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ÖZET

Giriş ve Amaç:

Senkop, çocuklarda sık görülen ve çeşitli nedenlere bağlı olabilen geçici bilinç kaybı

durumudur. Senkop vakalarının nedeni benign nedenler olabileceği gibi kardiyak

aritmiler, yapısal kalp hastalıkları ve ciddi metabolik bozukluklar gibi hayatı tehdit

edici faktörler de olabilir.

Çalışmanın temel amacı, senkopun nedenlerini ve karakteristiklerini kapsamlı bir

şekilde değerlendirerek, bu vakaların yönetimine ışık tutmaktır.

Gerekçe ve Yöntem:

Ocak 2019-Eylül 2023 tarihleri arasında Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma

Hastanesi Çocuk Acil ve Çocuk Polikliniği'ne senkop şikayetiyle başvuran 89 çocuk

retrospektif olarak incelendi. Çalışmada demografik özellikler, klinik prezentasyon,

laboratuvar ve görüntüleme bulguları incelenmiştir.

Bulgular:

Çalışma popülasyonunun %59,6'sı kız, %40,4'ü erkek ve ortalama yaş 12,9 ± 4,3

olarak bulunmuştur. Senkop vakalarının çoğu evde meydana gelmiş, prodromal

belirtiler sık görülmüştür. En yaygın senkop türü vazovagal iken, psikojenik ve

nörolojik nedenler de önemli bir oran teşkil etmiştir. Laboratuvar ve görüntüleme

sonuçlarının çoğunlukla normal olması, senkopun multifaktöriyel doğası nedeniyle

olabilir.

Sonuçlar:

Çalışma, pediatrik senkop vakalarının çeşitli ve geniş bir etiyolojik yelpazeye sahip

olduğunu göstermiştir. Mevsimsel değişimler ve pandemi gibi dışsal faktörlerin

senkop üzerinde belirgin bir etkiye sahip olduğu ortaya konmuştur. Senkop

yönetiminde bireysel ve kapsamlı bir yaklaşımın önemlidir. Vakaların etkili bir

şekilde ele alınması için multidisipliner bir değerlendirme ve yönetim stratejisi

gerektirdiğini düşünülmüştür.



ABSTRACT

Introduction and Aim:

Syncope is a common temporary loss of consciousness in children that can be due to

various reasons. The cause of syncope cases can be benign, but life-threatening

factors such as cardiac arrhythmias, structural heart diseases, and serious metabolic

disorders can also be present. The main aim of the study is to comprehensively

evaluate the causes and characteristics of syncope, shedding light on the management

of these cases.

Justification and Method:

A total of 89 children presenting with syncope complaints to the Pediatric

Emergency Department and Pediatric Outpatient Clinic of Haydarpaşa Numune

Training and Research Hospital between January 2019 and September 2023 were

retrospectively evaluated. The study investigated demographic characteristics,

clinical presentation, laboratory, and imaging findings.

Findings:

The study population consisted of 59.6% females, 40.4% males, with a mean age of

12.9 ± 4.3 years. Most syncope cases occurred at home, and prodromal symptoms

were commonly observed. The most common type of syncope was vasovagal, while

psychogenic and neurological causes also constituted a significant proportion. The

majority of laboratory and imaging results were normal, possibly due to the

multifactorial nature of syncope.

Results:

The study has shown that pediatric syncope cases have a diverse and wide range of

etiological factors. External factors such as seasonal changes and pandemics have

been found to have a significant impact on syncope. Individualized and

comprehensive approaches are important in the management of syncope. It is



considered that a multidisciplinary assessment and management strategy are required

for the effective management of cases.



1.GİRİŞ VE AMAÇ
Senkop, serebral hipoperfüzyona bağlı ani, geçici bilinç kaybıdır. Bu durum,

genellikle kısa süreli olup kendiliğinden düzelir (1). Senkop vakalarının çoğu benign

nedenlerle ilişkilidir; bununla birlikte, bazı durumlarda kardiyak aritmiler, yapısal

kalp hastalıkları ve ciddi metabolik bozukluklar gibi hayatı tehdit edici faktörler de

rol oynayabilir (2). Vazovagal senkop (VVS), çocuk ve ergenler arasında en sık

rastlanan senkop formudur. Pediatrik senkop vakalarının büyük bir kısmını oluşturur

(3).

Acil servis ziyaretlerinde senkop, Kuzey Amerika'da %0,6-1 ve Avrupa'da

%0,9-1,7 oranında görülmektedir. Belçika'da yapılan bir çalışma çocuk acil servis

başvurularının %0,41'inde senkop olduğunu göstermiştir (4). Toplumda senkopun

yaşam boyu insidansı yaklaşık %35 olup, kadınlarda daha sık görülen bir durumdur

ve genellikle ergenlik döneminde pik yapar (5).

Hayatı tehdit edici kardiyak koşullar gibi ciddi nedenleri dışlamak için

senkop vakalarının dikkatli bir şekilde değerlendirilmesi kritik önem taşır. European

Society of Cardiology (ESC), anamnez, fizik muayene ve elektrokardiyografi (EKG)

içeren kapsamlı bir değerlendirme önermektedir. Duruma göre kan testleri,

ekokardiyografi (EKO), elektroensefalografi (EEG) ve kranial görüntüleme gibi ileri

tetkikler gerekebilir (6).

Vazovagal senkop (VVS), genellikle fiziksel ya da duygusal stresle tetiklenen

ve çoğunlukla benign bir durum olan geçici bilinç kaybıdır. Kardiyojenik senkop ise

potansiyel olarak ciddi ve acil müdahale gerektiren kardiyak durumlarla ilişkilidir.

Nörojenik senkop, nöbet semptomları ve EEG'de görülen belirgin değişikliklerle

karakterizedir; çocuklarda en yaygın neden vazovagal senkoptur, ancak yetişkinlerde

nörojenik ve kardiyojenik senkop eşit oranda görülebilir (5).

Senkop tedavisi, altta yatan nedenin doğru tanımlanmasıyla başlar. Medikal

tedavi, yaşam tarzı değişiklikleri ve bazen cerrahi müdahale veya elektrofizyolojik

ablasyon gerekebilir. Hastanın ve ailenin eğitimi, senkop yönetiminde merkezi bir

role sahiptir. Potansiyel tetikleyicileri azaltmaya ve senkop anında uygun

müdahaleleri yapmaya yönelik bilinçlendirme içerir (5,6).

Çalışmamızda Ocak 2019-Eylül 2023 tarihleri arasında Haydarpaşa Numune

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Acil ve Çocuk Polikliniğine senkop ile



başvuran hastaların demografik, etiyolojik, klinik, laboratuvar ve görüntüleme

verilerinin geriye dönük değerlendirilmesi amaçlanmıştır.



2. GENEL BİLGİLER

2.1. TANIM VE SINIFLANDIRMA

Serebral perfüzyonun geçici olarak azalması sonucunda gelişen, genellikle

kısa süreli ve tamamen düzelen bilinç ve postür kaybı, senkop olarak tanımlanır. Bu

durum, total beyin kan akımının azalması sonucu ortaya çıkar ve "bayılma" olarak

bilinir. (1)

Senkopa benzer şekilde, presenkop ise postural tonusun geçici kaybı ve

bayılma hissi ile karakterize edilir, ancak bu durumda bilinç kaybı yaşanmaz.

Presenkop, kişinin "bayılmak üzere" olduğu hissiyatı ile ilişkilendirilir (7). Her iki

durum için de tanısal yaklaşım benzer olup, özellikle hastanın anamnezinin alınması

ve belirtilerin incelenmesi önemlidir. Senkop, Yunan literatüründe "synkoptein"

kelimesinden türemiştir ve "kısa kesmek" anlamına gelmektedir. Bu terim, hızlı

başlayan ve genellikle kısa süren bir bilinç ve postural tonus kaybıyla karakterize

edilir. Senkop atakları genellikle 20 saniyeden daha kısa sürer, ancak bazı nadir

durumlarda birkaç dakikaya kadar uzayabilir (8). Senkop ve presenkop, prodromal

belirtilerle önceden hissedilebilir; bunlar arasında görme değişiklikleri, terleme,

bulantı, baş dönmesi ve halsizlik sayılabilir (9). Senkopun nedenleri arasında,

serebral perfüzyonun azalmasına yol açan çeşitli faktörler bulunur. Avrupa

Kardiyoloji Derneği tarafından belirlenen kategorilere göre senkopun travmatik

olmayan nedenleri epileptik nöbetler, psikojenik nedenler, senkop ve diğer nadir

sebepler şeklinde dört ana grupta toplanır (10). Özellikle çocuklarda senkop, basit

fizyolojik değişikliklerden ciddi hastalıklara kadar geniş bir yelpazede görülebilir

(11). Çocuklarda senkopun çoğu zaman iyi huylu olduğu görülse de ciddi senkop

nedenleri arasında kardiyak patolojiler önemli bir yer tutar (12). Pediatrik senkop

vakalarında doğru teşhis ve etkili tedavi için hasta hikayesi ve belirtiler kritik öneme

sahiptir. Örneğin, sıcak bir günde dışarı çıktıktan sonra baş dönmesi yaşayan bir

çocuk için etiyoloji genellikle iyi huylu olabilir, ancak koşarken ani düşme ve bilinç

kaybı yaşayan çocuklarda kardiyak nedenler araştırılmalıdır. Senkop sırasında

tonik-klonik kasılma şikayetleri, nöbet benzeri aktiviteyi düşündürmekle birlikte,

senkop atağıyla başvuran bazı hastaların yanlışlıkla epilepsi tanısı alabileceği

bilinmektedir; bu durum, senkop ve epilepsi arasındaki ayırıcı tanının önemini



vurgular (13). Sonuç olarak, senkop ve presenkop, serebral perfüzyonun geçici

azalmasıyla ilişkili çoğu zaman karıştırılan klinik durumlardır. Her ikisi de dikkatli

bir anamnez, ayrıntılı fizik muayene ve gerekirse ileri tanı yöntemlerinin

kullanılmasıyla değerlendirilmelidir.

2.1.1. Senkop Tipleri ve Karakteristikleri

Senkop, çeşitli tipleriyle geniş bir spektruma yayılır. Her alt tipte özgül

tetikleyiciler bulunur ve altta yatan mekanizmaları değişkenlik göstermektedir (14).

Refleks (nörojenik) senkop, en yaygın görülen tip olup, genellikle duygusal stres

veya ağrı gibi tetikleyicilere yanıt olarak gelişir (15). Kardiyak senkop, kalp ile

ilişkili sorunlardan kaynaklanır, acil müdahale gerektirebilir (16). Ortostatik senkop,

postural değişikliklerle ilişkilidir, genellikle hızlı ayağa kalkma ile tetiklenir (17).

Situasyonel senkop, öksürük veya hapşırma gibi durumlar sırasında ortaya çıkar (18).

Nöropatik senkop, nörolojik bozukluklardan kaynaklanır, genellikle vücudun kan

basıncı regülasyonunun bozulmasıyla ilişkilidir.

Senkop tanısı, hastanın klinik geçmişi, fizik muayenesi ve ek testlerle konur.

Erken tanıyla bilikte uygun tedavi, senkopun ileri dönem etkilerini azaltma ve altta

yatan nedeni bulma açısından önemlidir.

2.2. EPİDEMİYOLOJİ

Senkop, çocukluk ve adölesan çağında sıkça görülen bir semptomdur. 15

yaşına kadar her beş çocuktan biri en az bir kez senkop epizodu yaşar. Ancak,

hastaneye yapılan başvuruların tamamı kaydedilmediği ve kayıtların her zaman

doğru tanı kodları ile tutulmaması nedeniyle, senkopun gerçek sıklığını belirlemek

zor olabilir. Uzun süreli izlemlere göre, 26 yıllık bir süreçte erkeklerin %3'ünde,

kadınların ise %3,5'inde en az bir kez senkop görülmüştür (19).

Çocukluk çağında acil servise başvuran hastaların yaklaşık %1-3'ü senkop

nedeniyledir. Acil servis başvurularında senkop sıklığına bakıldığında, Kuzey

Amerika'da %0,6 ile %1, Avrupa'da ise %0,9 ile %1,7 arasında değiştiği

belirtilmektedir. Belçika'da yapılan bir çalışma, çocuk acil servis başvurularının

%0,41'inin senkop nedeniyle olduğunu ortaya koymuştur (4,5). Kadınlarda senkop,

erkeklere kıyasla daha sık görülür ve sıklıkla 15 yaş civarında pik yapar (20,21).

Genel popülasyon üzerine yapılan çalışmalarda, en sık rastlanan senkop

tipinin nonkardiyak senkop (%75) olduğu belirlenmiştir. Valsalva manevrası gibi

nonkardiyak otonom aracılı refleks senkop, en sık görülen senkop türüdür ve senkop



sebeplerinin üçte birini oluşturur (22). Diğer senkop nedenleri arasında kardiyak

senkop (%10), psikojenik ve tanımlanamayan nedenler (%8) yer almaktadır. İlk beş

yılda senkop ataklarının tekrarlama oranı %33 ile %51 arasındadır (23).

2.3. FİZYOPATOLOJİ ve ETİYOPATOGENEZ

2.3.1. Fizyopatoloji

Senkop, kardiyak debinin düşmesi ve buna bağlı olarak serebral perfüzyonun

yetersiz kalması ile meydana gelen klinik bir durumdur. Yetişkinlerde, serebral kan

akışının 6-8 saniye kesilmesi ya da sistolik kan basıncının dik pozisyonda iken kalp

seviyesinde 50-60 mmHg'ye, beyin seviyesinde ise 35-40 mmHg'ye düşmesi bilinç

kaybına yol açar (24). Kardiyak debinin azalması, tipik tetikleyicilerle uygunsuz

yanıt veren kardiyovasküler refleks, yetersiz venöz dönüş ve kardiyovasküler

patolojiler gibi çeşitli mekanizmalarla oluşabilir (15).

Refleks senkop veya vazovagal senkop, tipik bir tetikleyici ve bu tetikleyici

tarafından uyarılan kardiyovasküler refleks varlığında görülür. Parasempatik ve

sempatik refleks döngüsünün uyarılması ile bradikardik (kardiyoinhibitör), hipotansif

(vazodepressör) ve mikst tiplerde refleks senkop görülebilir. Vazodepresör senkop,

dik pozisyonda vazokonstriktör tonusunda kayba bağlı hipotansiyon durumunda

görülürken, kardiyoinhibitör senkop, parasempatik aktivasyon artışı ile

ilişkilendirilen durumlarda ortaya çıkar (24).

Vazovagal senkopun kesin nedeni tam olarak bilinmese de, santral ve

periferik mekanizmaların etkili olduğu düşünülmektedir. Bezold-Jarisch refleksi,

ventriküler mekanoreseptörlerin aktivasyonuyla tetiklenen yoğun bir parasempatik

yanıt gösterir. Bu refleks, bradikardi, hipotansiyon, atrioventriküler blok veya asistol

ile sonuçlanabilir (25).

2.3.2. Etiyopatogenez

Senkop, serebral kan akımında %35 veya daha fazla bir azalma ile meydana

gelen hipoperfüzyon sonucu oluşur (19). Bu durum, sistemik vasküler direnç, kalp

debisi, bölgesel vasküler direnç ve kan hacmi gibi perfüzyon bileşenlerini olumsuz

etkiler. Senkop, ani hipoperfüzyon sonucu beyin sapının (retiküler aktive edici

sistem) veya beyin korteksinin disfonksiyonu ile karakterize edilir. Presenkopta ise

hipoperfüzyon bu kadar şiddetli olmadığı için bilinç kaybı olmaz ve genellikle

prognozu senkoptan daha iyidir.



2.4. ETİYOLOJİ VE SINIFLANDIRMA

Senkop, çeşitli etiyolojik faktörlere bağlı olarak gelişebilir ve genel olarak

dört ana kategoride sınıflandırılır: Refleks senkop, kardiyak senkop, ortostatik

hipotansiyona bağlı senkop ve psikojenik senkop. Bu sınıflandırma, senkopun altta

yatan nedenlerini anlamak ve uygun tedavi stratejilerini belirlemek için önemlidir.

Şekil 1. Senkop Sınıflaması

2.4.1. Refleks Senkoplar

2.4.1.1 Vazovagal senkop (VVS)

Vazovagal Senkop (VVS), ani duygusal stres, ağrı, travma, uzun süreli ayakta

durma veya sıcak ortamlarda bulunma gibi durumlar sırasında meydana gelir. Bu

senkop formu, genç yetişkinlerde ve çocuklarda en sık rastlanan senkop türüdür.

VVS, vücudun kontrolsüz parasempatik yanıtı sonrası görülür ve bu durum, kan

basıncında aniden düşüşe ve kalp hızının yavaşlamasına neden olur, sonuç olarak

beyne yeterli kan akışı sağlanamaz (14).

VVS'nin gelişiminde temel faktörler arasında kalbin aşırı uyarımı ve

intravasküler hacmin düşük olması vardır. Vücut, normalde kan basıncını ve dolaşımı

stabil tutmak için bir dizi refleksif mekanizmayı devreye sokar, ancak VVS'de bu

mekanizmalar aşırı tepki verir ve paradoksal olarak kan basıncında bir düşüşe yol

açar (26).



Prodromal faz sırasında hastalar genellikle bulantı, terleme, baş dönmesi ve

genel bir halsizlik hissi yaşarlar. Bu semptomlar, senkop ataklarının hemen öncesinde

meydana gelir ve hastaların çoğu bu belirtileri atak öncesinde tanıyabilir. Bu

semptomlar, vücudun otonomik sinir sistemindeki değişikliklere yanıtı olarak ortaya

çıkar.

Atak sırasında, hastalar genellikle bilinç kaybı yaşarlar ve bu durum birkaç

saniyeden birkaç dakikaya kadar sürebilir. Atak genellikle kısa sürelidir ve hasta yere

düşmeden hemen önce veya hemen sonra bilincini geri kazanır. Atak sonrası

dönemde hastalar genellikle yorgunluk ve hafif bir konfüzyon hissi yaşayabilir.

VVS'nin yönetimi, tetikleyicilerden kaçınma, yeterli hidrasyon ve gerekirse

tuz alımının artırılmasını içerir. Bazı durumlarda, hasta eğitimi ve davranışsal

tedaviler de faydalı olabilir.

2.4.1.2. Situasyonel (Durumsal) Senkoplar

Durumsal senkoplar, bireyin belirli durumlar sırasında yaşadığı otonom sinir

sistemi aktivitesinin aşırı uyarılmasına bağlı geçici bilinç kayıplarıdır. Bu senkop

türleri, günlük aktivitelerle tetiklenebilir ve çoğunlukla benign bir seyir gösterir.

Örneğin, Öksürük nöbeti sırasında intratorasik basınç artar, bu da kalp

üzerindeki dönüş basıncını azaltır ve beyne giden kan akımını düşürebilir, sonuç

olarak senkop meydana gelebilir (24). Gülme veya ağlama gibi durumlarda da benzer

mekanizmalar işleyebilir; gülmek intratorasik ve intraabdominal basıncı artırabilir,

venöz dönüşü azaltabilir ve kalp debisini düşürebilir, bu da geçici beyin

hipoperfüzyonuna ve senkopa neden olabilir (27).

Defekasyon sırasında, özellikle kabızlık durumunda şiddetli ıkınma, vagal

tonusu artırabilir ve venöz dönüşü azaltarak senkopa yol açabilir. Miksiyon senkopu,

genellikle gece ortasında veya sabah ilk idrara çıkma esnasında görülür ve bu da

otonom sinir sisteminin parasempatik aktivitesinin artmasına ve ardından kan

basıncında düşüşe yol açabilir (28).

Durumsal senkoplar genellikle özgül tetikleyici durumların tanınması ve bu

durumlara yönelik önlemler alınmasıyla yönetilir. Örneğin, uzun süre ayakta kalmayı

gerektiren aktivitelerden kaçınmak veya ıkınmayı azaltmak gibi (29).



2.4.1.3. Ortostatik Hipotansiyon

Ortostatik hipotansiyon, bireyin uzun süre yatakta kaldıktan sonra hızla

ayağa kalktığı zaman veya uzun süre ayakta durduktan sonra kan basıncında belirgin

bir düşüş yaşaması ile karşılaşılan senkop türüdür. Bu durum, beyne yeterli kanın

ulaşamaması sonucu geçici bilinç kaybına yol açar. Ortostatik hipotansiyon, sistolik

kan basıncında 20 mmHg veya daha fazla, diastolik kan basıncında 10 mmHg veya

daha fazla düşüş olarak tanımlanabilir (30).

Bu tür senkopun temel nedeni, yerçekimi nedeniyle venöz dönüşün azalması

ve buna bağlı olarak kardiyak outputun ve ardından beyin perfüzyonunun

azalmasıdır. Uzun süreli immobilizasyon, örneğin hastalık veya ameliyat sonrası

yatak istirahati sonrası, vücuttaki kanın periferde toplanmasına ve merkezi venöz

basıncın azalmasına neden olur. Hızla ayağa kalkıldığında, vücut bu değişikliğe

uyum sağlayamaz ve kan basıncında geçici bir düşüş meydana gelir.

Ortostatik hipotansiyona yol açan diğer faktörler arasında dehidratasyon,

yeterli sıvı alımının olmaması, aşırı sıcaklık, uzun süreli hareketsizlik ve bazı ilaçlar

(örneğin, antidepresanlar, diüretikler ve antihipertansifler) bulunmaktadır (31).

Ortostatik hipotansiyonun yönetimi, altta yatan nedenin tedavisini ve ortaya

çıkarabilecek risk faktörlerinin azaltılmasını içerir. Su ve tuz alımının artırılması,

kompresyon çorapları giyme, ayağa kalkarken yavaş hareket etme ve uzun süre

ayakta durmaktan kaçınma gibi yaşam tarzı değişiklikleri önerilebilir. Bazı

vakalarda, tıbbi tedavi, özellikle otonomik disfonksiyon veya belirli ilaç yan etkileri

söz konusu olduğunda gerekebilir (29).

2.4.2. Kardiyak Senkoplar

2.4.2.1. Aritmiler

Aritmiler, kalp ritminin normal dışı hızda (çok hızlı veya çok yavaş) olması

durumudur ve kalbin pompalama kapasitesini etkileyerek senkopa neden olabilir.

Bradikardi (yavaş kalp atış hızı) durumunda, kalp dakikada yeterli kanı

pompalayamayabilir, bu da doku ve organlara, özellikle de beyne, yeterli oksijen ve

besin taşınmasını engeller. Bu durum, vücudun ihtiyaçlarını karşılayamayacak kadar

düşük bir kan akışı ile sonuçlanır ve senkopa yol açabilir (14).

Taşikardi durumlarında ise, kalp çok hızlı çarptığı için, her kalp atımında

ventriküller tam olarak dolamaz ve bu da her atımda pompalanan kan miktarının



azalmasına neden olur. Bu durumda, özellikle ventriküler taşikardi gibi ciddi

taşikardilerde, beyin ve diğer hayati organlara yeterli kan akışı sağlanamaz ve

sonuçta senkop meydana gelebilir (32).

Elektrokardiyografik monitorizasyon, aritmi kaynaklı senkop teşhisinde

hayati öneme sahiptir. Elektrokardiyografi (EKG), kalp ritmini ve elektriksel

aktivitesini sürekli olarak izleyerek anormal ritimleri tespit etmede ve senkopun

altında yatan nedenlerini belirlemede yardımcı olur. Özellikle, uzun QT sendromu,

Brugada sendromu, Wolf-Parkinson-White sendromu gibi kalıtsal aritmi sendromları

açısından değerlendirme yapılabilir (33).

Bradikardiye neden olabilen durumlar arasında sinüs düğümü disfonksiyonu,

atrioventriküler blok ve bazı ilaçların yan etkileri bulunabilir. İlaçlar arasında beta

blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve bazı antiaritmik ilaçlar bradikardiye neden

olabilir.

Taşikardik aritmiler, özellikle ventriküler taşikardiler, senkopta daha dramatik

sonuçlara yol açabilir. Supraventriküler taşikardiler genellikle daha az ciddidir ancak

uzun süreli epizodlar beyin perfüzyonunda azalmaya neden olarak senkopa yol

açabilir. Ayrıca, aritmilerin hızlı tanı ve tedavisi, özellikle ventriküler taşikardi veya

fibrilasyon gibi yaşamı tehdit eden durumlar için kritik öneme sahiptir (33).

Sonuç olarak, aritmilerin senkop ile ilişkisini anlamak, teşhis ve tedavideki

stratejileri belirlemek için kritik öneme sahiptir. Hasta öyküsü, fizik muayene

bulguları ve EKG sonuçları, senkop nedeninin anlaşılmasında ve uygun müdahalenin

planlanmasında temel faktörlerdir.

2.4.2.2. Konjenital (Yapısal) Kalp Hastalıkları

Yapısal kalp hastalıkları, kalbin normal yapısında meydana gelen

anormalliklerdir ve bu anormallikler kan akışında mekanik engellere neden olarak

senkopa yol açabilir. Hipertrofik kardiyomiyopati (HCM), kalp kasının anormal

derecede kalınlaşmasıyla karakterize bir durumdur ve bu kalınlaşma, kardiyak

obstrüksiyona/restriksiyona neden olabilir ve kalbin kanı pompalamasını

engelleyebilir (34).

Aort stenozu, aort valfin daralmasıyla ilişkili bir durumdur ve kanın kalpten

aortaya akışını sınırlar. Bu daralma, kalbin daha fazla çalışmasını gerektirir ve yeterli



kanın vücuda pompalanamamasına yol açabilir, bu da özellikle fiziksel aktivite

sırasında senkop riskini artırır.

Yapısal kalp hastalıklarının diğer örnekleri arasında konjenital kalp defektleri,

obstrüktif kardiyomiyopatiler ve kalp kapak hastalıkları yer alır. Bu durumlar, kalp

kasının işlevselliğini ve kanın kalpten verimli bir şekilde pompalanmasını

engelleyebilir (35).

Kalp hastalıkları nedeniyle meydana gelen senkop genellikle aniden ve

beklenmedik bir şekilde ortaya çıkar. Hastalar, egzersiz veya fiziksel stres

altındayken ani güç kaybı, baş dönmesi veya bayılma yaşayabilir. Bayılmanın nedeni

beynin oksijen ihtiyacının karşılanamamasıdır.

Konjenital kalp hastalığına bağlı senkopların teşhisi, detaylı bir anamnez,

fizik muayene, elektrokardiyogram (EKG) ve ekokardiyogram (EKO) gibi kalp

görüntüleme yöntemleri ile konulabilir. Bu tetkikler, kalbin yapısını ve fonksiyonunu

değerlendirerek altta yatan nedenin belirlenmesine yardımcı olur (35).

Tedavi, altta yatan nedenin doğasına bağlı olarak değişebilir. Cerrahi

müdahaleler, ilaç tedavisi veya yaşam tarzı değişiklikleri gibi yöntemler, senkopun

önlenmesi için gerekebilir.

Son olarak, yapısal kalp hastalıkları olan bireylerin düzenli kardiyolojik takibi

önemlidir. Bu takip, potansiyel problemlerin erken tanımlanmasını ve yönetilmesini

sağlar, bu da senkop riskini azaltabilir.

2.4.3. Nörolojik Senkop

2.4.3.1. Migren

Migren, genellikle şiddetli, zonklayıcı baş ağrıları ve çeşitli nörolojik

semptomlarla karakterize bir durumdur. Çocukluk ve adölesan çağında sık rastlanan

migren, bazen baş dönmesi, bulanık görme ve hatta geçici bilinç kaybı gibi aura

semptomlarına yol açabilir. Migrenin neden olduğu vazospazm veya serebral

perfüzyon değişiklikleri, beyin kan akışında geçici azalmaya ve dolayısıyla senkopa

neden olabilir (36).

2.4.3.2. Beyin ve Omurilik Sıvısı Tıkanıklığı

Beyin içi basıncın artması, tümörler, hematomlar veya hidrosefali gibi

durumlar nedeniyle olabilir. Beyin omurilik sıvısının normal akışının bozulması, kafa

içi basıncın artmasına ve bazen senkopla sonuçlanabilecek serebral perfüzyon



değişikliklerine yol açar. Bu tür durumlar, özellikle şantların tıkanması veya beyin

sıvısı dolaşımındaki diğer anomaliler söz konusu olduğunda, ani bilinç kaybına

neden olabilir (37).

2.4.3.3. Nöbetler

Epilepsi ve diğer nöbet bozuklukları, genellikle senkopla karıştırılabilir çünkü

her ikisi de geçici bilinç kaybıyla karakterizedir. Nöbet sırasında, beyindeki anormal

elektriksel aktivite geçici fonksiyon bozukluğuna yol açabilir. Nöbetler genellikle

belirgin bir aura, kasılmalar, bilinç kaybı ve sonrasında postiktal dönemle ilişkilidir

(38).

2.4.3.4. Vertebrobaziler Vasküler Spazm

Baziler migrende olduğu gibi, vertebrobaziler sistemdeki vazospazm da

serebral perfüzyonu azaltabilir ve geçici bilinç kaybına neden olabilir. Bu durum,

genellikle şiddetli baş ağrısı ile birlikte görülür ve ataklar sırasında senkop

gelişebilir.

2.4.3.5. Beyin Tümörleri ve Hidrosefali

Beyin içindeki yer kaplayan lezyonlar veya hidrosefali, intrakraniyal basıncın

artmasına ve serebral kan akışının azalmasına neden olabilir. Bu durumlar, geçici ya

da kalıcı bilinç kaybına neden olabilir ve detaylı nörolojik değerlendirme gerektirir.

2.4.3.6. Epilepsi ve Nörolojik Değerlendirme

Epileptik nöbetlerin teşhisi ve ayırıcı tanısı için elektroensefalografi (EEG)

kullanılır. EEG, beyindeki elektriksel aktiviteyi kaydeder ve anormal deşarjları

belirleyebilir. Ancak nöbetler ve senkop arasındaki ayırıcı tanı, hasta hikayesi,

semptomların özgüllüğü ve diğer nörolojik bulguların dikkatlice değerlendirilmesi ile

birlikte yapılmalıdır (38).

2.4.4. Psikiyatrik ve Metabolik Senkop

Metabolik senkop, vücudun çeşitli metabolik dengesizlikleri sonucunda

meydana gelir ve genellikle nadirdir. Hipoglisemi, hipoksi, hipokalsemi,

hipomagnezemi ve hipokapni gibi durumlar, beyne yeterli oksijen veya metabolik

yakıtların taşınmasını engelleyebilir. Bu durumlar, senkop öncesi genellikle halsizlik,

terleme ve konfüzyon gibi belirtilerle kendini gösterir (39). Metabolik senkopun

süresi ve hasta toparlanma süresi, genellikle vazovagal senkoptan (VVS) daha

uzundur.



Elektrolit bozuklukları, asidoz veya alkaloz gibi metabolik dengesizlikler

nedeniyle ortaya çıkar. Özellikle ağır hipoglisemi veya elektrolit imbalansı yaşayan

hastalar, beyin fonksiyonlarının bozulması nedeniyle senkop yaşayabilirler. Bu

durumlar, tedavi edilmediğinde nöbetlere veya uzun süreli bilinç kaybına yol açabilir

(26).

Adölesanlarda ve genç yetişkinlerde, psikiyatrik durumlar senkopu taklit

edebilen histerik ataklara yol açabilir. Bu durumlar sıklıkla sosyal etkileşimler

sırasında ortaya çıkar ve gerçek senkoptan farklı olarak, çoğunlukla bilinç tamamen

kaybedilmeden önce kısa süreli bilinç bulanıklığı şeklinde görülür. Anksiyete,

depresyon, panik ataklar ve somatizasyon bozuklukları gibi psikiyatrik rahatsızlıklar

da senkop benzeri durumlara yol açabilir.

Psikojenik senkop, fizyolojik bir bozukluk olmaksızın gerçekleşir ve

genellikle duygusal veya psikolojik stresin bir sonucu olarak ortaya çıkar. Bu tür

senkop, genellikle dönüşüm veya disosiyatif bozukluklarla ilişkilidir ve klinik olarak

VVS ile benzer özellikler gösterebilir. Psikojenik senkop, özellikle ergenler ve genç

yetişkinler arasında nadir görülen bir durumdur ve çoğunlukla psikiyatrik

değerlendirme gerektirir (40).

Bazı ilaçlar da senkopun potansiyel bir nedeni olabilir. Özellikle narkotikler,

sedatifler, antihipertansifler ve bazı antiaritmik ilaçlar, kan basıncında önemli

düşüşlere neden olarak senkopu tetikleyebilir. Bu ilaçlar, hem vazodilatasyon yoluyla

hem de kalp ritmini yavaşlatarak senkopa yol açabilir (14).

2.5. TANI

Senkop ile başvuran hastaların değerlendirilmesindeki temel amaç, sık

görülmemekle birlikte hayatı tehdit eden kardiyak hastalıkların erken tanınmasıdır.

Öykü ve fizik muayene, tanı sürecinde kritik öneme sahiptir ve çoğu zaman tanısal

yaklaşımın temelini oluşturur. Detaylı bir anamnez, senkop epizodunun özelliklerini,

tetikleyici faktörleri ve eşlik eden semptomları ortaya koyabilir. Hastaların

öyküsünde, senkop öncesi belirtiler, epizod sırasında yaşananlar ve sonrasındaki

durumlar ayrıntılı bir şekilde incelenmelidir. Özellikle, epizodun süresi, pozisyonu

(otururken, ayaktayken veya yatarken), aktivite seviyesi ve önceden var olan sağlık

durumları gibi faktörler, potansiyel nedenleri daraltmada yardımcı olur (14, 41).



Fizik muayene, hastanın kardiyovasküler ve nörolojik sistemlerini kapsamlı

bir şekilde değerlendirmemizi sağlar. Kan basıncı ölçümleri, kalp ritmi ve sesleri,

nörolojik durum değerlendirmesi ve ekstremitelerin incelenmesi gibi temel muayene

bulguları, senkopun etiyolojisini anlamada kritik bilgiler sağlar. Ek olarak, EKG,

EKO, tilt-table testi ve gerekirse EEG gibi tanısal testler, özellikle etiyoloji belirsiz

olduğunda, daha ayrıntılı değerlendirme yapılmasını sağlar (26, 42).

2.5.1. Öykü Alınması

Senkopun değerlendirilmesinde öykü alımı, predispozan faktörlerin yanı sıra,

pozisyonel değişiklikler, eşlik eden semptomlar, olayın süresi, hasta ve aile

özgeçmişi gibi çeşitli boyutları kapsar.

2.5.1.1. Tetikleyici/Predispozan Etkenler

Predispozan faktörlerin tanımlanması, senkop nedenlerinin aydınlatılmasında

temel bir adımdır. Uzun süre ayakta kalma, hızlı pozisyon değişikliği gibi ortostatik

stres durumları, özellikle dehidratasyon veya uzun süreli istirahat sonrasında, kanın

periferik venlerde birikmesine ve beyne yeterli kanın ulaşmamasına neden olarak

ortostatik hipotansiyona yol açabilir. Bu durum, genellikle senkopun vazovagal

formunu tetikler (28).

Ağır fiziksel veya emosyonel stres de vücuttaki adrenalin artışına ve

sonrasında parasempatik yanıtın aşırı aktivasyonuna yol açarak senkopa neden

olabilir. Ayrıca, öğün atlamak veya yetersiz sıvı alımı gibi faktörler, vücudun dolaşım

sistemi üzerinde stres yaratarak senkop riskini artırabilir (14).

İlaçların rolü de göz ardı edilemez. Antihipertansifler, diüretikler, beta

blokerler ve bazı antidepresan gibi ilaçlar, hipotansiyona veya aritmilere neden

olarak senkop riskini artırabilir. Hastaların ilaç öyküsünün detaylı bir şekilde

incelenmesi, senkopun ilaç kaynaklı olup olmadığını belirlemede kritik öneme

sahiptir (27).

Egzersizle ilişkili senkop, özellikle egzersiz sırasında veya hemen sonrasında

meydana geliyorsa, kardiyak kökenli olabilir. Bu, genellikle kalp hastalıkları,

özellikle aritmiler veya obstrüktif kalp hastalıkları gibi altta yatan kardiyovasküler

patolojilerin bir göstergesidir. Egzersiz sırasında kan akışının artması gereken

durumlarda, obstrüktif hastalıklar dokuların ihtiyacı olan kan akımını engelleyerek

senkopu tetikleyebilir (32).



Sonuç olarak, tetikleyici ve predispozan faktörlerin dikkatli bir şekilde

değerlendirilmesi, senkopun nedenlerinin anlaşılmasında ve uygun tedavi

stratejilerinin belirlenmesinde kritik bir öneme sahiptir. Bu faktörlerin her biri, klinik

bulguları ve potansiyel tedavi yaklaşımlarını şekillendirebilir (43).

2.5.1.2. Eşlik eden Semptomlar

Eşlik eden semptomların dikkatli bir şekilde incelenmesi, senkopun

nedenlerini ve potansiyel etiyolojisini anlamada hayati öneme sahiptir. Çarpıntı hissi,

göğüs ağrısı ve solunum güçlüğü gibi kardiyak semptomlar, özellikle eforla

tetikleniyorsa; aritmiler, miyokard iskemisi veya yapısal kalp hastalıkları gibi

kardiyak kökenli senkopu işaret edebilir. Bu tür semptomlar, kardiyak etiyolojiye

işaret ettiğinden, EKG ve EKO gibi ileri kardiyak testler gerektirebilir (14,32).

Nörolojik işaretler, özellikle baş ağrısı, görme bozuklukları, bilinç kaybı

öncesi veya sonrası konfüzyon, geçici konuşma bozuklukları gibi, beyin veya sinir

sistemi ile ilgili sorunlara işaret edebilir. Migren veya nörolojik hastalıklarla ilişkili

senkop, bu tür nörolojik semptomlarla karakterize olabilir. Nörolojik bir

değerlendirme, bu durumda önemli olabilir ve bazen nörolojik görüntüleme veya

elektroensefalografi (EEG) gerektirebilir (27,44).

Bunun yanında, hastaların senkop olayı sırasında kas tonusunda azalma,

geçici göz hareketi bozuklukları veya hatta nöbet benzeri aktivite gösterip

göstermediği de değerlendirilmelidir. Bu tür semptomlar, daha karmaşık bir nörolojik

veya kardiyonörolojik etkileşimin varlığına işaret edebilir (28).

Son olarak, eşlik eden semptomların doğru bir şekilde belirlenmesi ve

kaydedilmesi, senkopun doğru tanısının konulmasında ve yönetiminde kritik bir

öneme sahiptir. Semptomların süresi ve ile ilişkili tetikleyicilerin anlaşılması,

klinisyenin hastaya uygun tedavi ve yönetim stratejileri geliştirilmesine yardımcı

olacaktır (26).

2.5.1.3. Pozisyon

Senkopun meydana geldiği pozisyon, hastalığın altında yatan nedenler

hakkında önemli bilgiler sunabilir ve tanısal süreçte önemli bir rol oynar. Örneğin,

otururken veya yatar pozisyonda meydana gelen senkop genellikle kardiyak kökenli

olabilir. Bu, kalp ritmi bozuklukları, kalp kapak hastalıkları veya yapısal kalp

hastalıkları gibi durumları akla getirebilir, çünkü bu pozisyonlarda meydana gelen



senkop, kalbin pompalama yeteneğindeki bir problemi işaret edebilir (14). Ayakta

dururken ya da ani bir şekilde ayağa kalkınca meydana gelen senkop, çoğunlukla

postural hipotansiyon veya vazovagal senkopu işaret eder. Bu tür senkop, genellikle

uzun süre ayakta kaldıktan sonra veya hızlı pozisyon değişikliği sonrası ortaya çıkar

ve genellikle kan basıncındaki ani düşüşle ilişkilidir. Bu durum, özellikle

dehidratasyon, uzun süreli istirahat veya kan hacminde azalma ile daha belirgin hale

gelebilir (27).

Ayrıca, senkopun meydana geldiği spesifik durumlar ve aktiviteler (örneğin,

öksürük, derin nefes alma, başın dönmesi) de, senkopun nedenini anlamada faydalı

olabilir. Bu tür bilgiler, senkopun refleks mekanizmalarının aktivasyonunu ve

otonomik sinir sisteminin rolünü göstererek, daha hedeflenmiş bir tanı ve tedavi

planı geliştirmeyi mümkün kılar (45).

Dolayısıyla, senkop olayının pozisyonunu ve olayla ilişkili aktiviteleri detaylı

bir şekilde sorgulamak, ayırıcı tanı sürecinde ve hastanın yönetiminde önemli bir

yere sahiptir.

2.5.1.4. Süre

Senkopun süresi, tanısal değerlendirmede önemli bir faktördür. Kısa süreli

senkoplar, genellikle birkaç saniyeden bir dakikaya kadar süren ve çoğunlukla

vazovagal senkop olarak tanımlanan olaylardır. Bu tür senkoplar, genellikle ani

duygusal stres, ağrı veya uzun süreli ayakta durma gibi tetikleyicilere yanıt olarak

ortaya çıkar ve hastanın bilinç kaybı kısa sürelidir (46).

Öte yandan, bir dakikadan daha uzun süren senkop episodları, daha ciddi

sağlık sorunlarının göstergesi olabilir ve kardiyak nedenler veya epileptik nöbetlerle

ilişkilendirilir. Kardiyak senkop, genellikle ritim bozuklukları, yapısal kalp

hastalıkları veya kalp damar sistemini etkileyen diğer patolojilerle ilişkilidir. Bu tür

senkoplar, ani ve tehlikeli olabilir, bazen ciddi yaralanmalara veya hayati riske yol

açabilir (27).

Epileptik nöbetlerle ilişkili uzun süreli senkoplar da beyindeki anormal

elektriksel aktiviteye bağlı olarak ortaya çıkar. Bu durumlar, genellikle senkop ile

karıştırılabilir çünkü her iki durum da geçici bilinç kaybı ile karşımıza gelebilir.

Ancak, epileptik nöbetler sırasında kasılmalar, ağız köpürmesi veya dil ısırma gibi ek

semptomlar görülebilir (44).



2.5.1.5. Özgeçmiş

Hastanın özgeçmişinde hastanın geçmişteki ve mevcut sağlık durumları,

kullandığı ilaçlar, geçirilmiş hastalıklar, varsa cerrahi müdahaleler ve diğer önemli

tıbbi olaylar ayrıntılı olarak incelenir. Hastanın özgeçmişinde, özellikle

kardiyovasküler hastalıklar, nörolojik rahatsızlıklar, metabolik bozukluklar ve

psikiyatrik durumlar gibi önceden bilinen sağlık sorunları, senkopun potansiyel

nedenlerini ortaya çıkarabilir (14).

Geçmişteki cerrahi işlemler ve diğer tıbbi müdahaleler de özellikle kardiyak

cerrahi veya büyük vasküler operasyonlar gibi, senkopa yol açabilecek anatomi veya

fizyolojide değişikliklere neden olmuş olabilir. Bu tür prosedürler, özellikle kardiyak

yapıda veya fonksiyonunda değişiklik yaratanlar, senkop epizodları için potansiyel

bir risk faktörüdür (47).

2.5.1.6. Soygeçmiş

Aile öyküsü, senkop tanısında kritik bir bileşendir, zira genetik geçişli

hastalıklar ve aile bireylerinde görülen benzer semptomlar önemli ipuçları sunabilir.

Ailedeki ani ölümler, bilinen kalp hastalıkları, nörolojik rahatsızlıklar veya senkop

epizodları, bazı durumlarda altta yatan nedenin genetik olabileceğine işaret edebilir

(48).

Özellikle, kalıtsal kalp rahatsızlıkları gibi genetik geçişli hastalıkların varlığı,

senkopun potansiyel nedenlerini belirlemede yardımcı olabilir. Uzun QT sendromu,

Brugada sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventriküler taşikardi gibi kalıtsal

ritim bozuklukları veya hipertrofik kardiyomiyopati gibi yapısal kalp rahatsızlıkları,

aile öyküsünde sorgulanmalıdır (49).

Ailede migren, epilepsi gibi nörolojik hastalıkların varlığı da nörojenik

senkopun potansiyel nedenleri olarak değerlendirilmelidir. Bu hastalıklar, bireylerde

senkop ile benzer semptomlara neden olabilecek genetik yatkınlıkların varlığını

gösterebilir (50).

Ayrıca, ailede metabolik bozukluklar veya psikiyatrik durumlar gibi diğer

sağlık sorunlarının varlığı da sorgulanmalıdır. Bu durumlar, bireyin senkop geliştirme

riskini artırabilir ve genetik bir eğilim olduğunu gösterebilir (51).

Öykü alırken, ailedeki benzer vakaların detayları, yaşanılan semptomlar,

tanılar ve tedavi yöntemleri üzerinde durulmalıdır. Bu, özellikle tekrar eden veya



açıklanamayan senkop vakaları için geçerlidir. Ailedeki sağlık geçmişinin

derinlemesine anlaşılması, hastanın senkop riskini değerlendirme ve yönetme

stratejileri geliştirmede yardımcı olabilir (52).

2.5.2. Fizik Muayene

Senkopla başvuran hastaların fizik muayenesi, kapsamlı bir değerlendirmeyi

içermelidir. Çoğu vakada, fizik muayene bulguları normal olabilir, ancak altta yatan

potansiyel ciddi kardiyak veya nörolojik nedenleri göz ardı etmemek için dikkatli bir

şekilde muayene yapılması gereklidir.

Öncelikle, vital bulguların değerlendirilmesi esastır. Kalp hızı, solunum sayısı

ve arteriyel kan basıncı gibi vital parametrelerin ölçümü, temel bir başlangıç noktası

sağlar. Özellikle, hastanın sırt üstü yatışından sonra ve ayağa kalkışının 3.

dakikasında ölçülen kan basıncındaki değişimler, ortostatik hipotansiyon

belirtilerinin saptanması açısından önemlidir. 20 mmHg veya daha fazla bir sistolik

kan basıncı düşüşü, ortostatik hipotansiyonun bir göstergesi olarak değerlendirilebilir

(30).

Kardiyak oskültasyon, kalp ritmi ve tonlarını, herhangi bir ek sesi veya

üfürümü belirlemeyi sağlar. Nabızların palpe edilmesi, periferik dolaşımın

değerlendirilmesinde ve potansiyel arteriyel obstrüksiyonların veya anormalliklerin

tespit edilmesinde önemlidir (53).

Nörolojik muayene, duyu ve motor defisitlerin, koordinasyon problemlerinin,

refleks anomalilerinin ve potansiyel nörolojik hastalık belirtilerinin saptanmasına

yöneliktir. Göz dibi muayenesi ve Romberg testi gibi değerlendirmeler, nörolojik

sistemdeki potansiyel sorunları tespit etmek için önemlidir (46).

Senkop sonrası başvuran hastaların çoğunda fizik muayene bulguları normal

olsa da, her hastanın ayrıntılı bir şekilde değerlendirilmesi gereklidir. Her iki koldan

yapılan kan basıncı ölçümleri arasında 20 mmHg veya daha büyük bir fark,

subklavian çalma sendromu veya aort ark anomalileri gibi durumları

düşündürmelidir (14).

Ortostatik intoleransın değerlendirilmesi için, hasta yatarken, otururken ve

ayakta iken yapılan seri kan basıncı ve kalp hızı ölçümleri önemlidir. Bu ölçümler,

ortostatik değişikliklere vücudun nasıl tepki verdiğini gösterir ve postural

hipotansiyon veya postural ortostatik taşikardi sendromu (POTS) gibi durumlar için

önemli ipuçları sağlayabilir (27).



2.5.3. Tanıya Yardımcı Testler

2.5.3.1 Tam Kan Sayımı ve Elektrolitler

Senkop atağı geçiren çocuklarda tam kan sayımı ve elektrolitlerin ölçülmesi,

potansiyel altta yatan nedenlerin belirlenmesi açısından önem taşır. Tam kan sayımı,

anemi veya enfeksiyon gibi durumları ortaya çıkarabilir. Anemi, özellikle eğer

kronikse veya ciddiyse, kardiyak outputu etkileyebilir ve senkop riskini artırabilir.

Öte yandan, elektrolit dengesizlikleri, özellikle sodyum, potasyum ve kalsiyum

seviyelerindeki anormallikler, kalp ritmi üzerinde etkili olabilir ve bu da senkopu

tetikleyebilir (27).

Özellikle hiponatremi (düşük sodyum seviyesi) ve hiperkalemi (yüksek

potasyum seviyesi) gibi elektrolit bozuklukları, kalbin elektriksel aktivitesini

etkileyerek aritmilere yol açabilir. Bu durum, bazı durumlarda senkopa neden

olabilir. Ayrıca, hipokalsemi (düşük kalsiyum seviyesi) gibi durumlar da kas

fonksiyonlarını ve sinir iletimini etkileyerek nörolojik semptomlara ve potansiyel

olarak senkopa yol açabilir (14).

Bu testler, hastanın genel sağlık durumunun değerlendirilmesine de yardımcı

olur ve senkop nedeninin daha iyi anlaşılmasına imkan tanır. Elektrolit

bozukluklarının tedavisi, senkop riskini azaltabilir ve hastanın genel sağlık

durumunu iyileştirebilir. Bu nedenle, senkop atağı geçiren çocuklarda hem tam kan

sayımı hem de elektrolit seviyelerinin değerlendirilmesi, tanı ve tedavi sürecinin

önemli bir parçasıdır (11).

2.5.3.2 Elektrokardiyografi (EKG)

Elektrokardiyografi (EKG), senkop ile başvuran her hastanın

değerlendirilmesinde kullanılan temel testtir. Kalp ritmi, aks, PR intervali, QT

intervali ve diğer kritik parametrelerin değerlendirilmesi, altta yatan aritmilerin veya

kardiyak patolojilerin belirlenmesinde kritik öneme sahiptir. Özellikle uzamış QT

intervali, Wolf-Parkinson-White (WPW) sendromu, Brugada sendromu ve diğer

aritmojenik durumlar gibi ani kardiyak ölümle ilişkili durumlar EKG ile saptanabilir

(28).

EKG, ani kardiyak ölümün öngörülmesinde önemli işaretler içerebilir.

Uzamış QT intervali, Uzun QT Sendromu (UQTS) için tipik bir bulgudur. WPW

sendromunda, kısa PR intervali, delta dalgası ve geniş QRS kompleksi gibi bulgular



görülür. Aritmojenik sağ ventriküler kardiyomiyopati, sağ prekordiyal

derivasyonlarda negatif T dalgaları, epsilon dalgası ve inkomplet sağ dal bloğu ile

karakterizedir (54).

EKG'nin detaylı değerlendirilmesi, hayatı tehdit eden kardiyak durumların

erken tanımlanmasına olanak tanır. Bu, özellikle riskli hastalar için önemlidir, çünkü

erken tanı ve müdahale hayat kurtarıcı olabilir. Bu nedenle, senkop ile başvuran

hastalarda EKG yapılması, temel bir değerlendirme yöntemi olarak kabul edilir ve

hastanın kardiyak durumunun anlaşılmasında ve yönetiminde kritik bir rol oynar

(55).

2.5.3.3 Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografi (EKO), kalbin boyutunu, şeklini, yapısını ve fonksiyonunu

ayrıntılı olarak değerlendirmek için kullanılan bir ultrasonografi testidir. Özellikle

kardiyak senkop nedenlerinin araştırılmasında kritik bir rol oynar. EKG ve fizik

muayene bulguları yetersiz veya belirsiz olduğunda, EKO, kalp kası bozuklukları,

valvüler hastalıklar, perikardiyal hastalıklar ve diğer yapısal kalp anomalileri gibi

durumları tanımlayabilir. Örneğin, hipertrofik kardiyomiyopati, mitral valv

prolapsusu veya aort stenozu gibi durumlar EKO ile tespit edilebilir (54).

EKO, senkopun altında yatan nedenleri anlamada önemlidir çünkü bazı

kardiyak durumlar, özellikle de yapısal kalp hastalıkları, hayati tehlike arz edebilir ve

acil müdahale gerektirebilir. Bu test, kalp kapaklarının fonksiyonunu ve kan akım

fizyolojisini değerlendirebilir, kalp boşluklarının boyutunu ve kalp duvarının

hareketini gözlemleyebilir. Ayrıca EKO, kalp kasının herhangi bir bölgesinde

kasılma gücünde azalma olup olmadığını belirleyebilir, bu da kalp yetmezliğine veya

diğer fonksiyonel bozukluklara işaret edebilir (42).

Son olarak, EKO, kardiyak senkopun yönetiminde ve izleminde kritik bir rol

oynar. Eğer yapısal bir kalp hastalığı tespit edilirse, uygun tedavi stratejileri

geliştirilebilir ve hasta daha uygun izlem ve tedavi için kardiyoloji uzmanına

yönlendirilebilir.

2.5.3.4 Holter Monitorizasyonu

Holter monitorizasyonu, sürekli EKG kaydı sağlayarak özellikle aritmilerin

uzun süreli izlenmesinde hayati bir rol oynar. Senkop atağı geçiren hastalarda,

özellikle atak öncesi veya sırasında çarpıntı hissedenlerde, bu izleme yöntemi, aritmi



tanısı koymada veya dışlamada önemlidir. Holter cihazı, 24 saat veya daha uzun süre

kalp ritmini kaydedebilir, böylece hastaların günlük aktiviteleri sırasında ortaya çıkan

aritmileri tespit edebilir. Bu yöntem, geçici ve sıklıkla meydana gelen ritim

bozukluklarını saptamada standart EKG'den daha etkilidir (20).

Holter monitörünün diğer avantajları arasında, hastanın aktif olduğu

zamanlarda ve istirahat halindeyken kalp ritminin değerlendirilmesi yer alır. Bu,

aritmilerin aktivite düzeyine göre değişip değişmediğini anlamaya yardımcı olur.

Örneğin, eforla tetiklenen aritmiler veya senkop, Holter monitörü ile daha iyi

belirlenebilir. Ayrıca, bu test, hastalarda senkop ve çarpıntıya neden olan aritmilerin

tipini ve sıklığını belirleyerek, tedavi stratejilerini yönlendirmeye yardımcı olabilir

(20).

2.5.3.5 Efor Testi

Efor testi, özellikle egzersizle tetiklenen senkop vakalarının

değerlendirilmesinde önemlidir. Bu test, hastaların egzersiz sırasında veya sonrasında

kalp fonksiyonlarını ve hemodinamik yanıtlarını gözlemlemek için kullanılır.

Egzersizle ilişkili senkop genellikle kardiyak kökenli olup, altta yatan kardiyak

hastalıkları, özellikle miyokard iskemisi, aritmiler veya yapısal kalp hastalıklarını

ortaya çıkarabilir (54).

Efor testi sırasında, hastanın kalp ritmi, kan basıncı, oksijen tüketimi ve

semptomları yakından izlenir. Bu izleme, egzersizin neden olduğu fizyolojik

değişikliklere kalbin nasıl tepki verdiğini anlamaya yardımcı olur. Test sırasında

meydana gelen herhangi bir anormal bulgu, kardiyak nedenli senkop riskini

gösterebilir ve ileri kardiyak değerlendirmeye işaret edebilir.

Egzersizle ilişkili senkop vakaları nadir görülse de bu durumlar ciddi ve

potansiyel olarak yaşamı tehdit edici olabilir. Bu nedenle, egzersizle ilişkili senkop

şüphesi olan hastalarda efor testi yapılması, altta yatan nedenlerin tanımlanmasında

ve uygun tedavi stratejilerinin belirlenmesinde kritik bir adımdır (54).

2.5.3.6 Elektroensefalografi (EEG)

Elektroensefalografi (EEG), özellikle nöbet düşündüren senkop vakalarında

değerli bir diagnostik araçtır. EEG, beyindeki elektriksel aktiviteyi kaydederek,

epileptik nöbetlerin tanı ve ayırıcı tanısında kullanılır. Senkop ile başvuran

hastalarda, epileptik aktivitenin varlığını veya yokluğunu belirlemek için EEG



genellikle seçici olarak kullanılır, çünkü senkop vakalarının büyük bir kısmında

epileptik aktivite saptanmaz.

Nöbet düşündüren semptomlar (örneğin, atipik hareketler, postiktal

konfüzyon veya bilinç kaybı süresinin uzunluğu) olan hastalarda EEG istenir. EEG

ile epileptik ve non-epileptik olaylar arasındaki ayırım daha net bir şekilde

yapılabilir. Epileptiform aktivite veya spesifik dalga paternlerinin saptanması,

epileptik nöbetlerin varlığını işaret eder ve bu da senkopun potansiyel nörolojik

kökenini gösterebilir (56).

EEG, epileptik aktivite dışında diğer nörolojik bozuklukların tanısında da

yardımcı olabilir. Örneğin, diffüz yavaşlama, beyin fonksiyonlarında genel bir

bozulma olduğunu gösterebilir ki bu da metabolik bozukluklar veya ensefalopati gibi

durumları işaret edebilir. Ancak, normal bir EEG, epilepsi olasılığını tamamen

dışlamaz, çünkü bazı epileptik hastalar interiktal dönemde normal EEG sonuçları

gösterebilir.

2.5.3.7 Kranial Görüntülemeler

Kranial görüntülemeler, senkop vakalarında nörolojik defisitlerin, baş

travmalarının veya epilepsi şüphesi olan hastaların değerlendirilmesinde önemli bir

role sahiptir. Bilgisayarlı Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Görüntüleme

(MRG), beyin yapısını detaylı bir şekilde inceleyerek herhangi bir patolojiyi, lezyonu

veya anormalliği saptamak için kullanılır. Bu yöntemler, özellikle senkop ataklarının

ardından fokal nörolojik belirti ve semptomlar sergileyen hastalar için kritik öneme

sahiptir (57).

BT, hızlı ve geniş erişilebilir olması nedeniyle akut baş travmalarında tercih

edilirken, MRG, beyin ve omurilik dokusunun daha ayrıntılı görüntülenmesi gereken

durumlarda önerilir. Nörolojik muayenede anormallik saptanan veya nöbet geçmişi

olan hastalarda yapılan kranial görüntüleme, beyin tümörleri, hidrosefali,

subaraknoid kanama gibi durumları belirlemede yardımcı olabilir.

Kranial görüntüleme, nörolojik kaynaklı senkopun tanısında ve ayırıcı

tanısında önemli bir yer tutar. Nörolojik bulguların eşlik ettiği veya nöbet öyküsü

olan senkop vakalarında, kranial görüntüleme yöntemleri beyindeki patolojik

değişiklikleri ortaya çıkararak tanıya yönelik önemli ipuçları sağlar.



2.5.3.8 Tilt Testi

Tilt testi (Head-Up Tilt Test- HUTT), özellikle vazovagal senkop veya

etiyolojisi belirlenemeyen tekrarlayan senkop vakalarında değerlendirme amacıyla

kullanılmaktadır. Test, hastanın farklı açılarda eğik bir yüzeye yerleştirilerek yapılan

bir incelemedir, bu sırada kalp atış hızı ve kan basıncı gibi fizyolojik parametreler

izlenir. Hastada ortostatik hipotansiyon veya vazovagal senkopun tetiklenmesi

durumunda test pozitif kabul edilir. Ancak, tilt testinin yanlış pozitif ve yanlış negatif

sonuçlar verme potansiyeli, tanısal değeri üzerine tartışmaları beraberinde getirmiştir.

Bu nedenle, testin kullanımı belirli klinik durumlarda ve hastaların özgeçmişleri

dikkate alınarak önerilmektedir (46).

Tilt testinin kullanımı, son zamanlarda daha seçici hale gelmiştir. Hastaların

belirli bir süre boyunca (genellikle 20-45 dakika) belirli bir açıyla (genellikle 60-70

derece) eğik pozisyonda tutulduğu bu test, özellikle diğer testlerden kesin bir sonuç

alınamayan durumlarda değerlendirme için kullanılır. Testin pozitif kabul edilmesi

için genellikle bradikardi ve/veya hipotansiyon ile birlikte senkop görülmesi

gerekmektedir. Testin sonuçları, senkopun potansiyel nedenlerini aydınlatmada

önemli bir rol oynayabilir, ancak her hasta için standart bir prosedür olarak

uygulanması önerilmez (14).

2.6. TEDAVİ

2.6.1. Akut Senkop Yönetimi

Akut senkop yönetimi, hızlı ve etkili müdahale gerektirir. Altta yatan nedenin

belirlenmesi hayati önem taşır. Kardiyak nedenlerden kaynaklanan senkoplar, uygun

antiaritmik ilaçlar, kardiyoversiyon veya elektrofizyolojik ablasyon yoluyla

yönetilebilir (58). Vazovagal senkop (VVS) için tedavi, hastayı ve ailesini senkop

hakkında eğitmek üzerine odaklanır (59). Tetikleyicilerin azaltılması, uygun

hidrasyon ve gerektiğinde yatay pozisyona geçilmesi, akut senkop yönetiminin

önemli bileşenleridir. Senkop anında, beyin perfüzyonunu artırmak için hastanın başı

ve vücudu hemen yatay konuma getirilmelidir (60).

Eğitim ve bilinçlendirme, senkop tedavisinde önemli bir rol oynar. Hastalar

ve aileleri, senkopun tetikleyicileri, semptomları ve önlenmesi hakkında

bilgilendirilmelidir. Eğitim, hastaların senkop nedenlerini anlamalarını ve gelecekteki

atakları önlemek için gereken adımları atmalarını sağlar (61).



Senkop tedavisinde altta yatan nedeni belirlemek esastır. Özellikle kardiyak

senkop vakalarında, aritmiyi düzeltmek için gerekli tedaviler uygulanmalıdır. Bu,

duruma göre antiaritmik ilaçlar, kardiyoversiyon veya ablasyon gibi yöntemler

olabilir (62). Tedavi, hastanın belirli durumuna ve senkopun etiyolojisine bağlı

olarak özelleştirilmelidir.

2.6.2. Kronik Yönetim ve İzlem

Kronik senkop yönetiminde temel hedef, hastanın yaşam kalitesini artırmak

ve tekrarlayan senkop epizodlarını önlemektir. Tetikleyicilerin belirlenmesi ve

mümkünse ortadan kaldırılması esastır. Vazovagal senkop (VVS) için, yaşam tarzı

değişiklikleri ve çevresel faktörlerin düzenlenmesi önceliklidir:

Oral Hidrasyon ve Tuz Alımı:

Yeterli sıvı ve tuz alımı, vasküler hacmi artırarak ve vasküler tonusu

destekleyerek VVS riskini azaltabilir. Hidrasyon stratejileri, günde en az 2-3 litre su

tüketimi ve tuzlu yiyeceklerin diyetle entegrasyonunu içerebilir (63).

Farmakolojik Tedavi:

İlaç tedavisi, yaşam tarzı değişikliklerine rağmen tekrarlayan senkop

epizodları olan hastalar için uygundur.

Beta Blokerler: Sempatik tonusu azaltarak ve kalp atım hızını yavaşlatarak

VVS riskini azaltabilirler. Metoprolol ve propranolol gibi beta blokerlerin, senkop

tekrarlarını azalttığı gösterilmiştir. Bununla birlikte, bradikardi ve hipotansiyon gibi

potansiyel yan etkilere dikkat edilmelidir (64).

Mineralokortikoidler (Fludrokortizon): Fludrokortizon, sodyum ve su

retansiyonunu artırarak vasküler hacmi artırır, bu da ortostatik toleransı iyileştirir.

Pediyatrik ve genç yetişkin popülasyonlarda sıklıkla kullanılır, ancak sıvı retansiyonu

ve hipertansiyon riskleri göz önünde bulundurulmalıdır (30).

Seçici Serotonin Geri Alım İnhibitörleri (SSRI): Anksiyete ve depresyonla

ilişkili senkop vakalarında faydalı olabilir. SSRI'lar, merkezi sinir sistemi üzerindeki

etkileri nedeniyle senkop riskini azaltabilir (65).

Alfa Adrenerjik Agonistler (Midodrin): Periferik vasküler direnci artırarak

ortostatik hipotansiyonu azaltır. Kullanımları dikkatle izlenmelidir, çünkü

hipertansiyon ve baş ağrısı gibi yan etkilere neden olabilirler (66).



Kronik yönetimde, hasta eğitimi ve düzenli izlemler esastır. Hastalar,

potansiyel tetikleyiciler ve prodromal semptomlar hakkında bilgilendirilmeli ve

uygun müdahale teknikleri konusunda eğitilmelidir.

2.7. TEKRARLAMA ve MORTALİTE RİSKLERİ

Senkopun tekrarlama riski, hastanın ilk senkop atağından sonra yaşam boyu

sürebilir. Sheldon ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada, senkop geçiren hastaların

%33 ila %51'i beş yıl içinde en az bir kez daha senkop atakları yaşamıştır (67). Bu

yüksek tekrarlama oranı, senkopun potansiyel olarak kronik bir sorun olduğunu

göstermektedir. Tekrarlayan senkop ataklarının, özellikle birden fazla atak geçiren

hastalarda daha sık olduğu görülmüştür. Grimm ve arkadaşlarının yaptığı bir başka

çalışmada, tek bir senkop atağı olan hastaların %90'ında ilaçsız tedaviye rağmen

senkop tekrarı olmamış, iki veya daha fazla atak geçiren hastaların ise yaklaşık

yarısında senkop tekrarı görülmüştür (68).

Senkop tekrarının en belirgin belirleyicisi, hastanın tanı anına kadar geçirdiği

senkop sayısıdır. Hastaların önceki senkop sayısı, gelecekte senkop yaşama riskini

artırabilir. Bu durum, senkop yönetiminde hastanın öyküsünün ve önceki ataklarının

dikkatle incelenmesini gerektirir.

Mortalite oranlarına gelince, senkop ile başvuran hastalarda bir yıllık takip

sonrası, non-kardiyak nedenlere bağlı mortalite oranı genellikle düşük (%0-12) olup,

kardiyak kökenli senkop (%18-33) ve sebebi bilinmeyen senkop (%6) vakalarında

daha yüksek mortalite oranları görülmüştür (69). Kardiyak nedenler, senkop ile

ilişkili ani ölüm sıklığının ve mortalitenin başlıca nedenidir. Yapısal kalp hastalıkları,

senkop ile takip edilen hastalardaki mortalitenin başlıca nedeni olarak gösterilmiştir

(70). Bu durum, kardiyak kökenli senkopun ciddiye alınması ve uygun şekilde

yönetilmesi gerektiğini vurgular.



3.GEREÇ VE YÖNTEM

Bu çalışma Ocak 2019-Eylül 2023 tarihleri arasında Haydarpaşa Numune

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Acil ve Çocuk Polikliniğine senkop ile

başvuran hastaların demografik, etiyolojik, klinik, laboratuvar ve görüntüleme

verilerinin geriye dönük değerlendirilmiştir. Hastaların verileri hastanemiz bilgi kayıt

sistemi kullanılarak ve acil servis müşahede formlarına arşivden ulaşılarak elde

edilmiştir.

3.1.ARAŞTIRMA TÜRÜ

Araştırma retrospektif ve kesitseldir.

3.2.ÇALIŞMAYA ALINMA VE DIŞLAMA KRİTERLERİ

3.2.1. Çalışmaya Dahil Edilme Kriterleri

0 yaş ile 18 yaş arasında senkop atağı ile Çocuk Acil ve Çocuk polikliniğine

başvuran ve ilk planda Refleks senkop düşünülmeyen ve yatırılarak ileri tetkik edilen

hastalar çalışmaya dahil edildi.

3.2.2.Çalışmadan Dışlama Kriterleri

-Travma sonrası senkop ile başvuranlar

-Çocuk Acil ve Çocuk polikliniği ön değerlendirmesinde Refleks Senkop ön

tanısı ile interne edilmeyen hastalar

-Hasta verisinin büyük kısmının eksik olduğu dosyalar

3.3.ÇALIŞMA GRUBUNUN BELİRLENMESİ

Araştırmamızda Ocak 2019-Eylül 2023 yılları arasında Haydarpaşa Numune

Eğitim ve Araştırma Hastanesi Çocuk Acil Servisine ve Çocuk Polikliniğine senkop

şikayeti ile başvuran 1244 hastanın dosyası geriye dönük olarak tarandı, çalışma

kriterlerine uygun olan 0-18 yaş arası 89 hasta çalışmaya dahil edilerek

değerlendirildi.

3.4.HASTALARIN ÖYKÜLERİNİN ALINMASI VE KLİNİK

ÖZELLİKLERİ

Çocuk acil servisine ve Çocuk polikliniğine senkop ile başvuran hastaların

verilerine; hastane bilgisayar sisteminden R55(Senkop ve bayılma) ICD kodu ile

aranarak ulaşıldı ve isim listesi çıkartıldıktan sonra acil servis ve çocuk polikliniği

dosyalarına arşivden ulaşıldı. Dosyalardan hastaların demografik özellikleri,



anamnez, fizik muayene bulguları, aile öyküleri, hemogram, biyokimyasal

parametreler, tansiyon değerleri, Elektrokardiyografi, Ekokardiyografi,

Elektroensefalografi ve kranial görüntüleme raporları ile düşünülen etiyolojik tanıları

kaydedildi.

Olguların yaşları hesaplanırken desimal hesabı kullanıldı. Senkopun olduğu

yer verisi “evde, dışarıda, hastanede” olmak üzere üç grup şeklinde kayda geçirildi.

Senkop süresi saniye şeklinde hesaplandı. Prodromal belirti olup olmadığı

bakıldıktan sonra hangi belirti olduğu yazıldı. Hastanın ilk senkop atağı olup

olmadığı değerlendirildi, tekrarlayan senkop ise kaçıncı atak olduğu kaydedildi. Fizik

muayene bulgularında nörolojik, kardiyolojik bulgu olup olmadığı varsa neler olduğu

incelendi. Tansiyon verilerine ulaşılabilen hastalarda sistolik ve diyastolik kan

basınçları mmHg (milimetre civa) cinsinden kaydedildi. Hipotansiyon sınırı 4-10 yaş

arası olgular için sistolik kan basıncı 70+(yaşx2) formülüyle hesaplanıldı, 10 yaş

üstünde ise 90 mmHg kabul edildi (38). Tam kan sayımlarında hemoglobin değerleri

sayısal olarak kaydedildikten sonra yaşa göre anemi/polisitemi açısından

değerlendirmeye alındı. Anemi tanısı için hemoglobin değeri 6 ay - 6 yaş arası

çocuklarda 11 g/dL, 6 -12 yaş arası çocuklarda 11,2 g/dL’ ve 12 yaşın üzerinde ise

kızlarda 11,4 g/dL ve erkeklerde 12,4 g/dL’nin altında olarak kabul edildi (71-72).

Polisitemi için 4-14 yaş arası çocuklarda 14,5 g/dL, 14 yaş üstü kızlarda 15,3 g/dL,

erkeklerde ise 16,8 g/dL sınır olarak kabul edildi (72). Kan glukoz düzeyinin 50

mg/dl altında olması hipoglisemi, 50-60 mg/dl arasında olması ara bölge olarak

değerlendirildi (73,74). Başvuru anında aktif enfeksiyon olma durumu ve önceden

tanı konulmuş herhangi bir kronik hastalık varlığı dikkate alındı.

3.5.ETİK KURUL ONAYI

T.C. Sağlık Bilimleri Üniversitesinden tez konusu onayı (Ek-1) alındıktan

sonra Haydarpaşa Numune Eğitim ve Araştırma Hastanesi Klinik Araştırmalar Etik

Kurulu tarafından Ekim 2023 tarih ve 75 sayılı karar ile onaylandı.

3.6.İSTATİSTİKSEL YÖNTEMLER



Veriler The Statistical Package for the Social Sciences 25.0 (IBM SPSS 25)

programı ile analiz edildi. Tanımlayıcı veriler frekans, ortalama +/- standart sapma,

ortanca minimum ve maksimum değerler şeklinde sunuldu. Verilerin niteliğine göre

parametrik verilerde bağımsız T testi, tek yönlü varyans analizi (onewayAnova), non

parametrik verilerde Man Whitney U ve Kruskal Wallis testi kullanıldı. Kategorik

değişkenlerin karşılaştırılmasında ki-kare testi kullanıldı. Analizlerde anlamlılık

düzeyi %95 olarak alınmış olup p değeri 0.05’e eşit ve küçük olan sonuçlar

istatistiksel açıdan anlamlı olarak kabul edildi.



4. BULGULAR
Çalışmaya 89 senkop şikayetiyle hastaneye başvuran çocuk dahil edilmiştir.

Çocukların %59,6’sı kız, %40,4’ü erkektir (Şekil x). Ortalama yaş 12,9 ±4.3 olarak

bulunmuştur. hastaların %64’nde senkop evde gerçekleşmiştir. Ortanca senkop süresi

1,8 olarak bulunmuştur. Çocukların %88,8’inde prodramal belirtiler görülmüş ve

%46,1’inin BMI’sı normal aralıktadır. Hastaların senkop tekrarlama sayısı ortalama

1.8±1.2 olarak bulunmuş olup,%92,1’inde aile öyküsü bulunmamaktadır. Hastaların

demografik özellikleri tablo 1’de gösterilmiştir.

Tablo 1. Hastaların Demografik Özellikleri

Parametreler (n=89)

Yaş(yıl)

Ortalama ±standart sapma 12,9±4.3

Cinsiyet, n (%)

Kız 53 (59,6)
Erkek 36 (40,4)
Senkopun gerçekleştiği yer, n (%)

Evde 57 (64)
Dış Ortam 23 (25,8)
Hastanede 9 (10,1)
Senkop süresi, dakika

Ortanca (minimum-maksimum)
1.8

(0,25-15,0)

Prodromal belirti, n (%)

Var 79 (88,8)
Yok 10 (11,2)
BMI, n (%)

<20 28 (32)
20-25 46(51)
25> 15 (17)
Tekrarlayan senkop sayısı, n=42

Ortalama ±standart sapma

Ortanca (minimum-maksimum)
1.8±1.2
2 (2-9)

Aile öyküsü, n (%)

Var 7 (7,9)



Yok 82 (92,1)
Hastaların veya ailelerin senkop öncesi yaşandığını belirttiği durumlara

bakıldığında (bu kısımda bir hasta birden fazla durum belirtmiş olabilir), hastaların

%67,4’ü baş dönmesi, %85,3’ü göz kararması, %55’i halsizlik,%89,8’i baş ağrısı,

%19,1’i bulantı, %5,6’sı menstruasyon, %11,2’2si kusma, %13,4’ü açlık, %7,8’i kan

alınması, %3,3’ü kulakta çınlama, %12,3’ü stres sinirlenme, %6,7’si

miksiyon/defekasyon, %1,1’i terleme, %14,6’sı ellerde uyuşma, %8,9’u karın ağrısı,

%21,3’ü fenalaşma, %3,3’ü uykusuzluk, %2,2’si nefes darlığı ve %5,6’sı nefes

darlığı şikayetlerinin senkop öncesinde olduğunu belirtmiştir. Hastaların Senkop

Öncesi Belirttiği Durumlar ve Bulguların dağılımı tablo 2’de özetlenmiştir.

Tablo 2. Hastaların Senkop Öncesi Belirttiği Durumlar ve Bulgular

Prodromal belirtiler n=89 (%)

Bulgu veya durum,

Baş dönmesi 60(67,4)

Göz kararması 76(85,3)

Halsizlik 49(55,0)

Baş ağrısı 8(8,9)

Bulantı 17(19,1)

Mensturuasyon 5(5,6)

Kusma 10(11,2)

Açlık 12(13,4)

Kan alınması 7(7,8)

Kulakta Çınlama 3(3,3)

Stres sinirlenme 11(12,3)

Miksiyon/defekasyon 6(6,7)

Terleme 1(1,1)

Ellerde uyuşma, titreme 13(14,6)

Karın ağrısı 8(8,9)

Fenalaşma 19(21,3)

Uykusuzluk 3(3,3)

Nefes darlığı 2(2,2)



Göğüs ağrısı 5(5,6)

*Bir hasta birden fazla durum belirtmiş olabilir

Hastaların Muayene ve Anamnez Bulgularının Değerlendirilmesi sonuçlarına

göre %20,0’sinde nörolojik bulgu, %7,8’inde kardiyolojik bulgu olduğu görülmüştür.

Çocukların %70,7’sinde kan basıncı normal olarak ölçülmüşken, %14,6’sında

dehidratasyon, %11,2’sinde aktif enfeksiyon varlığı, %13,5’inde kronik enfeksiyon

varlığı, %12,3’ünde kronik ilaç kullanımı olduğu görülmüştür.

Tablo 3. Hastaların Muayene ve Anamnez Bulgularının Değerlendirilmesi

Parametreler (n=89)
Nörolojik bulgu, n (%)

Var
Yok

18 (20,2)

71 (79,8)

Kardiyolojik bulgu, n (%)
Var
Yok

7 (7.8)

82 (92,2)

Kan Basıncı(yaşa göre), n (%)
Normal

Düşük

Yüksek

63 (70,7)

21 (20,3)

5 (9)

Dehidratasyon durumu, n (%)
Var
Yok

13 (14,6)

76 (85,4)

Aktif enfeksiyon varlığı, n (%)
Var
Yok

10 (11,2)

79 (88,8)

Kronik hastalık varlığı, n (%)
Var
Yok

12 (13,5)

77 (86,5)

Kronik ilaç kullanımı, n (%)
Var
Yok

11 (12,3)

78 (87,7)

n: kişi sayısı, %: yüzde



Hastaların hemoglobin ve biyokimyasal tetkik sonuçları ve dağılımı sonuçları

tablo 4’te özetlenmiştir. Ortalama Hgb 12,6 ± 2,1, ortalama glukoz 97,1±16,1,

ortalama sodyum 139±1,3, ortalama potasyum 4,36±0,36, ortalama kalsiyum

9,4±0,6, ortalama BUN 20,6 ±8,7 ve ortalama kreatinin değeri 0,64±0,12 olarak

bulunmuştur.

Tablo 4. Hastaların Hemoglobin ve Biyokimyasal Tetkik Sonuçları ve Dağılımı

Parametreler

Hemoglobin, g/dl , n=89
Ortalama ±standart sapma 12,6±2,1

Hemoglobin (yaşa göre) n(%), n=89
Normal
Düşük
Yüksek

77(86,5)
12(12,4)
1(1,1)

Glukoz, mg/dl, n=88
Ortalama ±standart sapma 97,1±16,1

Sodyum, mmol/l , n=88
Ortalama ±standart sapma 139±1,3

Potasyum, mmol/l , n=88
Ortalama ±standart sapma 4,36±0,36

Kalsiyum, mg/dl , n=162
Ortalama ±standart sapma 9,4±0,6
BUN, mg/dl, n=57
Ortalama ±standart sapma 20,6 ±8,7

Kreatinin, mg/dl , n=177
Ortalama ±standart sapma 0,64±0,12

n: kişi sayısı, %: yüzde

Hastaların EKG, EKO, EEG ve Kranial Görüntüleme Sonuçlarının Dağılımı

tablo 4.5’te özetlenmiştir. Hastaların tamamına EKG çekilmiş olup %97,8’inin

sonuçları normal olarak değerlendirilmiştir. EKO yapılan 24 hastanın %24,7’sinin

EKO sonuçları normal BT çekilen 67 hastanın %73’ünün kranial BT’si normal, EEG



çekilen 64 hastanın %56,2’sinin EEG’si normal ve MR çekilen 66 hastanın

%59,6’sının kranial MR’ı normal olarak görüntülenmiştir.

Tablo 5. Hastaların EKG, EKO, EEG ve Kranial Görüntüleme Sonuçlarının Dağılımı

Parametreler

EKG, n (%) , n=89
Normal 87 (97,8)

Anormal 2 (2,2)

EKO, n (%)
Normal 22 (24,7)

Anormal 2 (2,2)

Uygulanmamış 65 (73)

Kranial görüntüleme BT, n (%)

Normal 65 (73)

Anormal 2 (2,2)

Çekilmedi 23 (25,8)

EEG, n (%)
Normal 50 (56,2)

Anormal 14 (15,7)

Uygulanmamış 25 (28,1)

Kranial görüntüleme MR, n (%)

Normal 53 (59,6)

Anormal 13 (14,6)

Çekilmedi 23 (25,8)

n: kişi sayısı, %: yüzde

Toplamda 89 hastanın 23’ü (%25,8) refleks senkop (vazovagal ve durumsal)

olarak değerlendirilmiştir. İkinci en sık görülen senkop tipi 22 (%24,7) hasta ile

psikojenik senkoptur. 19 (%21,3) hastada nörolojik senkop, 13 (%13) hastada



metabolik nedenlere bağlı (hipoglisemi gibi) senkop metabolik senkop, 7 (%7,9)

hastada kardiyak nedenli , 5 (%5,6) hastada ise senkop nedeni tanımlanamamıştır.

Şekil 2. Senkop Etiyolojik Nedenlerinin Dağılımı

Senkop tanılarının dağılımı şekil 3’te gösterilmiştir. Nedenlerin arasında 23 kişi ile

ilk sırada refleks senkop, ikinci sırada 15 kişi ile konversiyon ve 8 kişi ile üçüncü

sırada anemi yer almıştır.

Şekil 3. Senkop Etiyolojik Dağılım



Yaş gruplarına göre tanı ve senkop sürelerinin karşılaştırılmasında istatistiksel

anlamlı ilişki bulunmamıştır (p>0,05). Tablo 6’da gösterilmiştir.

Tablo 6. Yaş gruplarına göre tanı ve senkop sürelerinin karşılaştırılması

0-4 yaş
(n=17)

5-12 yaş
(n=24)

13-18 yaş
(n=58) p

Tanı, n (%)

0,960*

Refleks senkop 1 (14,3) 8 (33,3) 14 (24,1)

Ortostatik senkop 2 (28,6) 0 8 (13,8)

Psikojenik senkop 0 5 (20,8) 17 (29,3)

Nörolojik senkop 3 (42,9) 6 (25,0) 8 (13,8)

Metabolik senkop 0 0 4 (6,9)

Kardiak senkop 0 3 (12,5) 4 (6,9)

Tanımlanamayan senkop 1 (14,3) 2 (8,3) 3 (5,2)

Tanı, n (%)

Refleks senkop 1 (14,3) 8 (33,3) 14 (24,1)
0,528*

Diğerleri 6 (85,7) 16 (66,7) 44 (75,9)

Senkop süresi (saniye), ortanca
(min-max) 45 (10-180) 37,5 (5-900) 30 (5-600) 0,889**

n: Katılımcı sayısı; Sütun yüzdesi, *Pearson Ki-Kare,**Mann Whitney U Testi; p<0,05

Cinsiyete göre yapılan tanı dağılımlarının karşılaştırmasına bakıldığında

kızlarda %18,9’unun, erkeklerde %36,1’inin refleks senkop olduğu, kızların

%20,8’inde psikojenik senkop, %24,5’inde nörolojik senkop, %17’sinde ortostatik

senkop, %5,7’sinde kardiyak senkop; erkeklerin %30,6’sında psikojenik senkop,

%11,1’inde kardiak senkop, %11,1’inde nörolojik senkop olduğu görülmüştür ve

dağılımlar arasında istatiksel olarak anlamlı bir fark bulunmadığı saptanmıştır

(p>0,05). Senkop sürelerinin ortalamalarının karşılaştırmasına bakıldığında kızlarda

93,3 ± 131,46 saniye, erkeklerde 130,5 ± 226,82 saniye ile benzer olduğu

görülmüştür (p>0,05). Tablo 7’de gösterilmiştir.



Tablo 7. Cinsiyete Göre Tanı, Senkop Süresi ve Tansiyon Karşılaştırması

n=89 Kız n=53
(%64,9)

Erkek
n=36 (%35,1) P

Tanı, n(%)*

Reflekssenk 10(18,9) 13(36,1)

0,044

Ortostatik 9(17) 1 (2,8)
Psikojenik 11(20,8) 11(30,6)
Nörolojik 13(24,5) 4(11,1)

Metabolik 4(7,5) 0

Kardiyak 3(5,7) 4(11,1 )

Tanımlanamayan 3(5,7) 3(8,3)

Tanı, n(%)*

Refleks senkop 10(18,8) 13(36,1) 0,068
Diğerleri 43(81,2) 23(63,9)

Yaş, yıl
Ortalama ±standart sapma 13,3±4,02 12,28±4,7 0,276

Senkop süresi, saniye
Ortalama ±standart sapma
Ortanca(min-max)

93,3 ± 131,46
30 (5-600)

130,5 ± 226,82
25 (5-900) 0,414

1 Pearson Ki-Kare testi
2 Bağımsız gruplarda T testi
3 Mann Whitney U testi
*: sütun yüzdesi

Mevsimlere göre senkop vakalarının dağılımı şekil 4’te gösterilmiştir. En

fazla oranda senkop %30,3 ile sonbaharda görülmüş olup bunu %27 ile ilkbahar ve

yaz mevsimleri izlemiş en az görülme oranı ise %15,7 ile kış mevsiminde olmuştur.



Şekil 4. Mevsimlere göre senkop vakalarının dağılımı

Senkop tanılarına göre semptomların varlığının karşılaştırılması tablo 8’de

özetlenmiştir. Kardiyak nedenli senkop yaşayanlarda göğüs ağrısı (%57,1) ve nefes

darlığı (28,6) görülme oranı diğer nedenlere oranla anlamlı yüksek bulunmuştur

(p<0,05). Ortostatik senkopta menstruasyon (30,0), psikojenik senkopta ise

stres/sinirlenme (%31,8) bulguları görülme oranı diğer nedenli senkoplara oranla

anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0,05). Diğer nedenler için semptomlar açısından fark

görülmemiştir (p>0,05).

Tablo 8. Senkop tanılarına göre semptomların varlığının karşılaştırılması

Refleks
senkop

Ortostatik
Senkop

Psikojenik
senkop

Nörolojik
senkop

Metabolik
senkop

Kardiak
senkop

Tanımlana
mayan
senkop

p

Göğüs
ağrısı 0 0 1 (4,5) 0 0 4 (57,1) 0 <0,001

Nefes
darlığı 0 0 0 0 0 2 (28,6) 0 0,001

Stres/
sinirlenme 3 (13,0) 0 7 (31,8) 0 0 1 (14,3) 0 0,044

Menstrua
syon 0 3 (30,0) 1 (4,5) 0 1 (25,0) 0 0 0,008

Dehidrat
asyon 2 (8,7) 2 (20,0) 5 (22,7) 0 1 (25,0) 3 (42,9) 0 0,095

Kan
Aldırma 3 (13,0) 1 (10,0) 2 (9,1) 0 1 (25,0) 0 0 0,526

Baş
Dönmesi 14 (60,9) 6 (60,0) 20 (90,9) 11 (64,7) 2 (50,0) 5 (57,1) 3 (50,0) 0,238



Halsizlik 12 (52,2) 6 (60,0) 14 (63,6) 10 (58,8) 2 (50,0) 3 (42,9) 2 (33,3) 0,944

Baş
ağrısı 2 (8,7) 1 (10,0) 1 (4,5) 0 2 (50,0) 1 (14,3) 1 (16,7) 0,085

Bulantı 3 (13,0) 3 (30,0) 3 (13,6) 3 (17,6) 1 (25,0) 3 (42,9) 1 (16,7) 0,618

Açlık 7 (30,4) 0 4 (18,2) 1 (5,9) 0 0 0 0,084

Kulak
çınlaması 2 (8,7) 0 1 (4,5) 0 0 0 0 0,727

Terleme 1 (4,3) 0 0 0 0 0 0 0,821

Ellerde
uyuşma 4 (17,4) 1 (10,0) 3 (13,6) 1 (5,9) 0 2 (28,6) 2 (33,3) 0,565

Fenalaşma 3 (13,0) 4 (40,0) 8 (36,4) 0 1 (25,0) 2 (28,6) 1 (16,7) 0,091

Uykusuzluk 2 (8,7) 0 0 0 1 (25,0) 0 0 0,128

Bilinç
kaybı 17 (73,9) 6 (60,0) 20 (90,9) 14 (82,4) 3 (75,0) 6 (85,7) 6 (100) 0,358

Göz
ararması 20 (87,0) 7 (70,0) 20 (90,9) 15 (88,2) 3 (75,0) 5 (71,4) 6 (100) 0,536

Karın
ağrısı 1 (4,3) 1 (10,0) 2 (9,1) 3 (17,6) 0 1 (14,3) 0 0,757

Kusma 2 (8,7) 1 (10,0) 2 (9,1) 4 (23,5) 1 (25,0) 0 0 0,513

Denge
problemi 3 (13,0) 2 (20,0) 4 (18,2) 5 (29,4) 1 (25,0) 3 (42,9) 0 0,484

Miksiyon/
defekasyon 1 (4,3) 1 (10,0) 0 4 (23,5) 0 0 0 0,094

n: Katılımcı sayısı; Sütun yüzdesi, *Pearson Ki-Kare; p<0,05

Senkop etiyolojilerine göre senkop sürelerinin ortancaları karşılaştırıldığında

istatiksel olarak anlamlı fark bulunmamıştır (p>0,05). En kısa ortanca psikojenik ve

metabolik senkopta görülmüş olup 15 saniye, en uzun ortanca süre ise

tanımlanamayan grupta 52,5 saniye olarak hesaplanmıştır. Tablo 9’da gösterilmiştir.



Tablo 9. Tanı gruplarına göre senkop sürelerinin karşılaştırılması

Refleks senkop olma ve olmama durumuna göre senkop sürelerinin karşılaştırılmasında

anlamlı ilişki görülmemiştir (p>0,05). Tablo 10’da gösterilmiştir.

Tablo 10. Refleks senkop olma ve olmama durumuna göre senkop sürelerinin karşılaştırılması

Refleks senkop
(n=23)

Diğerleri
(n=66) p

Senkop süresi (saniye), ort ± sd
ortanca (min-max)

113,9 ± 213,82
30 (5-900)

106,4 ± 162,7
30 (5-900) 0,813

n: Katılımcı sayısı; ort: ortalama, sd: standart sapma, min-maks: mininmum-maksimum, Mann Whitney U
Testi; p<0,05

Laboratuvar değerlerinin yaş ve cinsiyete göre dağılımı sonuçlarına göre 13-18 yaş erkek

çocukların aynı yaş grubundaki kız çocuklarına göre Hgb ortalama değerleri anlamlı yüksek

bulunmuştur (p<0,05). Ferritin ortalama değerlerine bakıldığında erkek çocukların değerleri

kız çocuklarına göre anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0,05). Diğer yaş grupları ve ferritin

değerleri için anlamlı fark görülmemiştir (p>0,05). Tablo 1de gösterilmiştir.



Tablo 11. Laboratuvar değerlerinin yaş ve cinsiyete göre dağılımı

Cinsiyet
n (%)

Ort ± sd p

Hgb, g/dL

0-4 yaş
Erkek 4 (4,5) 11,4 ± 1,20

0,400
Kadın 3 (3,4) 10,1 ± 1,38

5-12 yaş
Erkek 10 (11,3) 13,0 ± 0,86

0,437
Kadın 14 (15,9) 12,5 ± 0,88

13-18 yaş
Erkek 22 (25) 14,6 ± 1,23

<0,001
Kadın 35 (39,7) 11,6 ± 2,18

Ferritin, ml/ng
Erkek 13 (37,1) 55,9 ± 55,76

0,026
Kadın 22 (62,8) 26,31 ± 29,0

B12
Erkek 26 (53,0) 366,7 ± 137,43

0,630
Kadın 23 (46,9) 348,1 ± 137,6

Ferritin eksikliği

0-4 yaş
Erkek 1

-
Kadın 0

5-12 yaş
Erkek 0

-
Kadın 2

13-18 yaş
Erkek 1

-
Kadın 1

B12 eksikliği Tüm
yaşlar

Erkek 0
-

Kadın 0
n: Katılımcı sayısı; Sütun yüzdesi, Mann Whitney U Testi; p<0,05

Pandemi olma ve olmama zamanına göre senkop görülme mevsimlerinin dağılımı

sonuçlarına göre, pandemi döneminde ilkbahar döneminde senkop görülme oranı (%45,5)

pandemi olmayan döneme göre anlamlı yüksek bulunmuştur (p<0,05). Tablo 12’de

gösterilmiştir.



Tablo 12. Pandemi olma ve olmama zamanına göre senkop görülme mevsimlerinin dağılımı

Pandemi değil
(n=67)

Pandemi
(n=22) p

Mevsim, n (%)

0,022

Sonbahar 19 (28,4) 8 (36,4)

Kış 11 (16,4) 3 (13,6)

İlkbahar 14 (20,9) 10 (45,5)

Yaz 23 (34,3) 1 (4,5)

n: Katılımcı sayısı; Sütun yüzdesi, Pearson Ki-Kare, p<0,05



5.TARTIŞMA

Bu çalışmada Ocak 2019-Eylül 2023 arasında Haydarpaşa Numune Eğitim ve

Araştırma Hastanesi Çocuk Acil ve Polikliniği'ne başvuran 89 pediatrik senkop

vakasını detaylı bir şekilde incelemiştir. Bulgularımız, senkopun etiyolojisini,

demografik özelliklerini, klinik sunumunu ve tedavi yönetimini kapsamlı bir

perspektifle ele almaktadır. Dosyalardan hastaların demografik özellikleri, anamnez,

fizik muayene bulguları, aile öyküleri, hemogram, biyokimyasal parametreler,

tansiyon değerleri, parmak ucu kan şekeri, elektrokardiyografi, ekokardiyografi,

elektroensefalografi ve kranial görüntüleme raporları incelendi. Etiyolojik tanıları

refleks senkop (vazovagal ve durumsal), ortostatik senkop, nörolojik, psikojenik,

kardiyak, metabolik ve tanımlanamayan olarak 7 grupta incelendi ve karşılaştırıldı.

Yaş

Literatür değerlendirildiğinde epidemiyolojik verilere bakılacak olursa Shou Wang

ve arkdaşlarının 2024 yılında yaptığı bir çalışmada [75] Ocak 2001'den Aralık 2021'e

kadar tek bir merkezde açıklanamayan senkop ve ön-senkop nedeniyle 3-18 yaşında

VVS tanısı konmuş 2513 hasta incelenmiştir. Ortalama yaşları 11.76 ± 2.83 yıl

olduğu görülmüştür. Run Mei ve arkadaşlarının 2024 yılında yaptığı bir çalışmada

[76] Ocak 2013 ile Nisan 2022 arasında, senkop nedeniyle başvuran ve

açıklanamayan senkop, çarpıntı, baş ağrısı, baş dönmesi ve göğüs ağrısı şikayetleri

olan 4 ila 17 yaş arasındaki pediatrik hastalar incelenmiştir. Ortalama yaş 10.31 ±

2.61 yıl olarak görülmüştür. Bizim çalışmamızda ortalama yaş 12,9 ± 4.3 yıl olarak

görülmüş olup literatür ile paralellik göstermektedir.

Cinsiyet

Cinsiyet açısından literatür değerlendirildiğinde J Zhang ve arkadaşlarının 2022

yılında yaptığı bir çalışmada [77] kadın/erkek oranı incelendiğinde hastaların %54

‘ünün kadın olduğu görülmüştür. Young Ju Choi ve arkadaşlarının 2020 yılında

yaptığı bir çalışmada [78] kadın/erkek oranı hastaların %59,4’ünün kadın olduğu

görülmüştür. Bizim çalışmamızda cinsiyet dağılımına bakacak olursak hastaların

%59’unun kadın olduğu görülmüş olup literatür ile paralellik göstermektedir.



Kadınlarda senkop oranının daha yüksek olduğuna dair net bir etiyoloji olmamakla

beraber erkeklere göre daha yüksek oranlarda bulunduğu gözlemlenmektedir. Bu

bilgiler, pediatrik senkopun cinsiyet ve yaşa göre değişkenlik gösterebileceğini ve

özellikle ergenlik döneminde kızlarda daha sık rastlanabileceğini işaret etmektedir.

Senkop süresi

Tanı gruplarına göre senkop süreleri karşılaştırıldığında istatiksel anlamlı bir fark

saptanmadı. Refleks senkop süresi ortalaması 113,9 saniye iken, diğer grupların

ortalaması 106,4 saniye olarak bulunmuştur. Psikojenik ve tanımlanamayan grupta

diğer senkop etyolojilerine göre senkop süreleri daha uzundur. Ortalama senkop

süresinin Alehan ve arkadaşlarının yaptığı 2003 çalışmasında hasta gruplarına

bakıldığında refleks senkop sürelerinin diğer senkop sürelerine göre daha kısa olduğu

görülmüştür. Çalışmamızda literatürdeki diğer çalışmalara göre psikojenik ve

tanımlanamayan senkoplu hasta yüzdesi daha yüksektir. Ortalama senkop süresinin

fazla olmasını buna bağlamaktayız [79].

Prodromal belirtiler

Çalışmamızda hastaların 79’unda (%88.8) prodromal belirti görülmüşken 10 hastada

(%11,2) herhangi bir belirti görülmemiştir. Hu ve arkadaşlarının çalışmasında

erkeklerin %60’ında, kızların %68’inde senkop öncesi baş dönmesi olduğu

belirtilmiştir (80). Başpınar ve arkadaşlarının çalışmasında senkop öncesi hastaların

%69,3’ünde göz kararması, %64’ünde baş dönmesi olduğu saptanmıştır (81). Chen

ve arkadaşlarının çalışmasında da benzer olarak hastaların %64,9’unda prodromal

belirtiler olduğu saptanmıştır (82). Courtheix ve arkadaşlarının çalışmasında

hastaların %69,1’inde prodromal belirtiler gözlenmiştir (83).

Literatürde %60-70 görülen prodromal durumların bizde daha yüksek (%88) olduğu

görülmüştür. Bu durum literatürdeki hastaların tüm senkop alt gruplarını içermesi

sonucu olduğu düşünülmektedir. Bizim çalışma örneklemimiz refleks veya ortostatik

senkop olmadığını düşündüğümüz hastaların ileri tetkik edilmesi planlanarak

oluşturulmuştur.

Senkop etiyolojisi



Senkop etiyolojisinin literatürde dağılımı incelendiğinde, Li Chen ve arkadaşlarının

yaptığı 2007 yılı çalışmasında bilinç kaybı geçiren tüm hastalarda, 136 hastada

(%88.31) senkop görülürken, 18 hastaya (%11.69) senkop dışı durumlar saptanmıştır.

Nöral aracılı senkop (NMS), senkopun en yaygın nedeniydi (99 vaka; %64.3),

kardiyak nedenler ikinci sıradaydı (10 vaka; %6.5). Diğer senkop dışı nedenler

arasında psikiyatrik problemler, nörolojik ve metabolik bozukluklar bulunmaktaydı.

25 vakada (%16.2), neden belirsizdi [84]. Qing-you Zhang ve arkadaşlarının yaptığı

2007 çalışmasında otonom aracılı refleks senkop (AMS), senkopun en yaygın

nedeniyken (%65.6), kardiyak bozukluklar ise çocuklarda senkopun ikinci nedeni

olan 10 vakada bulunmuştur (%6.5). Diğer nedenler arasında psikolojik sorunlar ile

nörolojik ve metabolik bozukluklar bulunmaktadır. Birçok neden incelenmesine

rağmen, 25 vakada (%16.2) etiyoloji aydınlatılamamıştır. [85]

Bizim çalışmamızda etiyoloji incelendiğinde toplamda 89 hastanın 23’ü (%25,8)

refleks senkop (vazovagal ve durumsal) olarak değerlendirilmiştir. Psikojenik senkop

22 (%24,7) hasta ile ikinci en sık görülen senkop tipi olmuştur. 19 (%21,3) hastada

nörolojik senkop, 13 (%13) hastada metabolik nedenlere bağlı (hipoglisemi gibi)

senkop metabolik senkop, 7 (%7,9) hastada kardiyak nedenli olduğu görülmüştür.

Literatür ile kıyaslandığında paralellik gösteren etiyolojik dağılım görülmüştür.

Vücut Kitle İndeksi (VKİ)

Neyzi ve arkadaşlarının yaptığı çalışmada VKİ dağılımı değerlendirildiğinde, sağlıklı

çocuklara nazaran senkop tanısıyla gelen hastalarda her ne kadar normal aralıktaki

hasta sayısının büyük bir çoğunluğunu oluştursa da sağlıklı VKİ 20’nin altında olan

hasta sayısı azımsanmayacak şekilde fazla olduğu görülmüştür [86]. Ghristou ve

arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada VKİ’nın vücut kan hacmini belirli bir dereceye

kadar yansıtabileceği ve VKİ’sı düşük olan kişilerin senkop geçirmeye daha yatkın

olacağını gösterilmiştir (87-88).

Bizim çalışmamızda çocukların %51’sının BMI endeksleri 20-25 arasında (normal

grup), %32’inin 20’nin altında %17’sinin 25 üzerinde olduğu görülmüştür. Bu

bilgilerin literatürle parallelik gösterdiği gözlemlenmiştir.

Senkop mekanı



Çalışmamızda, hastaların %64'ünde senkop evde gerçekleşmiştir. Literatürde,

senkopun çoğunlukla evde meydana geldiği ve genellikle kısa sürdüğü

belirtilmektedir. Serinken ve arkadaşlarının yaptığı bir çalışmada [88], senkop

atağının genellikle evde ve kısa süreli olduğu bildirilmiştir. Bunlara dayanarak

senkop riski olan hastaların ev içi önlemlerinin arttırılmasının hasta morbiditesi

açısından önemli olacağını düşünmekteyiz.

Tekrarlama sıklığı

Çalışmamızda senkop tekrarlama oranı %47 olarak görülmüş olup tekrarlama sayısı

ortalaması 1.8±1.2 olarak bulunmuştur. Fedorowski ve arkadaşlarının 2023

çalışmasında [89] senkop tekrarlama oranı %14 olarak görülmüştür. Bu farklılık

çalışma popülasyonu seçim şartları, etnik köken, ek risk faktörlerinin farklılığından

kaynaklandığı düşünülmektedir.

Kardiyolojik ve Nörolojik Bulgular

Çalışmamızda, muayene ve anamnez bulgularına göre %7,8'inde kardiyolojik bulgu,

%20,0'sinde nörolojik bulgu olduğu saptanmıştır. Bu oranlar, senkop nedenlerinin

geniş bir spektrumda değerlendirilmesi gerektiğini göstermektedir. Saklani ve

arkadaşlarının yaptığı çalışmada [90] alt grup dağılımı %14 kardiyak, %7 nörojenik

ve %39 tanımlanamayan gruplarda olduğu görülmüştür. Bu durum seçilen hasta

grubu veya literatürdeki vakalarda tanımlanamayan alt grupların çok olmasından

kaynaklanıyor olabilir.

Laboratuvar Değerleri ve Elektrokardiyografi (EKG) Bulguları

Laboratuvar değerleri ve EKG incelemeleri açısından literatüre bakıldığında Chen ve

arkadaşlarının 2007 çalışmasında [91] 154 senkop hastasının 116’sında (%75,3)

biyokimyasal değerlere bakılmış olup sadece 3 hastanın değerlerinde bozukluk

bulunmuştur, 2 hastada açlık neden olurken bir hastada şiddetli kusmanın neden

olduğu düşünülmüştür. Yılmaz ve arkadaşlarının yapmış olduğu bir 2014 yılı

çalışmasında [92], tüm hastaların tam kan sayımı, kan şekeri ve elektrolitlerine

bakılmış olup bu hastaların hiçbirinde elektrolit bozukluğu ya da hipoglisemi

saptanmamış olup, anemi oranı ise %11,5 olarak gözlenmiştir. Çalışmamızda,

hastaların ortalama hemoglobin, glukoz, sodyum, potasyum, kalsiyum, BUN ve



kreatinin değerlerine bakılmış olup 12 hastada anemi (%13,4) varken, glukoz ve

elektrolit anormalliği gözlenmemiştir. Kardiyak değerlendirmeler ile ilgili EKG

sonuçlarının %97,8'inin normal olduğu görülmüş ve senkopun çoğunlukla

non-kardiyak nedenlerle ilişkili olduğu gözlemlenmiştir. Bu incelemelerin literatürle

paralellik gösterdiği görülmektedir.

Mevsim ve pandemi etkisi

Çalışmamızda senkop vakalarının mevsimlere göre dağılımı incelenmiş ve en fazla

oranda senkop sonbaharda görülmüş, bunu ilkbahar ve yaz mevsimleri izlemiştir.

Pandemi zamanı ilkbahar döneminde senkop görülme oranının %45 olduğu görülmüş

olup pandemi olmayan zamana göre (%20,9) anlamlı derecede yüksek olduğu

bulunmuştur. Mevsimlerin senkop üzerindeki etkisi, çevresel faktörler ve mevsimsel

değişimlerin fizyolojik yanıtları üzerindeki rolüyle açıklanabilir. Literatürde,

sıcaklık, nem ve mevsimsel aktivite paternleri gibi faktörlerin senkop riskini

etkileyebileceği belirtilmiştir. Romme ve arkadaşlarının 2010 yılında yaptığı bir

çalışmada [93] mevsimlere göre değişen senkop vakaları incelenmiştir. Bu çalışmada

senkop ataklarının yaz aylarında ve sıcak hava koşullarında artış gösterdiğini

gösterilmiştir.

Görüntüleme ve yorumlar

Çalışmamızda dikkat çeken bir sonuç da BT çekilen 67 hasta olup 2 sinde anormal

patolojiler gözlenmiştir. Bu patolojiler de senkopla ilişkili bulunmuştur. MR

incelemesinde ise 66 hastadan MR istenmiş olup 13 tanesini patolojik raporlanmıştır.

Fakat 3 tanesi senkopla ilişkili bulunmuştur. 89 hastalık serimizde çok sayıda

görüntülemeye başvurmamız hastaların incelenmesi ve tetkik edilmesi için yatırılan

hastalar olup, anlamlı sonuç vermek açısından bizleri düşündürmektedir. Sadece 18

hastamızda nörolojik bulgu vardı, 64 hastada da EEG istenmiş olup 14’ü patolojik

olarak raporlanmış ve senkopla ilişkili olabileceğini düşündürmüştür. EEG

yönteminin kranial görüntülemelere göre daha önce başvurulabileceği

düşünülmektedir. Görüntüleme konusunda maliyet durumu da göz önünde

bulunundurularak daha dikkatli olunması gerekmekte ve bu konuda daha çok

çalışmaya ihtiyaç duyulmaktadır.



7.KISITLAMALAR

Bu çalışmanın kısıtlamaları arasında, retrospektif bir tasarımın olması ve

sınırlı bir hasta popülasyonuna odaklanması yer almaktadır. Ayrıca, pandemi

döneminde değişen sağlık hizmeti kullanımı davranışları nedeniyle bazı vakaların

tespit edilememiş olabileceği göz önünde bulundurulmalıdır. Mevsimsel değişimler

ve pandemi gibi faktörlerin etkisinin daha derinlemesine anlaşılması için, daha geniş

ve prospektif çalışmalara ihtiyaç vardır. Çalışmanın tek merkezli olması, bulguların

genel popülasyona veya farklı coğrafi bölgelere uygulanabilirliğini sınırlayabilir.



7. SONUÇ

Bu çalışma, Ocak 2019-Eylül 2023 arasında Haydarpaşa Numune Eğitim ve

Araştırma Hastanesi Çocuk Acil ve Polikliniği'ne başvuran 89 pediatrik senkop

vakasını detaylı bir şekilde incelemiştir. Bulgularımız, senkopun etiyolojisini,

demografik özelliklerini, klinik sunumunu ve tedavi yönetimini kapsamlı bir

perspektifle ele almaktadır.

Çalışmada, hastaların %59,6'sının kız, %40,4'ünün erkek olduğu tespit

edilmiştir. Ortalama yaş 12,9 ± 4,3 yıl bulunurken, senkop vakalarının büyük

çoğunluğu (%64) evde gerçekleşmiştir. Bu, senkopun yaş grupları arasında yaygın

olduğunu ve çoğunlukla günlük yaşam ortamında meydana geldiğini göstermektedir.

Çalışmanın klinik bulguları, prodromal belirtilerin vakaların %88,8'inde

gözlemlendiğini, bunların arasında baş dönmesi, göz kararması, halsizlik ve baş

ağrısı gibi semptomların öne çıktığını ortaya koymuştur. Bu semptomlar, senkopun

prodromal fazında hastaların yaşadığı fizyolojik değişiklikleri yansıtmakta ve senkop

öncesi tanı ve müdahale için önemli ipuçları sunmaktadır.

Laboratuvar testleri, çoğunlukla normal hemoglobin, glukoz, sodyum,

potasyum, kalsiyum, BUN ve kreatinin değerlerini göstermiştir. Bu, çalışma

popülasyonunda metabolik veya hematolojik bozuklukların senkop nedenleri

arasında önemli bir yer tutmadığını işaret etmektedir. Elektrokardiyografi (EKG)

analizi, hastaların %97,8'inde normal bulgular saptamış, bu da kardiyak ritim

bozukluklarının bu vakaların çoğunda önemli bir etiyolojik faktör olmadığını

göstermektedir.

Çalışma ayrıca, senkop vakalarının nedenlerini ve bunların dağılımını

aydınlatmıştır. Refleks senkop, toplam vakaların %25,8'ini oluşturarak en yaygın tür

olarak belirlenmiştir. Psikojenik senkop ve nörolojik senkop, sırasıyla %24,7 ve

%21,3 ile diğer önemli kategorileri oluşturmuştur. Bu bulgular, senkopun çocuk ve



ergenlerde heterojen bir fenomen olduğunu ve çoklu etiyolojik faktörlerin rol

oynadığını vurgulamaktadır.

Çalışma ayrıca pandemi ve mevsimsel etkilerin senkop vakalarının dağılımı

üzerindeki potansiyel etkisini de incelenmiştir. Pandemi döneminde refleks senkop

başvurularında bir azalma gözlemlenmiş, bu da pandeminin sağlık hizmetleri

kullanımı ve hasta davranışları üzerindeki geniş etkisini yansıtmaktadır. Mevsimsel

analiz, en fazla senkop vakasının sonbaharda görüldüğünü göstermiş, bu da çevresel

faktörlerin senkop riski üzerinde önemli bir rol oynayabileceğini işaret etmektedir.

Sonuç olarak, bu çalışma, senkopun pediatrik popülasyonda multidisipliner

bir yaklaşımla değerlendirilmesi gereken kompleks bir klinik fenomen olduğunu

göstermiştir. Bulgular, senkopun etiyolojisini ve klinik yönetimini anlamada

kapsamlı bir bakış açısının gerekliliğini vurgulamakta, aynı zamanda gelecekteki

araştırmalar için yol gösterici olmaktadır. Bu çalışma, senkopun çok yönlü doğasını

ve pediatrik hastalarda değerlendirilmesi gereken geniş etiyolojik spektrumunu

ortaya koymaktadır.
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