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OZET

Giris ve Amac:

Senkop, cocuklarda sik goriilen ve ¢esitli nedenlere bagl olabilen gegici biling kaybi1
durumudur. Senkop vakalarimin nedeni benign nedenler olabilecegi gibi kardiyak
aritmiler, yapisal kalp hastaliklar1 ve ciddi metabolik bozukluklar gibi hayati tehdit
edici faktorler de olabilir.

Calismanin temel amaci, senkopun nedenlerini ve karakteristiklerini kapsamli bir

sekilde degerlendirerek, bu vakalarin yonetimine 11k tutmaktur.

Gerekce ve Yontem:

Ocak 2019-Eyliil 2023 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve Arastirma
Hastanesi Cocuk Acil ve Cocuk Poliklinigi'ne senkop sikayetiyle bagvuran 89 ¢ocuk
retrospektif olarak incelendi. Calismada demografik ozellikler, klinik prezentasyon,

laboratuvar ve goriintiileme bulgulari incelenmistir.

Bulgular:

Calisma popiilasyonunun %59,6's1 kiz, %40,4'i erkek ve ortalama yas 12,9 + 4,3
olarak bulunmustur. Senkop vakalarinin ¢ogu evde meydana gelmis, prodromal
belirtiler stk goriilmiistiir. En yaygin senkop tiirii vazovagal iken, psikojenik ve
norolojik nedenler de 6nemli bir oran teskil etmistir. Laboratuvar ve goriintiileme
sonuglarinin ¢ogunlukla normal olmasi, senkopun multifaktriyel dogas1 nedeniyle

olabilir.

Sonuclar:

Calisma, pediatrik senkop vakalarinin ¢esitli ve genis bir etiyolojik yelpazeye sahip
oldugunu gostermistir. Mevsimsel degisimler ve pandemi gibi digsal faktorlerin
senkop tizerinde belirgin bir etkiye sahip oldugu ortaya konmustur. Senkop
yonetiminde bireysel ve kapsamli bir yaklasimin onemlidir. Vakalarin etkili bir
sekilde ele alinmasi i¢in multidisipliner bir degerlendirme ve yonetim stratejisi

gerektirdigini diisliniilmiistiir.



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 Haydarpaga 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.GIRIS VE AMAC
Senkop, serebral hipoperfiizyona bagli ani, gecici biling kaybidir. Bu durum,

genellikle kisa siireli olup kendiliginden diizelir (1). Senkop vakalarinin ¢ogu benign
nedenlerle iliskilidir; bununla birlikte, baz1 durumlarda kardiyak aritmiler, yapisal
kalp hastaliklar1 ve ciddi metabolik bozukluklar gibi hayati tehdit edici faktorler de
rol oynayabilir (2). Vazovagal senkop (VVS), cocuk ve ergenler arasinda en sik
rastlanan senkop formudur. Pediatrik senkop vakalarinin biiytik bir kismin1 olusturur
(3).

Acil servis ziyaretlerinde senkop, Kuzey Amerika'da %0,6-1 ve Avrupa'da
%0,9-1,7 oraninda goriilmektedir. Belgika'da yapilan bir ¢alisma ¢ocuk acil servis
basvurularinin %0,41'inde senkop oldugunu gostermistir (4). Toplumda senkopun
yasam boyu insidansi yaklasik %35 olup, kadinlarda daha sik goriilen bir durumdur
ve genellikle ergenlik doneminde pik yapar (5).

Hayat1 tehdit edici kardiyak kosullar gibi ciddi nedenleri dislamak icin
senkop vakalarmin dikkatli bir sekilde degerlendirilmesi kritik 6nem tasir. European
Society of Cardiology (ESC), anamnez, fizik muayene ve elektrokardiyografi (EKG)
iceren kapsamli bir degerlendirme Onermektedir. Duruma gore kan testleri,
ekokardiyografi (EKO), elektroensetfalografi (EEG) ve kranial goriintiileme gibi ileri
tetkikler gerekebilir (6).

Vazovagal senkop (VVS), genellikle fiziksel ya da duygusal stresle tetiklenen
ve ¢ogunlukla benign bir durum olan gegici biling kaybidir. Kardiyojenik senkop ise
potansiyel olarak ciddi ve acil miidahale gerektiren kardiyak durumlarla iliskilidir.
Norojenik senkop, ndbet semptomlart ve EEG'de goriilen belirgin degisikliklerle
karakterizedir; ¢ocuklarda en yaygin neden vazovagal senkoptur, ancak yetiskinlerde
ndrojenik ve kardiyojenik senkop esit oranda gortilebilir (5).

Senkop tedavisi, altta yatan nedenin dogru tanimlanmasiyla baglar. Medikal
tedavi, yasam tarzi degisiklikleri ve bazen cerrahi miidahale veya elektrofizyolojik
ablasyon gerekebilir. Hastanin ve ailenin egitimi, senkop yonetiminde merkezi bir
role sahiptir. Potansiyel tetikleyicileri azaltmaya ve senkop aninda uygun
miidahaleleri yapmaya yonelik bilinglendirme igerir (5,6).

Calismamizda Ocak 2019-Eyliil 2023 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune

Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil ve Cocuk Poliklinigine senkop ile



bagvuran hastalarin demografik, etiyolojik, klinik, laboratuvar ve goriintiileme

verilerinin geriye doniik degerlendirilmesi amaglanmustir.



2. GENEL BILGILER

2.1. TANIM VE SINIFLANDIRMA

Serebral perfiizyonun gegici olarak azalmasi sonucunda gelisen, genellikle
kisa stireli ve tamamen diizelen biling ve postiir kaybi, senkop olarak tanimlanir. Bu
durum, total beyin kan akiminin azalmasi sonucu ortaya ¢ikar ve "bayilma" olarak
bilinir. (1)

Senkopa benzer sekilde, presenkop ise postural tonusun gegici kaybi ve
bayilma hissi ile karakterize edilir, ancak bu durumda biling kayb1 yasanmaz.
Presenkop, kisinin "bayilmak tlizere" oldugu hissiyati ile iliskilendirilir (7). Her iki
durum i¢in de tanisal yaklasim benzer olup, 6zellikle hastanin anamnezinin alinmasi
ve belirtilerin incelenmesi 6nemlidir. Senkop, Yunan literatiiriinde "synkoptein"
kelimesinden tiiremistir ve "kisa kesmek" anlamina gelmektedir. Bu terim, hizh
baslayan ve genellikle kisa siiren bir biling ve postural tonus kaybiyla karakterize
edilir. Senkop ataklar1 genellikle 20 saniyeden daha kisa siirer, ancak bazi nadir
durumlarda birka¢ dakikaya kadar uzayabilir (8). Senkop ve presenkop, prodromal
belirtilerle Onceden hissedilebilir; bunlar arasinda gérme degisiklikleri, terleme,
bulanti, bag donmesi ve halsizlik sayilabilir (9). Senkopun nedenleri arasinda,
serebral perflizyonun azalmasina yol acan cesitli faktorler bulunur. Avrupa
Kardiyoloji Dernegi tarafindan belirlenen kategorilere gore senkopun travmatik
olmayan nedenleri epileptik ndbetler, psikojenik nedenler, senkop ve diger nadir
sebepler seklinde dort ana grupta toplanir (10). Ozellikle ¢ocuklarda senkop, basit
fizyolojik degisikliklerden ciddi hastaliklara kadar genis bir yelpazede goriilebilir
(11). Cocuklarda senkopun ¢ogu zaman iyi huylu oldugu goériilse de ciddi senkop
nedenleri arasinda kardiyak patolojiler 6nemli bir yer tutar (12). Pediatrik senkop
vakalarinda dogru teshis ve etkili tedavi i¢in hasta hikayesi ve belirtiler kritik 6neme
sahiptir. Ornegin, sicak bir giinde disar1 ¢iktiktan sonra bas dénmesi yasayan bir
cocuk icin etiyoloji genellikle iyi huylu olabilir, ancak kosarken ani diisme ve biling
kayb1 yasayan cocuklarda kardiyak nedenler aragtirilmalidir. Senkop sirasinda
tonik-klonik kasilma sikayetleri, nébet benzeri aktiviteyi diisiindiirmekle birlikte,
senkop atagiyla basvuran bazi hastalarin yanliglikla epilepsi tanisi alabilecegi

bilinmektedir; bu durum, senkop ve epilepsi arasindaki ayirici taninin Onemini



vurgular (13). Sonug¢ olarak, senkop ve presenkop, serebral perfiizyonun gegici
azalmasiyla iligkili cogu zaman karistirilan klinik durumlardir. Her ikisi de dikkatli
bir anamnez, ayrintili fizik muayene ve gerekirse ileri tan1 yoOntemlerinin
kullanilmastyla degerlendirilmelidir.

2.1.1. Senkop Tipleri ve Karakteristikleri

Senkop, ¢esitli tipleriyle genis bir spektruma yayilir. Her alt tipte 6zgiil
tetikleyiciler bulunur ve altta yatan mekanizmalar1 degiskenlik gostermektedir (14).
Refleks (norojenik) senkop, en yaygin goriilen tip olup, genellikle duygusal stres
veya agr1 gibi tetikleyicilere yanit olarak gelisir (15). Kardiyak senkop, kalp ile
iligkili sorunlardan kaynaklanir, acil miidahale gerektirebilir (16). Ortostatik senkop,
postural degisikliklerle iligkilidir, genellikle hizli ayaga kalkma ile tetiklenir (17).
Situasyonel senkop, Oksiiriik veya hapsirma gibi durumlar sirasinda ortaya ¢ikar (18).
Noropatik senkop, ndrolojik bozukluklardan kaynaklanir, genellikle viicudun kan
basinci regiilasyonunun bozulmasiyla iligkilidir.

Senkop tanisi, hastanin klinik ge¢misi, fizik muayenesi ve ek testlerle konur.
Erken taniyla bilikte uygun tedavi, senkopun ileri donem etkilerini azaltma ve altta
yatan nedeni bulma agisindan énemlidir.

2.2. EPIDEMiIYOLOJI

Senkop, ¢ocukluk ve addlesan c¢aginda sikca goriilen bir semptomdur. 15
yasina kadar her bes ¢ocuktan biri en az bir kez senkop epizodu yasar. Ancak,
hastaneye yapilan basvurularin tamami kaydedilmedigi ve kayitlarin her zaman
dogru tani kodlari ile tutulmamasi nedeniyle, senkopun gercek sikligini belirlemek
zor olabilir. Uzun siireli izlemlere gore, 26 yillik bir siirecte erkeklerin %3'linde,
kadinlarin ise %3,5'inde en az bir kez senkop goriilmiistiir (19).

Cocukluk caginda acil servise bagvuran hastalarin yaklasik %1-3'd senkop
nedeniyledir. Acil servis bagvurularinda senkop sikligmma bakildiginda, Kuzey
Amerika'da %0,6 ile %1, Avrupa'da ise %0,9 ile %]1,7 arasinda degistigi
belirtilmektedir. Belgika'da yapilan bir ¢alisma, ¢ocuk acil servis basvurularinin
%0,41'inin senkop nedeniyle oldugunu ortaya koymustur (4,5). Kadinlarda senkop,
erkeklere kiyasla daha sik goriiliir ve siklikla 15 yas civarinda pik yapar (20,21).

Genel popiilasyon iizerine yapilan caligmalarda, en sik rastlanan senkop
tipinin nonkardiyak senkop (%75) oldugu belirlenmistir. Valsalva manevras: gibi

nonkardiyak otonom aracili refleks senkop, en sik goriilen senkop tiiriidiir ve senkop



sebeplerinin tigte birini olusturur (22). Diger senkop nedenleri arasinda kardiyak
senkop (%10), psikojenik ve tanimlanamayan nedenler (%8) yer almaktadir. Ilk bes

yilda senkop ataklarinin tekrarlama orani %33 ile %51 arasindadir (23).

2.3. FIZYOPATOLOJI ve ETIYOPATOGENEZ

2.3.1. Fizyopatoloji

Senkop, kardiyak debinin diismesi ve buna bagli olarak serebral perfiizyonun
yetersiz kalmasi ile meydana gelen klinik bir durumdur. Yetiskinlerde, serebral kan
akiginin 6-8 saniye kesilmesi ya da sistolik kan basincinin dik pozisyonda iken kalp
seviyesinde 50-60 mmHg'ye, beyin seviyesinde ise 35-40 mmHg'ye diismesi biling
kaybina yol acar (24). Kardiyak debinin azalmasi, tipik tetikleyicilerle uygunsuz
yanit veren kardiyovaskiiler refleks, yetersiz vendz doniis ve kardiyovaskiiler
patolojiler gibi ¢esitli mekanizmalarla olusabilir (15).

Refleks senkop veya vazovagal senkop, tipik bir tetikleyici ve bu tetikleyici
tarafindan uyarilan kardiyovaskiiler refleks varliginda goriiliir. Parasempatik ve
sempatik refleks dongiisiiniin uyarilmasi ile bradikardik (kardiyoinhibitor), hipotansif
(vazodepressor) ve mikst tiplerde refleks senkop goriilebilir. Vazodepresor senkop,
dik pozisyonda vazokonstriktor tonusunda kayba bagli hipotansiyon durumunda
goriiliirken,  kardiyoinhibitor senkop, parasempatik aktivasyon artis1 ile
iliskilendirilen durumlarda ortaya ¢ikar (24).

Vazovagal senkopun kesin nedeni tam olarak bilinmese de, santral ve
periferik mekanizmalarin etkili oldugu diisiiniilmektedir. Bezold-Jarisch refleksi,
ventrikiiler mekanoreseptorlerin aktivasyonuyla tetiklenen yogun bir parasempatik
yanit gosterir. Bu refleks, bradikardi, hipotansiyon, atrioventrikiiler blok veya asistol
ile sonuglanabilir (25).

2.3.2. Etiyopatogenez

Senkop, serebral kan akiminda %35 veya daha fazla bir azalma ile meydana
gelen hipoperfiizyon sonucu olusur (19). Bu durum, sistemik vaskiiler direng, kalp
debisi, bolgesel vaskiiler direng ve kan hacmi gibi perfiizyon bilesenlerini olumsuz
etkiler. Senkop, ani hipoperfiizyon sonucu beyin sapinin (retikiiler aktive edici
sistem) veya beyin korteksinin disfonksiyonu ile karakterize edilir. Presenkopta ise
hipoperfiizyon bu kadar siddetli olmadigi i¢in biling kaybi1 olmaz ve genellikle

prognozu senkoptan daha iyidir.



2.4. ETIYOLOJI VE SINIFLANDIRMA

Senkop, cesitli etiyolojik faktorlere bagl olarak gelisebilir ve genel olarak
dort ana kategoride siniflandirilir: Refleks senkop, kardiyak senkop, ortostatik
hipotansiyona bagli senkop ve psikojenik senkop. Bu siiflandirma, senkopun altta

yatan nedenlerini anlamak ve uygun tedavi stratejilerini belirlemek i¢in 6nemlidir.

Pathophysiological basis of the classification
Reflex Syncope

Cardiac
Syncope

arug induced 44,

ry

Syncope seconda
to OH

Sekil 1. Senkop Siniflamasi

2.4.1. Refleks Senkoplar
2.4.1.1 Vazovagal senkop (VVS)

Vazovagal Senkop (VVS), ani duygusal stres, agr1, travma, uzun siireli ayakta
durma veya sicak ortamlarda bulunma gibi durumlar sirasinda meydana gelir. Bu
senkop formu, geng yetiskinlerde ve ¢ocuklarda en sik rastlanan senkop tiiriidiir.
VVS, viicudun kontrolsiiz parasempatik yaniti sonrasi goriiliir ve bu durum, kan
basincinda aniden diisiise ve kalp hizinin yavaglamasina neden olur, sonu¢ olarak
beyne yeterli kan akisi saglanamaz (14).

VVS'in gelisiminde temel faktorler arasinda kalbin asir1 uyarimi ve
intravaskiiler hacmin diisiik olmas1 vardir. Viicut, normalde kan basincini ve dolasimi
stabil tutmak i¢in bir dizi refleksif mekanizmay1 devreye sokar, ancak VVS'de bu
mekanizmalar asir1 tepki verir ve paradoksal olarak kan basincinda bir diisiise yol

acar (26).



Prodromal faz sirasinda hastalar genellikle bulanti, terleme, bas donmesi ve
genel bir halsizlik hissi yasarlar. Bu semptomlar, senkop ataklarinin hemen 6ncesinde
meydana gelir ve hastalarin ¢cogu bu belirtileri atak Oncesinde taniyabilir. Bu
semptomlar, viicudun otonomik sinir sistemindeki degisikliklere yanit1 olarak ortaya
cikar.

Atak sirasinda, hastalar genellikle biling kaybi yasarlar ve bu durum birkag
saniyeden birkac dakikaya kadar siirebilir. Atak genellikle kisa stirelidir ve hasta yere
diismeden hemen Once veya hemen sonra bilincini geri kazanir. Atak sonrasi
donemde hastalar genellikle yorgunluk ve hafif bir konfiizyon hissi yasayabilir.

VVS'in yonetimi, tetikleyicilerden kaginma, yeterli hidrasyon ve gerekirse
tuz aliminin artirilmasini igerir. Bazi durumlarda, hasta egitimi ve davranissal

tedaviler de faydal olabilir.

2.4.1.2. Situasyonel (Durumsal) Senkoplar

Durumsal senkoplar, bireyin belirli durumlar sirasinda yasadigi otonom sinir
sistemi aktivitesinin agir1 uyarilmasina bagli gegici biling kayiplaridir. Bu senkop
tiirleri, giinliik aktivitelerle tetiklenebilir ve ¢ogunlukla benign bir seyir gosterir.

Ornegin, Oksiiriik ndbeti sirasinda intratorasik basing artar, bu da kalp
tizerindeki doniis basincini azaltir ve beyne giden kan akimini diisiirebilir, sonug
olarak senkop meydana gelebilir (24). Giilme veya aglama gibi durumlarda da benzer
mekanizmalar isleyebilir; glilmek intratorasik ve intraabdominal basinci artirabilir,
vendz doOniisii azaltabilir ve kalp debisini diisiirebilir, bu da gegici beyin
hipoperfiizyonuna ve senkopa neden olabilir (27).

Defekasyon sirasinda, 6zellikle kabizlik durumunda siddetli ikinma, vagal
tonusu artirabilir ve vendz doniisii azaltarak senkopa yol agabilir. Miksiyon senkopu,
genellikle gece ortasinda veya sabah ilk idrara ¢ikma esnasinda goriiliir ve bu da
otonom sinir sisteminin parasempatik aktivitesinin artmasina ve ardindan kan
basincinda diisiise yol agabilir (28).

Durumsal senkoplar genellikle 6zgiil tetikleyici durumlarin taninmasi ve bu
durumlara ydnelik énlemler alinmasiyla yénetilir. Ornegin, uzun siire ayakta kalmay1

gerektiren aktivitelerden kaginmak veya ikinmay1 azaltmak gibi (29).



2.4.1.3. Ortostatik Hipotansiyon

Ortostatik hipotansiyon, bireyin uzun siire yatakta kaldiktan sonra hizla
ayaga kalktig1 zaman veya uzun siire ayakta durduktan sonra kan basincinda belirgin
bir diislis yasamasi ile karsilasilan senkop tiiriidiir. Bu durum, beyne yeterli kanin
ulasamamas1 sonucu gecici biling kaybina yol agar. Ortostatik hipotansiyon, sistolik
kan basincinda 20 mmHg veya daha fazla, diastolik kan basincinda 10 mmHg veya
daha fazla diisiis olarak tanimlanabilir (30).

Bu tiir senkopun temel nedeni, yer¢ekimi nedeniyle vendz doniisiin azalmasi
ve buna bagli olarak kardiyak outputun ve ardindan beyin perfiizyonunun
azalmasidir. Uzun siireli immobilizasyon, 6rnegin hastalik veya ameliyat sonrasi
yatak istirahati sonrasi, viicuttaki kanin periferde toplanmasina ve merkezi vendz
basincin azalmasina neden olur. Hizla ayaga kalkildiginda, viicut bu degisiklige
uyum saglayamaz ve kan basincinda gegici bir diisiis meydana gelir.

Ortostatik hipotansiyona yol acan diger faktorler arasinda dehidratasyon,
yeterli s1vi aliminin olmamasi, asir1 sicaklik, uzun siireli hareketsizlik ve bazi ilaglar
(6rnegin, antidepresanlar, diiiretikler ve antihipertansifler) bulunmaktadir (31).

Ortostatik hipotansiyonun ydnetimi, altta yatan nedenin tedavisini ve ortaya
cikarabilecek risk faktorlerinin azaltilmasini igerir. Su ve tuz aliminin artirilmast,
kompresyon coraplar1 giyme, ayaga kalkarken yavas hareket etme ve uzun siire
ayakta durmaktan kacinma gibi yasam tarzi degisiklikleri Onerilebilir. Bazi
vakalarda, tibbi tedavi, 6zellikle otonomik disfonksiyon veya belirli ilag yan etkileri
s0z konusu oldugunda gerekebilir (29).

2.4.2. Kardiyak Senkoplar
2.4.2.1. Aritmiler

Aritmiler, kalp ritminin normal dis1 hizda (¢ok hizli veya ¢ok yavas) olmasi
durumudur ve kalbin pompalama kapasitesini etkileyerek senkopa neden olabilir.
Bradikardi (yavas kalp atis hiz1) durumunda, kalp dakikada yeterli kam
pompalayamayabilir, bu da doku ve organlara, 6zellikle de beyne, yeterli oksijen ve
besin taginmasini engeller. Bu durum, viicudun ihtiyaglarin1 karsilayamayacak kadar
diisiik bir kan akis1 ile sonuglanir ve senkopa yol agabilir (14).

Tagikardi durumlarinda ise, kalp ¢ok hizli ¢arptigi i¢in, her kalp atiminda

ventrikiiller tam olarak dolamaz ve bu da her atimda pompalanan kan miktarinin



azalmasma neden olur. Bu durumda, ozellikle ventrikiiler tasikardi gibi ciddi
tagikardilerde, beyin ve diger hayati organlara yeterli kan akis1i saglanamaz ve
sonugta senkop meydana gelebilir (32).

Elektrokardiyografik monitorizasyon, aritmi kaynakli senkop teshisinde
hayati oneme sahiptir. Elektrokardiyografi (EKG), kalp ritmini ve elektriksel
aktivitesini siirekli olarak izleyerek anormal ritimleri tespit etmede ve senkopun
altinda yatan nedenlerini belirlemede yardimci olur. Ozellikle, uzun QT sendromu,
Brugada sendromu, Wolf-Parkinson-White sendromu gibi kalitsal aritmi sendromlari
acisindan degerlendirme yapilabilir (33).

Bradikardiye neden olabilen durumlar arasinda siniis diigiimi disfonksiyonu,
atrioventrikiiler blok ve bazi ilaglarin yan etkileri bulunabilir. laglar arasinda beta
blokerler, kalsiyum kanal blokerleri ve bazi antiaritmik ilaclar bradikardiye neden
olabilir.

Tasikardik aritmiler, 6zellikle ventrikiiler tagikardiler, senkopta daha dramatik
sonuglara yol acabilir. Supraventrikiiler tagikardiler genellikle daha az ciddidir ancak
uzun siireli epizodlar beyin perfiizyonunda azalmaya neden olarak senkopa yol
acabilir. Ayrica, aritmilerin hizli tan1 ve tedavisi, 6zellikle ventrikiiler tasikardi veya
fibrilasyon gibi yasami tehdit eden durumlar i¢in kritik 6neme sahiptir (33).

Sonug olarak, aritmilerin senkop ile iligkisini anlamak, teshis ve tedavideki
stratejileri belirlemek i¢in kritik Ooneme sahiptir. Hasta Oykiisii, fizik muayene
bulgular1 ve EKG sonuglari, senkop nedeninin anlasilmasinda ve uygun miidahalenin

planlanmasinda temel faktorlerdir.

2.4.2.2. Konjenital (Yapisal) Kalp Hastaliklar

Yapisal kalp hastaliklari, kalbin normal yapisinda meydana gelen
anormalliklerdir ve bu anormallikler kan akisinda mekanik engellere neden olarak
senkopa yol agabilir. Hipertrofik kardiyomiyopati (HCM), kalp kasinin anormal
derecede kalinlagsmasiyla karakterize bir durumdur ve bu kalinlagsma, kardiyak
obstriiksiyona/restriksiyona neden olabilir ve kalbin kani pompalamasin
engelleyebilir (34).

Aort stenozu, aort valfin daralmasiyla iligkili bir durumdur ve kanin kalpten

aortaya akisini smirlar. Bu daralma, kalbin daha fazla ¢alismasini gerektirir ve yeterli



kanin viicuda pompalanamamasina yol acabilir, bu da oOzellikle fiziksel aktivite
sirasinda senkop riskini artirir.

Yapisal kalp hastaliklarinin diger 6rnekleri arasinda konjenital kalp defektleri,
obstriiktif kardiyomiyopatiler ve kalp kapak hastaliklar1 yer alir. Bu durumlar, kalp
kasinin iglevselligini ve kanin kalpten verimli bir sekilde pompalanmasini
engelleyebilir (35).

Kalp hastaliklar1 nedeniyle meydana gelen senkop genellikle aniden ve
beklenmedik bir sekilde ortaya c¢ikar. Hastalar, egzersiz veya fiziksel stres
altindayken ani gii¢ kaybi, bag donmesi veya bayilma yasayabilir. Bayilmanin nedeni
beynin oksijen ihtiyacinin karsilanamamasidir.

Konjenital kalp hastaligima bagli senkoplarin teshisi, detayli bir anamnez,
fizik muayene, elektrokardiyogram (EKG) ve ekokardiyogram (EKO) gibi kalp
goriintiileme yontemleri ile konulabilir. Bu tetkikler, kalbin yapisini ve fonksiyonunu
degerlendirerek altta yatan nedenin belirlenmesine yardimci olur (35).

Tedavi, altta yatan nedenin dogasina bagli olarak degisebilir. Cerrahi
miidahaleler, ila¢ tedavisi veya yasam tarzi degisiklikleri gibi yontemler, senkopun
onlenmesi i¢in gerekebilir.

Son olarak, yapisal kalp hastaliklar1 olan bireylerin diizenli kardiyolojik takibi
onemlidir. Bu takip, potansiyel problemlerin erken tanimlanmasini ve yonetilmesini
saglar, bu da senkop riskini azaltabilir.

2.4.3. Norolojik Senkop

2.4.3.1. Migren

Migren, genellikle siddetli, zonklayici bas agrilar1 ve cesitli ndrolojik
semptomlarla karakterize bir durumdur. Cocukluk ve addlesan ¢aginda sik rastlanan
migren, bazen bas donmesi, bulanik gérme ve hatta gecici biling kayb1 gibi aura
semptomlarina yol agabilir. Migrenin neden oldugu vazospazm veya serebral

perfiizyon degisiklikleri, beyin kan akisinda gecici azalmaya ve dolayisiyla senkopa
neden olabilir (36).
2.4.3.2. Beyin ve Omurilik Sivis1 Tikanikhg:

Beyin i¢i basincin artmasi, tiimorler, hematomlar veya hidrosefali gibi
durumlar nedeniyle olabilir. Beyin omurilik sivisinin normal akisinin bozulmasi, kafa

ici basincin artmasina ve bazen senkopla sonuglanabilecek serebral perfiizyon



degisikliklerine yol agar. Bu tlir durumlar, 6zellikle santlarin tikanmasi veya beyin
stvist dolagimindaki diger anomaliler s6z konusu oldugunda, ani biling kaybina

neden olabilir (37).

2.4.3.3. Nobetler

Epilepsi ve diger ndbet bozukluklari, genellikle senkopla karistirilabilir ¢iinkii
her ikisi de gegici biling kaybiyla karakterizedir. Nobet sirasinda, beyindeki anormal
elektriksel aktivite gecici fonksiyon bozukluguna yol agabilir. Nobetler genellikle
belirgin bir aura, kasilmalar, biling kayb1 ve sonrasinda postiktal donemle iligkilidir
(38).
2.4.3.4. Vertebrobaziler Vaskiiler Spazm

Baziler migrende oldugu gibi, vertebrobaziler sistemdeki vazospazm da
serebral perflizyonu azaltabilir ve gecici biling kaybina neden olabilir. Bu durum,
genellikle siddetli bas agris1 ile birlikte goriiliir ve ataklar sirasinda senkop
geligebilir.
2.4.3.5. Beyin Tiimorleri ve Hidrosefali

Beyin i¢indeki yer kaplayan lezyonlar veya hidrosefali, intrakraniyal basincin
artmasina ve serebral kan akiginin azalmasina neden olabilir. Bu durumlar, gegici ya

da kalic1 biling kaybina neden olabilir ve detayli norolojik degerlendirme gerektirir.

2.4.3.6. Epilepsi ve Norolojik Degerlendirme

Epileptik nobetlerin teshisi ve ayirici tanisi igin elektroensefalografi (EEG)
kullanilir. EEG, beyindeki elektriksel aktiviteyi kaydeder ve anormal desarjlari
belirleyebilir. Ancak ndbetler ve senkop arasindaki ayirici tani, hasta hikayesi,
semptomlarin 6zgiilliigii ve diger norolojik bulgularin dikkatlice degerlendirilmesi ile
birlikte yapilmalidir (38).

2.4.4. Psikiyatrik ve Metabolik Senkop

Metabolik senkop, viicudun cesitli metabolik dengesizlikleri sonucunda
meydana gelir ve genellikle nadirdir. Hipoglisemi, hipoksi, hipokalsemi,
hipomagnezemi ve hipokapni gibi durumlar, beyne yeterli oksijen veya metabolik
yakitlarin taginmasini engelleyebilir. Bu durumlar, senkop 6ncesi genellikle halsizlik,
terleme ve konfiizyon gibi belirtilerle kendini gosterir (39). Metabolik senkopun
siiresi ve hasta toparlanma siiresi, genellikle vazovagal senkoptan (VVS) daha

uzundur.



Elektrolit bozukluklari, asidoz veya alkaloz gibi metabolik dengesizlikler
nedeniyle ortaya ¢ikar. Ozellikle agir hipoglisemi veya elektrolit imbalans1 yasayan
hastalar, beyin fonksiyonlarmin bozulmasi nedeniyle senkop yasayabilirler. Bu
durumlar, tedavi edilmediginde nobetlere veya uzun siireli biling kaybina yol agabilir

(26).

Adolesanlarda ve geng yetiskinlerde, psikiyatrik durumlar senkopu taklit
edebilen histerik ataklara yol acabilir. Bu durumlar siklikla sosyal etkilesimler
sirasinda ortaya ¢ikar ve gergek senkoptan farkli olarak, ¢ogunlukla biling tamamen
kaybedilmeden oOnce kisa siireli biling bulanikligi seklinde goriiliir. Anksiyete,
depresyon, panik ataklar ve somatizasyon bozukluklar1 gibi psikiyatrik rahatsizliklar
da senkop benzeri durumlara yol agabilir.

Psikojenik senkop, fizyolojik bir bozukluk olmaksizin gergeklesir ve
genellikle duygusal veya psikolojik stresin bir sonucu olarak ortaya g¢ikar. Bu tiir
senkop, genellikle doniisiim veya disosiyatif bozukluklarla iligkilidir ve klinik olarak
VVS ile benzer 6zellikler gosterebilir. Psikojenik senkop, 6zellikle ergenler ve geng
yetiskinler arasinda nadir gorillen bir durumdur ve ¢ogunlukla psikiyatrik
degerlendirme gerektirir (40).

Bazi ilaglar da senkopun potansiyel bir nedeni olabilir. Ozellikle narkotikler,
sedatifler, antihipertansifler ve bazi1 antiaritmik ilaglar, kan basincinda onemli
diisiislere neden olarak senkopu tetikleyebilir. Bu ilaglar, hem vazodilatasyon yoluyla
hem de kalp ritmini yavaglatarak senkopa yol acabilir (14).

2.5. TANI

Senkop ile bagvuran hastalarin degerlendirilmesindeki temel amag, sik
goriilmemekle birlikte hayati tehdit eden kardiyak hastaliklarin erken taninmasidir.
Oykii ve fizik muayene, tan1 siirecinde kritik dneme sahiptir ve ¢ogu zaman tanisal
yaklagimin temelini olusturur. Detayli bir anamnez, senkop epizodunun 6zelliklerini,
tetikleyici faktorleri ve eslik eden semptomlar:i ortaya koyabilir. Hastalarin
Oykiisiinde, senkop Oncesi belirtiler, epizod sirasinda yasananlar ve sonrasindaki
durumlar ayrintili bir sekilde incelenmelidir. Ozellikle, epizodun siiresi, pozisyonu
(otururken, ayaktayken veya yatarken), aktivite seviyesi ve dnceden var olan saglik

durumlar1 gibi faktorler, potansiyel nedenleri daraltmada yardimci olur (14, 41).



Fizik muayene, hastanin kardiyovaskiiler ve norolojik sistemlerini kapsamli
bir sekilde degerlendirmemizi saglar. Kan basinci olgiimleri, kalp ritmi ve sesleri,
norolojik durum degerlendirmesi ve ekstremitelerin incelenmesi gibi temel muayene
bulgulari, senkopun etiyolojisini anlamada kritik bilgiler saglar. Ek olarak, EKG,
EKO, tilt-table testi ve gerekirse EEG gibi tanisal testler, 6zellikle etiyoloji belirsiz
oldugunda, daha ayrintili degerlendirme yapilmasini saglar (26, 42).

2.5.1. Oykii Alinmasi

Senkopun degerlendirilmesinde dykii alimi, predispozan faktorlerin yani sira,
pozisyonel degisiklikler, eslik eden semptomlar, olayin siiresi, hasta ve aile
0zgecmisi gibi ¢esitli boyutlar1 kapsar.
2.5.1.1. Tetikleyici/Predispozan Etkenler

Predispozan faktorlerin tanimlanmasi, senkop nedenlerinin aydinlatilmasinda
temel bir adimdir. Uzun siire ayakta kalma, hizli pozisyon degisikligi gibi ortostatik
stres durumlari, 6zellikle dehidratasyon veya uzun siireli istirahat sonrasinda, kanin
periferik venlerde birikmesine ve beyne yeterli kanin ulasmamasina neden olarak
ortostatik hipotansiyona yol agabilir. Bu durum, genellikle senkopun vazovagal
formunu tetikler (28).

Agir fiziksel veya emosyonel stres de viicuttaki adrenalin artisina ve
sonrasinda parasempatik yanitin asir1 aktivasyonuna yol acarak senkopa neden
olabilir. Ayrica, 6giin atlamak veya yetersiz sivi alimi gibi faktorler, viicudun dolagim
sistemi lizerinde stres yaratarak senkop riskini artirabilir (14).

Ilaglarin rolii de gdz ardi edilemez. Antihipertansifler, diiiretikler, beta
blokerler ve bazi antidepresan gibi ilaglar, hipotansiyona veya aritmilere neden
olarak senkop riskini artirabilir. Hastalarin ilag Oykiisiiniin detayli bir sekilde
incelenmesi, senkopun ila¢ kaynakli olup olmadigimi belirlemede kritik 6neme
sahiptir (27).

Egzersizle iliskili senkop, 0zellikle egzersiz sirasinda veya hemen sonrasinda
meydana geliyorsa, kardiyak kokenli olabilir. Bu, genellikle kalp hastaliklari,
ozellikle aritmiler veya obstriiktif kalp hastaliklar1 gibi altta yatan kardiyovaskiiler
patolojilerin bir gostergesidir. Egzersiz sirasinda kan akismmin artmasit gereken
durumlarda, obstriiktif hastaliklar dokularin ihtiyaci olan kan akimini engelleyerek

senkopu tetikleyebilir (32).



Sonug olarak, tetikleyici ve predispozan faktorlerin dikkatli bir sekilde
degerlendirilmesi, senkopun nedenlerinin anlasilmasinda ve uygun tedavi
stratejilerinin belirlenmesinde kritik bir 6neme sahiptir. Bu faktorlerin her biri, klinik

bulgular1 ve potansiyel tedavi yaklagimlarini sekillendirebilir (43).
2.5.1.2. Eslik eden Semptomlar

Eslik eden semptomlarin dikkatli bir sekilde incelenmesi, senkopun
nedenlerini ve potansiyel etiyolojisini anlamada hayati dneme sahiptir. Carpint1 hissi,
goglis agrist ve solunum giigliigii gibi kardiyak semptomlar, 6zellikle eforla
tetikleniyorsa; aritmiler, miyokard iskemisi veya yapisal kalp hastaliklar1 gibi
kardiyak kokenli senkopu isaret edebilir. Bu tiir semptomlar, kardiyak etiyolojiye
isaret ettiginden, EKG ve EKO gibi ileri kardiyak testler gerektirebilir (14,32).

Norolojik isaretler, o6zellikle bas agrisi, gérme bozukluklari, biling kaybi
oncesi veya sonrasi konflizyon, gegici konusma bozukluklari gibi, beyin veya sinir
sistemi ile ilgili sorunlara isaret edebilir. Migren veya norolojik hastaliklarla iliskili
senkop, bu tlir ndrolojik semptomlarla karakterize olabilir. Norolojik bir
degerlendirme, bu durumda 6nemli olabilir ve bazen nérolojik goriintiileme veya
elektroensefalografi (EEG) gerektirebilir (27,44).

Bunun yaninda, hastalarin senkop olayr sirasinda kas tonusunda azalma,
gecici goz hareketi bozukluklar1 veya hatta nobet benzeri aktivite gosterip
gostermedigi de degerlendirilmelidir. Bu tiir semptomlar, daha karmasik bir nérolojik
veya kardiyonorolojik etkilesimin varligina isaret edebilir (28).

Son olarak, eslik eden semptomlarin dogru bir sekilde belirlenmesi ve
kaydedilmesi, senkopun dogru tanisinin konulmasinda ve yonetiminde kritik bir
Ooneme sahiptir. Semptomlarin siiresi ve ile iligkili tetikleyicilerin anlasilmasi,
klinisyenin hastaya uygun tedavi ve yoOnetim stratejileri gelistirilmesine yardimeci

olacaktir (26).

2.5.1.3. Pozisyon

Senkopun meydana geldigi pozisyon, hastaligin altinda yatan nedenler
hakkinda 6nemli bilgiler sunabilir ve tanisal siirecte dnemli bir rol oynar. Ornegin,
otururken veya yatar pozisyonda meydana gelen senkop genellikle kardiyak kokenli
olabilir. Bu, kalp ritmi bozukluklari, kalp kapak hastaliklar1 veya yapisal kalp

hastaliklar1 gibi durumlar1 akla getirebilir, ¢linkii bu pozisyonlarda meydana gelen



senkop, kalbin pompalama yetenegindeki bir problemi isaret edebilir (14). Ayakta
dururken ya da ani bir sekilde ayaga kalkinca meydana gelen senkop, ¢cogunlukla
postural hipotansiyon veya vazovagal senkopu isaret eder. Bu tiir senkop, genellikle
uzun siire ayakta kaldiktan sonra veya hizli pozisyon degisikligi sonrasi ortaya ¢ikar
ve genellikle kan basincindaki ani disilisle iliskilidir. Bu durum, o6zellikle
dehidratasyon, uzun siireli istirahat veya kan hacminde azalma ile daha belirgin hale
gelebilir (27).

Ayrica, senkopun meydana geldigi spesifik durumlar ve aktiviteler (6rnegin,
oOkstiriik, derin nefes alma, basin dénmesi) de, senkopun nedenini anlamada faydali
olabilir. Bu tiir bilgiler, senkopun refleks mekanizmalarinin aktivasyonunu ve
otonomik sinir sisteminin roliinii gostererek, daha hedeflenmis bir tan1 ve tedavi
plan1 gelistirmeyi miimkiin kilar (45).

Dolayistyla, senkop olayinin pozisyonunu ve olayla iliskili aktiviteleri detayli
bir sekilde sorgulamak, ayirici tani siirecinde ve hastanin yonetiminde onemli bir

yere sahiptir.

2.5.1.4. Siire

Senkopun siiresi, tanisal degerlendirmede O6nemli bir faktordiir. Kisa stireli
senkoplar, genellikle birkag saniyeden bir dakikaya kadar siiren ve cogunlukla
vazovagal senkop olarak tanimlanan olaylardir. Bu tiir senkoplar, genellikle ani
duygusal stres, agr1 veya uzun siireli ayakta durma gibi tetikleyicilere yanit olarak
ortaya ¢ikar ve hastanin biling kaybi kisa siirelidir (46).

Ote yandan, bir dakikadan daha uzun siiren senkop episodlari, daha ciddi
saglik sorunlarinin gdstergesi olabilir ve kardiyak nedenler veya epileptik nébetlerle
iliskilendirilir. Kardiyak senkop, genellikle ritim bozukluklari, yapisal kalp
hastaliklar1 veya kalp damar sistemini etkileyen diger patolojilerle iliskilidir. Bu tiir
senkoplar, ani ve tehlikeli olabilir, bazen ciddi yaralanmalara veya hayati riske yol
agabilir (27).

Epileptik nobetlerle iligkili uzun siireli senkoplar da beyindeki anormal
elektriksel aktiviteye bagli olarak ortaya c¢ikar. Bu durumlar, genellikle senkop ile
kanistirilabilir ¢linkii her iki durum da gecici biling kaybi ile karsimiza gelebilir.
Ancak, epileptik nobetler sirasinda kasilmalar, agiz kopiirmesi veya dil 1sirma gibi ek

semptomlar goriilebilir (44).



2.5.1.5. (")zgeg:mis

Hastanin 6zge¢misinde hastanin gecmisteki ve mevcut saglik durumlar,
kullandig1 ilaglar, gegirilmis hastaliklar, varsa cerrahi miidahaleler ve diger 6nemli
tibbi olaylar ayrintili olarak incelenir. Hastanin Ozge¢misinde, oOzellikle
kardiyovaskiiler hastaliklar, ndrolojik rahatsizliklar, metabolik bozukluklar ve
psikiyatrik durumlar gibi 6nceden bilinen saglik sorunlari, senkopun potansiyel
nedenlerini ortaya ¢ikarabilir (14).

Gecmisteki cerrahi islemler ve diger tibbi miidahaleler de 6zellikle kardiyak
cerrahi veya biiylik vaskiiler operasyonlar gibi, senkopa yol acabilecek anatomi veya
fizyolojide degisikliklere neden olmus olabilir. Bu tiir prosediirler, 6zellikle kardiyak
yapida veya fonksiyonunda degisiklik yaratanlar, senkop epizodlari i¢in potansiyel
bir risk faktoriidiir (47).
2.5.1.6. Soygecmis

Aile Oykiisli, senkop tamisinda kritik bir bilesendir, zira genetik gegisli
hastaliklar ve aile bireylerinde goriilen benzer semptomlar 6nemli ipuglar1 sunabilir.
Ailedeki ani oliimler, bilinen kalp hastaliklari, ndrolojik rahatsizliklar veya senkop
epizodlari, bazi1 durumlarda altta yatan nedenin genetik olabilecegine isaret edebilir
(48).

Ozellikle, kalitsal kalp rahatsizliklar1 gibi genetik gegisli hastaliklarin varlig:,
senkopun potansiyel nedenlerini belirlemede yardimer olabilir. Uzun QT sendromu,
Brugada sendromu, katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tagikardi gibi kalitsal
ritim bozukluklar1 veya hipertrofik kardiyomiyopati gibi yapisal kalp rahatsizliklari,
aile oykiisiinde sorgulanmalidir (49).

Ailede migren, epilepsi gibi ndrolojik hastaliklarin varligt da nérojenik
senkopun potansiyel nedenleri olarak degerlendirilmelidir. Bu hastaliklar, bireylerde
senkop ile benzer semptomlara neden olabilecek genetik yatkinliklarin varligini
gosterebilir (50).

Ayrica, ailede metabolik bozukluklar veya psikiyatrik durumlar gibi diger
saglik sorunlarinin varligi da sorgulanmalidir. Bu durumlar, bireyin senkop gelistirme
riskini artirabilir ve genetik bir egilim oldugunu gosterebilir (51).

Oykii alirken, ailedeki benzer vakalarmn detaylari, yasanilan semptomlar,

tanilar ve tedavi yontemleri iizerinde durulmalidir. Bu, 6zellikle tekrar eden veya



aciklanamayan senkop vakalari i¢in gecerlidir. Ailedeki saglik ge¢misinin
derinlemesine anlasilmasi, hastanin senkop riskini degerlendirme ve yOnetme
stratejileri gelistirmede yardime1 olabilir (52).

2.5.2. Fizik Muayene

Senkopla basvuran hastalarin fizik muayenesi, kapsamli bir degerlendirmeyi
icermelidir. Cogu vakada, fizik muayene bulgular1 normal olabilir, ancak altta yatan
potansiyel ciddi kardiyak veya ndrolojik nedenleri goz ardi etmemek i¢in dikkatli bir
sekilde muayene yapilmasi gereklidir.

Oncelikle, vital bulgularin degerlendirilmesi esastir. Kalp hizi, solunum sayisi
ve arteriyel kan basinci gibi vital parametrelerin 6l¢limii, temel bir baslangi¢ noktasi
saglar. Ozellikle, hastanin sirt iistii yatisindan sonra ve ayaga kalkisinin 3.
dakikasinda Olgiilen kan basincindaki degisimler, ortostatik hipotansiyon
belirtilerinin saptanmasi agisindan énemlidir. 20 mmHg veya daha fazla bir sistolik
kan basinc diisiisl, ortostatik hipotansiyonun bir gostergesi olarak degerlendirilebilir
(30).

Kardiyak oskiiltasyon, kalp ritmi ve tonlarini, herhangi bir ek sesi veya
ifirimii  belirlemeyi saglar. Nabizlarin palpe edilmesi, periferik dolagimin
degerlendirilmesinde ve potansiyel arteriyel obstriiksiyonlarin veya anormalliklerin
tespit edilmesinde 6nemlidir (53).

Norolojik muayene, duyu ve motor defisitlerin, koordinasyon problemlerinin,
refleks anomalilerinin ve potansiyel norolojik hastalik belirtilerinin saptanmasina
yoneliktir. G6z dibi muayenesi ve Romberg testi gibi degerlendirmeler, norolojik
sistemdeki potansiyel sorunlari tespit etmek i¢in onemlidir (46).

Senkop sonrasi bagvuran hastalarin ¢gogunda fizik muayene bulgular1 normal
olsa da, her hastanin ayrintili bir sekilde degerlendirilmesi gereklidir. Her iki koldan
yapilan kan basinci Ol¢limleri arasinda 20 mmHg veya daha biiyiik bir fark,
subklavian ¢alma sendromu veya aort ark anomalileri gibi durumlar
distindiirmelidir (14).

Ortostatik intoleransin degerlendirilmesi icin, hasta yatarken, otururken ve
ayakta iken yapilan seri kan basinci ve kalp hiz1 6l¢iimleri 6nemlidir. Bu Ol¢limler,
ortostatik degisikliklere viicudun nasil tepki verdigini gosterir ve postural
hipotansiyon veya postural ortostatik tasikardi sendromu (POTS) gibi durumlar i¢in

onemli ipuglar1 saglayabilir (27).



2.5.3. Tamya Yardimci Testler
2.5.3.1 Tam Kan Sayim ve Elektrolitler

Senkop atagi geciren ¢ocuklarda tam kan sayimi ve elektrolitlerin dl¢iilmesi,
potansiyel altta yatan nedenlerin belirlenmesi agisindan 6nem tasir. Tam kan sayimi,
anemi veya enfeksiyon gibi durumlar1 ortaya ¢ikarabilir. Anemi, 6zellikle eger
kronikse veya ciddiyse, kardiyak outputu etkileyebilir ve senkop riskini artirabilir.
Ote yandan, elektrolit dengesizlikleri, dzellikle sodyum, potasyum ve kalsiyum
seviyelerindeki anormallikler, kalp ritmi iizerinde etkili olabilir ve bu da senkopu
tetikleyebilir (27).

Ozellikle hiponatremi (diisiik sodyum seviyesi) ve hiperkalemi (yiiksek
potasyum seviyesi) gibi elektrolit bozukluklari, kalbin elektriksel aktivitesini
etkileyerek aritmilere yol acabilir. Bu durum, bazi durumlarda senkopa neden
olabilir. Ayrica, hipokalsemi (diisiik kalsiyum seviyesi) gibi durumlar da kas
fonksiyonlarint ve sinir iletimini etkileyerek noérolojik semptomlara ve potansiyel
olarak senkopa yol acabilir (14).

Bu testler, hastanin genel saglik durumunun degerlendirilmesine de yardimci
olur ve senkop nedeninin daha iyi anlasilmasina imkan tanir. Elektrolit
bozukluklarinin tedavisi, senkop riskini azaltabilir ve hastanin genel saglik
durumunu iyilestirebilir. Bu nedenle, senkop atagi gegiren ¢ocuklarda hem tam kan
sayimi hem de elektrolit seviyelerinin degerlendirilmesi, tani ve tedavi siirecinin
onemli bir pargasidir (11).
2.5.3.2 Elektrokardiyografi (EKG)

Elektrokardiyografi  (EKG), senkop ile Dbagvuran her hastanin
degerlendirilmesinde kullanilan temel testtir. Kalp ritmi, aks, PR intervali, QT
intervali ve diger kritik parametrelerin degerlendirilmesi, altta yatan aritmilerin veya
kardiyak patolojilerin belirlenmesinde kritik éneme sahiptir. Ozellikle uzamis QT
intervali, Wolf-Parkinson-White (WPW) sendromu, Brugada sendromu ve diger
aritmojenik durumlar gibi ani kardiyak 6liimle iliskili durumlar EKG ile saptanabilir
(28).

EKG, ani kardiyak Oliimiin Ongoriilmesinde Onemli isaretler igerebilir.
Uzamig QT intervali, Uzun QT Sendromu (UQTS) icin tipik bir bulgudur. WPW
sendromunda, kisa PR intervali, delta dalgas1 ve genis QRS kompleksi gibi bulgular



goriiliir.  Aritmojenik  sag  ventrikiiler kardiyomiyopati, sag prekordiyal
derivasyonlarda negatif T dalgalari, epsilon dalgas1 ve inkomplet sag dal blogu ile
karakterizedir (54).

EKG'nin detayli degerlendirilmesi, hayati tehdit eden kardiyak durumlarin
erken tanimlanmasina olanak tanir. Bu, 6zellikle riskli hastalar i¢in 6nemlidir, ¢iinkii
erken tan1 ve miudahale hayat kurtaric1 olabilir. Bu nedenle, senkop ile bagvuran
hastalarda EKG yapilmasi, temel bir degerlendirme yontemi olarak kabul edilir ve
hastanin kardiyak durumunun anlasilmasinda ve yonetiminde kritik bir rol oynar
(55).
2.5.3.3 Ekokardiyografi (EKO)

Ekokardiyografi (EKO), kalbin boyutunu, seklini, yapisin1 ve fonksiyonunu
ayrmtili olarak degerlendirmek igin kullanilan bir ultrasonografi testidir. Ozellikle
kardiyak senkop nedenlerinin arastirilmasinda kritik bir rol oynar. EKG ve fizik
muayene bulgulan yetersiz veya belirsiz oldugunda, EKO, kalp kas1 bozukluklari,
valviiler hastaliklar, perikardiyal hastaliklar ve diger yapisal kalp anomalileri gibi
durumlar1 tanimlayabilir. Ornegin, hipertrofik kardiyomiyopati, mitral valv
prolapsusu veya aort stenozu gibi durumlar EKO ile tespit edilebilir (54).

EKO, senkopun altinda yatan nedenleri anlamada onemlidir ¢linkii bazi
kardiyak durumlar, 6zellikle de yapisal kalp hastaliklari, hayati tehlike arz edebilir ve
acil miidahale gerektirebilir. Bu test, kalp kapaklarmin fonksiyonunu ve kan akim
fizyolojisini degerlendirebilir, kalp bosluklarinin boyutunu ve kalp duvarinin
hareketini gozlemleyebilir. Ayrica EKO, kalp kasinin herhangi bir bolgesinde
kasilma giiciinde azalma olup olmadigini belirleyebilir, bu da kalp yetmezligine veya
diger fonksiyonel bozukluklara isaret edebilir (42).

Son olarak, EKO, kardiyak senkopun yonetiminde ve izleminde kritik bir rol
oynar. Eger yapisal bir kalp hastaligi tespit edilirse, uygun tedavi stratejileri
gelistirilebilir ve hasta daha uygun izlem ve tedavi i¢in kardiyoloji uzmanina

yonlendirilebilir.

2.5.3.4 Holter Monitorizasyonu
Holter monitorizasyonu, siirekli EKG kayd1 saglayarak 6zellikle aritmilerin
uzun siireli izlenmesinde hayati bir rol oynar. Senkop atagi geciren hastalarda,

ozellikle atak oncesi veya sirasinda ¢arpinti hissedenlerde, bu izleme yontemi, aritmi



tanis1 koymada veya dislamada 6nemlidir. Holter cihazi, 24 saat veya daha uzun siire
kalp ritmini kaydedebilir, bdylece hastalarin giinliik aktiviteleri sirasinda ortaya ¢ikan
aritmileri tespit edebilir. Bu ydntem, gecici ve siklikla meydana gelen ritim
bozukluklarini saptamada standart EKG'den daha etkilidir (20).

Holter monitoriiniin  diger avantajlart arasinda, hastanin aktif oldugu
zamanlarda ve istirahat halindeyken kalp ritminin degerlendirilmesi yer alir. Bu,
aritmilerin aktivite diizeyine gore degisip degismedigini anlamaya yardimci olur.
Ornegin, eforla tetiklenen aritmiler veya senkop, Holter monitdrii ile daha iyi
belirlenebilir. Ayrica, bu test, hastalarda senkop ve carpintiya neden olan aritmilerin
tipini ve sikligini belirleyerek, tedavi stratejilerini yonlendirmeye yardimci olabilir
(20).
2.5.3.5 Efor Testi

Efor testi, oOzellikle egzersizle tetiklenen senkop  vakalarinin
degerlendirilmesinde 6nemlidir. Bu test, hastalarin egzersiz sirasinda veya sonrasinda
kalp fonksiyonlarini ve hemodinamik yanitlari1 gézlemlemek igin kullanilir.
Egzersizle iligkili senkop genellikle kardiyak kokenli olup, altta yatan kardiyak
hastaliklari, 6zellikle miyokard iskemisi, aritmiler veya yapisal kalp hastaliklarin
ortaya c¢ikarabilir (54).

Efor testi sirasinda, hastanin kalp ritmi, kan basinci, oksijen tiikketimi ve
semptomlar1 yakindan izlenir. Bu izleme, egzersizin neden oldugu fizyolojik
degisikliklere kalbin nasil tepki verdigini anlamaya yardimci olur. Test sirasinda
meydana gelen herhangi bir anormal bulgu, kardiyak nedenli senkop riskini
gosterebilir ve ileri kardiyak degerlendirmeye isaret edebilir.

Egzersizle iligkili senkop vakalar1 nadir goriilse de bu durumlar ciddi ve
potansiyel olarak yasami tehdit edici olabilir. Bu nedenle, egzersizle iliskili senkop
stiphesi olan hastalarda efor testi yapilmasi, altta yatan nedenlerin tanimlanmasinda

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

2.5.3.6 Elektroensefalografi (EEG)

Elektroensefalografi (EEG), o6zellikle nobet diisiindiiren senkop vakalarinda
degerli bir diagnostik aragtir. EEG, beyindeki elektriksel aktiviteyi kaydederek,
epileptik nobetlerin tan1 ve ayirict tanisinda kullanilir. Senkop ile bagvuran

hastalarda, epileptik aktivitenin varligmi veya yoklugunu belirlemek i¢in EEG



genellikle segici olarak kullanilir, ¢linkii senkop vakalarinin biiylik bir kisminda
epileptik aktivite saptanmaz.

Nobet diistindiiren semptomlar (O6rnegin, atipik hareketler, postiktal
konfiizyon veya biling kaybi siiresinin uzunlugu) olan hastalarda EEG istenir. EEG
ile epileptik ve non-epileptik olaylar arasindaki aymrim daha net bir sekilde
yapilabilir. Epileptiform aktivite veya spesifik dalga paternlerinin saptanmasi,
epileptik nobetlerin varligini isaret eder ve bu da senkopun potansiyel ndrolojik
kokenini gosterebilir (56).

EEG, epileptik aktivite disinda diger norolojik bozukluklarin tanisinda da
yardimer olabilir. Ornegin, diffiiz yavaslama, beyin fonksiyonlarinda genel bir
bozulma oldugunu gosterebilir ki bu da metabolik bozukluklar veya ensefalopati gibi
durumlan isaret edebilir. Ancak, normal bir EEG, epilepsi olasiligin1 tamamen
dislamaz, cilinkii baz1 epileptik hastalar interiktal donemde normal EEG sonuglari

gosterebilir.

2.5.3.7 Kranial Goriintiillemeler

Kranial goriintiilemeler, senkop vakalarinda ndrolojik defisitlerin, bas
travmalarinin veya epilepsi siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde dnemli bir
role sahiptir. Bilgisayarli Tomografi (BT) ve Manyetik Rezonans Goriintiileme
(MRG), beyin yapisini detayl1 bir sekilde inceleyerek herhangi bir patolojiyi, lezyonu
veya anormalligi saptamak i¢in kullanilir. Bu yontemler, 6zellikle senkop ataklarinin
ardindan fokal norolojik belirti ve semptomlar sergileyen hastalar icin kritik 6neme
sahiptir (57).

BT, hizli ve genis erisilebilir olmasi nedeniyle akut bas travmalarinda tercih
edilirken, MRG, beyin ve omurilik dokusunun daha ayrintili goriintiilenmesi gereken
durumlarda onerilir. Norolojik muayenede anormallik saptanan veya ndbet gegmisi
olan hastalarda yapilan kranial goriintiileme, beyin tiimoérleri, hidrosefali,
subaraknoid kanama gibi durumlar1 belirlemede yardime1 olabilir.

Kranial goriintiileme, norolojik kaynakli senkopun tanisinda ve ayirict
tanisinda Onemli bir yer tutar. Norolojik bulgularin eslik ettigi veya nobet Sykiisii
olan senkop vakalarinda, kranial goriintiileme yontemleri beyindeki patolojik

degisiklikleri ortaya c¢ikararak taniya yonelik 6nemli ipuclar1 saglar.



2.5.3.8 Tilt Testi

Tilt testi (Head-Up Tilt Test- HUTT), oOzellikle vazovagal senkop veya
etiyolojisi belirlenemeyen tekrarlayan senkop vakalarinda degerlendirme amaciyla
kullanilmaktadir. Test, hastanin farkli acilarda egik bir ylizeye yerlestirilerek yapilan
bir incelemedir, bu sirada kalp atis hiz1 ve kan basinct gibi fizyolojik parametreler
izlenir. Hastada ortostatik hipotansiyon veya vazovagal senkopun tetiklenmesi
durumunda test pozitif kabul edilir. Ancak, tilt testinin yanlis pozitif ve yanlis negatif
sonuclar verme potansiyeli, tanisal degeri iizerine tartismalar1 beraberinde getirmistir.
Bu nedenle, testin kullanimi belirli klinik durumlarda ve hastalarin 6zge¢misleri
dikkate alinarak onerilmektedir (46).

Tilt testinin kullanimi, son zamanlarda daha secici hale gelmistir. Hastalarin
belirli bir siire boyunca (genellikle 20-45 dakika) belirli bir agiyla (genellikle 60-70
derece) egik pozisyonda tutuldugu bu test, 6zellikle diger testlerden kesin bir sonug
almamayan durumlarda degerlendirme ig¢in kullanilir. Testin pozitif kabul edilmesi
icin genellikle bradikardi ve/veya hipotansiyon ile birlikte senkop goriilmesi
gerekmektedir. Testin sonuglari, senkopun potansiyel nedenlerini aydinlatmada
onemli bir rol oynayabilir, ancak her hasta igin standart bir prosediir olarak
uygulanmasi dnerilmez (14).

2.6. TEDAVI

2.6.1. Akut Senkop Yonetimi

Akut senkop yOnetimi, hizli ve etkili miidahale gerektirir. Altta yatan nedenin
belirlenmesi hayati 6nem tasir. Kardiyak nedenlerden kaynaklanan senkoplar, uygun
antiaritmik ilaclar, kardiyoversiyon veya elektrofizyolojik ablasyon yoluyla
yonetilebilir (58). Vazovagal senkop (VVS) i¢in tedavi, hastay1 ve ailesini senkop
hakkinda egitmek {izerine odaklanir (59). Tetikleyicilerin azaltilmasi, uygun
hidrasyon ve gerektiginde yatay pozisyona gecilmesi, akut senkop yOnetiminin
onemli bilesenleridir. Senkop aninda, beyin perflizyonunu artirmak i¢in hastanin basi

ve viicudu hemen yatay konuma getirilmelidir (60).

Egitim ve bilinglendirme, senkop tedavisinde énemli bir rol oynar. Hastalar
ve aileleri, senkopun tetikleyicileri, semptomlar1 ve Onlenmesi hakkinda
bilgilendirilmelidir. Egitim, hastalarin senkop nedenlerini anlamalarini ve gelecekteki

ataklar1 6nlemek i¢in gereken adimlar1 atmalarini saglar (61).



Senkop tedavisinde altta yatan nedeni belirlemek esastir. Ozellikle kardiyak
senkop vakalarinda, aritmiyi diizeltmek i¢in gerekli tedaviler uygulanmalidir. Bu,
duruma gore antiaritmik ilaglar, kardiyoversiyon veya ablasyon gibi yontemler
olabilir (62). Tedavi, hastanin belirli durumuna ve senkopun etiyolojisine bagl
olarak dzellestirilmelidir.

2.6.2. Kronik Yénetim ve izlem

Kronik senkop yonetiminde temel hedef, hastanin yasam kalitesini artirmak
ve tekrarlayan senkop epizodlarini Onlemektir. Tetikleyicilerin belirlenmesi ve
miimkiinse ortadan kaldirilmasi esastir. Vazovagal senkop (VVS) i¢in, yasam tarzi
degisiklikleri ve ¢evresel faktorlerin diizenlenmesi dnceliklidir:

Oral Hidrasyon ve Tuz Alima:

Yeterli sivi ve tuz alimi, vaskiiler hacmi artirarak ve vaskiler tonusu
destekleyerek VVS riskini azaltabilir. Hidrasyon stratejileri, giinde en az 2-3 litre su
tilkketimi ve tuzlu yiyeceklerin diyetle entegrasyonunu igerebilir (63).

Farmakolojik Tedavi:

llag tedavisi, yasam tarz1 degisikliklerine ragmen tekrarlayan senkop
epizodlar1 olan hastalar i¢in uygundur.

Beta Blokerler: Sempatik tonusu azaltarak ve kalp atim hizin1 yavaglatarak
VVS riskini azaltabilirler. Metoprolol ve propranolol gibi beta blokerlerin, senkop
tekrarlarin1 azalttig1 gosterilmistir. Bununla birlikte, bradikardi ve hipotansiyon gibi
potansiyel yan etkilere dikkat edilmelidir (64).

Mineralokortikoidler (Fludrokortizon): Fludrokortizon, sodyum ve su
retansiyonunu artirarak vaskiiler hacmi artirir, bu da ortostatik toleransi iyilestirir.
Pediyatrik ve geng yetiskin popiilasyonlarda siklikla kullanilir, ancak s1v1 retansiyonu
ve hipertansiyon riskleri goz 6nilinde bulundurulmalidir (30).

Secici Serotonin Geri Alim Inhibitorleri (SSRI): Anksiyete ve depresyonla
iligkili senkop vakalarinda faydali olabilir. SSRI'lar, merkezi sinir sistemi tizerindeki
etkileri nedeniyle senkop riskini azaltabilir (65).

Alfa Adrenerjik Agonistler (Midodrin): Periferik vaskiiler direnci artirarak
ortostatik  hipotansiyonu azaltir. Kullanimlar1 dikkatle izlenmelidir, ¢iinkii

hipertansiyon ve bag agris1 gibi yan etkilere neden olabilirler (66).



Kronik yonetimde, hasta egitimi ve diizenli izlemler esastir. Hastalar,
potansiyel tetikleyiciler ve prodromal semptomlar hakkinda bilgilendirilmeli ve
uygun miidahale teknikleri konusunda egitilmelidir.

2.7. TEKRARLAMA ve MORTALITE RiSKLERI

Senkopun tekrarlama riski, hastanin ilk senkop atagindan sonra yagam boyu
stirebilir. Sheldon ve arkadagslarinin yaptigi bir calismada, senkop geciren hastalarin
%33 ila %51'1 bes yil i¢inde en az bir kez daha senkop ataklar1 yasamistir (67). Bu
yiiksek tekrarlama orani, senkopun potansiyel olarak kronik bir sorun oldugunu
gostermektedir. Tekrarlayan senkop ataklarinin, 6zellikle birden fazla atak geciren
hastalarda daha sik oldugu goriilmiistiir. Grimm ve arkadaslarinin yaptigi bir baska
calismada, tek bir senkop atagi olan hastalarin %90'inda ilagsiz tedaviye ragmen
senkop tekrar1 olmamis, iki veya daha fazla atak geciren hastalarin ise yaklasik
yarisinda senkop tekrari goriilmiistiir (68).

Senkop tekrarinin en belirgin belirleyicisi, hastanin tani anina kadar gegirdigi
senkop sayisidir. Hastalarin 6nceki senkop sayisi, gelecekte senkop yasama riskini
artirabilir. Bu durum, senkop yonetiminde hastanin dykiisiiniin ve onceki ataklarinin
dikkatle incelenmesini gerektirir.

Mortalite oranlarina gelince, senkop ile bagvuran hastalarda bir yillik takip
sonrasi, non-kardiyak nedenlere bagli mortalite oran1 genellikle diisiik (%0-12) olup,
kardiyak kokenli senkop (%18-33) ve sebebi bilinmeyen senkop (%6) vakalarinda
daha yiiksek mortalite oranlar1 goriilmiistiir (69). Kardiyak nedenler, senkop ile
iligkili ani 6liim sikliginin ve mortalitenin baslica nedenidir. Yapisal kalp hastaliklari,
senkop ile takip edilen hastalardaki mortalitenin baslica nedeni olarak gdsterilmistir
(70). Bu durum, kardiyak kokenli senkopun ciddiye alinmasi ve uygun sekilde

yonetilmesi gerektigini vurgular.



3.GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Ocak 2019-Eyliil 2023 tarihleri arasinda Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil ve Cocuk Poliklinigine senkop ile
basvuran hastalarin demografik, etiyolojik, klinik, laboratuvar ve goriintiileme
verilerinin geriye doniik degerlendirilmistir. Hastalarin verileri hastanemiz bilgi kayit
sistemi kullanilarak ve acil servis miisahede formlarina arsivden ulasilarak elde
edilmistir.

3.1.ARASTIRMA TURU

Aragtirma retrospektif ve kesitseldir.

3.2.CALISMAYA ALINMA VE DISLAMA KRiTERLERI

3.2.1. Cahsmaya Dahil Edilme Kriterleri

0 yas ile 18 yas arasinda senkop atagi ile Cocuk Acil ve Cocuk poliklinigine
basvuran ve ilk planda Refleks senkop diisliniilmeyen ve yatirilarak ileri tetkik edilen
hastalar ¢alismaya dahil edildi.

3.2.2.Calismadan Dislama Kriterleri

-Travma sonrasi senkop ile bagvuranlar

-Cocuk Acil ve Cocuk poliklinigi 6n degerlendirmesinde Refleks Senkop 6n
tanisi ile interne edilmeyen hastalar

-Hasta verisinin biiylik kisminin eksik oldugu dosyalar

3.3.CALISMA GRUBUNUN BELIRLENMESI

Aragtirmamizda Ocak 2019-Eyliil 2023 yillar1 arasinda Haydarpasa Numune
Egitim ve Arastirma Hastanesi Cocuk Acil Servisine ve Cocuk Poliklinigine senkop
sikayeti ile basvuran 1244 hastanin dosyasi1 geriye doniik olarak tarandi, ¢aligma
kriterlerine uygun olan 0-18 yas arast 89 hasta c¢aligmaya dahil edilerek
degerlendirildi.

3.4.HASTALARIN OYKULERININ ALINMASI VE KLINIK
OZELLIKLERI

Cocuk acil servisine ve Cocuk poliklinigine senkop ile bagvuran hastalarin
verilerine; hastane bilgisayar sisteminden R55(Senkop ve bayilma) ICD kodu ile
aranarak ulasild1 ve isim listesi ¢ikartildiktan sonra acil servis ve ¢ocuk poliklinigi

dosyalarina arsivden ulagildi. Dosyalardan hastalarin demografik o6zellikleri,



anamnez, fizik muayene bulgulari, aile Oykiileri, hemogram, biyokimyasal
parametreler,  tansiyon  degerleri,  Elektrokardiyografi, = Ekokardiyografi,
Elektroensefalografi ve kranial goriintiilleme raporlari ile diisiiniilen etiyolojik tanilari

kaydedildi.

Olgularin yaslar1 hesaplanirken desimal hesabi kullanildi. Senkopun oldugu
yer verisi “evde, disarida, hastanede” olmak iizere ii¢ grup seklinde kayda gecirildi.
Senkop siiresi saniye seklinde hesaplandi. Prodromal belirti olup olmadig:
bakildiktan sonra hangi belirti oldugu yazildi. Hastanin ilk senkop atagi olup
olmadig1 degerlendirildi, tekrarlayan senkop ise kacinci atak oldugu kaydedildi. Fizik
muayene bulgularinda norolojik, kardiyolojik bulgu olup olmadig1 varsa neler oldugu
incelendi. Tansiyon verilerine ulasilabilen hastalarda sistolik ve diyastolik kan
basinglari mmHg (milimetre civa) cinsinden kaydedildi. Hipotansiyon sinir1 4-10 yas
arast olgular icin sistolik kan basinci 70+(yasx2) formiiliiyle hesaplanildi, 10 yas
tistiinde ise 90 mmHg kabul edildi (38). Tam kan sayimlarinda hemoglobin degerleri
sayisal olarak kaydedildikten sonra yasa gore anemi/polisitemi ag¢isindan
degerlendirmeye alindi. Anemi tanis1 i¢in hemoglobin degeri 6 ay - 6 yas arasi
cocuklarda 11 g/dL, 6 -12 yas arasi ¢ocuklarda 11,2 g/dL’ ve 12 yasin iizerinde ise
kizlarda 11,4 g/dL ve erkeklerde 12,4 g/dL’nin altinda olarak kabul edildi (71-72).
Polisitemi i¢in 4-14 yas arasi ¢ocuklarda 14,5 g/dL, 14 yas {istii kizlarda 15,3 g/dL,
erkeklerde ise 16,8 g/dL sinir olarak kabul edildi (72). Kan glukoz diizeyinin 50
mg/dl altinda olmasi hipoglisemi, 50-60 mg/dl arasinda olmasi ara bolge olarak
degerlendirildi (73,74). Basvuru aninda aktif enfeksiyon olma durumu ve onceden

tan1 konulmus herhangi bir kronik hastalik varligi dikkate alindi.

3.5.ETiK KURUL ONAYI
T.C. Saghk Bilimleri Universitesinden tez konusu onay1 (Ek-1) alindiktan
sonra Haydarpaga Numune Egitim ve Arastirma Hastanesi Klinik Arastirmalar Etik

Kurulu tarafindan Ekim 2023 tarih ve 75 sayili karar ile onaylandi.

3.6.ISTATISTIKSEL YONTEMLER



Veriler The Statistical Package for the Social Sciences 25.0 (IBM SPSS 25)
programt ile analiz edildi. Tanimlayic1 veriler frekans, ortalama +/- standart sapma,
ortanca minimum ve maksimum degerler seklinde sunuldu. Verilerin niteligine gore
parametrik verilerde bagimsiz T testi, tek yonlii varyans analizi (onewayAnova), non
parametrik verilerde Man Whitney U ve Kruskal Wallis testi kullanild1. Kategorik
degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Analizlerde anlamlilik
diizeyi %95 olarak alinmis olup p degeri 0.05’e esit ve kiiciik olan sonuglar

istatistiksel agidan anlamli olarak kabul edildi.



4. BULGULAR

Calismaya 89 senkop sikayetiyle hastaneye basvuran ¢ocuk dahil edilmistir.
Cocuklarin %59,6’s1 kiz, %40,4°1 erkektir (Sekil x). Ortalama yas 12,9 +4.3 olarak
bulunmustur. hastalarin %64’ nde senkop evde gerceklesmistir. Ortanca senkop siiresi
1,8 olarak bulunmustur. Cocuklarin %88,8’inde prodramal belirtiler goriilmiis ve
%46,1’inin BMI’s1 normal araliktadir. Hastalarin senkop tekrarlama sayist ortalama
1.8+1.2 olarak bulunmus olup,%92,1’inde aile dykiisii bulunmamaktadir. Hastalarin
demografik 6zellikleri tablo 1’de gosterilmistir.

Tablo 1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Parametreler (n=89)

Yas(yil)

Ortalama +standart sapma 12,9+4.3

Cinsiyet, n (%)

Kiz 53 (59,6)

Erkek 36 (40,4)

Senkopun gerceklestigi yer, n (%)

Evde 57 (64)

Dis Ortam 23 (25,8)

Hastanede 9 (10,1)

Senkop siiresi, dakika 1.8

Ortanca (minimum-maksimum) (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 sayisi, n=42

Ortalama +standart sapma 18412

Ortanca (minimum-maksimum) 2(2-9)

Aile oykiisii, n (%)

Var 7(7.,9)



Yok 82(92,1)

Hastalarin veya ailelerin senkop Oncesi yasandigini belirttigi durumlara

bakildiginda (bu kisimda bir hasta birden fazla durum belirtmis olabilir), hastalarin
%67,4’1 bas donmesi, %85,3’1i gz kararmasi, %55°1 halsizlik,%89,8°1 bas agrisi,
%19,1’1 bulant1, %5,6’s1 menstruasyon, %11,2°2si kusma, %13,4’1 aglik, %7,8’1 kan
alinmasi, %3,3’ti  kulakta g¢mlama, %12,3’ti stres sinirlenme, %06,7’si
miksiyon/defekasyon, %]1,1°1 terleme, %14,6’s1 ellerde uyusma, %8,9’u karin agrisi,
%21,3’ii fenalagsma, %3,3’1 uykusuzluk, %2,2’si nefes darlifi ve %5,6’s1 nefes
darlig1 sikayetlerinin senkop Oncesinde oldugunu belirtmistir. Hastalarin Senkop
Oncesi Belirttigi Durumlar ve Bulgularin dagilimi tablo 2°de dzetlenmistir.

Tablo 2. Hastalarin Senkop Oncesi Belirttigi Durumlar ve Bulgular

Prodromal belirtiler n=89 (%)

Bulgu veya durum,

Bas donmesi 60(67,4)
G0z kararmasi 76(85,3)
Halsizlik 49(55,0)
Bas agris1 8(8,9)
Bulanti 17(19,1)
Mensturuasyon 5(5,6)
Kusma 10(11,2)
Acglik 12(13,4)
Kan alinmasi 7(7,8)
Kulakta Cinlama 3(3,3)
Stres sinirlenme 11(12,3)
Miksiyon/defekasyon 6(6,7)
Terleme 1(1,1)
Ellerde uyusma, titreme 13(14,6)
Karin agrisi 8(8,9)
Fenalasma 19(21,3)
Uykusuzluk 3(3,3)

Nefes darlig1 2(2,2)



Gogiis agrist

5(5,6)

*Bir hasta birden fazla durum belirtmis olabilir

Hastalarin Muayene ve Anamnez Bulgularinin Degerlendirilmesi sonuglarina

gore %20,0’sinde ndrolojik bulgu, %7,8’inde kardiyolojik bulgu oldugu goriilmiistiir.

Cocuklarin  %70,7’sinde kan basinci normal olarak oOlclilmiisken, %14,6’sinda

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

varligi, %12,3’linde kronik ila¢ kullanimi oldugu goriilmiistiir.

Tablo 3. Hastalarin Muayene ve Anamnez Bulgularinin Degerlendirilmesi

Parametreler (n=89)

Norolojik bulgu, n (%)

Var 18 (20,2)
Yok 71(79,8)
Kardiyolojik bulgu, n (%)
Var 7 (7.8)
Yok 82(92,2)
Kan Basinci(yasa gore), n (%)
Normal 63 (70,7)
Diisiik 21(20,3)
5(9)
Yiiksek
3 o
Dehldr::;;:syon durumu, n (%) 13 (14,6)
76 (85,4
Yok (85,4)
Aktif enfeksiyon varhgi, n (%)
Var 10 (11,2)
Yok 79 (88,8)
Kronik hastalik varhgi, n (%)
Var 12 (13,5)
Yok 77 (86,5)
Kronik ila¢ kullanimi, n (%)
Var 11 (12,3)
Yok 78 (87,7)

n: kisi sayist, %: yiizde




Hastalarin hemoglobin ve biyokimyasal tetkik sonuglar1 ve dagilimi sonuglari
tablo 4’te Ozetlenmistir. 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 degeri 0,64+0,12 olarak

bulunmustur.

Tablo 4. Hastalarin Hemoglobin ve Biyokimyasal Tetkik Sonuglari ve Dagilimi

Parametreler

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

Hemoglobin (yasa gore) n(%), n=89

Normal 77(86,5)
Diisiik 12(12,4)
Yiiksek 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: kisi sayist, %: ylizde

Hastalarin EKG, EKO, EEG ve Kranial Goriintiileme Sonuglarinin Dagilimi
tablo 4.5’te Ozetlenmistir. Hastalarin tamamina EKG c¢ekilmis olup %97,8’inin
sonuglart normal olarak degerlendirilmistir. EKO yapilan 24 hastanin %24,7’sinin

EKO sonuglar1 normal BT c¢ekilen 67 hastanin %73 {iniin kranial BT ’si normal, EEG



cekilen 64 hastanin 9%56,2°sinin EEG’si normal ve MR c¢ekilen 66 hastanin

%359,6’s11n kranial MR’1 normal olarak goriintiilenmistir.

Tablo 5. Hastalarin EKG, EKO, EEG ve Kranial Goriintiileme Sonuglarinin Dagilimi

Parametreler

EKG, n (%) , n=89

Normal 87 (97,8)
Anormal 2(2,2)
EKO, n (%)

Normal 22 (24,7)
Anormal 2(2,2)
Uygulanmamig 65 (73)

Kranial goriintilleme BT, n (%)

Normal 65 (73)
Anormal 2(2,2)
Cekilmedi 23 (25,8)
EEG, n (%)

Normal 50 (56,2)
Anormal 14 (15,7)
Uygulanmamis 25(28,1)

Kranial goriintilleme MR, n (%)

Normal 53 (59,6)
Anormal 13 (14,6)
Cekilmedi 23 (25,8)

N: kisi say1si, %: ylizde

Toplamda 89 hastanin 23’1 (%25,8) refleks senkop (vazovagal ve durumsal)
olarak degerlendirilmistir. Ikinci en sik goriilen senkop tipi 22 (%24,7) hasta ile
psikojenik senkoptur. 19 (%21,3) hastada norolojik senkop, 13 (%13) hastada



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

hastada kardiyak nedenli , 5 (%5,6) hastada ise senkop nedeni tanimlanamamustir.
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Sekil 2. Senkop Etiyolojik Nedenlerinin Dagilimi

Senkop tanilarinin dagilimi sekil 3’te gosterilmistir. Nedenlerin arasinda 23 kisi ile
ilk sirada refleks senkop, ikinci sirada 15 kisi ile konversiyon ve 8 kisi ile {ligiincii

sirada anemi yer almistir.
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Sekil 3. Senkop Etiyolojik Dagilim



Yas gruplarina gore tan1 ve senkop siirelerinin karsilagtirilmasinda istatistiksel

anlamli iligki bulunmamuistir (p>0,05). Tablo 6’da gdsterilmistir.

Tablo 6. Yag gruplarina gore tani ve senkop siirelerinin kargilagtiriimasi

0-4 yas 5-12 yas 13-18 yas
(n=17) (n=24) (n=58) P
Tani, n (%)
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)
0,960*
Norolojik 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)
Tanimlanamayan senkop 1(14,3) 2 (8,3) 3(5,2)
Tani, n (%)
Refleks senkop 1(14,3) 8(33,3) 14 (24,1)
0,528%*
Digerleri 6 (85,7) 16 (66,7) 44 (75,9)
oD siiresi - —
Senkop siiresi (saniye), ortanca 5 (0 1000 375(5.900) 30 (5-600) 0,889%*

(min-max)

n: Katilimer sayisi; Siitun yiizdesi, *Pearson Ki-Kare,**Mann Whitney U Testi; p<0,05

Cinsiyete gore yapilan tan1 dagilimlarinin karsilastirmasma bakildiginda
kizlarda %18,9’unun, erkeklerde %36,1’inin refleks senkop oldugu, kizlarin
%20,8’inde psikojenik senkop, %?24,5’inde norolojik senkop, %17’sinde ortostatik
senkop, %5,7’sinde kardiyak senkop; erkeklerin %30,6’sinda psikojenik senkop,
%11,1’inde kardiak senkop, %]11,1’inde ndrolojik senkop oldugu goriilmiistiir ve
dagilimlar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadigi saptanmistir
(p>0,05). Senkop siirelerinin ortalamalarinin karsilastirmasina bakildiginda kizlarda
93,3 £ 131,46 saniye, erkeklerde 130,5 + 226,82 saniye ile benzer oldugu
goriilmiistiir (p>0,05). Tablo 7°de gosterilmistir.



Tablo 7. Cinsiyete Gore Tani, Senkop Siiresi ve Tansiyon Karsilagtirmasi

n=89

Kiz n=53

Erkek

(%64,9) n=36 (%35,1) P
Tani, n(%)*
Reflekssenk 10(18,9) 13(36,1)
Ortostatik 9(17) 1(2,8)
Psikojenik 11(20,8) 11(30,6)
Norolojik 13(24.,5) 4(11,1) 0,044
Metabolik 4(7,5) 0
Kardiyak 3(5,7) 4(11,1)
Tanimlanamayan 3(5,7) 3(8,3)
Tani, n(%)*
Refleks senkop 10(18.8) 13(36.1) 0,068
Digerleri 43(81,2) 23(63,9)
Yas, yil
Ortalama +standart sapma 13,3+4,02 12,28+4,7 0,276
Senkop siiresi, saniye
Ortalama +standart sapma 93,3+131,46 130,5 + 226,82
Ortanca(min-max) 30 (5-600) 25 (5-900) 0,414

! Pearson Ki-Kare testi
2 Bagimsiz gruplarda T testi
3 Mann Whitney U testi

*: slitun yiizdesi

Mevsimlere gore senkop vakalarimin dagilimi sekil 4’te gosterilmistir. En

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

yaz mevsimleri izlemis en az goriilme orani ise %15,7 ile kis mevsiminde olmustur.



Senkop Vakalarinin Mevsimlere Gore Dagilimi
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Sekil 4. Mevsimlere gére senkop vakalarinin dagilimi

Senkop tanilarina gore semptomlarin varliginin karsilastirilmasi tablo 8’de
Ozetlenmistir. Kardiyak nedenli senkop yasayanlarda gogiis agris1 (%57,1) ve nefes
darlig1 (28,6) goriilme orani diger nedenlere oranla anlamli yiiksek bulunmustur
(p<0,05).  Ortostatik senkopta menstruasyon (30,0), psikojenik senkopta ise
stres/sinirlenme (%31,8) bulgular1 goriilme orani1 diger nedenli senkoplara oranla
anlaml yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diger nedenler i¢in semptomlar agisindan fark

goriilmemistir (p>0,05).

Tablo 8. Senkop tanilarina gére semptomlarin varliginin karsilagtiriimasi

Refleks | Ortostatik | Psikojenik | Norolojik | Metabolik | Kardiak | T2Mmlana
senkop Senkop senkop senkop senkop senkop iz;iir; p
Goglis 0 0 1 (4,5) 0 0 4(57,1) 0 <0,001
agrist
Nefes
darlig 0 0 0 0 0 2 (28,6) 0 0,001
Stres/
nlenme | 3(13.0) 0 7(3L8) 0 0 1(14,3) 0 0,044
Menstrua 0 330,00 | 14,5 0 1 (25,0 0 0 0,008
syon
];sey}z)‘:mt 28,7 | 200 | 50227 0 12500 | 3(42,9) 0 0,095
Kan
Aldrma | 3030 | 1(100) | 20, 0 1 (25,0 0 0 0,526
Bas

14(60,9) | 6(60,0) | 20(90,9) | 11(64,7) | 2(50,0) | 5(57,1) | 3(50,0) | 0238

Donmesi




Halsizlik | 12(52,2) | 6(60,0) | 14(63,6) | 10(58,8) | 2(50,0) | 3(42,9) | 2(33.,3) 0,944
ngm 28,7 | 1(10,0) | 14,5 0 2(50,0) | 1(143) | 1(16,7) 0,085
Bulant: 3(13,0) | 330,00 | 3(13,6) | 3(17.6) | 1(25,0) | 3(42,9) | 1(16,7) 0,618
Aglik 7(30,4) 0 4(182) | 1(59) 0 0 0 0,084
Kulalk 2(8,7) 0 1 (4,5) 0 0 0 0 0,727
cinlamasi

Terleme 1(4,3) 0 0 0 0 0 0 0,821
Ellerde 4(174) | 1(10,0) | 3(13,6) | 1(59) 0 2(28,6) | 2(33,3) | 0,565
wyusma . . . . . . .
Fenalasma | 3(13,0) | 4(40,0) | 8(364) 0 1(250) | 2(28,6) | 1(16,7) 0,091
Uykusuzluk 2 (8,7) 0 0 0 1(25,0) 0 0 0,128
1]:281@ 17(73,9) | 6(60,0) | 20(90,9) | 14(82,4) | 3(75,0) | 6(85,7) | 6(100) 0,358
g&;fmw 20 (87,0) | 7(70,0) | 20(90,9) | 15(88,2) | 3(75.0) | 5(71.4) | 6(100) 0,536
Karin

o 143) | 110,00 | 209,1) | 3(17,6) 0 1(14,3) 0 0,757
Kusma 28,7 | 110,00 | 20,1 | 4235 | 1(25,0) 0 0 0,513
Denge

broblemi | 3(130) | 2(20.0) | 4(182) | 5294) | 1(250) | 3(429) 0 0,484
Miksiyon/

deikomen | 1T@3) | 1(10,0) 0 4(23.,5) 0 0 0 0,094

n: Katilimei sayist; Siitun yiizdesi, *Pearson Ki-Kare; p<0,05

Senkop etiyolojilerine gore senkop stirelerinin ortancalar1 karsilastirildiginda
istatiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p>0,05). En kisa ortanca psikojenik ve
metabolik senkopta goriilmiis olup 15 saniye, en uzun ortanca siire ise

tanimlanamayan grupta 52,5 saniye olarak hesaplanmistir. Tablo 9°da gosterilmistir.



Tablo 9. Tani gruplarina goére senkop siirelerinin karsilagtiriimasi

Senkop siiresi, saniye

Ortanca(min-max) P
n=89
Tam,
Refleks senkop 30 (5-900)
Ortostatik 25 (10-300)
Psikojenik 15 (5-900)
Norolojik 120 (15-350) 0,280
Metabolik 15 (10-120)
Kardiyak 45 (10-600)
Tanimlanamayan 52,5 (10-240)
I Kruskal Wallis testi

Refleks senkop olma ve olmama durumuna goére senkop siirelerinin karsilastirilmasinda

anlamli iligki goriilmemistir (p>0,05). Tablo 10°da gdsterilmistir.

Tablo 10. Refleks senkop olma ve olmama durumuna gore senkop siirelerinin kargilagtiriimasi

Refleks senkop Digerleri
(n=23) (n=66) P
Senkop siiresi (saniye), ort = sd 113,9 + 213,82 106,4 £ 162,7 0.813
ortanca (min-max) 30 (5-900) 30 (5-900) ’

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

Laboratuvar degerlerinin yas ve cinsiyete gore dagilimi sonuglarina gore 13-18 yas erkek
cocuklarm ayni1 yas grubundaki kiz ¢ocuklarina gére Hgb ortalama degerleri anlamli yiiksek
bulunmustur (p<0,05). Ferritin ortalama degerlerine bakildiginda erkek ¢ocuklarin degerleri
kiz ¢ocuklarina gore anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05). Diger yas gruplari ve ferritin

degerleri icin anlamli fark goriilmemistir (p>0,05). Tablo 1de gosterilmistir.



Tablo 11. Laboratuvar de@erlerinin yag ve cinsiyete gore dagilimi

n (%)
Cinsiyet Ort + sd p
Erkek 4 (4,5) 11,4 + 1,20
0-4yas 0,400
Kadin 3(3.4) 10,1 £1,38
Erkek 10 (11,3) 13,0 + 0,86
Hgb, g/dL 5-12 yas 4159 s ok 0.437
Kadin (15,9) s s
Erkek 22 (25) 14,6 + 1,23
13-18 yas <0,001
Kadin 35(39,7) 11,6 £2,18
Erkek 13 (37,1) 55,9+ 55,76
Ferritin, ml/ng 0,026
Kadin 22 (62.8) 26,31 +29,0
Erkek 26 (53,0) 366,7 + 137,43
B12 0,630
Kadin 23 (46,9) 348,1+137,6
0-4 Erkek 1
- a )
s Kadin 0
Ferritin eksiklisi | 5-12 Erkek 0
erritin eksikligi | 5- a )
s v Kadin 2
13-18 Erkek 1
- a )
v Kadin 1
B12 eksikligi Tiim Erkek 0
yaslar Kadin 0 -

n: Katilimei sayisi; Siitun yiizdesi, Mann Whitney U Testi; p<0,05

Pandemi olma ve olmama zamanina gore senkop goriilme mevsimlerinin dagilimi

sonuglarma gore, pandemi doneminde ilkbahar doneminde senkop goriilme orani (%45,5)

pandemi olmayan déneme gore anlamli yiiksek bulunmustur (p<0,05). Tablo 12°de

gosterilmistir.



Tablo 12. Pandemi olma ve olmama zamanina gore senkop goriilme mevsimlerinin dagilimi

Pandemi degil Pandemi
(n=67) (n=22) p
Mevsim, n (%)
Sonbahar 19 (28,4) 8 (36,4)
Kis 11(16,4) 3(13.9) 0,022
[lkbahar 14 (20,9) 10 (45,5)
Yaz 23 (34,3) 1(4.5)

n: Katilimer sayist; Siitun yiizdesi, Pearson Ki-Kare, p<0,05



5.TARTISMA

Bu ¢alismada Ocak 2019-Eyliil 2023 arasinda Haydarpasa Numune Egitim ve
Arastirma Hastanesi Cocuk Acil ve Poliklinigi'ne basvuran 89 pediatrik senkop
vakasin1 detayli bir sekilde incelemistir. Bulgularimiz, senkopun etiyolojisini,
demografik o6zelliklerini, klinik sunumunu ve tedavi yonetimini kapsamli bir
perspektifle ele almaktadir. Dosyalardan hastalarin demografik 6zellikleri, anamnez,
fizik muayene bulgulari, aile Oykiileri, hemogram, biyokimyasal parametreler,
tansiyon degerleri, parmak ucu kan sekeri, elektrokardiyografi, ekokardiyografi,
elektroensefalografi ve kranial goriintiileme raporlari incelendi. Etiyolojik tanilari
refleks senkop (vazovagal ve durumsal), ortostatik senkop, norolojik, psikojenik,

kardiyak, metabolik ve tanimlanamayan olarak 7 grupta incelendi ve karsilastirildi.

Yas

Literatiir degerlendirildiginde epidemiyolojik verilere bakilacak olursa Shou Wang
ve arkdaglarinin 2024 yilinda yaptig1 bir ¢alismada [75] Ocak 2001'den Aralik 2021'e
kadar tek bir merkezde aciklanamayan senkop ve on-senkop nedeniyle 3-18 yasinda
VVS tanis1 konmug 2513 hasta incelenmistir. Ortalama yaslar1 11.76 £ 2.83 yil
oldugu goriilmiistiir. Run Mei ve arkadaslarinin 2024 yilinda yaptig1 bir ¢calismada
[76] Ocak 2013 ile Nisan 2022 arasinda, senkop nedeniyle bagvuran ve
aciklanamayan senkop, ¢arpinti, bas agrisi, bag donmesi ve gogiis agris1 sikayetleri
olan 4 ila 17 yas arasindaki pediatrik hastalar incelenmistir. Ortalama yas 10.31 +
2.61 yil olarak goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda ortalama yas 12,9 + 4.3 yil olarak

goriilmiis olup literatiir ile paralellik gostermektedir.

Cinsiyet

Cinsiyet agisindan literatiir degerlendirildiginde J Zhang ve arkadaslarinin 2022
yilinda yaptig1 bir caligmada [77] kadin/erkek orani incelendiginde hastalarin %54
“niin kadin oldugu goriilmiistiir. Young Ju Choi ve arkadaslarinin 2020 yilinda
yaptig1 bir ¢alismada [78] kadin/erkek orami hastalarin %59,4’linlin kadin oldugu
goriilmiistiir. Bizim caligmamizda cinsiyet dagilimina bakacak olursak hastalarin

%359’unun kadin oldugu gorilmiis olup literatiir ile paralellik gostermektedir.



Kadinlarda senkop oranmin daha yiiksek olduguna dair net bir etiyoloji olmamakla
beraber erkeklere gore daha yiiksek oranlarda bulundugu gézlemlenmektedir. Bu
bilgiler, pediatrik senkopun cinsiyet ve yasa gore degiskenlik gosterebilecegini ve

ozellikle ergenlik doneminde kizlarda daha sik rastlanabilecegini isaret etmektedir.

Senkop siiresi

Tan1 gruplarina gore senkop stireleri karsilastirildiginda istatiksel anlamli bir fark
saptanmadi. Refleks senkop siiresi ortalamasi 113,9 saniye iken, diger gruplarin
ortalamas1 106,4 saniye olarak bulunmustur. Psikojenik ve tanimlanamayan grupta
diger senkop etyolojilerine gore senkop siireleri daha uzundur. Ortalama senkop
siiresinin Alehan ve arkadaslarmin yaptigi 2003 caligmasinda hasta gruplarina
bakildiginda refleks senkop siirelerinin diger senkop siirelerine gore daha kisa oldugu
goriilmiistiir. Calismamizda literatiirdeki diger c¢aligmalara gore psikojenik ve
tanimlanamayan senkoplu hasta yiizdesi daha yiiksektir. Ortalama senkop siiresinin

fazla olmasini buna baglamaktayiz [79].

Prodromal belirtiler

Calismamizda hastalarin 79’unda (%88.8) prodromal belirti goriilmiisken 10 hastada
(%11,2) herhangi bir belirti goriilmemistir. Hu ve arkadaslarinin ¢alismasinda
erkeklerin %60’inda, kizlarin %68’inde senkop Oncesi bas donmesi oldugu
belirtilmistir (80). Baspinar ve arkadaslarinin ¢alismasinda senkop Oncesi hastalarin
%69,3’linde goz kararmasi, %64’linde bas donmesi oldugu saptanmistir (81). Chen
ve arkadaslarinin ¢aligmasinda da benzer olarak hastalarin %64,9’unda prodromal
belirtiler oldugu saptanmistir (82). Courtheix ve arkadaslarinin ¢alismasinda
hastalarin %69,1’inde prodromal belirtiler gdzlenmistir (83).

Literatiirde %60-70 goriilen prodromal durumlarin bizde daha yiiksek (%88) oldugu
goriilmiistiir. Bu durum literatiirdeki hastalarin tiim senkop alt gruplarini icermesi
sonucu oldugu diistiniilmektedir. Bizim ¢alisma 6rneklemimiz refleks veya ortostatik
senkop olmadigint diigiindligimiiz hastalarin ileri tetkik edilmesi planlanarak

olusturulmustur.

Senkop etiyolojisi



Senkop etiyolojisinin literatiirde dagilimi incelendiginde, Li Chen ve arkadaglarinin
yaptigi 2007 yili calismasinda biling kaybi1 geciren tiim hastalarda, 136 hastada
(%88.31) senkop gortiliirken, 18 hastaya (%11.69) senkop dis1 durumlar saptanmustir.
Noral aracili senkop (NMS), senkopun en yaygin nedeniydi (99 vaka; %64.3),
kardiyak nedenler ikinci siradaydi (10 vaka; %6.5). Diger senkop disi nedenler
arasinda psikiyatrik problemler, norolojik ve metabolik bozukluklar bulunmaktaydi.
25 vakada (%16.2), neden belirsizdi [84]. Qing-you Zhang ve arkadaslarinin yaptigi
2007 c¢aligmasinda otonom aracili refleks senkop (AMS), senkopun en yaygin
nedeniyken (%65.6), kardiyak bozukluklar ise ¢ocuklarda senkopun ikinci nedeni
olan 10 vakada bulunmustur (%6.5). Diger nedenler arasinda psikolojik sorunlar ile
norolojik ve metabolik bozukluklar bulunmaktadir. Birgok neden incelenmesine
ragmen, 25 vakada (%16.2) etiyoloji aydinlatilamamuistir. [85]

Bizim ¢alismamizda etiyoloji incelendiginde toplamda 89 hastanin 23’1 (%25,8)
refleks senkop (vazovagal ve durumsal) olarak degerlendirilmistir. Psikojenik senkop
22 (%24,7) hasta ile ikinci en sik goriilen senkop tipi olmustur. 19 (%21,3) hastada
norolojik senkop, 13 (%13) hastada metabolik nedenlere bagli (hipoglisemi gibi)
senkop metabolik senkop, 7 (%7,9) hastada kardiyak nedenli oldugu goriilmiistiir.

Literatiir ile kiyaslandiginda paralellik gosteren etiyolojik dagilim goriilmiistiir.

Viicut Kitle indeksi (VKI)

Neyzi ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada VKI dagilimi degerlendirildiginde, sagliklt
cocuklara nazaran senkop tanisiyla gelen hastalarda her ne kadar normal araliktaki
hasta sayisinin biiyiik bir ¢ogunlugunu olustursa da saglikli VKI 20’nin altinda olan
hasta sayis1 azimsanmayacak sekilde fazla oldugu goriilmistiir [86]. Ghristou ve
arkadaglarinin yaptig1 bir calismada VKI’nin viicut kan hacmini belirli bir dereceye
kadar yansitabilecegi ve VKI’s1 diisiik olan kisilerin senkop gegirmeye daha yatkin
olacagimi gosterilmistir (87-88).

Bizim ¢alismamizda cocuklarin %51’sinin BMI endeksleri 20-25 arasinda (normal
grup), %32’inin 20’nin altinda %17’sinin 25 {izerinde oldugu goriilmiistir. Bu

bilgilerin literatiirle parallelik gosterdigi gozlemlenmistir.

Senkop mekani



Calismamizda, hastalarin %64'Unde senkop evde gerceklesmistir. Literatiirde,
senkopun c¢ogunlukla evde meydana geldigi ve genellikle kisa siirdigi
belirtilmektedir. Serinken ve arkadaslarinin yaptigr bir c¢alismada [88], senkop
atagmin genellikle evde ve kisa siireli oldugu bildirilmistir. Bunlara dayanarak
senkop riski olan hastalarin ev i¢i Onlemlerinin arttirilmasimin hasta morbiditesi

acisindan onemli olacagini diisiinmekteyiz.

Tekrarlama sikhgi

Calismamizda senkop tekrarlama oran1 %47 olarak goriilmiis olup tekrarlama sayisi
ortalamast 1.8£1.2 olarak bulunmustur. Fedorowski ve arkadaslarinin 2023
calismasinda [89] senkop tekrarlama orami %14 olarak goriilmiistiir. Bu farklilik
calisma popiilasyonu se¢im sartlari, etnik kdken, ek risk faktorlerinin farkliligindan

kaynaklandig: diistiniilmektedir.

Kardiyolojik ve Norolojik Bulgular

Calismamizda, muayene ve anamnez bulgularina gore %7,8'inde kardiyolojik bulgu,
%20,0'sinde norolojik bulgu oldugu saptanmistir. Bu oranlar, senkop nedenlerinin
genis bir spektrumda degerlendirilmesi gerektigini gostermektedir. Saklani ve
arkadaglarinin yaptig1 ¢alismada [90] alt grup dagilimi %14 kardiyak, %7 ndrojenik
ve %39 tanimlanamayan gruplarda oldugu goriilmiistiir. Bu durum segilen hasta
grubu veya literatiirdeki vakalarda tanimlanamayan alt gruplarin ¢ok olmasindan

kaynaklantyor olabilir.

Laboratuvar Degerleri ve Elektrokardiyografi (EKG) Bulgular:

Laboratuvar degerleri ve EKG incelemeleri agisindan literatiire bakildiginda Chen ve
arkadaslarinin 2007 calismasinda [91] 154 senkop hastasinin 116’sinda (%75,3)
biyokimyasal degerlere bakilmis olup sadece 3 hastanin degerlerinde bozukluk
bulunmustur, 2 hastada aclik neden olurken bir hastada siddetli kusmanin neden
oldugu diisiiniilmiistiir. Yilmaz ve arkadaslarimin yapmis oldugu bir 2014 yili
calismasinda [92], tiim hastalarin tam kan sayimi, kan sekeri ve elektrolitlerine
bakilmis olup bu hastalarin higbirinde elektrolit bozuklugu ya da hipoglisemi
saptanmamis olup, anemi orami ise %]I11,5 olarak gozlenmistir. Calismamizda,

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



kreatinin degerlerine bakilmig olup 12 hastada anemi (%13,4) varken, glukoz ve
elektrolit anormalligi gozlenmemistir. Kardiyak degerlendirmeler ile ilgili EKG
sonuclarinin - %97,8'inin normal oldugu goriilmiis ve senkopun c¢ogunlukla
non-kardiyak nedenlerle iliskili oldugu gézlemlenmistir. Bu incelemelerin literatiirle

paralellik gosterdigi goriilmektedir.

Mevsim ve pandemi etKisi

Calismamizda senkop vakalarinin mevsimlere gore dagilimi incelenmis ve en fazla
oranda senkop sonbaharda goriilmiis, bunu ilkbahar ve yaz mevsimleri izlemistir.
Pandemi zamani ilkbahar doneminde senkop goriilme oraninin %45 oldugu goriilmiis
olup pandemi olmayan zamana gore (%20,9) anlamli derecede yiiksek oldugu
bulunmustur. Mevsimlerin senkop tizerindeki etkisi, ¢evresel faktorler ve mevsimsel
degisimlerin fizyolojik yanitlar1 {izerindeki roliiyle agiklanabilir. Literatiirde,
sicaklik, nem ve mevsimsel aktivite paternleri gibi faktorlerin senkop riskini
etkileyebilecegi belirtilmisti. Romme ve arkadaslariin 2010 yilinda yaptig1 bir
calismada [93] mevsimlere gore degisen senkop vakalar1 incelenmistir. Bu ¢calismada
senkop ataklarinin yaz aylarinda ve sicak hava kosullarinda artis gosterdigini

gosterilmigtir.

Goriintiilleme ve yorumlar

Calismamizda dikkat ¢eken bir sonu¢ da BT cekilen 67 hasta olup 2 sinde anormal
patolojiler gozlenmistir. Bu patolojiler de senkopla iligkili bulunmustur. MR
incelemesinde ise 66 hastadan MR istenmis olup 13 tanesini patolojik raporlanmaistir.
Fakat 3 tanesi senkopla iliskili bulunmustur. 89 hastalik serimizde cok sayida
goriintiilemeye bagvurmamiz hastalarin incelenmesi ve tetkik edilmesi i¢in yatirilan
hastalar olup, anlamli sonu¢ vermek agisindan bizleri diisiindiirmektedir. Sadece 18
hastamizda norolojik bulgu vardi, 64 hastada da EEG istenmis olup 14’1 patolojik
olarak raporlanmis ve senkopla iligskili olabilecegini diistindiirmiistii. EEG
yonteminin  kranial = goriintiilemelere goére daha Once bagvurulabilecegi
diistiniilmektedir. Goriintiileme konusunda maliyet durumu da goz Oniinde
bulunundurularak daha dikkatli olunmasi gerekmekte ve bu konuda daha ¢ok

calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.



7.KISITLAMALAR

Bu calismanin kisitlamalar1 arasinda, retrospektif bir tasarimin olmasi ve
smnirlt bir hasta popiilasyonuna odaklanmasi yer almaktadir. Ayrica, pandemi
doneminde degisen saglik hizmeti kullanimi1 davranislari nedeniyle bazi vakalarin
tespit edilememis olabilecegi gz oniinde bulundurulmalidir. Mevsimsel degisimler
ve pandemi gibi faktorlerin etkisinin daha derinlemesine anlasilmasi i¢in, daha genis
ve prospektif caligmalara ihtiya¢ vardir. Calismanin tek merkezli olmasi, bulgularin

genel popiilasyona veya farkli cografi bolgelere uygulanabilirligini sinirlayabilir.



7. SONUC

Bu ¢alisma, Ocak 2019-Eyliil 2023 arasinda Haydarpaga Numune Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Cocuk Acil ve Poliklinigi'ne basvuran 89 pediatrik senkop
vakasmi detayli bir sekilde incelemistir. Bulgularimiz, senkopun etiyolojisini,
demografik 6zelliklerini, klinik sunumunu ve tedavi yonetimini kapsamli bir

perspektifle ele almaktadir.

Calismada, hastalarin %59,6'snin kiz, %40,4Uniin erkek oldugu tespit
edilmistir. Ortalama yas 12,9 + 4,3 yil bulunurken, senkop vakalarinin biiytlik
cogunlugu (%64) evde gerceklesmistir. Bu, senkopun yas gruplari arasinda yaygin

oldugunu ve ¢cogunlukla giinliik yasam ortaminda meydana geldigini géstermektedir.

Calismanin klinik bulgulari, prodromal belirtilerin vakalarin %88,8'inde
gozlemlendigini, bunlarin arasinda bas donmesi, géz kararmasi, halsizlik ve bas
agrist gibi semptomlarin one ¢iktigini ortaya koymustur. Bu semptomlar, senkopun
prodromal fazinda hastalarin yasadigi fizyolojik degisiklikleri yansitmakta ve senkop

Oncesi tan1 ve miidahale i¢in 6nemli ipuglar1 sunmaktadir.

Laboratuvar testleri, c¢ogunlukla normal hemoglobin, glukoz, sodyum,
potasyum, kalsiyum, BUN ve kreatinin degerlerini gostermistir. Bu, calisma
popiilasyonunda metabolik veya hematolojik bozukluklarin senkop nedenleri
arasinda 6nemli bir yer tutmadigimi isaret etmektedir. Elektrokardiyografi (EKG)
analizi, hastalarin %97,8'inde normal bulgular saptamis, bu da kardiyak ritim
bozukluklarinin bu vakalarin c¢ogunda oOnemli bir etiyolojik faktor olmadigim

gostermektedir.

Calisma ayrica, senkop vakalarinin nedenlerini ve bunlarin dagilimini
aydinlatmistir. Refleks senkop, toplam vakalarin %25,8'in1 olusturarak en yaygin tiir
olarak belirlenmistir. Psikojenik senkop ve ndrolojik senkop, sirasiyla %24,7 ve

%21,3 ile diger onemli kategorileri olusturmustur. Bu bulgular, senkopun ¢ocuk ve



ergenlerde heterojen bir fenomen oldugunu ve coklu etiyolojik faktorlerin rol

oynadigini vurgulamaktadir.

Calisma ayrica pandemi ve mevsimsel etkilerin senkop vakalarmin dagilimi
tizerindeki potansiyel etkisini de incelenmistir. Pandemi doneminde refleks senkop
bagvurularinda bir azalma gozlemlenmis, bu da pandeminin saglik hizmetleri
kullanim1 ve hasta davraniglari lizerindeki genis etkisini yansitmaktadir. Mevsimsel
analiz, en fazla senkop vakasinin sonbaharda goriildiiglinii gostermis, bu da cevresel

faktorlerin senkop riski iizerinde 6nemli bir rol oynayabilecegini isaret etmektedir.

Sonug olarak, bu ¢alisma, senkopun pediatrik popiilasyonda multidisipliner
bir yaklagimla degerlendirilmesi gereken kompleks bir klinik fenomen oldugunu
gostermistir. Bulgular, senkopun etiyolojisini ve klinik yOnetimini anlamada
kapsamli bir bakis acisinin gerekliligini vurgulamakta, ayn1 zamanda gelecekteki
arastirmalar i¢in yol gosterici olmaktadir. Bu ¢alisma, senkopun ¢ok yonlii dogasini
ve pediatrik hastalarda degerlendirilmesi gereken genis etiyolojik spektrumunu

ortaya koymaktadir.
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