oneriler arasina girmemistir.>®

Vazovagal senkopun ilacla tedavisinde genel kullanimi olan ilaglar beta blokerler,

fludrokortizon, midodrin ve seratonin gerialim inhibitorleridir.

Beta blokerler i¢in yapilan en genis ¢apli calisma POST-1 ¢aligsmasidir. Bu

calismada tilt pozitifligi ile vazovagal senkop oldugu gosterilmis hastalarda
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metoprololiin etkinligi test edilmistir. Metoprololiin genel popiilasyonda etkinligi
gosterilemese® de yapilan altgrup analizlerinde, 40 yas {istii hastalarda etkinligi

gosterilmistir.! Bagka bir ¢aligmada atenololiin plaseboya Ustinliigii gosterilememistir.?

Fludrokortizon ile plasebonun etkinliginin kiyaslandig1 yayimlanmamis olmakla
birlikte POST-2 ¢alismasinda, tekrarlayan, ciddi vazovagal senkop hastalarinda,

fludrokortizon kullaniminin yararli oldugu yoniinde bir egilim goriilmektedir.®*

Vazovagal senkoplu hastalarda, midodrin tedavisinin etkinliginin dl¢tildigi dort
randomize ¢aligmada, dizayn itibariyle yiiksek kanit seviyesinde olmasalar da birbiri ile
tutarli olarak, %70 ler seviyesinde risk azalmasi goriilmistiir.®* Vazovagal senkoplu 23
hasta tlizerinde yapilan, kii¢iik capli bagka bir ¢alismada, sadece daha 6nce karsi basing

manevrasi uygulanmis kiigiik bir grupta midodrinin etkinligi gosterilmistir.%*

Beyin sapindaki kalp hiz1 ve kan basinci regiilasyonunda goérevli merkezler lizerinde
seratoninin etkisi gosterilmistir. Buna dayanarak, seratonin gerialim inhibitdrleri ile ilgili
vazovagal senkop tedavisinde kullanilabilirligi agisindan ¢alismalar yapilmustir.53-¢7

Senkoptan koruyuculugu agisindan yeterli kanitlar hala yoktur.

Tiim bu bilgiler 15181nda kalp ritim dernegi (HRS) vazovagal senkop tan1 ve tedavi
klavuzunda; sinif IIb endikasyon ile, 40 yas {istili hastalarda betablokerler, ciddi ve sik
tekrarlayan hastalarda kontrendikasyon yok ise fludrokortizon ve iiriner retansiyon ve
hipertansiyon yok ise, sik tekrarlayan vazovagal senkop hastalarinda midodrin

onerilmektedir.6?

Vazovagal senkop tedavisinde pacemaker implantasyonu ¢ok limitli
endikasyonlarla sinirlidir. Yapilan birgok gézlemsel, tek-kor ¢alismada birbiriyle uyumlu
olarak pacemaker lehine sonuglar alinmis olsada yapilan iki ¢ift-kor ¢alismada negatif
sonuglar elde edilmistir.%®”3 Bu galismalarda 40 yas alt1 hastalarda pacemaker lehine

sonu¢ olmadigi icin, bu hastalarda pacemaker son secenek olarak goriilmelidir.
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Third international Study on Syncope of Uncertain Etiology (ISSUE-3)
calismasinda, dahil edilen 40 yas ve iizeri, tekrarlayan vazovagal senkoplu 511 hastaya
ILR takilmis. Hastalarin %17 sinde senkop ile birlikte dokiimente asistoli veya senkop
olmaksizin 6 saniyenin {izerinde asistoli saptanmis. Bu hastalara ¢ift odacikli pacemaker
implantasyonu yapilmis. Pacemaker ayarlar1 sadece sense aktivasyonu yapilanlar ve kalp
hiz1 diismesine cevap verenler seklinde iki gruba randomize edilmis. Sonug olarak iki
yillik izlemde senkop rekiirrensi pacemaker agik hastalarda %25 iken , pacemaker

kapali hastalarda %57 saptanarak, %57 lik relatif risk azalmasi tespit edilmis.”

Daha 6nce bahsettigimiz gibi vazovagal senkopun mikst, kardiyoinhibitor ve
vazodepresOr olmak tizere ii¢ tipi vardir. Tedavi 6ncesinde tilt testi ile bu siniflamanin
yapilmasi, pacemaker implantasyonu ile tedavi edilmesi planlanan vazovagal senkoplu
hastalarda, tedaviye verilecek yanitin tahmininde 6nemli role sahiptir. ISSUE-3
calismasinin subgrup analizinde tilt testi pozitif (vazodepresor) hastalarda rekiirrens
orani %55 iken, negatif hastalarda %35 olarak saptanmistir. Sonug olarak tilt testine

hipotansif yanit veren hastalarda pacemaker tedavi etkinligi diistiktiir.”

Yukarda bahsi gegen ¢aligmalar 15181nda kalp ritim dernegi (HRS), vazovagal
senkop tan1 ve tedavi klavuzunda; Sinif Ila endikasyon ile, asemptomatik 6 saniye ve
lizeri pause veya senkopla birlikte 3 saniye ve {izeri pause si olan, tekrarlayan senkop
ataklar1 mevcut, 40 yas ve iizeri hastalarda ¢ift odacikli pacemaker implantasyonunu
onermektedir. Sinif IIb endikasyon ile tilt testini, kalic1 pacemakerdan fayda goérecek
hastalar1 tahmin edebilmek i¢in, teste hipotansif yanit varligin1 6lgmek tizere

onermektedir.”

Nerdeyse konu ile ilgili biitiin gegen ¢alismalarda ¢ift odacikli pacemaker
kullanilmigtir. Bu sebeple oneri ¢ift odacikli pacemaker implantasyonu yapilmasi

yoniindedir. Tek odacikli pacemaker i¢in karsilagtirma galigmalarina ihtiyag vardir.”
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2.3 COMPASS 31 skorlama testi

Otonom sinir sistemi kaynakli patolojilerin tespitinde ¢esitli invazif ve non-invazif
tetkikler uygulanmaktadir. Klinik pratikte kullanim1 kolay, giivenli ve sonuglarina
giivenilir bir metod bulmak her zaman klinisyenin hedefi olmustur. Bu amagla, otonom
sinir sistemi problemlerinin tespitinde kullanilmak iizere, invazif girisime ihtiyag
duymadan, hastanin kendisinden alinan bilgilerin kullanildig ¢esitli skorlamalar
tiretilmistir. Otonomik semptom profili (ASP) skorlamasi; iyi dizayn edilmis sorular
vasitastiyla, otonomik disfonksiyonu olan hastalarda otonomik fonksiyonel kapasite ve
semptomlarin dagilim ve ciddiyetinin 6l¢gmek icin tiiretilmis skorlama sistemidir. 11
farkli otonomik alanda 169 sorudan olusan bu test, invazif testlere oranla hasta agisindan
daha giivenli ve rahat olmakla birlikte soru sayisinin ¢oklugu ve agik uglu sorular

barindirmasi sebebiyle kullanimi ¢ok da kolay degildi.”

Karma otonomik semptom skoru (COMPASS), ASP skorlamasindan tiiretilmis yine
11 otonomik alanda, 84 se¢ilmis soru vasitasiyla, otonom sinir sistemi sorgulamast
yapan bir diger skorlama sistemidir.”® Bu skorlama testi ASP ye nispeten daha kolay
uygulanmakla birlikte icerdigi agik uglu sorular, skor algoritmasinin kompleksligi,
sorularin anlasilabilirliginin azlig1 sebebiyle klinik pratikte isleri yeterli 6l¢iide

kolaylastirmamustir.

ASP ve COMPASS testlerinin kullanim zorlugundan dogan daha kolay
uygulanabilir bir test liretme ihtiyaci ile COMPASS-31 testi tiretildi. COMPASS-31
otonomik semptom ve fonksiyonlarini kisinin kendisinin degerlendirdigi, genis ¢apta
uygulanabilir, giincel, uygulanmasi kolay ve bilimsel yaklagimlara dayanan bir testtir.
Ortostatik intolerans, vazomotor, sekretomotor, gastrointestinal, mesane iglevi ve
pupillomotor alanlar olmak {izere 6 otonomik alanda, ¢goktan se¢meli 31 sorudan
olugmaktadir. Her alanin yapilan ¢alismayla belirlenmis, agirlik faktorii ile carpilmast
neticesinde 0-100 araliginda skor elde edilir. Skorun yiiksekligi otonom disfonksiyon

varligini ve ciddiyetini gosterir.”’
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COMPASS-31 testi birgok ¢aligmada sjogren sendromu, fibromiyalji, multiple
skleroz, diyabetik noropati, kii¢lik sinir tutulumlu polinéropati ve parkinson gibi otonom
disfonksiyon igeren hastaliklarda, otonom disfonksiyonun derecesinin tespitinde giivenle

kullanilmaktadir.”®-3!

2.4 Postural ortostatik tasikardi sendromu (POTS)

POTS senkop sebebi olarak degerlendirilmemekle beraber hem klinik olarak
vazovagal senkop ile ¢ok benzesmesi, hem tilt testi yapilan hastalarda tanis1 konulabilen
bir durum olmasi, hem de otonom disfonksiyon altyapisi olmasi sebebiyle ¢calismamiz

acisindan tanimlanmasi énemlidir.

POTS su sekilde tanimlanabilir; (1)ayakta durma ile tetiklenen bas donmesi,
carpinti, tremor, genel giigsiizlikk, bulanik gérme, egzersiz intoleransi ve yorgunluk gibi
semptomlar ile karakterize, ayaga kalkmay1 takip eden 5 dakika icerisinde kalp hizinda
30 atim/dk(12-19 yas aras1 40 atim/dk) ve {izeri artis olan, bununla birlikte ortostatik
hipotansiyon olmayan klinik, sistemik bir sendromdur.®? Tilt testinin ilk 10 dakikasinda

kalp hizinin 120 atim/dk nin {izerine ¢ikmasi da tani i¢in degerlidir.’

POTS sistemik bir sendromdur. Postiir ile iligkili semptomlar oldugu gibi, postiirden
bagimsiz siskinlik, bulanti, diare, abdominal agr1 gibi lokal semptomlar ve yorgunluk,

uyku bozukluklar gibi sistemik semptomlar da mevcuttur.’?

POTS da presenkop yakinmalari ¢ok daha 6nplanda olmakla birlikte bayilma da ¢ok
nadir de olsa goriilebilmektedir. Bu sebeple POTS ile vazovagal senkop ayirici tanist

onemlidir.®?

Yaklasik olarak her 1000 kisiden 2 tanesinin POTS oldugu ¢alismalarda
gOsterilmistir.3>84 Hastalarin ¢ogu 15-25 yaslar1 arasindadir.®> Kadin cinsiyet POTS
hastalarinin %75 in iizerinde bir kismini olusturmaktadir.?*8386 Kronik yorgunluk

sendromu hastalarinda siklikla goriilmektedir.?”
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Hastaligin seyri hastadan hastaya degismekle birlikte POTS kronik, sik sistemik
semptomlarin olmasi ve tedavisinin zor olmasi sebebiyle hayat kalitesini ciddi oranda

azaltmaktadir. Su ana kadar bildirilmis mortalite verisi yoktur.3?

POTS patofizyolojisi tam olarak anlasilmis degildir. Fakat periferik otonomik
denervasyon, hipovolemi, hiperadrenerjik aktivite, kondiisyon eksikligi, anksiyete ve

hipervijilans gibi degisik faktorlerin rol oynadigi diisiiniilmektedir.®?

Hastalarda tanida oncelikle ayrintil anamnez alinmali ve ortostatik vital bulgulari
iceren ayrintili fizik muayene yapilmalidir. Tam kan sayimi1 ve troid fonksiyon testleri
gibi tasikardiyi tetikleyebilecek sebeplerin arastirilmasinda yol gosterici kan tahlilleri
istenmelidir. 24 saatlik holter kaydi, detayli otonomik testler, ekokardiyografi, egik masa

testi ve efor testi se¢ilmis hastalarda uygulanabilir.®?

Tedavide hastalarda hayat tarz1 degisiklikleri esas teskil etmektedir. Diizenli
egzersiz programlar1 uygulanmali, giinde 2-3 litre su igmesi ve 10-12 gram NaCl almasi
saglanmalidir. Ilag tedavisi olarak fludrokortizon, pridostigmin, midodrin ve diisiik doz
propranolol kullanilabilmektedir. Hiperadrenerjik durum 6n planda olan hastalarda
klonidin ve alfametildopa kullanilabilir. ilag tedavisinde énemli bir diger nokta,
noradrenalin geri alim inhibitorlerinin kontraendike olusudur. Ciinkii birgok POTS
hastas1 semptomlar1 psikyatrik problemlere baglanarak bu ilaglar ile tedavi edilmeye

calisilmaktadir.®?
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3- GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma icin Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulundan 01/11/2017 tarihinde onay alinmis olup, proje numarasi 2017/271 dir.

3.1 Hastalar

Calismaya 09/2016 ila 06/2017 tarihleri arasinda, daha 6nce en az bir kez senkop
geciren, vazovagal senkop Ontanisi ile egik masa testi yapilmak lizere tarafimiza

yonlendirilen hastalar dahil edildi.

Fiziksel olarak testi yapmaya uygun olmadig diisiiniilen yasl hastalar ile yapilmis
olan diger ayrintili nérolojik ve kardiyolojik testlerde senkop sebebi gdsterilmis olan

hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Caligma siiresi icerisinde klinigimize basvuran 54 hastadan 6 sinda yapilan
norolojik ve kardiyolojik testlerle vazovagal dis1 senkop sebebi gdsterilmis ve 1 hastada
da yasli olmasi sebebiyle fiziksel olarak testi tamamlayamayacagi 6ngoriilmiis olup
calismaya 47 hasta dahil edilmistir. Egik masa testi neticesinde hastalarin 34 tanesi

vazovagal senkop pozitif, 13 tanesi negatif olarak saptanmuistir.

3.2 Yontem

Calismaya dahil edilen hastalarin bazal demografik 6zellikleri, ek hastalik, aile
Oykiisii, sigara kullanim1 durumlar1 kayit altina alindi. Hastalarin test 6ncesi 12
derivasyonlu EKG kayitlari alindi. Egik masa testi uygulandi ve bu test dncesinde
COMPASS-31 skorlama testi uygulanarak kayit edildi. Ayrica her hastada senkop
etyolojisi arastirilirken, rutin olarak, yapisal kalp hastaligini diglamak i¢in yapilmis olan
ekokardiyografik veriler, ritim bozukluklarini degerlendirilmek iizere yapilmis olan 24
saatlik EKG holter kayd1 verileri ve eforla gelisen ritim bozukluklarinin tespiti i¢in

yapilmis olan efor testi kayitlarindaki veriler ¢aligmada kullanildi.
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3.3 Test protokolleri

3.3.1 Elektrokardiyografi (EKG)

Hastalarda Mortara Instrument ELI 250 cihazi kullanilarak, 5-10 dk lik dinlenmeyi
takiben, yatar pozisyonda, 25mm/s kagit hizinda ve 10 mm/mv amplitiid degeri ile 12
derivasyonlu, yiizeysel EKG kayd1 alindi. Cekilen EKG kayd1 lizerinden olgularin o anki
kalp hizi, QRS siiresi, PR intervali, QT mesafesi, P disperisyonu ve QT dispersiyonu veri

olarak kaydedildi.

QRS siiresi, ventrikiil repolarizasyonunun ekg kaydina yansidig1 ve izoelektrik
hattan belirgin olarak ayrildig1 baslangicindan izoelektrik hat ile kesisip ST segmenti
olarak devam ettigi sonuna kadar gecen siire olarak tanimlandi. Her hasta i¢cin QRS

sliresinin en genis oldugu derivasyondan 6l¢iim yapildi.

PR intervali, P dalgasinin basindan QRS kompleksinin basina kadar gecen siire

olarak tanimlanda.

QT mesafesi, QRS kompleksinin baglangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan
stire olarak tanimlandi. Q dalgas1 yoklugunda R dalgasinin baslangici, QRS baslangici
olarak kabul edildi. T dalgasinin inen kolunun bazal ¢izgiyi kestigi nokta T dalgasinin

sonu olarak kabul edildi.

P dalgasinin baslangici P dalgasinin ilk defleksiyonunun izoelektrik hattan ayrilisi,
sonu ise izoelektrik hat ile tekrar kesistigi nokta olarak kabul edildi. Bifazik P dalgas1
varliginda ise, P dalgasinin sonu izoelektrik hatta en son doniis noktas1 olarak kabul
edildi. P dalga siiresi, P dalgasinin baslangi¢ noktasi ile izoelektrik hatta dondiigii nokta
arasindaki mesafe olarak belirlendi ve P dalgasinin net olarak secilebildigi tiim
derivasyonlardan (>10 derivasyon) dl¢iimler alindi1. Olgiimlerin net olmadig:
derivasyonlar ¢alismaya alinmadi. Olgiim degerleri her bir derivasyonda incelenen 3

ayr1 P dalgasinin ortalamasi alinarak hesaplandi. P maksimum, 12 derivasyon i¢indeki en
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uzun P dalgasinin siiresi olarak, P minimum ise 12 derivasyon i¢indeki en kisa P
dalgasinin siiresi olarak dl¢iildii. On iki derivasyonda en uzun ve en kisa P dalga siireleri

arasindaki fark P dalga dispersiyonu olarak hesaplandi.

QT dispersiyonu, 12 derivasyonlu EKG kaydinda en uzun ve en kisa QT mesafeleri
arasindaki fark olarak tanimlandi. Bir EKG kaydimnin QT disperisyonu agisindan analiz
edilebilir olmasi i¢in, QT mesafesinin en az sekiz derivasyonda net olarak dlgililebilmesi

gerekliligi arandi.

3.3.2 Ekokardiyografi (EKO)

Calismaya alinan hastalarda EKO tetkiki Toshiba Xario Prime ultrasonografi cihazi
ve 3.0 mHz lik prob kullanilarak alinmig olup, bu kayitlarda “M-mode” kullanilarak
parasternal uzun eksende, milimetre(mm) cinsinden Slgiilen, sol ventrikiil sistolik ¢api,
sol ventrikiil diyastolik cap1, sol atriyum c¢ap1 ve sag ventrikiil diyastolik ¢ap1 ve gorsel
olarak degerlendirilen ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerleri ¢alismamizda kullanilmistir.
Hastalarimiza yaptigimiz egik masa testi dncesi veya sonrasi 6 ay igerisinde yapilmis

olan EKO lar degerlendirmeye alinmaistir.

3.3.3 Holter monitorizasyonu

Calismaya alinan hastalarda 24 saatlik ayaktan holter monitoérizasyonu kayitlari,
Delmar Reynolds Medical dijital kayit cihazlart kullanilarak elde edilmis olup, kayitlar
CardiyoNavigator v2,403 yazilimi kullanilarak analiz edilmistir. Calismamizda her hasta
icin, bu kayitlardan elde edilen maksimum, minimum ve ortalama kalp hizlari, AV blok,
bradikardi veya tagikardi varlig1 kayit edilmistir. Hastalarimiza yaptigimiz egik masa
testi Oncesi veya sonrasi 6 ay igerisinde yapilmis olan holter tetkikleri degerlendirmeye

alimmastir.
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3.3.4 Efor testi

Calismaya alinan hastalarda efor testi, Norav Medical kosu band1 cihazi ile Bruce
egzersiz protokoliine gore yapilmis olup, hastalar egzersiz siiresince 12 derivasyonlu
EKG ile monitodrize edilerek kayitlar1 tutulmustur. Calismamizda bu kayitlardan elde
edilen, hedef kalp hizina ulagsma yiizdesi ve efor siiresi kullanilmigtir. Hedef kalp hiz1
220- yas formiilii ile hesaplanmistir. Hastalarimiza yaptigimiz egik masa testi 6ncesi

veya sonrasi 6 ay icerisinde yapilmis olan efor testleri degerlendirmeye alinmistir.

3.3.5 Egik masa testi (Tilt table testi)

Egik masa testi uygulamasi i¢in, Enraf Nonus Manumed egik masa testi cihazi, test
esnasinda EKG monitdrizasyonu i¢in Nikon Kohden Actibiphasic Cardiolife defibrilator

ve kan basinci monitdrizasyonu i¢cin GE Dash 3000 model monitér kullanildi.

Sekil 288

Egik masa testi protokolii olarak klinigimizde uygulanmakta olan ve uluslararasi
calismalarda kabul gormiis protol uygulandi. Hastalara islem 6ncesi damar yolu agildi,
ihtiya¢ halinde kullanilmak {izere atropin ve adrenalin hazirda bekletildi. Hastalar 10
dakika yatar pozisyonda dinlendirildikten sonra, masa 70 derece egime getirilerek, 30 dk
pasif faz ve sonrasinda 5 mg izosorbit dinitrat sublingual tablet uygulamasi sonrasi 15

dakika aktif faz olmak iizere 45 dakikalik test uygulandi. Test dncesinde, test esnasinda
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beser dakikalik periyotlarda ve test sonrasi, hastalarda kan basinci ve kalp hiz1 kaydi
alindi. Test sonucunda, dnceki boliimlerde tanimlandig: sekliyle, vazovagal senkop ve
POTS tanilarina gidildi. Test siiresince senkop ve presenkop sikayetleri olmayip,
hemodinamik degisiklik gelismeyen hastalar vazovagal senkop agisindan negatif olarak
degerlendirildi. Her hasta test sonras1 kendisini iyi hissedene kadar ve hemodinamik
olarak stabil olana kadar yatar pozisyonda istirahat ettirildi. Islem sonras1 istirahatte kan

basinci diisiik seyreden hastalara serum fizyolojik infiizyonu uygulandi.

3.3.6 COMPASS-31 testi

Calismalarda en ¢ok kullanilan otonom disfonksiyon sorgulama testi olan
COMPASS-31 testinin 31 adet ¢oktan se¢meli sorusu, hastalarin onami alinip, birebir
hastalara sorularak, anlasildigindan emin olunduktan sonra, alinan yanitlarla dolduruldu.
Testin uygulamasi i¢in gerekli siire ayrildi ve herbir test ortalama 15-20 dakika siirdii.
Testin skorlamasi, testin dogrulama ¢alismasinda belirtildigi sekliyle”” yapildi. Her hasta
icin otonom disfonksiyon derecesini gosteren, 0-100 aras1 derecelendirilen skorlar elde

edildi.

3.4 istatistiksel analiz

Istatistiksel degerlendirme, IBM SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL, USA) paket
programu ile yapildi. Normal dagilima uygunluk testi Kolmogorov-Smirnov Testi ile
degerlendirildi. Normal dagilim gosteren niimerik degiskenler ortalama + standart sapma,
normal dagilim gostermeyen niimerik degiskenler medyan (25.th - 75.th persantil),
kategorik degiskenler ise frekans (yiizdelikler) olarak verildi. Gruplar arasindaki farklilik
normal dagilima sahip olan niimerik degiskenler i¢in student-t testi ile, normal dagilima
sahip olmayan niimerik degiskenler i¢in ise Mann Whitney U Testi ile belirlendi.
Tekrarlayan ol¢timler arasindaki farkliliklar Bagimli 6rneklerde t testi ile
incelendi. Kategorik degiskenler arasindaki iligkiler ise Fisher Exact Ki-kare, Yates
Kikare ve Monte Carlo Kikare analizi ile degerlendirildi. iki yonlii hipotezlerin testi i¢in

p<0.05 istatistiksel 6nemlilik i¢in yeterli kabul edildi.

39



4- BULGULAR

4.1 Temel demografik ozellikler

Calismaya yaslar1 16 ila 64 arasinda degisen ve ortalama yasin 35(=16) oldugu 47
senkop hastasi dahil edildi. Hastalarin boy ortalamasi1 168 (£10) cm ve ortalama kilosu
72 (£14) kg, viicut kitle indeksi (VKI) ortalamas1 25,6 (+4,5) kg/m?idi. Hastalarin 23
tanesi (%48,9) erkek ve 24 tanesi (51,1) kadin cinsiyet olup, tlim hastalarin 2 tanesinde
(%4,3) diyabetes mellitus (DM), 8 tanesinde (%17) hipertansiyon (HT), 3 tanesinde
(%6,4) hiperlipidemi, 1 tanesinde (%2,1) koroner arter hastalig1 (KAH) mevcuttu.
Hastalarin 10 tanesi (%21,3) sigara kullanicisiydi. Ailede senkop dykiisii hastalarin

hi¢birinde olmayip, ailede ani 6liim Oykiisii 1 hastada (%2,1) mevcuttu.

Uygulanan tilt testi sonucunda 34 hastada (%72) tilt testi pozitif ve 13 hastada (%28)
negatif saptandi. Tilt testi pozitif olan hastalarin 14 tanesi (%41,2) erkek , 20 tanesi
(%58,8) kadin cinsiyetti. Negatif grubun 9 tanesi (%69,2) erkek, 4 tanesi (%30,8) kadin
cinsiyetti. Tilt testi pozitif olan hastalarin yas ortalamas1 36 (+16), negatif olanlarin yas
ortalamasi 31 (+16) idi. Pozitif grupta boy ortalamas1 166 (11) cm, negatif grupta 173
(£6) cm 1idi. Pozitif grupta kilo ortalamasi1 72 (+15) kg , negatif grupta 76 (£13) kg idi.
Pozitif grupta VKI ortalamasi1 25,7 (+4,6) kg/m? , negatif grupta 25,4 (£4,7) kg/m? idi.
iki grup arasinda cinsiyet, yas, boy, kilo ve VKI ortalamas1 agisindan istatistiksel anlaml1

farklilik saptanmadi.

Tilt testi pozitif olan hastalarin 2 tanesinde (%5,9) DM mevcut olup negatif grupta
DM yoktu. Tilt testi pozitif olan grupta 6 hastada (%17,6) HT var iken, negatif grupta 2
hastada (%15,4) HT mevcuttu.Tilt testi pozitif hastalarin 3 tanesinde (%8,8) HL mevcut
olup negatif grupta HL yoktu.Tilt testi pozitif hastalarin 1 tanesinde (%2,9) KAH mevcut
olup negatif grupta KAH yoktu.Tilt testi pozitif olan hastalarin 6 tanesinde (%17,6)
sigara kullanimi mevcut olup negatif grupta 4 kiside (%30,8) sigara kullanim1 mevcuttu.
iki grupta da ailede senkop oykiisii yoktu.Tilt testi pozitif hastalarin 1 tanesinde (%2.9)

ailede ani 6liim mevcut olup negatif grupta yoktu. (Tablo 4)
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Tablo 4 Hastalarin demografik 6zellikleri

Tiim popiilasyon Pozitif tilt testi  Negatif tilt testi

Degiskenl
eslskenier (n=47) (n=34) (n=13)

p degeri

Bazal 6zellikler

Erkek 23 (%48,9) 14 (%41,2) 9 (%69,2)

Kadin 24 (51,1) 20 (%58,8) 4 (%30,8)

Kilo 72,7 (+14,95) 71,8 (+15,4) 76 (+13,3) 0,49

VKi 25,6 (+4,5) 25,7 (+4,6) 25,4 (+4,7) 0,35

DM 2 (%4,3) 2 (%5.9) 0 (%0) 1

HL 3 (%6,4) 3 (%8,8) 0 (%0) 0,55

Ailede senkop 0 (%0) 0 (%0) 0 (%0)

4.2 COMPASS-31 skorlari

COMPASS-31 testi sonucunda ortostatik intolerans, vazomotor, sekretomotor,
gastrointestinal, mesane islevi ve pupillomotor alanlar olmak tizere 6 otonomik alanda

skorlar elde edildi ve toplamda 100 iizerinden genel bir otonom disfonksiyon skoru elde
edildi.
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Vazovagal senkop pozitif olan grupta COMPASS-31 skoru median degeri 29,3
(18,3-41,9) iken negatif grupta median deger 22,6 (10,0-36,5) olarak taspit edildi. iki
grup arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,175). COMPASS-31
skorlamasinin 6 otonomik alt grubu agisindan hasta gruplarimiz degerlendirildiginde;
vazovagal senkop pozitif grupta ortostatik intolerans skoru median degeri 16,0
(11,0-25,0) iken negatif grupta median deger 12,0 (0,0-20,0) olarak tespit edildi ve iki
grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0,220). Pozitif grupta
vazomotor disfonksiyon skoru median degeri 0,0 (0,0-1,7) iken negatif grupta median
deger 0,0 (0,0-0,0) olarak tespit edildi ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik
saptanmadi (p=0,200). Pozitif grupta sekretomotor disfonksiyon skoru median degeri 2,1
(0,0-4,3) iken negatif grupta median deger 4,3 (0,00-5,4) olarak tespit edildi ve iki grup
arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0,859). Pozitif grupta
gastrointestinal otonom disfonksiyon skoru median degeri 4,9 (2,7-8,9) iken negatif
grupta median deger 4,5 (1,3-7,1) olarak tespit edildi ve iki grup arasinda istatistiksel
anlamli farklilik saptanmadi (p=0,358). Pozitif grupta mesane islevi disfonksiyon skoru
median degeri 1,1 (0,0-2,2) iken negatif grupta median deger 0,0 (0,0-1,1) olarak tespit
edildi ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0,151). Pozitif
grupta pupillomotor disfonksiyon skoru median degeri 2,0 (1,0-2,6) iken negatif grupta
median deger 1,0 (1,0-1,7) olarak tespit edildi ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli

farklilik saptanmadi (p=0,058).(Tablo 5)
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Tablo 5 COMPASS-31 skorlar1

Pozitif tilt testi Negatif tilt testi
(n=34) (n=13)

Degiskenler p degeri

Toplam 29,34 (18,33-41,86) 22,62 (9,98-36,53) 0,175

Vazomotor 0,00 (0,00-1,66) 0,00 (0,00-0,00) 0,200

Gastrointestinal 4,89 (2,67-8,90) 4,45 (1,33-7,12) 0,358

Pupillomotor 2,00 (1,00-2,64) 1,00 (1,00-1,65) 0,058

4.3 Ekokardiyografi bulgular1

Vazovagal senkop pozitif olan grupta sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (EF)
ortalamasi1 % 69,3 (+10,1) iken negatif olan grupta % 72,4 (+5,8) idi ve istatistiksel
olarak iki grup arasinda anlamli farklilik goriilmedi (p=0,347). Sol ventrikiil sistol sonu
cap1 (SVSC) ortalamasi pozitif grupta 26,9 (+4,53) mm iken negatif grupta 27 (+2,86)
mm idi ve istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli farklilik goriilmedi (p=0,963). Sol
ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (SVDC) ortalamasi pozitif grupta 45,7 (£4,97) mm iken
negatif grupta 47,0 (£2,81) mm idi ve istatistiksel olarak iki grup arasinda anlamli
farklilik goriilmedi (p=0,431). Sag ventrikiil ¢ap1 ortalamasi pozitif grupta 22,6 (£2,08)
mm iken negatif grupta 23,5 (£1,37) mm idi ve istatistiksel olarak iki grup arasinda
anlamli farklilik goriilmedi (p=0,159).Sol atriyum ¢ap1 ortalamasi pozitif grupta 36,0
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(£3,27) mm iken negatif grupta 36,6 (+2,49) mm idi ve istatistiksel olarak iki grup
arasinda anlamli farklilik goriilmedi (p=0,566). (Tablo 6)

Tablo 6 Ekokardiyografi bulgular

Pozitif tilt testi Negatif tilt testi
(n=34) (n=13)

Degiskenler p degeri

EF(%) 69,3 (£10,1) 72,4 (£5,8) 0,347

SVDSC(mm) 45,7 (+4,97) 47,0 (+2,81) 0,431

SAC(mm) 36,0 (+3,27) 36,6 (2,49) 0,566

4.4 Elektrokardiyografi bulgular:

Vazovagal senkop pozitif ve negatif grup EKG bulgular1 agisindan
karsilastirildiginda; pozitif grubun ortalama kalp hiz1 75 (£15) atim/dk iken negatif
grubta 79 (£15) atim/dk 1di ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (p=0,457). Pozitif grubun ortalama QRS siiresi 84 (+20) milisaniye (ms) iken
negatif grubta 82 (x13) ms idi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (p=0,651). Pozitif grubun ortalama PR mesafesi 138 (+31) ms iken negatif
grubta 153 (£21) ms idi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
goriilmedi (p=0,107). Pozitif grubun ortalama P dispersiyonu 31 (x10) ms iken negatif
grubta 30 (£7) ms idi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriillmedi
(p=0,644). Pozitif grubun ortalama QT mesafesi 373 (31) ms iken negatif grubta 352
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(£39) ms idi ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriilmedi
(p=0,054).Pozitif grubun ortalama QT dispersiyonu 43 (+11) ms iken negatif grubta 30
(£9) ms idi ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli saptandi (p<0,001).
(Tablo 7)

Tablo 7 Elektrokardiyografi bulgular:

Pozitif tilt testi Negatif tilt testi

Degiskenler p degeri

(n=34) (n=13)

Kalp hizi 75.4 (£15,21) 79,2 (£15,3) 0,457

PR mesafesi 137,5 (£31,3) 153,0 (£20,5) 0,107

QT siiresi 373,3 (¢31,3) 351,5 (+39,1) 0,054

--EKG: Elektrokardiyografi

4.5 Egik masa testi sonug¢lar:

Egik masa testi ile hastalarda bircok hemodinamik parametreye bakildi ve
boylelikle vazovagal senkop pozitif ve negatif hastalarin uzun siire ayakta kalmaya olan

refleks yanitlar1 karsilastirilmak istendi.

Vazovagal senkop pozitif hastalar ile negatif hastalarin bazal, test siiresince her bes

dakikada bir 6lgiilen ve test sonu dinlenmede Ol¢iilen kalp hizlari, sistolik ve diyastolik
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kan basinglar1 karsilastirildi. Yirminci dakika sistolik kan basinglart (p=0,032)

haricindeki biitiin parametrelerde iki grup arasinda anlamli fark saptanmadi.(Tablo 8)

Tablo 8 Egik masa testi pozitif ve negatif grup karsilagtirmalari

Pozitif tilt

(n=34) 25,9 1195 121 119,2 116 117,6 120,4 110,8 112,2 118,1
Negatif tilt

(n=13) 27,7 131,1 126,5 128,6 126,3 121 126,3 110,8 102 118
n=

Pozitif tilt
71,9 788 785 773 787 782 778 698 682 654
(n=34)
Negatif tilt
NRLLY A 4 Y A Y.

Pozitif tilt
76,7 892 90,7 922 932 919 922 1137 116 70

(n=34)

Negatif tilt

me13) (70 941 939 969 963 975 981 1134 120 749

Vazovagal senkop poziif ve negatif gruplarda test siiresince dl¢iilen

parametrelerinin bazale gore degisiminin de istatistiksel anlamlilig1 degerlendirildi.
Pozitif grubun testin bagindan sonuna kadar olan bazale gore sistolik kan basinci diisiisii
10.dakikadan itibaren anlamlilik kazanip 40. dakikada anlamliligin1 kaybetmistir.

Negatif grupta sistolik kan basincinda, bazale gore, testin baslangicinda istatistiksel
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olarak anlamsiz degisiklikler gelismis olup 35. dakikadan sonra anlamli olarak diisiis
izlenmistir. Pozitif grupta diyastolik kan basincinda, bazale gore, testin bagindan 35.
dakikaya kadar anlamli bir artis mevcut iken 35. dakikadan itibaren anlamli degisiklik
saptanmamustir. Negatif grupta diyastolik kan basincinda, bazale gore, testin
baslangicinda istatistiksel olarak anlamli artis izlenirken testin sonlarinda anlamli azalma
saptanmistir. Her iki grupta da testin bagindan sonuna kadar istatistiksel olarak anlamli

olarak kalp hiz1 artig1 saptanmustir. (Tablo 9)

Tablo 9 Bazale gore kan basinct ve kalp hizi degisimi

Pozitif tilt
(n=34) degisim -/
o -/ 0,082 -/0,016 -/0,011 -/ 0,004 -/0,023 -/0,007 -/0,161
yoénii ve p <0,001
degeri

Negatif tilt

. . .
(n=13) degisim +/ -/ 0,790 / /0,748 -/0,145 -/ 0,753 -/0,001 -/ 0,002 /
yonivep 0360 0,844 <0,001

degeri

Pozitif tilt
(n=34) degisim +/ +/ +/ +/ +/ +/ -/ -/
yénivep <0,001 <0,001 0,008 <0,001 0,003 0,001 0,506 0,156
degeri
Negatif tilt
=1 gisim + + + + + + -
(n "?.)"deglslm / / / / / / -/ 0,082 -/ 0,010 /
yonuvep (0,049 0,017 0,015 0,483 0,263 0,178 <0,001
degeri

Pozitif tilt

(n=34) degisim +/ +/ +/ +/ +/ +/ +/ +/

yonivep <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 <0,001 0,001

degeri

Negatif tilt

(n=13) degisim +/ +/ +/ +/ +/ +/ +/ +/ +/
yonliivep 0,006 0,002 0,002 0,002 0,002 0,001 <0,001 <0,001 <0,001
degeri
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4.6 EKG holter monitorizasyonu verileri

Vazovagal senkop pozitif ve negatif grubun yapilmis olan 24 saatlik EKG holter
tetkiklerinde; ortalama kalp hiz1 pozitif grupta ortalama 77,8 (£8,6) atim/dk ve negatif
grupta ortalama 74,5 (£6,2) atim/dk olarak saptandu. Iki grup arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmadi (p=0,256). En yiiksek kalp hiz1 pozitif grupta ortalama 129,4
(£18,6) atim/dk ve negatif grupta ortalama 121,3 (+28,7) atim/dk olarak saptand. iki
grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,311). En diisiik kalp hiz1
pozitif grupta ortalama 54,9 (£9,0) atim/dk ve negatif grupta ortalama 57,6 (+19,8)
atim/dk olarak saptands. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi
(p=0,569). Holter tetkikleri atriyoventrikiiler (AV) blok (2, ve 3. derece), tagiaritmi ve
bradikardi (kalp hiz1 40 atim/dk nin altinda) agisindan da degerlendirildi. Tilt testi pozitif
olan 3 hastada (%12) AV blok (2. derece Tip 2) saptandi. Negatif grupta 1 hastada (%38.3)
AV Blok (2. derece Tip 2) saptand. Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=1,000). Pozitif grupta 1 hastada tasiaritmi (SVT) saptanmisken negatif
grupta saptanmadi. Tasiaritmi acisindan iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=1,000). Pozitif grupta 4 hastada (%16) bradikardi saptanmisken negatif
grupta 3 hastada (%25) bradikardi saptandi.Bradikardi acisindan iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,659).(Tablo 10)
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Tablo 10 EKG holter verileri

Pozitif tilt testi Negatif tilt testi
(n=34) (n=13)

Degiskenler

Ortalama kalp hizi 77,8 (£8,6) 74,5 (£6,2) 0,256

En disik kalp hizi 54,9 (£9,0) 57,6 (£19,8) 0,569

AV Blok 3(%12) 1(%8,3) 1

Bradikardi 4(%16) 3(%25) 0,659

4.7 Efor testi verileri

Vazovagal senkop pozitif hastalarda hedef kalp hizina ulagsma ytizdesi

ortalama %89,5 (+7,0) ve negatif hastalarda da %89,5 (£6,7) olarak saptanmustir.iki grup

arasinda hedef kalp hizina ulagsma yiizdesi acisindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamustir (p=1,000). Ortalama efor siireleri agisindan iki grup degerlendirldiginde

pozitif grup 8,12 (£2,49) dakika ve negatif grup 10,9 (+2,37) dakika efor siiresi
saptanmistir. Negatif grubun efor siiresi istatistiksel olarak anlamli (p=0,005) sekilde

pozitif gruptan yiiksek saptanmistir.
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Tablo 11 Efor testi verileri

.. Pozitif tilt testi Negatif tilt testi
Degiskenler p
(n=34) (n=13)

Ortalama Ortalama

Efor testi verileri
(£Standart sapma) (tStandart sapma)

Hedef kalp hizina 89,5 (+7,0) 89,5 (+6,7) 1
ulasma yuizdesi (%) 207 "

Efor suiresi (dakika) 8,12 (+2,49) 10,9 (+2,37) 0,005

4.8 Altgrup analizi

Vazovagal senkop negatif olan gruptaki ti¢ POTS hastasi dislanarak (POTS otonom
disfonksiyon zemininde olugsan bir sendrom olmasi sebebiyle) vazovagal senkop pozitif
grup ile yapilan COMPASS-31 skor karsilastirmalarinda; Vazovagal senkop pozitif olan
grupta median deger 29,3 (18,3-41,9) iken diger grupta median deger 21,3 (7,3-29,6)
olarak taspit edildi. Iki grup arasinda istatistiksel anlamlilik saptanmadi (p=0,058).
COMPASS-31 skorlamasinin 6 otonomik alt grubu agisindan bu gruplar
degerlendirildiginde; vazovagal senkop pozitif grupta ortostatik intolerans skoru median
degeri 16,0 (11,0-25,0) iken diger grupta median deger 12,0 (0,0-16,0) olarak tespit
edildi ve iki grup arasinda istatistiksel anlaml1 farklilik saptanmadi (p=0,054). Pozitif
grupta vazomotor disfonksiyon skoru median degeri 0,0 (0,0-0,1,7) iken diger grupta
median deger 0,0 (0,0-0,0) olarak tespit edildi ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanmadi (p=0,216). Pozitif grupta sekretomotor disfonksiyon skoru median
degeri 2,1 (0,0-4,3) iken diger grupta median deger 4,3 (0,0-4,8) olarak tespit edildi ve
iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0,793). Pozitif grupta
gastrointestinal otonom disfonksiyon skoru median degeri 4,9 (2,7-8,9) iken diger grupta
median deger 4,0 (0,7-6,7) olarak tespit edildi ve iki grup arasinda istatistiksel anlamli
farklilik saptanmadi (p=0,326). Pozitif grupta mesane islevi disfonksiyon skoru median
degeri 1,1 (0,0-2,2) iken diger grupta median deger 0,6 (0,0-1,4) olarak tespit edildi ve
iki grup arasinda istatistiksel anlamli farklilik saptanmadi (p=0,354). Pozitif grupta
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pupillomotor disfonksiyon skoru median degeri 2,0 (1,0-2,6) iken diger grupta median
deger 1,0 (0,8-1,4) olarak tespit edildi ve iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak
anlamli goriildi (p=0,047).

Tablo 12 Altgrup analizi

L . Negatif tilt testi
Pozitif tilt testi

Degiskenler
gl (n=34)

(POTS dislanmis) p degeri
(n=10)

Toplam 29,34 (18,33-41,86) 21,33 (7,31-29,62) 0,058

Vazomotor 0,00 (0,00-0,1,66) 0,00 (0,00-0,00) 0,216

Gastrointestinal 4,89 (2,67-8,90) 4,00 (0,66-6,67) 0,326

Pupillomotor 2,00 (1,00-2,64) 1,00 (0,75-1,40) 0,047




5- TARTISMA

Senkop sik karsilasilan bir saglik problemi olup tani ve tedavi maliyeti, hastanin
hayat kalitesi lizerine etkisi géz Oniine alindiginda 6nemli ve ciddi bir saglik sorunudur.
Calismamizda en sik senkop sebebi olan, tan1 ve tedavi zorlugu ve maliyeti agisindan da
senkop etyolojileri i¢erisinde dnemli yere sahip olan vazovagal senkop hastalarinin
hemodinamik, ekokardiyografik, elektrokardiyografik parametrelerini ¢esitli yonlerden
inceledik. Ayrica ¢aligmamizin temel hedefini olusturan, ““ Senkop hastalarinda otonom
disfonksiyon varligini, bir test vasitasi ile ortaya koyarak, ileri tetkiklere ihtiyag
duymadan vazovagal senkop tanisina ulasabilir miyiz? ” sorusunun cevabini otonom

disfonksiyon skorlama testi COMPASS-31 ile sorguladik.

Calismaya dahil ettigimiz ve tilt testi sonucunda vazovagal senkop pozitif ve negatif
olmak iizere iki gruba ayirdigimiz hastalarin temel demografik verileri agisindan iki grup
arasinda anlamli fark olmayip sonugclari etkileyen demografik 6zellik farkliligi olmamasi
bakimindan ¢alismamiz i¢in 6nemli bir veriydi. Fakat tiim risk faktorlerinin vazovagal
senkop pozitif hastalarda, anlamli olmamakla birlikte daha sik goriilmiis olmasi,
vazovagal senkopun risk faktorleri ile birlikteligini arastirmak tizere daha genis ¢apli

arastirmalara ihtiyag¢ gosteriyor.

Calismamizda vazovagal senkop pozitif ve negatif hasta gruplari arasindaki
ekokardiyografik (EKO) verileri karsilastirdigimizda ejeksiyon fraksiyonu (EF), sol
ventrikiil sistol sonu ¢cap1 (SVSSC), sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1 (SVDSC), sag
ventrikiil diyastol ¢cap1(SgVC), sol atriyum cap1 (SAC) acisindan iki grup arasinda
anlaml farklilik saptanmadi. Daha Once tilt testi uygulanan hastalar ile saglikli bireylerin
EKO verilerinin karsilagtirildigi, yakin zamanli iki ¢alismadan Ramil Goel ve
arkadaglarinin yapmis oldugu ¢alismada® ; tilt testi uygulanan hastalar ile saglikli
bireylerin EKO verilerinden, calismamizla ortak olarak, EF, SVDC, SAC karsilastirilmis
ve SVDC, SAC degerleri anlamli olarak, tilt testi yapilan grupta yiiksek saptanirken
(SVDC p=0,01, SAC p=0,04), EF degerleri agisindan iki grup arasinda anlamli farklilik
saptanmamis. Calismamizla sonuglarin farkli ¢itkmasinda, bu ¢alismada tilt testi

yapilanlarin pozitif ve negatif sonuclarinin birlikte degerlendirilmesinin ve bu sebeple
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calismamizla birebir benzerligi olmamasinin etkili oldugunu diistinmekteyiz. EKO
verilerinin degerlendirildigi, Jeongguen Moon ve arkadaglarinin yapmis oldugu diger bir
calismada®; tilt testi pozitif ve negatif gruplar arasinda EF, SVSC, SVDC karsilastirilmis
ve SVSC ile EF ac¢isindan iki grup arasinda anlamli farklilik olmamakla (SVSC p=0,052,
EF p= 0,946) birlikte, SVDC tilt testi negatif hastalarda anlamli olarak (p=0,015) yiiksek

saptanmistir. Bu ¢aligmanin sonuglar1 ¢alismamizin sonuglarini desteklemektedir.

Calismamizin elektrokardiyografik verileri incelendiginde kalp hizi, QRS siiresi, PR
mesafesi, P dispersiyonu ve QT siiresi a¢isindan vazovagal senkop pozitif ve negatif
grup arasinda anlamli farklilik gériillmemistir. QT dispersiyonu degerlendirildiginde,
pozitif grupta istatistiksel olarak anlamli sekilde (p=<0,001) yiiksek saptanmaistir.
Bilindigi gibi artmig QT dispersiyonu, ventrikiiler repolarizasyon degisikenliginde artisi
ifade eder ve artmus aritmi ve ani 6liim riski ile iliskilendirilir®'*>. Calismamizda
vazovagal senkop pozitif grupta, 24 saatlik EKG holter ile bakilan AV blok ve tasikardi
gibi aritmi oranlari, istatistiksel olarak anlamli olamamakla birlikte yiiksek saptanmis ve
yine istatistiksel olarak anlamli olmamakla birlikte ailede ani 6liim orani pozitif grupta
yiiksek saptanmistir. Buradan hareketle vazovagal senkop pozitif ve negatif gruplar
arasinda, artmis QT dispersiyonunun da isaret edebilecegi gibi, artmis ani 6liim veya
aritmi riski varliginin gosterilmesi i¢in daha uzun EKG kayitlarinin karsilastirildigi, daha
biiylik 6lgekli caligmalara ihtiya¢ vardir. Konu ile ilgili diger calismalar incelendiginde;
Murat Sucu ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢aligmada® vazovagal senkop pozitif ve
negatif hastalar kalp hizi, QRS siiresi, PR mesafesi, QT siiresi, QT dispersiyonu
yoniinden karsilastirilmis. Sonug olarak ¢alismamizi destekler nitelikte, calismamizla
paralel olarak kalp hiz1 (p=0,326), QRS siiresi (p=0,926), PR mesafesi (p=0,109), QT
stiresi (p=0,436) i¢in iki grup arasinda anlamli fark saptanmamis ,QT dispersiyonu
anlamli olarak (p=0,004) pozitif grupta yliksek saptanmistir. Melis Demir Kose ve
arkadaslarinin yapmis oldugu diger bir ¢alismada® tilt testi pozitif hastalar ile saglikli
bireyler, P dispersiyonu yoniinden karsilastirilmis ve iki grup arasinda anlamli fark
gosterilmis (p=0,015). Bu ¢alismada pozitif grup, saglikli grup ile karsilastirilmis olup
calismamiz ile sonuglar 6rtiismemektedir. Senkop hastalar1 igerisinde vazovagal senkop

hastalarinin farkli yonlerini ortaya koymay1 hedefleyen, yapmis oldugumuz
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calismamizin hedefini sorgulamak i¢in, calismamizin dizayni ile benzer sekilde

yapilacak, genis ¢apli calismalarin sonuglarinin degerlendirilmesine ihtiyag vardir.

Calismamizin 24 saatlik EKG holter verileri incelendiginde ortalama kalp hizi, en
yiiksek kalp hizi, en diisiik kalp hiz1 ve arimiler acisindan, vazovagal senkop pozitif ve
negatif grup arasinda, istatistiksel olarak anlaml1 fark saptanmadi. Yine tilt testi pozitif
ve negatif hastalarin 24 saatlik EKG holter verilerinin karsilastirildigi Serhat Koca ve
arkadaslarmin yapmis oldugu bir ¢alismada®®, ortalama kalp hizi, en diisiik kalp hizi, en
yiiksek kalp hiz1 degerlendirilmis, pozitif ve negatif gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark saptanmamistir (p=0,169, p=0,9, p=0,2). Sonuglar calismamizin sonuglarini
destekler niteliktedir. Calismamizda ayrica her iki grup aritmi agisindan, 24 saatlik EKG
holter kayitlar1 esas alinarak karsilastirilmis ve istatistiksel anlamli fark goriilmemistir.
Literatiirde vazovagal senkop pozitif ve negatif hastalarda aritmi sikliklarinin
karsilastirildigi calisma bulunmayip daha 6nce de belirttigimiz gibi, vazovagal senkop
pozitif hastalarda artmis aritmi veya ani 6liim riski varligini arastirmak iizere daha uzun

stireli EKG kayitlarinin yapildigi daha genis 6l¢ekli calismalara ihtiyag vardir.

Calismamizda vazovagal senkop pozitif ve negatif gruplar efor testi verileri
acisindan degerlendirildiginde, hedef kalp hizina ulagma yiizdeleri agisindan anlaml fark
saptanmazken, toplam efor siireleri agisindan negatif grup anlamli olarak daha yiiksek
saptandi (p=0,005). Senkop hastalar1 tizerinde yiiriitmiis oldugumuz ¢aligma kapsaminda,
hem senkop etyolojisinde eforla indiiklenen senkop sebeplerini diglamak i¢in, hem de her
iki grubun efor kapasitesinin karsilastirilmasi agisindan efor testi kullanilmistir.
Calismaya dahil edilen hastalarin efor testlerinin hi¢birinde efor ile iligkili senkop sebebi
gosterilmemistir. Efor kapasitesi agisindan, efor siiresi daha uzun olan negatif grup daha
iyi gibi goriilmekle birlikte, vazovagal senkop pozitif ve negatif gruplarda, efor
kapasitesini kiyaslayabilmek i¢in, daha genis ¢apli ve ¢cok yonlii degerlendirmeler i¢eren

calismalara ihtiya¢ vardir.

Calismamizda senkop sikayeti ile bagvuran hastalar igerisinde, vazovagal senkop
pozitif hastalarin, hemodinamik degisiklikler agisindan, diger gruplar ile kiyaslanmasina

imkan veren tilt testi verilerimiz degerlendirildiginde; tilt testi pozitif ve negatif grup
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arasinda, yirminci dakika sistolik kan basinci degerleri haricinde, bazal, test siliresince
her bes dakikada bir dlgiilen ve test sonu dinlenmede 6l¢iilen kalp hizlari, sistolik ve
diyastolik kan basinglar1 agisindan anlamli fark saptanmadi. Yirminci dakikada pozitif
grupta sistolik kan basinci anlamli olarak daha diisiik saptandi (p=0,032). Bu
sonuclardan hareketle zamansal olarak bakilan degerlerin birebir karsilastirilmast
vazovagal senkop hastalarinin tespiti noktasinda anlamli veriler saglamamaktadir. Yine
de daha biiyiik ¢apli caligmalar ile destekleme ihtiyaci vardir. Claudia Madeira Mirenda
ve arkadaslarmin yapmis oldugu bir ¢aligmada®’, dinlenim ve tilt testi esnasindaki kalp
hizy, sistolik ve diastolik kan basinglari, tilt testi pozitif ve negatif gruplarda

karsilastirilmis ve ¢alismamizi destekler nitelikte, anlamli fark saptanmamustir.

Tilt testi verileri, iki grubun anlik verilerinin kiyaslanmasi seklinde degerlendirildigi
gibi, her bir grubun bazale gore kalp hizi, sistolik ve diyastolik kan basinglarinin
karsilastirmasi seklinde de degerlendirilmistir. Tilt testi pozitif grupta sistolik kan basinci
5. dakikadan itibaren 40. dakikaya kadar anlamli olarak azalirken (pozitif grupta test
esnasinda senkop gelismesi sebebiyle 40. dakikada dort hasta kalmis ve bu sebeple
azalma anlamlilig1 yitirmistir ), negatif grupta 30. Dakikaya kadar anlaml1 degisiklik
olmamig fakat 35. dakikadan sonra bazale kiyasla anlamli olarak sistolik kan basinci
azalmustir. Pozitif grupta diyastolik kan basinci 30. dakikaya kadar anlamli olarak artmis
ve sonrasinda bazale gore anlamsiz olarak daha az saptanmistir. Negatif grupta ilk 15
dakikada anlamli olarak artarken son 10 dakikada anlamli olarak azalmistir. Pozitif
grupta ve negatif grupta tiim test siiresince kalp hiz1 anlamli olarak artmistir. Marvin S.
Medow ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alisma®® bu verileri destekler niteliktedir.
Bu calismada; tilt pozitif hastalarin 10. dakika kalp hiz1 ve sistolik kan basinc1 bazale
kiyasla anlamli olarak artmis, 5. dakika diyastolik kan basinglar1 bazale oranla anlamli
olarak artmistir. Tilt negatif hastalardal0. dakika kalp hiz1 bazale kiyasla anlamli olarak
artarken, sistolik ve diyastolik kan basinglarinda anlamli degisiklik olmamistir. Tiim bu
veriler 15181nda; tilt testinin baglangicindan itibaren sistolik kan basincindaki azalmanin
ve diyastolik kan basincinin testin ileri asamalarina kadar yiiksek seyredisinin
calismamiz 15181nda, test esnasinda senkop gelismeden, vazovagal senkop hastalarinin

tahmininde yol gdsterici oldugunu sdyleyebiliriz. Bu verilerin pozitif ve negatif gruplari
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ayirt etmek i¢in sinir degerlerini belirlemek ve giinliik pratikte kullanimini saglamak

lizere genis ¢capli ve invazif dl¢glimlerle kayitlarin alindig1 ¢calismalara ihtiyag vardir.

Calismamizin ana hedefini olusturan, “COMPASS-31 skorlama sistemi ile tilt testi
pozitif ve negatif gruplarin otonom disfonksiyon seviyelerinin belirlenmesi ve iki grup
arasindaki anlamliligin degerlendirilerek tilt testine ihtiya¢c duymadan skorlama sonucu
ile vazovagal senkopun 6ngoriilebilmesi” agisindan COMPASS-31 skorlari
degerlendirildiginde; toplam skorlama ve ortostatik intolerans, vazomotor, sekretomotor,
gastrointestinal, mesane islevi ve pupillomotor alanlar olmak {izere 6 otonomik alandaki
skorlar incelendiginde pozitif grupta median deger yliksek olmakla birlikte iki grup
arasinda anlamli fark bulunmamistir. Skorun pozitif grupta yiiksek olmasi ¢alismamiz
acisindan beklenilen bir sonug¢ olmakla birlikte iki grup arasinda anlamli farkin
¢ikmamasinin muhtemel sebebi hasta sayisinin azlig1 olarak degerlendirildi. Vazovagal
senkoptan siliphelenilerek, senkop etyoloji arastirilmak tizere kliniklere yonlendirilen
hasta sikligindaki azlik sebebiyle hasta sayis1 sinirli kalmistir. Literatiire bakildiginda da
tilt testi kullanilarak yapilan ¢aligmalarin 6rneklem genisliginin yiiksek olmadigi

goriilmektedir.

Literatiirde bazi ¢alismalarda®®'%%1%1 vazovagal senkop hastalarinda otonomik
disfonksiyon degerlendirilmesi yapilmissa da otonom disfonksiyon sinirl sekilde
degerlendirilmis (barorefleks sensitivitesi, kalp hiz1 degiskenligi, plazma norepinefrin
seviyesi O0l¢climii, metaiyodobenzilguanidin sintigrafisi), otonom disfonksiyonun total
yiikiiniin, uluslar aras1 kabul gérmiis, kantitatif skorlama sistemi ile degerlendirilmesinin,
vazovagal senkop hastalarinda ilk kez yapilmis olmast agisindan ¢alismamiz 6nem

kazanmaktadir.

COMPASS-31 testinin kullanildig literatiirdeki bir ¢alismada!®?; patofizyolojisinde
otonom disfonksiyonun bulundugu POTS hastalar1 degerlendirilmis ve otonom
disfonksiyon skoru POTS hastalarinda anlamli olarak yiiksek saptanmistir. Calismamiza
nispeten hasta sayisinin yiiksek olmasinin sonucun anlamli ¢ikmasinda etkili oldugu
diistiniilmiistiir. Bu ¢alismanin da verilerinden hareketle, calismamizda tilt testinde

vazovagal negatif olan gruptaki POTS hastalarinin diglandig altgrup analizleri yapildi.
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Total COMPASS-31 skorunda anlamliliga yaklasan bir sonug elde edildi (p=0,058). Bu
analiz POTS hastalariin sonucu etkiledigini gostermede dnemli olmakla birlikte
vazovagal senkoptan siiphelenilerek klinige yonlendirilen hastalarda, tilt testi 6ncesi,
vazovagal senkopu 6ngdrmek i¢cin COMPASS-31 testini kullanma hedefimiz oldugu i¢in

POTS hastalarin1 diglamadan yapilan analizlere ihtiyag vardir.

COMPASS-31 ile ilgili tiim bu veriler 15181nda; vazovagal senkop pozitif ve negatif
grup arasindaki farkin anlamli olup olmadigini ortaya koymak adina daha genis

gruplarda yapilacak calismalara ihtiyag¢ vardir.
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6- SONUC

1-Calismamizda klinigimize vazovagal senkop Ontanisi ile gelen hastalarda otonom
disfonksiyonu ortaya koyarak tilt testine ihtiya¢ duymadan taniya gidilebilirligi arastirdik
ve COMPASS-31 testinin bu hedef dogrultusunda kullanilabilmesi i¢in, daha genis
0lcekli calismalar yapilmast adina, calismamizin 151k tutacagina inanmaktayiz.
Calismamizda QT dispersiyonu diger ¢calismalarla paralel olarak, vazovagal senkop
pozitif hastalarda yiiksek ¢ikti. Buradan hareketle vazovagal senkop ile iliskili aritmi

cesitlerinin ve ani 6liim sikliginin arastirilmasi gerekliligi vurgulamak isteriz.

58



OZET

Vazovagal senkop hastalarinda otonom disfonksiyon skorlamasinin (COMPASS-31)
ongordiiriiciliigiiniin degerlendirilmesi

Amag: Senkop fiziksel, psikososyal etkileri ile hayat kalitesini diisliren, altta yatan spesifik
etyolojisinin aydinlatilmasi gii¢, topluma maliyeti yiiksek ve sik karsilasilan bir durum
olup en sik sebebi vazovagal senkoptur. Caligmamizda vazovagal senkoplu hastalardaki
otonom disfonksiyonu non-invazif test ile (COMPASS-31) tespit ederek, ileri tetkilere
gerek duymadan taniya gidilebilirligini test ettik.

Hastalar ve Yontem: Calismaya Eyliil 2016 ve Haziran 2017 tarihleri arasinda Kocaeli
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim dalina vazovagal senkop dntanisi ile tilt
testi yapilmak iizere yonlendirilen hastalar kabul edildi. Testi yapmaya uygun olmadigi
diisiiniilen yasl hastalar ile diger ayrintili testlerde baska senkop sebebi ortaya konmus
hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Calisma doneminde basvuran 54 hastadan 7 si dislandiktan
sonra, 47 hasta ¢calismaya alindi. Hastalara egik masa testi uygulandi ve hemodinamik
veriler kayit edildi.Tilt testi oncesinde COMPASS-31 skorlama testi uygulanarak kayit
edildi. Tilt testi pozitif ve negatif gruplar kayit edilen veriler agisindan karsilastirildi.

Bulgular:Hastalara yapilan tilt testi 34 hastada (%72) pozitif ve 13 hastada (%28) negatif
sonuglandi. Pozitif grupta COMPASS-31 skorlar1 daha yiiksek olmakla birlikte istatistiksel
anlamlilig1 yoktu (p=0,175). Tilt testi negatif gruptan POTS hastalar1 dislandiktan sonra iki
grup tekrar karsilastirildiginda, fark hala anlamsiz olmakla birlikte, pozitif gruptaki
yiikseklik istatistiksel anlamliliga yaklasti (p=0,058). Bu analizde pupilomotor
disfonksiyon skoru pozitif grupta anlamli olarak yiiksek saptandi (p=0,047).

Sonu¢: COMPASS-31 testi sonuglarinda, iki grup arasinda anlamli fark ¢ikmamasinda
calismadaki hasta sayisinin azlig1 sorumlu goriildii ve testin vazovagal senkop tanisini
dogrulama amacl kullanilabilmesi i¢in, daha genis 6lgekli ¢aligmalar yapilmasi adina,
calismamizin 151k tutacagina inanmaktayiz.

Anahtar kelimeler: Vazovagal senkop, tilt testi, COMPASS-31, otonom disfonksiyon
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ABSTRACT

Assessment of The Predictive Value of The Composite Autonomic Symptom Score
(COMPAS-31) in Patients with Vasovagal Syncope

Objectives: Syncope whose most common cause is vasovagal syncope, is frequent and
costs high for society due to life quality reduction with its physical and psychosocial
effects and the hardness of finding the specific etiology. In our study, we evaluated if it is
possible to make a certain diagnose by identifying the autonomic dysfunction with the
non-invasive test (COMPASS-31) in patients with vasovagal syncope without using further
examination techniques.

Material and methods: Patients who were referred to cardiology department of Kocaeli
University School of Medicine for tilt table test with initial diagnosis of vasovagal syncope
between September 2016 and June 2017 were enrolled to the study. Old patients who were
not appropriate for the tilt table test and the patients who were diagnosed as other syncope
types with other techniques were excluded. Finally 7 of the referred 54 patients were
excluded and 47 were enrolled to the study. Tilt table test was performed to the patients
and hemodynamic data were collected. COMPASS-31 scoring test was applied to all
patients before the tilt table test. Tilt table test positive and negative groups were compared
in terms of the data collected.

Results: Tilt table test was positive in 34 patients (%72) and negative in 13 patients (%28).
COMPASS-31 scores were higher in tilt table test positive group but the difference wasn't
significant statistically (p=0,175). Difference, even it was still non-significant, was closer
to the statistically significance after exclusion of POTS patients from tilt table negative
group (p=0,058). In the analyses, pupilomotor dysfunction score was significantly higher
in tilt table test positive group (p=0,047).

Conclusion: The non-significant difference of COMPASS-31 scores between the two
groups were thought to be due to the limitation of the enrolled patient number in our study.
But we think that our study will be an origin for further and extensive studies for the use of
COMPASS-31 as a tool of diagnose in patients with vasovagal syncope.

Key words: Vasovagal syncope, Tilt table test, COMPASS-31, Autonomic dysfunction
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EK-1- COMPASS 31 Testi

1.  Gegen sene iginde, hi¢ bayginlik, bas donmesi,
“aptal” ya da zorlanma hissettiginiz oldu mu?
1 Evet
2 Hayr (Hay1r dediyseniz liitfen 5. soruya ge¢iniz)

2. Ayakta dururken, bu hisleri ya da belirtileri hangi
siklikta hissediyorsunuz?

1 Nadiren

2 Bazen

3 Sik stk

4 Neredeyse her zaman

3. Bu belirtilerin siddetini nasil degerlendirirsiniz?
1 Hafif
2 Orta
3 Siddetli

4. Gegen sene i¢inde, yasadigimiz bu belirti ya da hisler:
1 Daha da kotiiye gitti
2 Biraz daha da kotiiye gitti
3 Yaklasik olarak ayni kald1
4 Biraz daha iyilesti
5 Cok daha iyi
6 Tamamen diizeldi

5. Gegen sene iginde, cildinizde kirmizi, beyaz ya
da mor gibi renk degisikligi farkettiniz mi?
1 Evet
2 Hayir (Hayir dediyseniz liitfen 8. soruya geciniz)

6. Viicudunuzun hangi boliimleri bu renk
degisikliginden etkilendi? (Tiim bagvuruyu kontrol
et)

1 Eller

2 Ayaklar

7. Cildinizdeki bu renk degisiklikleri:
1 Daha da kétiiye gitti
2 Biraz daha da kotiiye gitti
3 Yaklasik olarak ayni1 kald1
4 Biraz daha iyi
5 Cok daha iyi
6 Tamamen diizeldi

8. Son 5 yil i¢inde, genel viicut terlemesinde, eger varsa,
ne gibi degisiklikler ortaya ¢ikt1?

1 Ben eskisinden ¢ok daha fazla terliyorum

2 Ben eskisinden biraz daha fazla terliyorum

3 Terlememde hig bir degisiklik farketmedim
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4 Ben eskisinden biraz daha az terliyorum
5 Ben eskisinden ¢ok daha az terliyorum

9. Gozlerinizde asir1 bir kuruluk hissediyor musunuz?
1 Evet
2 Hayr

10. Agzimizda asir1 bir kuruluk hissediyor musunuz?
1 Evet
2 Haywr

11. En uzun siire devam eden agiz ya da goz kurulugu
belirtileri i¢in, bu belirti:

1 Bende bu belirtiler olmadi

2 Cok daha kotiilesmekte

3 Biraz daha kétiilesmekte

4 Yaklasik olarak ayni kalmakta

5 Biraz daha iyi

6 Cok daha iyi

7 Tamamen diizedi

12. Gegen yil iginde, yemek yerken doygunluga
ulagma hizinizda herhangi bir degisiklik farkettiniz
mi?
1 Ben simdi eskisinden ¢ok daha hizli doygunluga
ulagtyorum
2 Ben simdi eskisinden daha hizli doygunluga
ulagiyorum
3 Herhangi bir degisiklik farketmedim
4 Ben simdi eskisinden daha yavas doygunluga
ulagtyorum
5 Ben simdi eskisinden ¢ok daha yavas doygunluga
ulagiyorum

13. Gegen yil iginde, yemek sonrasi agiri
doygunluk ya da devamli doygunluk (siskinlik
hissi) hissettiniz?

1 Asla

2 Bazen

3 Cogu zaman

14. Gegen yil iginde, yemek sonrasi kustunuz mu?

1 Asla

2 Bazen

3 Cogu zaman
15. Gegen y1l i¢inde, kramp ya da kolik tarzi karin agriniz
oldu mu?

1 Asla

2 Bazen

3 Cogu zaman



16. Gegen yil iginde, hig ishal ataginiz oldu mu?
1 Evet
2 Hayr (Hay1r dediyseniz liitfen 20. soruya geginiz)

17. Bu hangi siklikta olmaktadir?
1 Nadiren
2 Bazen
3 Siklikla
4 Siirekli

Ayda, defa

18. Bu ishal ataklari ne kadar ciddi?
1 Hafif
2 Orta
3 Siddetli

19. Ishal ataklar :
1 Cok daha kot
2 Biraz daha kotii
3 Aynen devam etmekte
4 Biraz daha iyi
5 Cok daha iyi
6 Tamamne gitti

20. Gegen yil iginde, kabiz oldunuz mu?
1 Evet
2 Hayir (Hayir dediyseniz liitfen 24. soruya geciniz)

21. Hangi siklikta kabiz olursunuz?
1 Nadiren
2 Bazen
3 Siklikla
4 Siirekli

Ayda defa

22. Bu kabuzlik ataklari ne kadar ciddi?
1 Hafif
2 Orta
3 Siddetli

23. Kabizlik ataklart:
1 Cok daha kéti
2 Biraz daha kotii
3 Aynen devam etmekte
4 Biraz daha iyi
5 Cok daha iyi
6 Tamamen gitti

24. Gegen yil iginde, mesane islevinin kontroliinii hig
kaybettiniz mi?

1 Asla

2 Bazen
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3 Siklikla
4 Siirekli

Ayda defa

25. Gegen yi1l i¢inde, idrar yapmada zorluk yasadiniz mi1?

1 Asla

2 Bazen
3 Siklikla
4 Siirekli

Ayda defa

26. Gegen yil iginde, mesanenizi tamamen bosaltmada
sorun yasadiniz m1?

1 Asla

2 Bazen
3 Siklikla
4 Siirekli

Ayda defa

27. Gegen y1l iginde, giines gozliigii ya da renkli
gozliik olmadan parlak 151k gdzlerinizi rahatsiz
etti mi?
1 Asla (Asla dediyseniz liitfen 29. soruya ge¢iniz)
2 Bazen
3 Siklikla
4 Siirekli

28. Bu 1518a duyarlilik ne kadar ciddi?
1 Hafif
2 Orta
3 Siddetli

29. Gegen yil iginde, gbzlerinizin odaklanmasinda bir
sorun yasadiniz m1?

1 Asla (Asla dediyseniz liitfen 31. soruya geginiz)
2 Bazen

3 Siklikla

4 Siirekli

30. Bu odaklanma sorunu ne kadar ciddi?
1 Hafif
2 Orta
3 Siddetli

31. Gozlerinizle ilgili en sikitili sorun (yani, parlak 1513a

duyarlilik ya da odaklanma sorunu):
1 Bende bu belirtilerden higbiri olmadi.
2 Cok daha kotii
3 Biraz daha kot
4 Aynen devam etmekte
5 Biraz daha iyi
6 Cok daha iyi
7 Tamamen gitti
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