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OZET

Senkop Sebebi ile Acil Servise Bagvuran Cocuk Hastalarda Amino N-Terminal Pro
Brain Natriiiretik Peptid (NTproBNP)’nin Kardiyak ve Nonkardiyak Senkop Ayirici
Tanisindaki Rolii

Amag:
Kardiyak nedenli senkop ¢ocuklarda hayati tehdit eden bir durumdur ve tespitinde

natriiiretik peptidlerin rolii lizerine yapilan ¢aligmalarin sayisi olduk¢a azdir. Bu ¢alismanin
amaci, kardiyak ve nonkardiyak senkop hastalarinin ayirici tanisinda N-terminal pro-B tipi
natriiretik peptid (NT-proBNP) konsantrasyonlarinin tanisal degerini ve klinik Onemini

degerlendirmektir.
Yontem:

Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Acil Servisine 01 Ekim 2018- 01
Kasim 2019 yillar1 arasinda senkop (ani ve gecici biling kaybi) sebebi ile bagvuran 3-18 yas
arasindaki cocuklar prospektif olarak ¢alismamiza alindi. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Genel Pediatri poliklinigine bagvuran, 3-18 yas arasinda kronik hastalig1r olmayan,

saglikl1 50 cocuk kontrol grubu olarak secildi.

Hastalarin demografik ¢zellikleri (yas, cinsiyet), anamnez bilgileri (kronik hastaligi
olup olmadig1, kullandig1 ilaglar), bagvuru sirasindaki vital bulgular1 ve fizik muayene bulgulari
kaydedildi. Calismaya alian tiim hastalar ¢ocuk acil uzmani ve ¢ocuk sagligi ve hastaliklar1
asistan tarafindan degerlendirildi. Anamnez (eforla senkop, gogiis agrisi, gecirilmis hastaliklar
oykiisii vb.), soygeemis (ailede ani kardiyak 6liim vb.), fizik muayene 6zellikleri (anormal kalp
sesleri, norolojik defisit, anormal solunum sesleri vb.) dogrultusunda uygun gorilen
hastalardan temel laboratuvar testleri (tam kan sayimi, kan elektrolitleri (sodyum, potasyum),
kan glukozu, karaciger fonksiyon testleri (AST,ALT), bobrek fonksiyon testleri (ire,
kreatinin)) ve kardiyak belirtecler (kreatinin kinaz-MB (CK-MB), troponin), telekardiyografi
ve elektrokardiyografi (EKG) tetkikleri yapildi. Senkop hastalarmin tlmine noérolojik
degerlendirme igin elektroensefalografi (EEG) ¢ekimi yapildi. Tlim hastalara ekokardiyografi
(EKO) yapildi ve ¢ocuk kardiyoloji hekimi tarafindan degerlendirildi. Cocuk kardiyoloji
hekiminin uygun gordiigli hastalara tilt testi ve 24 saat holter uygulandi. Senkop olgularmin
timunin NT-proBNP konsantrasyonlar1 belirlendi. Kontrol grubuna alinan olgularin

demografik 6zelllikleri ve NT-proBNP konsantrasyonlari kaydedildi.



Calismamiz Ege Universitesi Bilimsel Arastirmalar Projesi (BAP) TTU-2019-20289

numarasi ile desteklendi.

Bulgular:

Caligma siiresi i¢inde acil servise toplam 197 hasta senkop ile bagvurdu. Calismamiza
katilan senkop olgularinin %68,5’u (135) kiz, %31,5’u (62) erkekti (Kiz/Erkek orani: 2,9/1).
Senkop olgularmin medyan yasi 12,8 (3-17) yildi. Ayn1 donemde genel pediatri polikliniginde
degerlendirilen toplam 50 hasta (K/E) kontrol grubu olarak segildi. Kontrol grubunun %501
(25) kiz %50°si (25) erkekti. Kontrol grubunun medyan yas1 10.6 (3-17 y1l) yildi. Etyolojilerine
bakildiginda %8,6°s1 (17) kardiyak kokenli, %91,4°U (180) nonkardiyak kokenli senkop oldugu
tespit edildi.

Toplam 131 kisinin (%66,5) kreatinin kinaz-MB (CK-MB) degerlerine bakild:.
Kardiyak kokenli senkop grubunda ortalama CK-MB degeri 4,5 pg/L (min-max: 0,8-14,2),
nonkardiyak kokenli senkop grubunda ise 1,9 pg/L (min-max: 0,5-20,1) idi (p=0.022). Senkop
olgularindan 196 kisinin (%99,5) troponin degerlerine bakildi ve kardiyak grupta ortalama 49,2
Mg/L (min-max: 13-519), nonkardiyak grupta ortalama 13 pg/L (min-max: 13-13) olarak
sonugland1 (p=0.000). QTc mesafesi kardiyak kdkenli senkop grubunda ortalama 0,42 saniye
(min-max: 0.34-0.51), nonkardiyak kdkenli senkop grubunda ise ortalama 0,39 saniye (min-

max: 0.32-0.44) olarak 6lciildii. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik mevcuttu
(p=0.008).

EKO bulgular1 agisindan degerlendirildiginde ise toplam 17 hastadan olusan kardiyak
kdkenli senkop grubunda anormal EKO orani %47 (n=8) iken nonkardiyak grupta bu oran %3,9
(n=7) olarak bulunmustur (p=0.000). Bunun yanisira kardiyak gupta 5 kiside (%71,4) anormal
Holter EKG bulgular1 mevcut iken nonkardiyak grupta da 5 kiside (%15,6) anormal holter EKG
bulgular1 oldugu gériildi (p=0.007).

Hasta grubu ve kontrol grubunda plazma NT-proBNP sonuglar1 incelendiginde;
kontrol grubunun ortalama NT-proBNP degeri 49,5 ng/L iken; hasta grubunda kardiyak kékenli
senkop olanlarda 437,4 ng/L, nonkardiyak kdkenli senkop olanlarda ise 44,5 ng/L, olarak
saptandi.  Senkop ve kontrol grubundaki cgocuklardaki NT-proBNP  degerleri
karsilastirildiginda, kardiyak kdkenli senkop grubundaki NT-proBNP degerleri nonkardiyak ve

kontrol grubundakilere gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek saptandi



(swrastyla, p=0.000, p=0.001). Nonkardiyak grup ile kontrol grubu arasinda ise NT-proBNP
degerleri arasinda anlamli farklilik saptanmadi (p=1,000).

Sonug:

Calismamiz, senkop nedeni ile ¢cocuk acil servise basvuran hastalarda artmis plazma
NT-proBNP konsantrasyonlarmm senkopun kardiyak kokenli oldugunu o6ngérmede ve

dolayisiyla da prognozun 6ngoriilmesinde kullanigl bir biyobelirteg oldugunu gdsterdi.

Anahtar kelimeler: Senkop; NT-proBNP; Cocuk, Acil servis
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ABSTRACT

The Role of Amino N-Terminal Pro-Brain Natriuretic Peptide (NTproBNP) in
the Diagnosis of Cardiac or Noncardiac Syncope in Children Admitted to the
Emergency Department

Aim:

Cardiac syncope is a life-threatening condition in children. There are few studies on
the role of natriuretic peptides in the detection of cardiac syncope in children. The aim of this
study is to evaluate the diagnostic value and clinical significance of N-terminal pro-B type
natriuretic peptide (NT-proBNP) concentrations in the differential diagnosis of pediatric

cardiac and noncardiac syncope.

Material and Methods:

The study was carried out prospectively between 01 October 2018 and 01 November
2019 at Children’s Hospital of Ege University Faculty of Medicine, Emergency Department. A
total of 197 patients aged between 3 and 18 years presented to the emergency department with
syncope (sudden and temporary loss of consciousness). During the study period 50 healthy
children who examined and assesed at the outpatient clinic of general pediatrics in our hospital
assigned as the control group. Patients' demographic characteristics (age, sex), past medical
histories, their physical examination findings were recorded. Basic laboratory tests (complete
blood count, blood electrolytes (sodium, potasium), blood glucose, liver function tests (AST,
ALT), renal function tests (urea, creatinine) and cardiac markers (creatinine kinase-MB (CK-
MB), troponin), telecardiography and electrocardiography (ECG) from patients with
anamnesis, (syncope with exertion, chest pain, history of previous diseases, etc.), family history
(sudden cardiac death in family, etc.), physical examination (abnormal heart sounds,
neurological deficit, abnormal breathing sounds, etc.) were performed. All patients underwent
echocardiography (ECO) and were evaluated by the pediatric cardiologist. Tilt test and 24-hour
holter were applied to the pediatric cardiologist. NT-proBNP concentrations were determined
in all syncope cases. Demographic characteristics and NT-proBNP concentrations of the control
group were recorded. Our study was supported by Ege University Scientific Research Project
(BAP) TTU-2019-20289.
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Results:

In our study, syncope cases; 68.5% (135) were girls and 31.5% (62) were boys
(female/male ratio was 2.9 / 1). The median age of syncope cases was 12.8 years (3-17 years).
50% (25) of the control group were female and 50% (25) were male. The median age of the
control group was 10.6 (3-17 years) years. According to the etiology of syncope cases were
examined, it was found that 8.6% (17) were of cardiac origin and 91.4% (180) were of

noncardiac origin.

Creatinine kinase-MB (CK-MB) values of 131 patients (66.5%) were evaluated. The
mean CK-MB value was 4.5 pg / L (min-max: 0.8-14.2) in cardiac syncope group and 1.9 ug /
L (min-max: 0.5-20.1) in non-cardiac syncope group. = 0.022). Troponin levels of 196 patients
(99.5%) were evaluated and mean values were 49.2 ug / L (min-max: 13-519) in the cardiac
group and 13 pg / L (min-max: 13-13) in the noncardiac group. (p = 0.000). The mean QTc
distance was 0.42 seconds (min-max: 0.34-0.51) in cardiac syncope group and 0.39 seconds
(min-max: 0.32-0.44) in noncardiac syncope group. There was a statistically significant

difference between the two groups (p = 0.008).

When the ECHO findings were evaluated, the rate of abnormal ECHO was 47% (n =
8) in cardiac syncope group consisting of 17 patients and 3.9% (n = 7) in noncardiac group (p
= 0.000). In addition, abnormal Holter ECG findings were found in 5 patients (71.4%) in the
cardiac group, whereas abnormal Holter ECG findings were found in 5 patients (15.6%) in the

noncardiac group (p = 0.007).

When plasma NT-proBNP results were examined in the patient group and control
group; the mean NT-proBNP value of the control group was 49.5 ng / L; In the patient group,
it was 437.4 ng / L for cardiac syncope and 44.5 ng / L for noncardiac syncope. When the NT-
proBNP values in the syncope and control group children were compared, the NT-proBNP
values in the cardiac-induced syncope group were significantly higher than those in the
noncardiac and control groups (p=0.000, p=0.001, respectively). There was no significant

difference between NT-proBNP values between noncardiac group and control group (p=1,000).

Discussion:

viii



Our study showed that increased plasma NT-proBNP concentrations in patients
admitted to the pediatric emergency department due to syncope are a useful biomarker for

predicting cardiac origin of syncope and thus predicting prognosis.

Key words: Syncope, NT-proBNP, Children, Emergency Department
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1 GIRIS

Senkop, spontan diizelen postural tonus kaybi ile sonuglanan ani ve kisa sureli bir
biling kaybidir. Patofizyolojisinde serebral kan akimindaki ani bir diisiis esas rol oynamaktadir.
Senkop ataginda, epigastrik rahatsizlik, gérme bulanikligi, bas donmesi, terleme,
hiperventilasyon, c¢arpmti, solukluk ve soguk cilt gibi spesifik olmayan semptomlar ile
karakterize bir "prodromal dénem" gériilebilir. Ozellikle 18 yasim altindaki bireylerin yaklasik
%15'inin en az bir kez ani biling kayb1 yasadig1 tahmin edilmektedir. Acil servislere yapilan
basvurularin %1-3'Unu senkop olgular1 olusturur (1). Cocuklarda goérulen senkop, hem hasta
hem de ebeveynleri i¢in oldukga endise verici bir durumdur. Etyolojiyi belirlemek igin birgok
tan1 testi ve konsiiltasyonlarin yapilmasina ragmen hastalarin yaklasik %30'unda senkopun

nedeni ortaya ¢ikarilamamaktadir (2).

Cocuklarda senkop etyolojisi ve yonetimi yetiskin popiilasyondan farkhdir, ¢iinkii
cocukluk caginda goriilen senkop cogu zaman yasami tehdit edici olmayan nedenlerden
dolayidir. Genel olarak iyi huylu prognoza sahiptir; ancak daha nadir ve potansiyel olarak
oliimciil nedenleri olmasindan dolayi etyolojiyi saptamak i¢in 6zen gosterilmelidir. Cocuk acil
servise senkop nedeni ile basvuran hastalarin degerlendirilmesindeki birincil amag, 6lum

riskinin artmis olup olmadigini ve hastaneye yatis endikasyonunun gerekip gerektirmedigini

belirlemektir (3).

Pediatrik hastada senkop atagini giivenli ve etkili degerlendirebilmede anamnez
oldukca énemlidir. Sicak bir giinde disar1 ¢iktiktan sonra bas dénmesi 6ykusu olan bir cocuk
icin etyoloji iyi huylu bir neden olabilirken, kosarken senkopu olan veya dogustan sagirlik gibi
aile 6ykusu bulunan bir cocuk daha yiiksek risk tasimaktadir. Tonik-klonik kasilmalarin eslik

ettiginin belirtilmesi ndbet benzeri aktivite olusumunu disiindiiriir (4).

Senkop; norolojik, kardiyak kokenli veya ortostatik kdkenli olabilir. Yasami tehdit
edici sebeplerinin bilyiik kismu kardiyak kokenlidir. Ufurtim, elektrokardiyografi (EKG)’de
anormallik veya siipheli kardiyak hastalik dykiisii olan bir hasta (6rnegin, egzersiz sirasindaki
herhangi bir senkop, gogiis agrisi ile senkop veya pozitif aile 0yklsu), yasami tehdit eden olast

kardiyak etyoloji agisindan mutlaka degerlendirilmelidir (5).

Kardiyak kokenli senkoplu hastalarin mortalite riski ylksektir. Siklikla tan1 koymak
icin EKG, 24 saatlik holter EKG izleme, ekokardiyografi (EKO), tilt testi, egzersiz testi,



elektroensefalografi (EEG) ve diger goriintiileme ¢alismalari ile bir dizi biyokimyasal test gibi
cok sayida tetkik gerekir (1).

Natritretik peptidlerin kardiyovaskiler olaylar1 degerlendirmedeki rolu gittikce
artmaktadir. Atriyal natritiretik peptid (ANP) ve beyin natriuretik peptid (BNP); renin-
anjiyotensin-aldosteron sistemi, endotelinler veya vazopressin gibi insan organizmasindaki
birgok hormonal yolu etkilemektedir ve senkopa yol agan humoral ve Kkardiyolojik
mekanizmalarda biiyiik bir rol oynadigina inanilmaktadir. BNP ve inaktif formu olan beyin
natritretik peptidinin N-terminal prohormonunun (NT-proBNP) konsantrasyonunun, daha
uzun biyolojik yar1 6mre sahip olup kardiyak etyolojinin belirlenmesini sagladigi gosterilmistir

(6).

Bu ¢alismada, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Acil Servis’e senkop
(ani ve gegici biling kaybi) sebebi ile basvuran hastalar degerlendirilmis, basvuru sirasindaki
fizik muayeneleri ve gerekli tetkikleri yapildiktan sonra NT-proBNP analizi yapilmistir.
Sonuglar kaydedilerek etyolojinin belirlenmesine galisiimis ve kardiyak kokenli senkoplarda
NT-proBNP’nin etkinligi degerlendirilmistir. Ege Universitesi T1ip Fakiiltesi Hastanesi Genel
Pediatri poliklinigine basvuran, eslik eden herhangi bir hastaligi olmayan olgular kontrol grubu
olarak secilmistir. Bu olgularda NT-proBNP degerleri bakilarak hasta grubu ile

karsilastirilmistir.



2 GENEL BILGILER
2.1 Senkop
2.1.1 Senkop Tanim ve Tarihgesi
Senkop kelimesi, kisa kesmek anlamina gelen Yunanca ‘synkoptein’ kelimesinden

gelmektedir (7).

Kendi kendini sinirlayan, gecici biling kayb1 ve postural tonus kaybi1 senkop olarak
tanimlanir. Hizli, spontan diizelir ve norolojik sekel birakmadan tamamlanir. Cocuk acil
servislerinde sik basgvuru nedenlerinden bir tanesidir ve tibbi yardim alan 100.000 ¢ocugun

yaklasik 126'sin1 senkop olgulari olusturmaktadir (8).

Cocuklarda senkop etyolojisi ve yonetimi yetiskin popiilasyondan farkhidir, ¢iinkii
cocukluk caginda goriilen senkop cogu zaman yasami tehdit edici olmayan nedenlerden
kaynaklanir. Genel olarak iyi huylu prognoza sahiptir; ancak daha nadir ve potansiyel olarak
6limcil nedenleri olmasindan dolayi etyolojiyi saptamak i¢in 6zen gosterilmelidir. Cocuk acil
servise senkop nedeni ile basvuran hastalarin degerlendirilmesindeki birincil amag, Slim
riskinin artmis olup olmadigmi ve hastaneye yatis endikasyonunun bulunup bulunmadigini
belirlemektir (3).

Bir senkop olayi tipik olarak mide bulantisi, epigastrik rahatsizlik, gérme bulanikligi,
bas donmesi, terleme, hiperventilasyon, ¢arpimnti, solukluk, soguk cilt veya zayiflik veya tek
veya birarada meydana gelen spesifik olmayan semptomlar ile karakterize edilen bir

"prodromal faz" ile gergeklesir ve bu siire birkag saniye ile 1-2 dakika arasindadir (9).

2.1.2 Epidemiyolojisi

Cocuk ve adolesanlarda sik karsilasilan klinik bir problemdir. Cocukluk déneminde
acil servise basvurularin %1-3’iinii olusturmaktadir. Kadin cinsiyette daha sik olmakla birlikte
cocuk ve addlesanlarin % 15-25'inde gorilir (9). Bunlarin da sadece %1.5-5’inde altta yatan
kardiyak bir sebep bulunmustur (10). Her yasta goriilebilse de ad6lesanlarda daha siktir. En sik
15-19 yas grubunda goriilmektedir. Senkop ataklarmmn ilk bes y1l i¢inde niiks oran1 % 33-51'dir

9).

2.1.3 Patofizyolojisi ve Stmiflandirma
Senkopun temeli sistemik kan basicinda bir diisiis ile global serebral kan akisinda bir
azalmaya dayanir. Serebral kan akigmin 68 sn kadar kisa bir siire kesilmesi, gegici biling kaybi1

olmast i¢in yeterlidir (11).



Sistemik kan basinci, kardiyak output (KO) ve total periferik vaskuler rezistans (PVR)
ile belirlenir ve ikisinde de diisme senkopa neden olabilir. Diisiik periferik vaskiiler rezistans,

vazodilatasyon ve bradikardiye neden olarak refleks senkopu olusturur (12).

Diistik PVR’nin diger nedenleri, otonom sinir sisteminin (OSS) fonksiyonel ve yapisal
bozukluklar1 ya da primer ve sekonder otonom yetmezliktir. Otonom yetmezlikte sempatik
vazomotor yolaklar, dik pozisyona ge¢meye (oturma ya da ayaga kalkma) yanit olarak total
PVR’yi arttiramaz. Yercekimi ve vazomotor yetmezlik ile birlikte, diyaframin altinda venoz

kan birikir, bu da vendz doniiste ve dolayisiyla KO'da azalmaya neden olur (12).
Gegici diistik KO'nun nedenleri 3’e ayrilir;
1. Bradikardiye neden olan kardiyak inhibitor tipte refleks senkop,

2. Aritmi ve pulmoner emboli / hipertansiyon dahil yapisal hastaliga bagh
kardiyovaskuler nedenler,

3. Hacim azalmasi veya vendz g6llenme nedeniyle yetersiz venoz doniis (12).



2.1.4 Etyoloji

% HAYATI TEHDIT EDIiCIi SENKOP SEBEPLERI
e Primer Elektriksel Bozukluklar

Uzun QT Sendromu
Brugada Sendromu
Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi
Preeksitasyon Sendromlari

o Konjenital Kisa QT Sendromu
o Yapisal Kalp Hastaliklar

o Hipertrofik Kardiyomiyopati
Koroner Arter Anomalileri
Aritmojenik Sag Ventrikiil
Aort Kapak Stenozu
Dilate Kardiyomiyopati
Pulmoner Hipertansiyon

o Akut Miyokardit
o Isuile Iliskili Hastaliklar
e Anafilaksi

o O O O

o O O O O

< DIGER DURUMLAR

Noral Aracili (Refleks, Vasovagal) Senkop
Katilma Nobetleri

Ortostatik Hipotansiyon

laglar ve Toksinler

Hipoglisemi

Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu

< SENKOPU TAKLIT EDEN DURUMLAR
e Nobet
e  Migren Sendromlart
e Histeri ve Konversiyon Bozukluklar
e Katalepsi/ Narkolepsi

2.1.4.1 Hayati1 Tehtid Edici Senkop Sebepleri

Aritmi veya yapisal kalp hastaligin1 gibi hayati tehdit edici kardiyak durumlara bagh

kalp ¢ikisindaki ani bir diislis senkopa neden olur (13).

2.1.4.1.1 Primer Elektriksel Bozukluklar

Yapisal olarak normal kalbe sahip hastalarda primer elektriksel bozukluklar olusabilir.

Bu aritmiler ekzojen faktorlerle (6rnegin; metabolik bozukluklar veya ilag alimi1 vb.) veya

kalitsal bir elektrofizyolojik anormallikle (6rnegin; konjenital uzun QT sendromu vb.) iliskili



olabilir. Ayrica, miyokardit veya onarilan konjenital kalp hastaligi gibi yapisal kalp hastaliginin
bir sonucu olarak da aritmi gelisebilir. Ayrica, senkop, 6zellikle egzersiz sirasinda sol ventrikil
¢ikis yolu tikanikligi, aort darlig1 ve hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP) gibi durumlarda da
ortaya ¢ikabilir (14).

2.1.4.1.1.1 Uzun QT Sendromu

Uzun QT sendromu (LQTS) ilk kez 1957°de bilateral konjenital noral sagirlik,
EKG’de QT uzamasi, tekrarlayan senkop ataklari ve ani 6liim bulunan ¢ocuklarin ailelerinde
tanimlanmis ve otozomal resesif kalitildig1 gosterilmis (Jervell ve Lange-Nielsen sendromu)
(15). Birkag y1l sonra, benzer ve ¢ok daha yaygin bir ailevi hastalik olan QT uzamasinin eslik
ettigi ancak sagirligin olmadigi otozomal dominant kalitim (Romano-Ward sendromu) gdsteren

hastalik tanimlanmistir (16).

LQTS, iyon kanali bozuklugudur ve buna bagl ventrikiler repolarizasyonda
bozulmaya ve QT intervalinde uzamaya sebep olur. Bu bozukluga sebep olan mutasyonun tipi

ve lokalizasyonu fenotipi buytk 6lgtide belirler (16).

LQTS, genel popiilasyonda nadir goriilen bir hastaliktir. Etkilenen kisiler, EKG'de QT
uzamasli, senkop veya ani Oliim ile bagvurabilir. Senkop ve ani 6liim her yasta ortaya ¢ikabilir,
ancak ad6lesan donemde siklig1 artmistir. LQTS'li hastalarin klinik seyri degiskendir; genotip,

cinsiyet, cevresel faktorler ve tedaviden etkilenir (16).



Sekil 1:Uzun QT Sendromu EKG bulgusu. Bu EKG’de siniis bradikardisi mevcuttur kalp hizi
48/dk, QT intervali 0.68 saniye, diizeltilmis QT 0.61 saniyedir.

LQTS tanis1 igin QT araliginin uzamasi temel bir bilesendir. Bununla birlikte, QTc,
otonomik durum, elektrolit dengesizligi, ilaglar ve diiirnal degisikliklere bagli farklilik
gosterebilir. Bu nedenle, tek bir EKG'de normal bir QTc él¢limi, uzun QT sendromu olasiligini
dislatmamaktadir (16).

2.1.4.1.1.2 Brugada Sendromu

Brugada sendromu (BrS), otozomal dominant kalitim gosteren ve degisken fenotiple
seyreden genetik bir hastaliktir. EKG’de tipik olarak psddo sag dal blogu ve V1-V2’ de (veya
nadiren, alt derivasyonlarda) 1-2 mm’lik (0.2 mV) persistan ‘kivrimli tip’ ST-segmentinde
elevasyonla karakterizedir. Ventrikiiler tasikardi (VT) ve ani kardiyak 6liim riskinde artisa
neden olur (17).



|
o '
Vi = =iEEe L“’\“I | - =3
, EE v =y /
N = N\ HE ¥
f f = I e
V2 I=E + -
|
| = _IA --\\__~ J\ //\\ /"\\
v R AT © |
l =R E =]
| ’ /’\ |
V4 EEEEE EEeT= 3= = ]
| |
= EE %
HE = =1
—— l Ce— 4 -4 — -
Ve | I ’\—<L ’J_[ A E= “y Il i
" 500ms

Sekil 2: Brugada Sendromu EKG bulgusu: Sirasiyla Tip 1, Tip 2, ve Tip 3

BrS, sodyum kanalinin a-alt birimini kodlayan gen olan SCN5A'daki mutasyonlarla
baglantili genetik bir temele sahiptir. BrS’ da EKG bulgular1 siklikla gizlenir, ancak sodyum
kanali blokdrleri, atesli durumlar, vagotonik ajanlar, trisiklik antidepresanlar, ayrica kokain ve
propranolol zehirlenmesi gibi ¢esitli ilaglar ve patofizyolojik durumlar ile maskelenebilir veya

module edilebilir (18).

2.1.4.1.1.3 Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi
Katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi (KPVT), duygu veya egzersize
bagli polimorfik ventrikiiler tasikardi ile karakterize kardiyak aritmidir (19).

KPVT, istirahat EKG'si ve kalbi yapisal olarak normal olan hastalarda egzersiz
esnasinda ortaya ¢ikan polimorfik ventrikiiler tasikardi olarak tanimlanmistir. Semptomatik

oldugunda ortaya ¢ikan karakteristik EKG bulgusu, ¢ift yonlii ventrikiiler tasikardidir (19).
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Sekil 3: Katekolaminerjik Polimorfik Ventrikiiler Tasikardi EKG Bulgusu: Cift yonli
ventrikiler tasikardi

KPVT'nin en sik goriilen klinik prezentasyonu senkoptur ve takiben kardiyak arresttir.

Klinik tani, herhangi bir ek yapisal veya elektriksel kardiyak anormallik olmadan, adrenerjik
uyaranlarla (duygu veya egzersiz) indiiklenen polimorfik ventrikiiler tasikardinin

dokiimantasyonu ile konur. Genel olarak, eforlu senkopla acil servise basvuran 18 yasindan
kiigiik hastalarda yaklagik % 50 oraninda bir kalp etiyolojisi olasilig1 vardir (19).



2.1.4.1.1.4 Preeksitasyon Sendromlan

Ventrikiillerin aksesuar bir yolaktan uyarilmasi ve ventrikillerin erken
repolarizasyonu sonucu EKG’de kisa P-R araligi, anormal QRS kompleksinin eslik ettigi klinik
sendromlar, toplu olarak preeksitasyon sendromlarini olusturur. En yaygin goriileni Wolff-
Parkinson-White sendromudur (WPW) (20). Atrio-Ventrikiller Re-entran Tasikardiler
(AVRT), Lown-Ganong-Levine (LGL) Sendromu, Mahaim-Tipi tasikardi diger preeksitasyon

sendromlarmdandir (21).

WPW sendromunda klasik EKG, kisa PR aralig1 (<120 msn) ve uzun QRS ile delta
dalgas1 (QRS’in baslangi¢ kisminda yavas yiikselis) ile karakterizedir (20).

10
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Sekil 5: Wolf-Parkinson-White Sendromu EKG bulgusu: Delta dalgasi

WPW sendromunun genel insidansi yaklasik %0.1-0.3'tlr (22). WPW'nin klinik
prezentasyonu, rutin bir EKG'de rastlantisal olarak tespit edilmesinden ani kalp arrest
gelismesine kadar degigsmektedir. Hastalar siklikla c¢arpmti, dar kompleks tasikardi ile
basvururlar (21).

2.1.4.1.1.5 Konjenital Kisa QT Sendromu

Kisa QT sendromu, senkop ve ani kalp 6liime yol acan ventrikiiler tagikardi ile
karakterize malign bir kalp hastaligidir. EKG’de QTc’nin 340 ms'nin altinda olmasi tani
koydurucudur. Kisa QT sendromu pediatrik populasyonda ani kardiyak 6limlerden sorumiu
ana hastaliklardan biridir (23).

11
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Sekil 6: Kisa QT Sendromu EKG bulgusu

Avrupa g¢aligmalarma gore prevalansi eriskin popiilasyonda %0.02-0.1 oraninda,

pediatrik populasyonda ise %0.05 ve erkeklerde daha sik goriilmektedir (24).

Klinik bulgular asemptomatik vakalardan sik goriilen paroksismal atrial fibrilasyon

(AF), bag donmesi, ventrikiiler aritmi, senkop ve ani kardiyak 6liime kadar degisebilir.

2.1.4.1.2 Yapisal Kalp Hastalhklar
Yapisal kalp hastaligi olan hastalarda senkop ciddi bir bulgudur. Yapisal kalp

hastaliginin varligi, malign ventrikiiler aritmi gibi ciddi senkop nedeni olasiligini artirir(25).

2.1.4.1.2.1 Hipertrofik Kardiyomiyopati

Hipertrofik kardiyomiyopati (HKMP), sol ventrikilin asimetrik hipertrofisi ile
karakterize ve otozomal dominant bir hastaliktir (insidansi genel popiilasyonda 500'de 1).
Hastalar efor esnasinda senkop yasayabilir. HKMP, egzersiz sirasindaki ani dliimlerin en sik
sebebidir. Yetersiz kalp debisine neden olan mekanizmalar arasinda sol ventrikiil ¢ikis yolu

tikaniklig1, efor sirasinda iskemi ve aritmi bulunur(26).

12



NORMAL HIPERTROFIK KARDIYOMIYOPATI
AORTA ‘:i

- Vééﬁ‘/ | .0,
’ ‘ 0‘ ATRIUM S s

SAG
ATRIUM 5
KAPAK

. _MITRAL
¢ KAPAK

v oL
TRIKUSPIY Ml VENTRIXUL
KAPAK v wavite
3 . wUCOLmEnt
~—  goL M=
VENTRIXOL )
SAG -~ y
VENTRIXOL a f \ oL
VENTRIKOL S0FTUWOA  VENTRIXOL

EALINLASMA PUVAR
KALINLAGMART

Sekil 7: Hipertrofik kardiyomiyopati

2.1.4.1.2.2 Koroner Arter Anomalileri
Koroner arterlerin  kdkeninin konjenital olarak anormal yerlesimli oldugu
adolesanlarda ve genc¢ eriskinlerde senkop ya da ani kardiyak 6liim goriilebilir. Anormal

yerlesimli koroner arter (6rnegin, aort ve pulmoner arter arasinda) egzersiz esnasinda basiya

ugrayabilir ve buna bagli olarak miyokard iskemisi ve ani kardiyak 6liime neden olabilir (27).

Pulmoner kapai\

Sekil 8: Koroner arter anomalileri: CX: Sirkumfleks arter, LAD: Sol koroner arter dali RCA:
Sag koroner arter

2.1.4.1.2.3 Aritmojenik Sag Ventrikiil
Aritmojenik sag ventrikiil kardiyomiyopatisi (ARVC) (Eskiden "aritmojenik sag
ventrikiil displazisi" (ARVD) olarak adlandirilird1) karakteristik sag ventrikiil kaynakli aritmi

ve ventrikiiler patoloji ile karakterize az tanman klinik bir durumdur. ARVC egzersizle

13



indiiklenen katekolamin desarji ile tetiklenen ventrikiiler aritmi nedeniyle egzersiz sirasinda ani

0lime sebep olabilir (28).

2.1.4.1.2.4 Aort Kapak Stenozu

Kritik konjenital aort darlig1 vakalarinin ¢gogu erken ¢cocukluk veya ad6lesan donemde
tespit edilir ve tedavi edilir. Konjenital aort darligi anatomik olarak genellikle tek tarafli
unicommissural bir kapak (bikiispid kapakgik) igerir. Cocuklarda aort kapak replasmanina yol
acan semptomlar, senkop ve ani kardiyak 6liime sebep olabilir. Aort darlig1 olan hastalarda

senkop genellikle egzersiz sirasinda ortaya ¢ikar (29).

Aort Stenozu Aort  Normal
Stenozu Aort Kapagi

Sekil 9: Aort stenozu

2.1.4.1.2.5 Dilate Kardiyomiyopati

Dilate kardiyomiyopati sol ventrikiler (LV) veya biventrikiler dilatasyon ve sistolik
disfonksiyonla karakterizedir. Dilate kardiyomiyopati, genellikle idiyopatik olarak gelisir.
Diger nedenler arasinda viral miyokardit, iskemi, siddetli anemi, ndromiiskiiler bozukluklar,

kemoterapdtik ilaglar, radyoterapi ve kas distrofileri bulunr (30).

Dilate kardiyomiyopatili hastalarda senkop olusumu, mortalite ve ani kalp 6liim
riskinin arttigin1 gosterir (30).
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2.1.4.1.2.6 Pulmoner Hipertansiyon

Pulmoner arter hipertansiyonu (PAH), pulmoner vaskiiler rezistansin (PVR) artmasi,
sag kalp yetmezligi ve pulmoner arterlerin progresif obliterasyonu ile karakterizedir. Hastalarin
tan1 konmasindan 5 yil sonraki 6liim oran1 %25 ile %60 arasmdadir. Presenkop ve senkop
idiyopatik PAH /ailesel PAH'1 hastalarda (%36), konjenital kalp hastaligina bagli PAH'l1
hastalardan (%4) daha sik gorilmektedir(31).

2.1.4.1.2.7 Akut Miyokardit

Miyokardit, miyokardiyumun histolojik, immunolojik ve immunohistolojik Kkriterler
ile teshis edilen inflamatuar bir hastaligidir. Etyolojide Oncelikle enfeksiyoz ajanlar olmak

lizere otoimmiin hastaliklar, hipersensitivite reaksiyonlari ve toksinler yer alir(32).

Hastalarin ¢ogunlugunda atesin eslik ettigi ya da etmedigi istirahat tasikardisi
gozlenmektedir ancak gogiis agrisi, ¢arpmti ve senkop ile de bagvurabilirler. Pediatrik
miyokardit hastalarinda ¢arpint1 ve senkop gibi semptomlar, kalp yetmezligi veya sol ventrikiil

fonksiyonunda azalma olmasa bile ortaya ¢ikabilir(32).

2.1.4.1.3 Isiile iliskili Hastahklar
Is1 ile iligkili hastaliklar; 1s1 kramplari, 1s1 senkopu ve 1s1 yorgunlugu gibi kiigiik
sendromlardan, sicak ¢arpmasi olarak bilinen, hayati tehdit eden rahatsizliklara kadar degisen

durumlar1 temsil eder (33).

Egzersize bagl sicak carpmasi vakalar1 tipik olarak sporcularda ortaya g¢ikar ve
genellikle viicut 1s1smin >40.0C oldugu durumlarda ndbet, deliryum veya koma gibi merkezi
sinir sistemi fonksiyon bozukluguna neden olur. Hastalar genellikle tagikardi, hipotansiyon ve

tasipne ile bagvururlar (33).

Istya bagl gelisen senkop; voliim azalmasi, periferik vazodilatasyon ve azalmis
vazomotor tonustan kaynaklanir. Tedavi istirahat ve oral veya intravendz hidrasyondan olusur

(33).

2.1.4.1.4 Anafilaksi
Anafilaksi, akut, sok edici ve potansiyel olarak oliimciil bir durumdur. Biyoaktif
faktorlerin mast hiicreleri ve bazofillerden salinmasi nedeniyle olusur ve antijenik duyarliliga
bir cevaptir. Akut baglangicli cilt, mukozal doku veya her ikisinin de (iirtiker, kasmti,
kizariklik, dil-uvula 6demi vb.) tutulumu ile birlikte solunum yetmezligi (6rnegin, dispne,
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higiltili-bronkospazm, stridor, hipoksemi) ve/veya azalan kan basinci veya ug organ fonksiyon
bozuklugu ile iliskili semptomlarin (6rnegin, hipotoni, kollaps, senkop, idrar kagirma) eslik

etmesi ile tan1 konur(34).
2.1.4.2 Diger Durumlar

2.1.4.2.1 Noral Aracih (Refleks, Vasovagal) Senkop
Noral aracili senkop (ayrica norokardiyojenik veya vazovagal senkop olarak da
adlandirilir), senkopa neden olan en biiyiik hastalik grubunu igerir. Baz1 durumlarda (6rnegin,
emosyonel degisikliklerde), senkop merkezi sinir sisteminde tetiklenebilir. Diger nedenler,
ventrikiil duvarinda veya diger organlarda (mesane, 6zofagus, solunum yolu ve karotid siniis
gibi) bulunan reseptdrlerin uyarilmasi sonucu vagal efferent yol ile parasempatik sistemin

aktivasyonuna ve sempatik sistemin baskilanmasina neden olur (35)(36).

Vazovagal senkopun oOrnekleri arasinda emosyonel degisikliklere bagli senkop,
durumsal senkop (6rnegin, miksiyon, oksiiriik veya defekasyon vb.) ve karotid-sinis sendromu
bulunur. Nevralji, panik atak ve egzersiz ile ilgili senkop da noral aracili senkop Ornekleridir

(37).

2.1.4.2.2 Katilma Nobetleri
Katilma nobetleri, saglikli cocuklarda 6-48 ay aras1 goriilen iyi huylu bir paroksismal
nonepileptik bozukluktur. No6betler, duygusal stres veya kucik yaralanma gibi
provokasyonlarla baslar ve nefes tutma, siyanoz ve senkopa ilerleyebilir. Nobetler izlemek i¢in
korkutucudur ancak iyi huylu seyreder. Klinik tan1 konduktan sonra, elektrokardiyograminin
degerlendirilmesi ve anemiyi ekarte etmek Onerilmektedir, ancak daha fazla arastrma veya

sevk yapilmasina gerek yoktur.

2.1.4.2.3 Ortostatik Hipotansiyon
Ortostatik hipotansiyon ile olusan senkop, kan basmcindaki ani bir diisiisle iliskili
olabilir. Ortostatik hipotansiyon, intravaskiiler voliim azalmasi (kanama veya dehidratasyon),
hamilelik (ven6z gollenme), anemi, anoreksiya nervoza gibi veya kalsiyum kanal blokerleri,
vazodilatorler, fenotiyazinler ve dilretikler gibi vazomotor tonusu azaltan ve nabzi

degisikligine sebep olan ilaglardan kaynaklanabilir (3).
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2.1.4.2.4 Tlaglar ve Toksinler
Zehirlenmeler, kardiyak debiyi azaltarak (barbitiratlar, trisiklik antidepresanlar ve
fenotiyazinler) veya ani biling kaybina sebep olarak (kokain, alkol, esrar, inhalan ve afyon)
senkop seklinde ortaya ¢ikabilir. Bu ajanlarin bazilar1 da (trisiklik antidepresanlar ve kokain

gibi) yasami tehdit edici senkoplara neden olabilir.

Karbon monoksit zehirlenmesi, QT uzamasmin nadir bir nedenidir ve bu nedenle
kolaylikla atlanabilir. Ciddi karbon monoksit zehirlenmesi, miyokardiyal iskemi, ventrikiler
aritmi, pulmoner 6dem ve derin laktik asidozun eslik ettigi nobet, senkop veya koma gibi

semptomlara neden olabilir(38).

2.1.4.2.5 Hipoglisemi
Hipoglisemi siklikla senkop nedeni olarak gosterilmektedir; ancak, insiiline bagimli
diyabetin disinda nadir goriilen bir senkop nedenidir. Senkopun baslamasindan Once,

hipoglisemili hastalar siklikla aglik ve ter hissi yasadiklarini bildirirler (39)(40).

Hipoglisemik bozukluklar 6zellikle ¢cocuklar i¢in sonuglar1 siddetli ve sekel birakici
olabilir. Siddetli hipoglisemi; ndbetler ve beyin hasari ile sonuglanabilir, bu da gelisimsel

gecikmelere, fiziksel ve 6grenme giigliiklerine ve nadir durumlarda 6liime neden olabilir(41).

2.1.4.2.6 Postural Ortostatik Tasikardi Sendromu
Postural ortostatik tasikardi sendromu (POTS), ortostatik tasikardi ve bas donmesi ve

halsizlik gibi presenkopal semptomlarla karakterize bir otonomik hastaliktir(42).

POTS’unda; sirtiistii pozisyondan dik pozisyona gectikten sonra 10 dakika icinde kalp
atig hizinda 30 atim/dakika veya daha fazla (¢ocuklarda 40 atim/dakika veya daha fazla) bir
artis olmasi, ortostatik hipotansiyon olmadan mutlak kalp atim hizinin 120 atim / dakika veya
daha fazla olmasi, 6 veya daha fazla ortostatik intoleransi semptomlari olmasi ve semptomlar
ayakta durarak siddetlenip ve yaslanarak iyilesmesi, hipertiroidizm, akut dehidratasyon veya

anemi gibi baska a¢iklayici tagikardi nedenleri olmamasi ile tan1 konulur(42).

Senkop hastalarin yaklagik% 30'unda ortaya ¢ikar, ancak ¢ogu hastada presenkop
ataklar1 olur(42).
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2.1.4.3 Senkopu Taklit Eden Durumlar

2.1.4.3.1 NoObet

Senkop ve ndbet, gecici biling kayb1 ve postural tonus kaybi gibi benzer klinik
bulgulara sahip olabilecek ndrolojik durumlardir. Klonik veya sarsintili hareketlerin gelisimi
daha ¢ok nobete eslik eden bulgular olsa da serebral hipoperfiizyona bagli senkopta da anormal
hareketler gorilebilir. Her iki durumun da altin standart laboratuar testlerinin olmamasi gergegi
ayirict taniyr zorlastirmaktadir. Elektroensefalografi (EEG) epilepsi tanisi i¢in en onemli
aractir, ancak smirl duyarliliga sahiptir. EEG yaklasik % 50 duyarliliga sahiptir ancak uygun
aktivasyon dnlemleriyle % 80'e ulasabilir(43).

2.1.4.3.2 Migren Sendromlari
Migren sendromlari, 6zellikle baziler migren, biling kaybi gibi senkopa benzer
semptomlarla ortaya ¢ikabilir. Bu hastalar senkop ataginin hemen dncesinde veya sonrasinda
migren Ozellikleriyle bas agrilar1 bildirmektedir. Ayrica, bu senkopal epizotlar genellikle, tuz
takviyesi ve fludrokortizon gibi senkop igin Onerilen standart tedavilere cevap vermez, fakat
verapamil ve topiramat gibi migren profilaksisinde yaygin olarak kullanilan ilaglara cevap

verir(44).

2.1.4.3.3 Histeri ve Konversiyon Bozukluklari
Psikojenik psodosenkop genellikle i¢ stresorlere bagh ortaya ¢ikan gercek biling
kaybmin olmadigi bir durumdur. Ps6dosenkop oncesi genellikle sersemlik, nefes darhgi,
karincalanma gibi semptomlar yasanir. Konversiyon bozukluklar1 artmis psikiyatrik ve fiziksel

bozukluk ve azalmis yasam kalitesi ile iliskilidir(45).

2.1.4.3.4 Katalepsi/ Narkolepsi
Katapleksi, ani gelisen, kontrol edilemeyen iskelet kasi felci veya zayifligi ile giden
narkolepsi belirtisidir, ancak hasta tamamen bilingli ve uyanik kalir. Bir katapleksi atagmin
senkoptan ayirt edilmesi zordur. Bu durumun gegici olmasi nedeniyle senkopa benzer, ancak
biling kayb1 olamamasi ile farklilik gosterir. Olaydan sonra, katapleksisi olan hastalarda,

senkopta oldugu gibi amnezi olmaz(46).

2.2 Natrilretik Peptidler
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2.2.1 Kardiyak Natritretik Peptid Sisteminin Fizyolojisi

Natridretik peptidlerin ilk Gyesi olan atriyal natridretik peptid (ANP), 1981'de
kesfedildi (47). Diger iki liye, beyin natridretik peptid (BNP) ve C tipi natritretik peptid (CNP)
birkag yil sonra tanimlandi(48). Her Ug¢ peptid, (¢ ekzon igeren genler tarafindan kodlanir ve
aktif formlarinda 17-amino asitlik bir halka yapisi1 gosterirler. ANP ve BNP sirastyla kalbin

atriyum ve ventrikullerinde sentezlenir. Endotelyum, NP iiretiminin ana kaynagidir(49).

Natridretik peptidler miyokard duvarinin hacim veya asir1 yiiklenme ile indiiklenen
mekanik gerilmelerine yanit olarak salgilanirlar ve diliretik, natridretik ve vazodilator etkileri

ile kardiyo-renal homeostazi saglarlar ve hemodinamik dengeyi korurlar(49).

Natritiretik peptidler; sekresyonu, endotelin 1, anjiyotensin Il ve adrenerjik sistem
tarafindan da indiiklenir. Sirastyla, natridiretik peptidler renin-anjiyotensin-aldosteron sistemini
(RAAS) ve sempatik sinir sistemini (SSS) inhibe eder. Tum bu etkilere dayanarak, natritiretik
peptidler hipertansiyonun patofizyolojisinde 6nemli rol oynarlar. Natriliretik peptidler ayni
zamanda kalp yetmezligi (KY), koroner arter hastaliklari, kapak hastaliklari, miyokard
enfarktiisi ve inme gibi kalp hastaliklarinda teshis ve prognostik belirteg olarak
kullanilmaktadirlar. Natritretik peptidler arasinda, hem aktif (BNP) hem de BNP'nin aktif
olmayan formlar1 (glikosile edilmis veya glikosile edilmemis proBNP ve amino N-Terminal
pro brain natridretik peptid (NTpro-BNP), akut ve kronik KY ’nin teshisi ve progresyonu igin
onemli biyobelirtecler olarak kabul edilir(49).

2.2.2 BNP ve NT-proBNP

BNP geni, kromozom 1 (izerinde bulunur. Kardiyomiyositlerde 134-amino asitlik (aa)
preproBNP, sentezlenir ve daha sonra bir 26-aa sinyal peptidi ¢ikarilarak 108-aa’lik proBNP
uretilir. ProBNP'nin proteolitik enzim olan furin enzimi ile aktif BNP (32-aa) ve NT-proBNP
(76-aa) uretilir. Artan basing veya hacim asir1 yiikii nedeniyle ventrikiil duvari gerildiginde
BNP ve NT-proBNP kana salinir (50). BNP, natriiiretik peptid reseptorii tip A'ya baglanarak
hicre ici siklik guanilat monofosfat (cGMP) artisina neden olur. Bu biyolojik etkiler ditrezi,

vazodilatasyonu, renin ve aldosteron dretimini inhibe eder(51).
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Sekil 10: BNP ve NTproBNP yapisi ve olusumu

(European Journal of Heart Failure, Volume: 6, Issue: 3, Pages: 257-260. First
published: 20 March 2004, DOI: (10.1016/j.ejheart.2003.12.015))

NT-proBNP'nin bilinen bir biyoaktivitesi yoktur ve yarilanma émrii daha uzun oldugu
icin BNP'den daha yiksek seviyelerde bulunur(50). Ortalama 12 hafta boyunca yiiksek kalan
NT-proBNP, BNP'den daha iyi bir tanisal biyobelirtegti. BNP ve NT-proBNP, miyokard
enfarktiisiiniin boyutunun ve kalp yetmezliginin olduk¢a hassas ve spesifik gostergeleridir ve
ayrica akut koroner sendromlu hastalarda iskemik kalp hastaliginin prognozunu ve ciddiyetini

ongormede degerli belirleyicilerdir(52).

2.2.3 Senkop ve NT-proBNP iliskisi

Senkop acil servislerde sik goriilen bir tanidir. Senkopun nedeninin belirlenmesi
prognoz ve hasta yonetimi agisindan ¢ok dnemlidir. Kardiyak senkoplu hastalarda kardiyak
olmayan hastalara gore mortalite ve kardiyovaskiiler olaylar agisindan risk daha ytksektir. Bu

nedenle, kardiyak senkopun taninmasi ¢ok 6nemlidir(53).

Serum belirteci olan NT-proBNP kalp yetmezligi tanisinda kullanilir, yapisal kalp
hastaliginin varhigmi yansitir ve ayrica kardiyak aritmilerde yiikselir. Kardiyak senkopta
hemodinaminin bozulmasi nedeniyle natriiiretik peptitler kardiyak senkop tanisi igin umut

vericidir(54).
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2.3 Tamya Yardimc Testler
2.3.1 Elektrokardiyografi (EKG)

EKG ucuz, hizli, kolay ve noninvaziv bir testtir. Genel olarak duyarlilik ve 6zgiilliigii
diisiik olmasina ragmen senkop hastalarinda yapilmasi gereken standart test olarak kabul edilir.
Senkopla iliskili baz1 kardiyak rahatsizliklarin EKG anormallikleri vardir. Bu sebeple eger
senkoplu hastalarda EKG’de anormallik saptanirsa, ozellikle kalp hastaligi olanlarin
smiflandirilmasinda ¢ok yararli olabilir. Bunlardan bazilar1 degisik derecelerde
atriyoventrikiiler (AV) blok, dal bloklari, siniis bradikardisi veya siniis diiglimii fonksiyon
bozuklugunu gosteren duraklamalar gibi iletim anormallikleri olabilecegi gibi hipertrofik
kardiyomiyopati, aritmojenik ventrikiiler kardiyomiyopati gibi yapisal kalp hastaliklari,
gecirilmis miyokart iskemisini gosteren patolojik Q dalgasi ya da Wolff-Parkinson-White

sendromu, Brugada sendromu veya uzun QT aralig1 gibi tasiaritmilerdir (55).

EKG'nin bazi smirlamalar1 vardir. Ornegin; hipertrofik kardiyomiyopati veya
aritmojenik ventrikiler kardiyomiyopati gibi durumlarda, vakalarin % 10 kadarinda EKG
normal olabilir ya da bir Brugada paterni, atesli durumlarda ve bazi ilaglarin kullanimi sonucu

goriilebilir ve mutlaka ventrikiiler tasiaritmiyi gostermez (55).

[k degerlendirmede EKG normal ise, dykii ve fizik muayenedeki diger bulgular gz
Oniine almmarak daha kapsamli bir kardiyak degerlendirme gerektirebilecek pediatrik hastalar

(ek EKG izleme, ekokardiyografi veya stres testi) kardiyologa yénlendirilebilir.

2.3.2 Holter EKG Monitérizasyonu

Holter monitorizasyonu, elektrotlar baglanarak hastanin giinliik aktivitesi esnasinda
kalp ritminin kaydedilmesine dayali bir tekniktir. Kurulumu ve uygulanmasi ucuz bir tekniktir
ancak maliyet-tan1 orani yiiksektir. Holter monitdrizasyonu genellikle 24-48 saat bazi
durumlarda 7 giine kadar EKG izlemi saglar. Ancak hastalarin cogunda semptomlar monitorize
oldugu donemde niiks etmediginden se¢ilmemis senkop olgularinda Holter’in tanisal degeri
%1-2 kadar diisiik olabilir. Semptomlarin sik goriildiigi, ¢arpintinin eslik ettigi ya da eforla

olan senkop ataklarinin degerlendirilmesinde Holter monitdrizasyonu daha degerlidir (1).

2.3.3 Head up Tilt Testi (HUTT)
Head up tilt testi (HUTT), vasovagal senkop (VVS) ve ortostatik senkop tanisinda
kullanilan provokatif bir testtir. Tilt testinin amaci; yergekimi stresinin, otonomik fonksiyonlar

uzerindeki etkilerini ve ndrovaskiiler kompanzasyonu degerlendirmektir. Tilt testi noninvaziv
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ve destekli bir masa tzerinde 15-60 dakika boyunca 60-80 derecelik bir agiyla dik konuma

getirerek yapilan bir testtir. Egim testinin spesifik hasta popiilasyonuna gore duyarliligi %25

ile %80 arasinda, 6zgulligii %80 ile %90 arasinda degisir. Tilt testinin duyarliligmin hastanin

yas1 ile azaldig1 gosterilmistir. Tilt testinin faydasi ve giivenligi su anda ndrokardiyojenik

senkoplu ¢ocuklarda dogrulanmamistir ve rutin olarak yapilmadan dnce baska ¢aligmalara

ihtiyaci vardir. Tilt-masa testi normalde, fizik muayenesi ve laboratuar bulgulari normal olan

veya norokardiyojenik senkopun karakteristik destekleyici Oykusi olmayan g¢ocuklarda
gereksiz kabul edilir (56)(11).

Vendz doniisde azalma
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Sekil 11: Vazovagal senkoplu hastalarda HUTT sirasinda olusan otonomik ve hemodinamik

degisiklikler
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2.3.4 Ekokardiyografi (EKO)

Transtorasik ekokardiyografi (EKO), kardiyak anatominin ve fonksiyonun
degerlendirilmesi igin kullanilan noninvaziv goruntileme yontemidir. iki boyutlu (2D)
goriintiileme saglar. Transtorasik ekokardiyografi genellikle parasternal uzun ve kisa eksen,

apikal, subkostal ve suprasternal pozisyonlarda degerlendirilir (57).

Transtorasik ekokardiyografi, yapisal veya valviiler kalp hastaliklarin1 veya azalmis
ejeksiyon fraksiyonunu gostermesinden dolayr senkopta faydali bir tami aracidir. Ayrica
ekokardiyografi, ciddi aort darligi, kalp tamponadi veya kan akisin1 engelleyen intrakardiyak
timorler gibi spesifik tanilar1 da saptar (55).

2.3.5 Elektroensefalografi (EEG)

Elektroensefalografi (EEG), skalp derisi iizerinde iki farkli noktadaki elektrotlar
arasinda potansiyel farki 6l¢limii ile grafik olusturarak kayit saglar (58). NObet gegiren
cocuklarda noronal disfonksiyonu ve kortikal uyarilabilirligi gésteren ucuz ve noninvaziv bir
tetkiktir. Kisa siireli EEG kaydi ile veya uzun siireli video EEG kayd: ile nobet aktivitesi
belirlenebilir (58).

Epileptojenik odagin EEG’deki duyarlilig1 ve 6zgiilligii yasa, epilepsi tirtine ve EEG
kaydmm yapisina baghdir. iktal EEG (ndbet sirasinda EEG kaydi) nébet tirini ve
epileptojenik lokalizasyonu belirler (58). EEG, senkopun senkop benzeri durumlardan ayirt
edilmesinde 6zellikle yararhidir. Ayrica psikojenik psédosenkop grubuna da giren konversif

bozukluklari epileptik fenomenlerden ayirmada da yarar saglar (59).
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3 GEREC VE YONTEM

3.1 Hasta se¢imi

Bu ¢alisma Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Cocuk Acil Servis Kliniginde 01
Ekim 2018- 01 Kasim 2019 yillar1 arasinda prospektif olarak yiirtitiildii. Calismaya 3-18 yas
arasinda, ¢ocuk acil servise senkop (ani ve gegici biling kaybi) sebebi ile bagvuran 197 olgu
alind1. Ege Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi Genel Pediatri poliklinigine basvuran, 3-18 yas
arasinda kronik hastalig1 olmayan, saglikli 50 gocuk kontrol grubu olarak secildi. Olgulara veya
anne-babalarmma ayrintili olarak c¢aligmanin amaci ve sorumluluklari, sorumlu arastiric
tarafindan anlatildi ve goniillii olurlar1 alindi. Yeterli verisi olmayan ve c¢alismaya katilmay1
kabul etmeyen olgular ¢alisma dis1 birakildi. Calisma igin etik kurul onayi alindi (Ek-3).
Calismamiz Ege Universitesi Bilimsel Arastirmalar Projesi (BAP) TTU-2019-20289 numarasi
ile desteklendi.

3.2 Hastalarin degerlendirilmesi

Senkop (Avrupa Kardiyoloji Dernegi Rehberine gére tanimlanan gegici ve
kendini smirlayan biling kaybi) ile bagvuran olgularin demografik 6zellikleri (yas, cinsiyet)
anamnez Ozellikleri (bilinen ek hastalik olup olmadigi, kullandigi ilaglar), bagvuru esnasindaki
vital bulgulari, fizik muayene bulgular1 kaydedildi. Calismaya alinan tiim hastalarin 12
derivasyonlu EKG’leri ¢cocuk acil serviste ¢ekildi. Bu EKG’ler Cocuk Acil Uzmani ve Cocuk
Kardiyoloji Uzmani tarafindan degerlendirildi. EKG’de siniis ritmi disindaki herhangi bir ritm
anormal olarak kabul edildi. Senkop sebebiyle bagvuran hastalar ¢ocuk acil uzmani ve
asistanlar1 tarafindan degerlendirildikten sonra anamnez (eforla senkop, gégiis agrisi, gegirilmis
hastaliklar oykiisii vb.), soygeemis (ailede ani kardiyak oliim vb.), fizik baki (anormal kalp
sesleri, norolojik defisit, anormal solunum sesleri vb.) dogrultusunda uygun goriilen hastalara
temel laboratuvar testleri (tam kan sayimi, kan elektrolitleri (sodyum, potasyum), kan glukozu,
karaciger fonksiyon testleri (AST,ALT), bobrek fonksiyon testleri (Ure, kreatinin)), kardiyak
biyobelirtecler (kreatinin kinaz-MB (CK-MB), troponin) ve telekardiyografi tetkikleri yapildi.
Telekardiyografi, cocuk acil uzmani, asistam1 ya da ¢ocuk radyologu tarafindan
degerlendirilerek akciger parankiminde, yumusak dokuda, kemik dokuda, plevrada, kostalarda,
mediastende, kardiyotorasik oranda patoloji saptanmasi ya da patolojik yerlesimli hava
dansitelerinin saptanmasi halinde sonu¢ anormal olarak degerlendirildi. Senkop olgularmin
temel laboratuvar testleri (tam kan sayimi, kan elektrolitleri (sodyum, potasyum), kan glukozu,

karaciger fonksiyon testleri (AST, ALT), bobrek fonksiyon testleri (lire, kreatinin)) ve kardiyak
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biyobelirte¢ (kreatinin kinaz-MB (CK-MB), troponin) tetkikleri ve NT-proBNP analizi klinik
biyokimya laboratuvarinda yapildi. Calismaya alman tiim hastalardan ¢ocuk kardiyoloji
konsiiltasyonu istendi ve tiim hastalara Toschiba Istyle aplio MX SSA 780A cihaz1 ile EKO
yapildi. EKO’da sol ventrikiil (SV) ejeksiyon fraksiyonu Simpson yontemi ile, SV kiitlesi 0.8
(1.04 ([SV diyastol sonu ¢ap + Arka duvar kalinligi + Septal duvar kalmhgi]*- [SV diyastol
sonu ¢ap]®)+0.6 gr formili kullanilarak hesaplandi. Yapisal anomaliler ve ejeksiyon fraksiyon
parametreleri kaydedildi. Cocuk kardiyoloji hekimi tarafindan uygun goriilen hastalara 24 saat
elektrokardiyografik Holter takibi (potansiyel aritmi degerlendirmesinin yani sira, kalp
fonksiyonu da incelendi) ve Tilt testi (vasovagal senkop diisiiniilen hastalara) yapildi. Tum
hastalara EEG (nobet aktivitesi ve epileptik odak degerlendirmesi i¢in) ¢cekimi yapildi. Cekim
icin 10 kanalli EEG cihaz1 (Nihon-Kohden) kullanilarak spontan veya sedasyonla saglanan

uyku ve uyaniklik EEG’si ¢ekildi ve ¢cocuk noroloji hekimi tarafindan degerlendirildi.

Kontrol grubu, 3-18 yas araliginda kronik herhangi bir hastaligi olmayan, daha 6nce
senkop atagi yasamamis Ve rutin kontrol i¢in poliklinigimize basvuran olgulardan secildi.

Olgularm demografik 6zellikleri ve NT-proBNP tetkiki sonuglar1 kaydedildi.

3.3 Istatistiksel Yontem

Calismada niimerik veriler ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum
degerler ile, kategorik veriler ise frekans ve oran degerleri kullanilarak IBM SPSS Statistics
25.0 (IBM SPSS Statistics for Windows, Version 25.0. Armonk, NY: IBM Corp.) paket
programi yardimiyla Ozetlenmistir. Tim analizlerde anlamlilik diizeyi 0,05 olarak

belirlenmistir

Nicel degiskenlerde normallik varsayimi karsilastirma yapilacak gruplarda ve zaman
noktalarmda ayr1 ayr1 Shapiro-Wilk testi ile kontrol edilmistir. Laboratuvar élciimleri kardiyak
ve kardiyak olmayan gruplar arasinda Mann-Whitney U testi ile karsilastirilmistir. Fizik baka,
tele, EKG, tilt, Holter EKG, EKO, EEG bulgularinin kardiyak olma ile iligkisi Pearson Ki-kare
testi veya Fisher’in tam olasilik testi ile incelenmistir. Yas degiskeni ise kardiyak, kardiyak
olmayan ve kontrol gruplar1 arasinda Kruskal Wallis testi ile karsilastirilmis ve gruplar ikiserli
karsilastirilmasinda Bonferroni diizeltmesi ile birlikte Dunn testi kullanilmistir. Bu {i¢ grupta
cinsiyet dagilimi Pearson Ki-Kkare testi ile incelenmistir. NT-proBNP 0Olgiimlerine Box-Cox
doniisiimii uygulanmis ((x* —1)/4, 2 = —0,11) ardindan ¢alisma gruplarmda probnp
degerlerinin karsilastirilabilmesi i¢in sadece ana etkilerin test edildigi iki faktorlii kovaryans

analizi kullanilmistir. Doniistim uygulanmis NT-proBNP degerlerinin bagimli degisken oldugu
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modelde, cinsiyet ve grup degiskenlerinin bagimsiz faktor ve yas degiskeni de kovaryet olarak
yer almis ve analiz sonuglar1 bir etki biiyiikligii 6l¢iisii olan n? ile birlikte 6zetlenmistir (kiigiik
etki bityiikliigii: n2=0,01 orta etki biiyiikliigii: n?=0,06 biiyiik etki biyiikliigii: n?=0,14) (60).
Iki faktorli kovaryans analizinde ikili karsilastirmalar igin Bonferroni diizeltmesi

kullanilmuistir.

4 BULGULAR

4.1 Demografik 6zellikler

Ekim 2018— Kasim 2019 yillar1 arasinda Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Cocuk Acil Servise senkop (ani ve gegici biling kayb1) sebebi ile bagvuran 197 olgu ¢alismaya
dahil edildi. Senkop olgularinin medyan yas1 12,8 (3-17) yil olup %68,5’i (135) kiz, %31,5’i
(62) erkekti (Kiz/Erkek oran1 2,9/1) (Grafik 1). Kontrol grubunun medyan yas1 10.6 (3-17) y1l
ve 25’1 (%50) kiz, 25’1 (%50) erkekti (Grafik 2).

Hasta grubunun etyolojisine gore cinsiyet dagilimina bakildiginda kardiyak senkop
olgularmin %76,4°0 (13) kiz, %23,6’s1 (4) erkek; nonkardiyak senkop olgularindan %67,7’si
(122) kiz, %32,3’11 (58) erkekti (Tablo 1). Kardiyak senkop olgularmin median yas1 12,8 (3-17
y1l), nonkardiyak senkop olgularinin median yas1 12,8 (4-17 y1l) idi (Grafik 5). iki grup arasinda
anlamli farklilik saptanmadi (p=0.461).
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Senkop Grubu

Grafik 1: Senkop hastalarmin cinsiyet dagilimi

Kontrol Grubu

Grafik 2: Kontrol grubunun cinsiyet dagilimi
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Tablo 1: Senkop hastalarinin gruplara gore cinsiyet dagilimi

n %
Kiz 13 76,4
Kardiyak
Erkek 4 23,6
Kiz 122 67,7
Nonkardiyak
Erkek 58 32,3

Hasta grubunda etyolojilere bakildiginda, 17°sinde (%8.6) kardiyak kdkenli senkop
(subaortik stenoz, uzun QT sendromu, kalp yetmezligi, trikiispit yetmezligi, miyokardit,
katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi, takatsubo miyoperikarditi, mitral kapak
prolapsusu, aritmi, dilate kardiyomiyopati, ebstein anomalisi), 180’inde ise (%91,4)
nonkardiyak kékenli senkop [55 kiside (28) refleks aracili senkop (vasovagal senkop), 11 kiside
(%5,5) ortostatik (gastrointestinal sistem kanamasi, akut gastroenterit, anorcksiya), 1 kiside
(%0,5) karbonmonoksit zehirlenmesi, 4 kiside (%2) metabolik (hipoglisemi), 30 kiside (%
15,2) norolojik (epilepsi, migren, multiple skleroz, demiyelinizan hastalik), 15 kiside (%7,6)
psikojenik, 1 kiside (%0,5) pndmomediastinum, 6 kiside (%3) travma, 57 kiside (%29)
idiyopatik] oldugu tespit edildi (Grafik 3) (Grafik 4).
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Senkop Etyolojisi

= kardiyak = nonkardiyak

Grafik 3: Senkop olgularinin kardiyak senkop dagilimi
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Grafik4: Senkop olgularinin etyolojisinin dagilimi

29



20,0

15,0

kardiyak nonkardiyak

sonuc

Grafik 5: Senkop Gruplarmin Yas Dagilimi

4.1.1 Senkop Olgularimin Fizik Baki Bulgularinin Degerlendirilmesi:

Senkop nedeniyle ¢ocuk acil servise bagvuran olgularin bagvuru sireleri ortalama 65,3
dk (min-max:10-960) idi. Gruplar karsilastirildiginda kardiyak grupta ortalama basvuru siiresi
42,9 dk (min-max: 10-90), nonkardiyak grupta 67,5 dk (min-max: 10-960) olarak bulundu
(Tablo 2). iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik saptanmadi (p=0.299).

Tablo 2 : Senkop olgularmim bagvuru strelerinin degerlendirilmesi

Kardiyak Nonkardiyak Senkop Grubu

Basvuru Ortalama 42,9 67,5 65,3

Sareleri

(dakika) Minimum 10 10 10
Maximum 90 960 960
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Senkop nedeniyle bagvuran olgularin fizik muayenesinde; 152’sinde (%77,2) 6zellik

saptanmazken, 45’1 ise (%22,8) anormal olarak degerlendirilmistir (Tablo 3). Anormal fizik

bulgular1 arasinda batin distansiyonu, oksipital bolgede sislik, uykuya egilim, ates, serebellar

testlerde bozukluk, tasikardi, sag akciger bazalinde ral, orofarenkste hiperemi, subjektif duyu

kayb1, ekimoz, perikardiyal frotman, halsiz goriiniim, burun kanamasi, melena, kalp yetmezlik

bulgulari, postrestisitasyon bulgular1 ve kraniyotomi skari idi.

Fizik muayene bulgular1 agisindan karsilastirildiginda da hem kardiyak hem de

nonkardiyak kokenli senkop grubunda oranlar birbirine benzer idi. Kardiyak grupta 10 kiside
(%58,8) nonkardiyak grupta da 142 kiside (%78,9) patolojik bulgu saptanmadi (Tablo 4). iki

grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0,060).

Tablo 3: Senkop olgularmnin fizik baki degerlendirmesinin oranlari

Fizik Baki Sonugclari n %

Normal 152 77.2
Anormal 45 22.8
Toplam 197 100

Tablo 4: Kardiyak ve nonkardiyak grubun fizik bak1 degerlendirmesinin Oranlari

Fizik Baki
n %
Normal 10 58.8
Kardiyak
Anormal 7 41.2
Normal 142 78.9
Nonkardiyak
Anormal 38 21.1
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Senkop olgularinin bagvuru anindaki kan basinglar1 incelendiginde; sistolik kan
basincmin kardiyak grupta ortalama degeri 113,4 mm/Hg, nonkardiyak grupta 118,7mm/Hg,
diyastolik kan basincinin kardiyak grupta ortalama degeri 67,2 mm/hg, nonkardiyak grupta 68,5
mm/Hg olarak saptandi (Grafik 6, 7). Sistolik ve diastolik kan basmci degerleri iki grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik géstermedi (sirasiyla; p=0,108, p=0,555).
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Grafik 6: Senkop olgularmin sistolik kan basinci ortalamalari
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Grafik 7: Senkop olgularmin diastolik kan basmnci ortalamalari

4.1.2 Senkop Olgularinin Laboratuvar Sonu¢larinin Degerlendirilmesi:

Tam kan sayimi, senkop olgularinin tamamina yakinda calisildi (n=195, %99). Tam
kan sayimi1 sonuglar1 incelendiginde kardiyak grupta ortalama beyaz kiire sayisi; (bks; degeri
8546/mm3 (min-max: 5360-14000), nonkardiyak grupta ise 8473/mm3 (min-max: 3660-
20490) idi. Kardiyak grupta ortalama hemoglobin degerleri 12.8 gr (min-max: 11-17.5),
nonkardiyak grupta ise 12.3 gr (min-max: 5.8-16.5); kardiyak grupta ortalama trombosit sayis1
244.000/mm3 (min-max: 132.000-358.000), nonkardiyak grupta ise 271.000/mm3 (min-max:
134.000-440.000) olarak saptand: (Tablo 5). Beyaz kiire, hemoglobin ve trombosit degerleri
i¢in iki grup arasinda anlamli farklilik saptanmadi (sirasiyla; p=0.886, p=0.531, p=0.143).
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Tablo 5: Senkop olgularinin tam kan sayimi Sonuglarinin degerlendirilmesi

Beyaz Kire ~ Hemoglobin Trombosit
(/mmd) (gr) (/mm3)
Kardiyak Ortalama 8546 12.8 244.000
Minimum 5360 11 132.000
Maximum 14000 17.5 358.000
Nonkardiyak  Ortalama 8473 12.3 271.000
Minimum 3660 5.8 132.000
Maximum 20490 16.5 358.000

Senkop olgularindan 190 hastanin (%96,4) kan sodyum (Na), potasyum (K), alanin
aminotransferaz (ALT), aspartat aminotransferaz (AST), iire, kreatinin degerlerine bakildi.
Sonuglar1 incelendiginde Na degerleri; kardiyak grupta ortalama 137.9 mEg/L (min-max: 134-
144), nonkardiyak grupta ortalama 138 mEg/L (min-max: 128-145), K degerleri; kardiyak
grupta ortalama 4 mEg/L (min-max: 3.4-6.3), nonkardiyak grupta ortalama 4.1 mEg/L (min-
max: 3.4-5), ALT degerleri; kardiyak grupta ortalama 16 IU/L (min-max: 7-34), nonkardiyak
grupta ortalama 16 IU/L (min-max: 10-129), AST degerleri; kardiyak grupta ortalama 24 1U/L
(min-max: 12-49), nonkardiyak grupta ortalama 23 IU/L (min-max: 11-177), tire degerleri;
kardiyak grupta ortalama 23 mg/dL (min-max: 12-40), nonkardiyak grupta ortalama 22 mg/dL
(min-max: 12-47), kreatinin degerleri; kardiyak grupta ortalama 0.54 mg/dL (min-max: 0.4-
0.7), nonkardiyak grupta ortalama 0.58 mg/dL (min-max: 0.1-4.5) olarak sonug¢landi (Tablo 6).
Sodyum, potasyum, aspartat aminotransferaz, alanin aminotransferaz iire, kreatinin degerleri
icin iki grup arasinda anlamh farklhilik saptanmadi (sirasiyla; p=0.712, p=0.150. p=0.648,
p=0.231, p=0.618, p=0.845)
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Tablo 6: Senkop olgularmin sodyum (Na), potasyum (K), aspartat aminotransferaz (AST),
alanin aminotransferaz (ALT), Ure, kreatinin sonug¢larmin degerlendirilmesi

Na K AST  ALT Ure  Kreatinin
mEg/L mEg/L  IU/L IU/L  mg/dL mg/dL
Kardiyak Ortalama 137,9 4 24 16 23 0.54
Minimum 134 3,4 12 7 12 0.4
Maksimum 144 6,3 49 34 40 0.7
Nonkardiyak Ortalama 138 4,1 23 16 22 0.58
Minimum 128 3,4 11 10 12 0.1
Maksimum 145 5 177 129 47 4,5

Standart kas enzimi olarak olgularin 125’inde (%63,5) CK degerlerine bakildi;
kardiyak grupta ortalama 125 IU/L (min-max: 55-472), nonkardiyak grupta ise ortalama 115
IU/L (min-max: 28-981) idi (Tablo 7). iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.130).

CK-MB ise toplamda olgularin 131’inde (%66,5) ¢alisild1 ve kardiyak grupta ortalama
4.5 pg/L (min-max: 0.8-14.2), nonkardiyak grupta ise ortalama 1.9 pg/L (min-max: 0.5-20.1)

olarak sonugland1 (Tablo 7). Iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu
(p=0.022).

En sik bilinen ve ¢alisilan biyobelirteg olarak troponin ise senkop olgularmin
196’sinda (%99,5) calisildi ve kardiyak grupta ortalama 49.2 pg/L (min-max: 13-519),
nonkardiyak grupta 13 pg/L (min-max: 13-13) olarak sonugland: (Tablo 7). iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik mevcuttu (p=0.000).
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Tablo 7: Senkop olgularinin CK, CK-MB ve troponin sonuglarinin degerlendirilmesi

Ortalama Minimum Maksimum p
CK (IU/L) Kardiyak 125 55 472
0.130

Nonkardiyak 115 0.5 20.1
CK-MB Kardiyak 4.5 0.8 14.2
(1U/L)

Nonkardiyak 1.9 0.5 20.1 0.022
Troponin Kardiyak 49.2 13 519
(mg/L) 0.000

Nonkardiyak 13 13 13

4.1.3 Senkop olgularmin EKG bulgularimin degerlendirilmesi:

Senkop hastalarinin tiimiine ¢ocuk acil serviste 12-derivasyonlu EKG cekildi. EKG
sonuglar1 ¢cocuk acil uzmani ve ¢ocuk kardiyoloji uzmani tarafindan incelendiginde 176’sinda
(%89,3) normal bulgular saptanirken, 21°si (%10,7) anormal olarak degerlendirildi (Tablo 10).
Kardiyak grupta anormallik oran1 daha yiiksek (n=12, %70,6), nonkardiyak grupta ise sadece 9
kiside (%5) anormal bulgular saptandi ve bu fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0.000)
(Tablo 11). Anormal EKG sonuglari; supraventrikiiler ekstravuru, ST depresyonu, T negatifligi,
ST elevasyonu, sag dal blogu, ventrikiiler ekstravuru (VEV), V1°de S dalga derinligi + V5-6’da
R dalga yiiksekligi, T amplitiidiinde azalma, T sivriligi ve QT uzunlugu idi (Tablo 10).

QTc mesafesi senkop olgularinda prepubertal ve addlesan olgularda ortalama 0,39
saniye olarak o6lcildi. Kardiyak grupta ortalama 0,42 saniye (min-max: 0.34-0.51) olup
prepubertal olgularda ortalama 0,40 saniye, addlesan olgularda 0,42 saniye idi. Nonkardiyak
grupta ise ortalama 0,39 saniye (min-max: 0.32-0.44) olup ayni sekilde prepubertal ve addlesan
olgularda da 0,39 saniye 6lctldu, interval kardiyak grupta istatistiksel olarak anlamli derecede
daha uzundu (p=0.008).

P-R mesafesi senkop olgularinda prepubertal olgularda ortalama 0,12 saniye,
postpubertal olgularda 0,13 saniye olarak sonuglandi. Kardiyak ve nonkardiyak grupta ortalama
0,13 saniye (min-max: 0.12-0.20) olup her iki grupta da prepubertal ve addlesan olgularda
ortalama 0,13 saniye olarak bulundu. iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.839).
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Tablo 8: Senkop olgularinin EKG Sonuglar1

EKG BULGULARI n %

Normal 176 89,3
Anormal 21 10.7
Toplam 197 100

Tablo 9: Kardiyak ve nonkardiyak grubun EKG sonuglar1 ve karsilastirilmasi

EKG
n % p
Kardiyak Normal 5 29,4
Anormal 12 70.6
0.000
Nonkardiyak Normal 171 95
Anormal 9 5
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Tablo 10: Senkop olgularinda anormal EKG bulgular

EKG SONUCLARI n %
Supraventrikuler 1 4.7
ekstravuru
ST depre:sy.cll?u T 4 19
negatifligi
ST elevasyonu 3 14.2
Sag dal blogu 3 14.2
Ventrikuler ekstravuru 5 9.5
(VEV) '
V1’de S dalga derinligi + 1 4.7
V5-6’da R dalga yiiksekligi '
T amplitidiinde azalma e 14.2
T sivriligi 2 9.5
QT uzunlugu 2 9.5
Toplam 21 100

4.1.4 Senkop Olgularimin Telekardiyografilerinin Degerlendirilmesi:

Senkop hastalarindan ¢ocuk acil hekiminin uygun goérdigi 74 kisiye (%37,6)
telekardiyografi ¢ekildi. Telekardiyografi sonuglar1 incelendiginde sadece 6 kisinin (%8,1)
sonucunun anormal olarak saptandi (Tablo 11). Anormal sonuclar; pnémomediastinum,
kardiyomegali, akciger kostodiafragmatik siniislerde kiintlesme idi. Telekardiyografi
sonuglarinda kardiyak grupta anormallik oran1 %2,4 iken (n=5), nonkardiyak grupta ise sadece
1 kiside (%0,8) goriilmiistiir ve oran istatistiksel olarak anlamlidir(p=0.000) (Tablo 12).
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Tablo 11: Senkop olgularinin telekardiyografi sonuglari

Teleradyografi n %

Normal 68 37.6
Anormal 6 91.9
Toplam 74 100

Tablo 12: Kardiyak ve nonkardiyak grubun telekardiyografileri sonuglar1 ve karsilastirilmasi

Telekardiyografi

n % p
Kardiyak Normal 12 70.6
Anormal 5 29.4
0.000
Nonkardiyak Normal 56 98.2
Anormal 1 0.8

4.1.5 Senkop Olgularimin Ekokardiyografilerinin Degerlendirilmesi:

Tim senkop olgularina ¢ocuk kardiyolog hekimi tarafindan EKO yapildi. EKO
sonuglar1 incelendiginde toplamda 182 olguda (%92,4) normal bulgular saptanirken, 15 olguda
(%7,6) patoloji saptand: (subaortik aort stenozu, hipokinezi, mitral yetmezlik, dilate
kardiyomiyopati, ebstein anomalisi, sol ventrikiil duvar kalinliginda artis, trikiispit yetmezlik,

mitral kapak prolapsusu) ve bulgular anormal olarak degerlendirildi (Tablo 13) (Tablo 17).

Gruplara gore EKO sonuglar1 degerlendirildiginde; kardiyak grupta anormal EKO
saptanma orani anlamli olarak daha yiiksek saptanirken (n=8, %47,1), nonkardiyak grupta ise
sadece 7 kiside (%3,9) anormal EKO bulgusu oldugu goriildii (Tablo 14, p=0.000). Yapilan
EKO’lar ejeksiyon fraksiyonlar1 (EF) agisindan degerlendirildiginde kardiyak grupta ortalama
EF degeri 64,5 (min-max:16-85), nonkardiyak grupta ise bu oran 70 (min-max:57-87) oldugu
goriildii ve istatistiksel olarak anlamli farklilik saptanmadi (p=0.244) (Tablo 16).
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Tablo 13: Senkop olgularinin ekokardiyogarfi sonuglari

Ekokardiyogarfi n %

Normal 182 92.4
Anormal 15 7.6
Toplam 197 100

Tablo 14: Kardiyak ve Nonkardiyak grubun ekokardiyogarfi sonuglar1 ve karsilagtirilmasi

Ekokardiyografi
n % p
Kardiyak Normal 9 52.9
Anormal 8 47.1
0.000
Nonkardiyak Normal 172 96.1
Anormal 7 3.9
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Tablo 15: Senkop olgularinin anormal ekokardiyografi bulgulari

EKOKARDIYOGRAFI N %
SONUCLARI
Mitral Kapak Prolapsusu 5 33.3
Atriyal Septal Defekt 1 6,6
TrikUspit Yetmezlik 2 13,3
Sol Ventrikul Duvar
Kalhnhklarinda Artis 1 6.6
Ebstein Anomalisi 1 6,6
Hipokinezi 1 6,6
Mitral Yetmezlik 1 6,6
Subaortik Aort Stenozu 1 6,6
Dilate Kardiyomiyopati 1 6,6
Single Ventrikdl 1 6,6
Toplam 15 100

Tablo 16: Ekokardiyografideki ejeksiyon fraksiyon sonug¢larmin degerlendirilmesi

Ortalama Minimum Maksimum
Ejeksiyon Kardiyak 64,5 16 85
Fraksiyonu 0.244
Nonkardiyak 70 57 87

4.1.6 Senkop olgularmin Tilt Test sonuclarinin degerlendirilmesi:

Cocuk kardiyoloji konsultasyonu sonucunda 39 kisiye (%19,8) tilt testi yapildi.
Hastalarin 18’inde (%46,2) Tilt testi pozitif, 21'inde (%53,8) ise negatif oldugu goriildii (Tablo
17).
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Kardiyak grupta tilt testi yapilan 5 olgunun tamaminda (%100) test negatif,
nonkardiyak grupta 16 olguda (%47,1) negatif, 18’inde (%52,9) pozitif olarak bulundu (Tablo
18). iki grup arasinda istatistiksel olarak anlaml1 farklilik yoktu (p=0.050).

Tablo 17: Senkop olgularinmn tilt testi sonuglari

TILT n %

Negatif 21 53,8
Pozitif 18 46,2
Toplam 39 100

Tablo 18: Kardiyak ve nonkardiyak grubun tilt testi sonuglarinin oranlari

TILT Testi
n % p
Kardiyak Negatif 5 100
Pozitif 0 0
0.050
Nonkardiyak Negatif 16 47,1
Pozitif 18 52,9

4.1.7 Senkop olgularmin Holter EKG sonug¢larinin degerlendirilmesi:

Gocuk kardiyoloji konsiltasyon sonucunda 197 hastanin sadece 39’u (%19,8) 24
saatlik holter EKG ile degerlendirildi. Holter EKG sonuglarinin ¢ogunun (n=29, %74,4) normal
oldugu, 10'un ise (%25,5) anormal oldugu gorildi (Tablo 19). Anormal holter EKG bulgulari;
aralikli nodal ritim, 1liml1 sinusal bradikardi, giin boyunca ST depresyonu ve T negatifligi %2

ventrikiiler ekstravuru (VEV), eforla tetiklenen polimorfik VEV, %46 VEV, aralikli atriyal
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ekstra vuru, aralikli QT nin 440 ms’nin iizerinde olan alanlar, supraventrikiler ekstravuru, 3

atimlik ventrikiiler tasikardi atagi seklindeydi (Tablo 21).

Holter EKG bulgular1; kardiyak grupta 5 kiside (%71,4) anormal, 2 kiside (%28,6)
normal olarak degerlendirilirken, nonkardiyak grupta sadece 5 kiside (%15,6) anormal, 27
kiside (%84,4) ise normal olarak degerlendirildi (Tablo 20) (p=0.007).

Tablo 19: Senkop olgularmmin holter EKG sonuglari

Holter EKG n %

Normal 29 74,4
Anormal 10 25,6
Toplam 39 100

Tablo 20: Kardiyak ve nonkardiyak grubun Holter EKG bulgularinin degerlendirilmesi

Holter EKG
n % p
Kardiyak Normal 2 28,6
Anormal 5 71,4
0.007
Nonkardiyak Normal 27 84,4
Anormal 5 15,6
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Tablo 21: Anormal holter EKG bulgularinin dagilimi

HOLTER EKG o
n %0

SONUCLARI

Arahkh nodal ritim 1 10

Ilmh sinusal bradikardi 1 10

GuUn boyunca ST

depresyonu ve T negatifligi 2 20

%2 VEV

Eforla tetiklenen 1 10

polimorfik VEV

%46 VEV 1 10

Aralikh atriyal ekstra vuru 1 10

Aralikh QT nin 440

ms’nin iizerinde oldugu 1 10

alanlar

3 atimhik ventrikiiler 1 10

tasikardi atagi

Supraventrikiler 1 10

ekstravuru

Toplam 10 100

4.1.8 Senkop olgularmin EEG sonuclarinin degerlendirilmesi:

Tim olgulara EEG ¢ekildi. EEG’lerin ¢ogunun (n=183, %92,9) normal oldugu
goralirken sadece 14 olguda (%7,1) patolojik bulgu saptandi (Tablo 22). EEG sonuglari
agisindan karsilagtirma yapildiginda kardiyak nonkardiyak gruplar arasinda anlamli farklilik
saptanmadi (p=0.837).
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Tablo 22: Senkop olgularinin EEG bulgular1

EEG Sonuclan n %

Normal 183 92,9
Anormal 14 7,1
Toplam 197 100

4.1.9 NT-proBNP Sonuclarinin Degerlendirilmesi

Kontrol grubunun da dahil oldugu gruplar arasi analizlerde kardiyak grubun ortalama
NT-proBNP degeri 437,4 ng/L (min-max:5-3325), nonkardiyak grubun 44,5 ng/L (min-max:5-
405), kontrol grubunun ise 49,5 ng/L (min-max:5-160,8) olarak bulundu (Tablo 23) (Grafik 5).

Senkop ve kontrol grubunda, NT-proBNP degerlerinin yas ve cinsiyet etkisi kontrol edilerek

yapilan grup karsilastirmasida gruplar arasinda istatistiksel olarak fark orta etki biiytlikliiglinde

istatistiksel olarak anlamli farklilik saptand1 (p<0.001 ve n? = 0.063). Kardiyak grubun

nonkardiyak ve kontrol grubu ile arasinda istatistiksel olarak anlamli farkhilik bulundu

(srrastyla; p=0.000, p=0.001). Nonkardiyak grup ile kontrol grubu arasinda NT-proBNP

degerleri arasinda fark saptanmadi (p=1.000).
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Tablo 23: NT-proBNP’nin gruplar arasi degerleri

Ortalama - - P n’
Minimum  Maksimum
NT-proBNP n Degeri
P (n‘*g,‘f)‘ (ng/L) (ng/L)
Kardiyak 47 437,4 5,0 3325,0
Nonkardiyak ;g 44,5 5,0 405,0 <0,001 0,063
Kontrol 50 495 5,0 160.8

46



5 TARTISMA

Senkop, spontan diizelen postural tonus kaybi ile giden ani ve kisa siireli bir biling
kaybidir. Senkop patofizyolojisinde serebral kan akiminda ani bir diisiis rol oynar (1). Senkop,
cocuk ve addlesanlarda sik karsilasilan klinik bir problem olup ¢ocukluk déoneminde acil servise

basvurularin %1-3’iinii olusturmaktadir. Cocuk ve addlesanlarin % 15-25'inde goralir (9).

Cocuklarda genel olarak iyi huylu prognoza sahip olmasina ragmen, daha nadir ve
potansiyel olarak ¢liimciil nedenleri olmasindan dolay1 bunlar1 bulmak i¢in 6zen gdsterilmelidir
(3). Kardiyak senkop etiyolojisi olan hastalarda ani 6liim riski artmaktadir. Bu hastalarin,
nonkardiyak etiyolojiye sahip hastalarin aksine, acil kardiyolojik tanilarini saptamak gerektirir.
Buna gore, kalp patolojisinin erken teshisi konularak terapotik siirece baslamak, hastalari,

hastaligin hayati tehlike yaratan sonuglarina karsi korur ve prognozdaki iyilesmeye katkida
bulunur (61).

NT-proBNP, akut ve kronik kalp yetmezligi, pulmoner emboli, hipertansiyon, atriyal
fibrilasyon ve valviiler kalp hastaliklar1 da dahil olmak {izere kardiyovaskiiler hastaliklar1 olan
hastalarda taniyi, ilerlemeyi hastaliktaki izlemeyi ve klinik gidis/prognozu belirlemeyi saglayan
onemli bir biyokimyasal belirtectir (61).

Birgok calisma, natriiiretik peptidlerin yetiskinlerde, 6zellikle de acil servislerde ilk
degerlendirmede etyolojisinin erken isaretgisi roliinii vurgulamistir (62). Ancak pediatrik yas

grubunda yapilmis bu konuda yeterli ¢alisma bulunmamaktadir.

Cocuklarda senkop olgularinin sadece %1.5-5’inde altta yatan kardiyak bir sebep
bulunmustur (10). Cinsiyet goz Oniine alindiginda kizlarda erkeklere gore daha sik goriiliir.
Adodlesan yas grubunda diger yas gruplarina gore daha siktir (9). Calismamizda 197 senkop
olgusunun %68,5’u (135) kiz, %31,5’u (62) erkek olup, literatiirle benzer sekilde kizlarda
goriilme siklig1 2,9 kat daha fazlaydi. Senkop olgularinin medyan yas1 12,8 (3-17 yil) yild1 ve
hastalarin %61,4°i (121) addlesan donemde olmast literatiir ile benzerdi. Bizim ¢aligmamizda
senkop olgularinin etyolojilerine bakildiginda %8,6> smin (17 kisi) kardiyak kokenli oldugu
tespit edildi. Caliymamizda kardiyak senkop oranmin literatiire goére daha yiiksek
saptanmasinin sebebi hastanemizin konjenital ve diger kalp hastaliklar1 tan1 ve tedavi merkezi
olarak calisiyor olmasi olabilir. Ayn1 zamanda bolgedeki tek kalp nakil merkezinin
hastanemizde olmas1 ve nakil adaylarinin acil basvuru durumlarinda tercih edilmesi gereken

yerin acil servisimiz oldugunu bildirmesi de ve bu hastalarin sik bagvurdugu merkezlerden biri
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olmasi da bir diger agiklayici sebep olabilir. Oranin yiiksek olmasinin bir diger nedeni de hayati
tehdit eden kardiyak patolojiler agisindan hem pediatri hem de pediatrik acil yan dal
asistanlarimizin yapilandirilmis bir egitimden ge¢meleri ve bu acidan riskli olabilecek grubu

detayl1 incelemesi olabilir.

Pediatrik yas grubunda senkop epizodlarin ¢ogu noral arcili senkop seklinde olusur.
Belgika’da 1998-2003 yillar1 arasinda senkop nedeniyle basvuran 226 c¢ocugun
degerlendirildigi bir ¢aligmada olgularm cogunda (%80) noral aracili senkop saptanirken
senkoplarm sadece %2,2’sinin kardiyak etiyolojiye bagl gelistigi belirtilmistir (62). Benzer bir
metodoloji ile senkop etiyolojisini 480 hastada arastiran Ritter ve ark. ise kardiyak senkop
oranimnt %5. kalan %95’ise nonkardiyak oldugunu gostermisler (63). Bizim caligmamizda
senkop olgularmin etyolojilerine bakildiginda benzer sekilde ama biraz daha yiiksek bir oranda
(%8,6) kardiyak kokenli senkop saptanmistir. Bunlarin da bir kismi primer kardiyak hastaliga
bagl senkop gelistirirken diger kismi ise aritmi zemininde herhangi bir sekilde senkopa yol
acmistir. Yapisal kardiyopatili hasta grubunun bir kismi1 zaten daha 6nceden tanili olan hastalar
olup “’kirmizi bayrak’’ semptomu olarak senkop gelistirdiklerinde acil servise bagvurmasi
tembihlenen hastalardan olugmakta idi. Literatiire oranla yiiksek kardiak senkop bulmamizin

bir diger nedeninin bu olabilecegini diisiiniiyoruz.

Senkop etyolojisi dagilimi ¢alismalar arasinda farklilik gostermektedir. Farkliliklar
calisma yapilan toplumun sosyoekonomik ve cografi 6zelliklerinden kaynaklanabilecegi gibi
acil servislerin senkopu ne kadar tetkik ettigi ile de iliskilidir. Ornegin bizim acil serviste
hastalara senkopa neden olabilecek tiim tetkikler planlanmadan ¢ikis yapilmamaktadir. Calisma
nedeni ile de ayrica bir 6zen gosterildigini diisiindiigiimiizde 6zellikle etiyoloji spektrumunun
daha Once yapilan c¢aligmalardan farkli olma nedenini kismen agiklayabilecegimizi

diisiiniiyoruz.

Senkop ¢ok kisa ve gegici bir zaman intervalinde gergeklestigi igin ¢ogu zaman
hastalar acil servise postsenkopal donemde getirilir. Bundan dolayi acil servise geldiklerinde
cogu hastada ¢ogu zaman patolojik fizik muayene bulgusu bulmak miimkiin degildir. Massin
ve ark.’nin ¢alismasinda 226 senkoplu ¢ocuktan neredeyse tamamina yakiminin (n=218, %96)
fizik bakis1 normal iken sadece 8 olguda (%4) anormal fizik muayene bulgusu (norolojik defisit,
anormal kardiyak oskiiltasyon) saptanmig (63). Bizim ¢alismamizda da senkop olgularinin
%77,2°de fizik muayenede patoloji saptanmazken yaklasik bes hastanmn birinde etiyoloji ile

uyumlu olabilecek (batin distansiyonu, oksipital bolgede sislik, uykuya egilim, ates, serebellar
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testlerde bozukluk, tasikardi, sag akciger bazalinde ral vs.) anormal bulgu tespit edilmistir. Bu
oranin yliksek olmasini; hastanemizin ¢ocuk acil egitimini veren bir tiniversite hastanesi olmasi,
tanili kardiyopatili hastalarin tehlikeli semptomlar yelpazesindeki senkop ile bagvurma
oranlarinin fazla olmasi ve acil galisanlarinin detayli anamnez ve fizik muayene yapmasi ile
aciklayabiliriz. Nitekim bunu dogrular bir sekilde kardiyak senkop grubunda patolojik muayene
bulgusuna rastlamak nonkardiyak gruba gore 2 kat daha fazla idi. Her ne kadar fizik muayene
genellikle tan1 koydurucu olmasa da ¢alismamiza katilan 45 olguda (%22,8) ileri degerlendirme
icin yonlendirici olmustur. Senkop calismalar1 biling kayb1 olan hastalarin yonetiminde fizik

muayenenin roliinii vurgulamaktadir, ancak bunun tek adim olmasi beklenmemektedir (64).

Elektrolitler, bobrek fonksiyon testleri, tam kan sayimi ve kan glukozu dahil olmak
Uzere temel laboratuvari testlerinin; asemptomatik olan, anamnezle desteklenmeyen ve normal
bir fizik muayeneye sahip olan senkop hastalarinda tanisal yarari diisiiktiir (65). Calismamizda
neredeyse tim hastalara tam kan sayimi (n=195, %98,9) ve kan elektrolitleri, bobrek fonksion
testleri, karaciger fonksiyon testleri (n=190, %96,4) bakildi ve olgularm %2’sinde (n=4)
metabolik bir neden (hipoglisemi) saptandi. Kardiyak ve nonkardiyak grup arasinda fark
gorilmezken, hipoglisemi saptanan olgular 112 ekibi tarafindan ilk miidahale esnasinda kan
glukoz Olgtimii yapilip hipoglisemik saptanarak ve miidahalesi yapilarak acil servise
getirilmesinden dolay1 bu olgularin acil serviste bakilan kan glukoz degerleri normal bulundu.
DiMario ve ark.’nin yaptigi bir ¢alismada 141 senkop olgusu degerlendirilmis ve bizim
calismamizla benzer sekilde %2.2’sinde (n=3) metabolik sebep bulunmus (66). Buna gore
bizim c¢alismamiz anamnez ve fizik muayenede saptanan ipuglari dogrultusunda bazal
laboratuvar testlerinin yapilmasinin tanisal ve maliyet a¢isindan daha yararl olacagini gosterdi.
Hipoglisemiye bagli biling kaybinda, hipoglisemi diizeltilmedigi siirece hastanin semptomlar1
devam eder ve hastanin semptomatik oldugu sirada kan glukoz seviyesini 6l¢mek yarar saglar.
Kan elektrolitlerine; diiiretik kullanimi, anoreksiya veya bulimia Oykisu varliginda veya
dehidratasyon bulgusu olan hastalarda bakilmasi yararlidir. Hemoglobinin kontrol edilmesi;
siddetli menstriiasyon kanamasi olan ad6lesan donemdeki kiz hastalarda, yorgunluk, halsizlik,

skleralarda soluklugu olan senkop hastalarinda faydali olabilir (65).

Troponin | ve T ve CK-MB eriskin hastalarin tan1 ve tedavi izleminde yaygin olarak
kullanilan kardiyak hasar1 gosteren biyobelirteclerdir. Bu kardiyak biyobelirteclerin cocuklarda
kullanilmasina ilgi giderek artmaktadir ancak pediatrik popiilasyonda rutin kullanimlar1 i¢in
giincel bir kilavuz yoktur (67). Anderson ve ark.’nin Amerika’da 2003-2007 yillar1 arasinda
acil servise bagvuran senkop geciren ¢ocuklar1 degerlendirdigi ¢alismada klinik kilavuzlarin
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pediatrik hastalarda kullanilmasini 6nermemesine ragmen, senkop ile gelen addlesanlarda
kardiyak enzimlerin beklenenden daha yiiksek oldugunu bildirmistir (68). Bizim ¢alismamizda
da senkop olgularinin %66,5’unun CK-MB degerleri, %99,5 unun troponin degerleri incelendi.
Kardiyak grupta ortalama CK-MB degeri 4,5 pg/L, troponin degeri 49,2 pg/L bulundu ve
nonkardiyak gruba gore anlamli yiikseklik saptandi. Senkopa ek olarak gogiis agrist gibi
semptomlar cocuklarda ve adodlesanlarda ¢ok nadir goriilen ancak siddetli durumlar olan
miyokardit veya yapisal kalp hastali§ina isaret edebilecegi icin semptomlar1 olan hastalarda
kardiyak enzimler yol gésterici olabilir (68). Calismamizda kardiyak grupta yer alan miyokardit
ve ebstein anomlisi, dilate kardiyomiyopatisi olan hastalarimizin kardiyak enzimlerinin yiiksek

olmas1 bunu destekledi.

Senkoplu ¢ocuklarda yapilan ¢alismalar EKG'nin tanisal degerinin diisiik oldugunu
rapor etse de senkop olgularinda rutin kullanimi Onerilmektedir (69). Uzun QT gibi
kanalopatileri ve aritmileri gostermede degerlidir. Bizim ¢alismamizda senkop hastalarinin
timii EKG ile degerlendirildi ve kardiyak senkop grubunda %70,5unun (1/17), nonkardiyak
senkop grubunun %5’inin (10/180) EKG’si anormal olarak degerlendirildi ve gruplar arasinda
anlamh fark saptandi. Kardiyak senkop grubumuzda bulunan ii¢ olgunun uzun QT sendromu
ve bir olgumuzun ventrikiiler aritmi (ventrikiiler ekstravuru) tanis1 almasinda yonlendirici oldu.
Yapilan benzer bir galismada; Amerika’da 1999-2012 yillar1 arasinda senkop gegiren 60 ¢cocuk
degerlendirilmis ve ¢alismada EKG bulgular: karsilastirildiginda kardiyak senkop grubundaki
olgularin %41’inin (13/32), nonkardiyak senkop grubundaki olgularin %7’sinin (2/28) EKG’si
anormal saptanarak EKG’nin kardiyak senkopu belirlemede etkin oldugu belirtilmistir (70).
Ayrica ¢alismamizda senkop olgularinin QTc mesafesi kardiyak grupta ortalama 0.42 saniye
(min-max: 0.34-0.51), nonkardiyak grupta ortalama 0.39 saniye (min-max: 0.32-0.44) olarak
olciildii. Iki grup arasinda anlamli fark saptandi. Buna gére, EKG makul bir baslangic tani testi
olmakla birlikte senkoplu pediatrik hastalarda EKG’de anormallik saptanmasi degerli olup

kardiyak senkopun taninmasinda yol gosterici oldugu gosterdi.

Telekardiyografi; kalbin boyutu ve gdriiniimii, belli kalp bosluklarinin geniglemeleri,
akcigere giden kan akimi veya akciger atardamar golgeleri ve akciger dokusu ile ilgili kabaca
bilgi verebilir. Kalp hastaliklarinin tanisinda 6zel yeri olmamakla beraber kalp golgesindeki
biiyiimeler kardiyak patolojilerden siiphelenmeyi saglar. Bu sebeple ¢aligmaya aldigimiz
senkop olgularindan acil servis hekiminin uygun gordiigii %37,6’sma (n=74) telekardiyografi

cekildi ve %8,1’inin (n=6) sonucu anormal olarak degerlendirildi. Gruplar aras1 baktigimizda
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kardiyak grupta %29,4’iinde (n=5) anormal (kardiyomegali, akciger kostodiafragmatik
siniislerde kiintlesme, parankimde O0demli gorunim) nonkardiyak grupta %0,8’inde (n=1)
anormal (pnémomediastinum) oldugu belirlendi. Iki grup arasinda anlamli fark saptand.
Kardiyak grupta anamnez ve fizik muayene bulgularmin yonlendirici olmasmin etkili oldugu
diistiniildii ve calismamiz senkop olgularinda anamnez ve fizik muayenede anormallik
saptanmas1 dogrultusunda ileri arastirma icin telekardiyografinin tanisal agidan destekleyici
oldugunu gosterdi. Benzer sekilde Goble ve ark.’nin senkop ile acil servise basvuran 140
cocugu degerlendirdigi ¢alismada olgularin %37’sine telekardiyografi ¢ekilmis ve senkop
etyolojisi i¢cin sinirli yardimei test olarak belirtilerek anamnez dogrultusunda ihtiyag

duyuldugunda uygulanmasi vurgulanmig (71).

EKO o6zellikle egzersiz sirasinda Senkop yasayan veya anamnez ve fizik muayenesi
kardiyak patolojiyi diisiindiiren olgularda 6nemli bir testtir ancak yiliksek maliyet ve diisiik tan1
verimine sahip olmasi nedeniyle senkop olgularinda ilk basamak testler arasinda yer
almamaktadir. Buna yonelik yapilan ¢alismalardan, Courtheix ve ark.’nin Fransa’da 97
senkoplu cocugu degerlendirdigi calismada tiim hastalara EKO yapilmis ve hepsi normal olarak
sonuglanmis ve ekokardiyografi taniya katkida bulunmadi olarak degerlendirilmis (72). Bizim
calismamizda da tim senkop olgularma g¢ocuk kardiyoloji konsiiltasyonu istenerek tiim hastalar
EKO ile degerlendirildi. Ancak bizim ¢alismamizda senkop olgularinin %7,6’s1 (n=15) anormal
olarak sonuglandi ayrica gruplar arasi karsilastirildiginda kardiyak grupta %47,1’inin (n=8)
nonkardiyak grupta 7 kiside (%3,9) anormal olarak sonuglandi. iki grup arasinda anlamli fark
saptandi. Caligmalar aras1 farkliligin, Courtheix ve ark.’nin ¢alismasinda kardiyak senkop
grubunda yapisal kalp hastaligina bagli senkop vakasi bulunmamasindan kaynakli oldugu
diisiiniildii. Bizim hastanemizin konjenital ve diger kalp hastaliklar1 tan1 ve tedavi merkezi
olmasi yapisal kalp hastaligina bagli senkop vakalarimizin daha fazla olmasima ve bu sebeple
EKO’nun da tanisal 6neminin artmasina sebep oldugu diisiildu. Buna gore, EKO 0zellikle
klinik olarak siipheli kalp hastaligi veya egzersize bagli senkop gegiren hastalarda altta

yatabilecek yapisal kalp hastaliklarinin degerlendirilmesi i¢in uygulanmasi 6nerilir.

Tilt testinin cocuklarda verimi, yanlis negatiflik oranlarmin yiliksek olmasi ve
cocuklarin ortostatik strese duyarhliklar1 yetiskinlerden farkli olmasi nedeniyle tartigmalidir.
Cin’de 2004-2006 yillar1 arasinda yapilan 474 senkoplu gocugun degerlendirdigi galigmada 382
(%80) olguya tilt yapilmis ve 203 (%42) olguya vasovagal senkop teshisi konulmus (73).
Wojtowicz ve ark.’nin yaptig1 88 senkop gegiren ¢ocugun degerlendirildigi calismada ise 77
(%87) kisiye tilt testi yapilmis 36 kisinin (%46) pozitif olarak sonuglanmis (2). Bizim
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calismamizda senkop hastalarindan 39 kisiye (%19,8) tilt testi yapildi1 ve 18’inde (%46,2)
pozitif olarak sonuglandi. Kardiyak ve nonkardiyak grup arasinda fark saptanmadi. Bizim
calismamizla 6nceki ¢alismalarin tilt testi yapilma oranlarindaki farkliligm, tilt testinin énceki
calismalarda ilk basamak testleri arasinda yer almasindan kaynaklandigi diistiniildii. Oysaki
bizim ¢alismamizda tilt testi ileri inceleme testleri arasinda yer aldi ve gocuk kardiyoloji
konsiltasyon sonucunda uygun goriilen hastalara uygulandi. Tilt testi, senkoplu ¢ocuklarda
EKG ve laboratuvar sonuglar1 normal sinirlar i¢indeyse ve gecirilmis senkopun kardiyak
kokenli oldugu diisiiniilmiiyorsa, tilt testi bir sonraki adim olarak distiniilmelidir (56). Bizim

calismamiz da bunu destekledi.

Holter EKG monitdrizasyonunun; sik senkop gegirme, ¢arpinti veya efor senkopu olan
pediatrik hastalarda yararli olabilecegi belirtilmis. Bu sebeple ¢alismamizda sadece senkop
olgularmin 19,8’ine (n=39) 24 saatlik holter EKG ile degerlendirme yapildi ve 25,5’i (n=10)
anormal olarak sonug¢landi. Kardiyak grupta %71,4’Unde (n=5) anormal, nonkardiyak grupta
5 kiside (%15,6) anormal olarak degerlendirildi ve kardiyak senkop grubunda iki hastanin uzun
QT sendromu, bir hastanin katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi, bir hastanin
araliklh ventrikiiler tagikardi, bir hastanin ventikiiler (ekstravuru) aritmi tanis1 almasini sagladi.
Iki grup arasinda anlaml fark saptandi. Benzer bir ¢alismada Courtheix ve ark.’1 97 senkoplu
cocugu degerlendirmis ve ¢alismadaki tum hastalara 24 saat holter EKG monit6rizasyonu
yapilmig ve kardiyak senkop grubundaki olgularin %60’mim (3/5) anormal, nonkardiyak
senkop grubundaki tiim olgularm normal saptanmigs ve istatistiksel olarak anlamli
bulunmusg(72).  Calismamiz ~ holter  kaydinin,  pediatrik  donemde  aritmilerin
degerlendirilmesinde 6nemli oldugunu gosterdi. Ancak Courtheix ve ark.’nin yaptigi calismada
24 saat holter EKG monitdrizasyonunun standart elektrokardiyografiden daha gii¢lii olmadig1
belirtilmis ve Hegazy ve ark.’nin ve Ayabakan ve ark.’nin holter izleminin ylksek riskli
hastalarin (postoperatif ve kardiyomiyopati) degerlendirmesinde degerli bir rolii oldugunu,

ancak senkoplu ¢ocuklarda diisiik verim gosterdigini gostermistir (74)(75).

EEG, spesifik ndrolojik bulgular1 olan ¢ocuklarda veya altta yatan ndbet siiphesi olan
senkoplu ¢ocuklarda yapilabilir (63). Tanisal degeri diisiik olmakla birlikte epileptik bir atagi
basit senkoptan ayirt etmeyi saglar. Yapilan bir ¢alismada Massin ve ark.’1 senkoplu ¢ocuklari
degerlendirmis ve olgularin %58’ine (n=131) EEG yapilmis %11,4’i (15) anormal olarak
saptanmis kardiyak grup ve nonkardiyak grup arasinda fark olmadigi belirtilmis (63). Bizim
calismamizda da senkop hastalarinimn tiimiine EEG ¢ekimi yapild1 %7.1°1 (n=14) anormal olarak
sonugland1 ve bu hastalarin epilepsi tanis1 almasini sagladi. EEG sonuglar1 karsilastirildiginda

52



Massin ve ark.’nin ¢aligmasiyla benzer sekilde kardiyak grup ve nonkardiyak grup arasinda
anlamli fark saptanmadi. Buna gore, her ne kadar acil serviste her zaman taniklar olay1 net
tarifleyemeseler de uzamis biling kaybi, nobet aktivitesi ve postiktal evresi olan hastalar,
uyusukluk veya konflizyon saptanan senkop olgularindan EEG ¢ekilmesi dnerildi. Amerika’da
446 senkoplu ¢cocugu degerlendirildigi ¢alismada olgularin 51°ine (%12) EEG ¢ekimi yapilmig
ve sadece %]1'inde nobet bozuklugu tanisi konulmus ve EEG’nin senkop olgularinda tanisal
verimin diisiik oldugu sonucuna varilmis. Caligmalar genel olarak benzer sonuca varmalarina
ragmen caligmalar aras1 anormal EEG yiizdelerinin degismesinin sebebinin calisma yapilan

toplumlardaki epilepsi sikligmin farkliligindan kaynakli olabilecegi diistiniildii.

NT-proBNP, ventrikiiler kas hiicreleri tarafindan sentezlenen ve salgilanan
noroendokrin benzeri bir hormondur. NT-proBNP'nin salgilanmasini uyaran ana faktor, artmis
ventrikiiler hacim veya basing dalgalanmasi tarafindan indiiklenen ventrikiil duvar gerilimidir.
Bu nedenle, NT-proBNP, kalp fonksiyonlarinin hassas bir parametresi olarak kullanilabilir
(76). Buradan yola ¢ikilarak kardiyak senkopu erken tanimayi saglayabilecek biyobelirteg
bulmak i¢in yetiskinlerde senkop ve NT-proBNP iligkisini inceleyen bir¢ok ¢alisma yapilmustir.
Bu c¢alismalardan biri Stryjewski ve ark.’mmn 2009-2011 yillar1 arasinda yetiskin senkop
hastalarin1 degerlendirdigi ¢alismadir. Bu calismada refleks senkop ve kardiyak senkop gruplari
arasinda serum NT-proBNP konsantrasyonlar1 karsilastirilmis ve kardiyak senkop hastalarinin
NT-proBNP degerlerinin daha yiiksek oldugu belirlenmis ve ‘cut-oft” degeri210.5 pg/ml olarak
saptanmus (77). Yine ayn1 arastirmacinin bir diger senkop hastalarinda yaptigi ¢alismasinda bu
kez kardiyak senkop ve norolojik senkop hastalarmin serum NT-proBNP konsantrasyonlar1
karsilastrilmis ve kardiyak senkop hastalarinda anlamli yiikseklik oldugu belirtilmis (61).
Benzer sekilde yapilan bir diger ¢aligma Pfister ve ark.’nin yetiskin senkop hastalarini
degerlendirdigi ¢alisma olup kardiyak senkop hastalarinin NT-proBNP degerlerinin daha
yiiksek oldugu belirlenmis. Kardiyak senkop i¢in NT-proBNP konsantrasyonunun ‘cut-off’
degeri 164 pg/ml olarak saptanmis (78). Bu ¢alismalar gézoniine alinarak ¢ocuklarda senkop
ve NT-proBNP iliskisine bakildiginda literatiirde bununla ilgili cok ¢aligma olmadig1 goriildii.
Senkop ve NT-proBNP ilgili ¢cocuklarda yapilmis nadir ¢alismalardan biri Wojtowicz ve
ark.’nin Polonya’da 88 senkoplu ¢ocugun ve 50 saglikli ¢ocugun kontrol grubu olarak
degerlendirildigi  ¢alismadir. Gruplar arast serum NT-proBNP konsantrasyonlar1
karsilastirilmis ve hem senkop ve kontrol grubu arasinda hem de senkopun farkli etiyolojik
gruplar1 arasinda fark saptanmamis (2). Bizim ¢alismamizda ise 197 senkoplu ve 50 saglikli

kontrol grubu grubu arasinda plazma NT-proBNP sonuglar1 degerlendirildiginde; kontrol
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grubunun ortalama NT-proBNP degeri 49,5 ng/L, kardiyak grubun 437,4 ng/L, nonkardiyak
grubun ise 44,5 ng/L, olarak saptandi. Senkop ve kontrol grubundaki bireyler
karsilastirildiginda kardiyak kdkenli grubun nonkardiyak ve kontrol grubu ile arasinda anlamli
farklilik bulunurken nonkardiyak grup ile kontrol grubu arasinda ise fark saptanmadi.
Wojtowicz ve ark.’nin yaptig1 ¢calismada bilinen yapisal kalp hastaligi olan olgularin ¢aligma
dis1 birakilmasinin ¢aligmalar arasindaki sonug farkliliginin etkenlerinden oldugu diisiiniildii.
Ayrica Wojtowicz ve ark.’nin ¢aligmasinda kardiyak senkop oranmin %30 (n=26) olmasi
sasirtictydl. Bir diger natriiiretik peptid olan BNP ile senkop iliskisinin ¢ocuklarda
karsilastirildigi caligma olan Zhang ve ark.’nin ¢alismasinda kardiyak senkoplu hastalarin BNP
konsantrasyonlarinin nonkardiyak senkop grubuna gore anlamli derecede daha ytiksek diizeyde
oldugu gosterilmis (79). NT-proBNP’nin yarilanma 6mriiniin BNP’den daha uzun oldugu
bilinmektedir bu sebeple Zhang ve ark.’nin ¢alismasi da bizim c¢alismamizi destekler
niteliktedir. Calismamiz, senkop ile ¢ocuk acil servise bagvuran hastalarda artmig plazma NT-
proBNP konsantrasyonlarmin kardiyak kokenli senkopun ve dolayisiyla da prognozun

ongoriilmesinde kullanigh bir belirte¢ oldugunu gosterdi.
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Calismamiza 197 senkop olgusu alindi. Senkop olgularmin %68,5’u kiz, %31,5’u
erkek olup, literaturle benzer sekilde kizlarda goriilme sikligi 2,9 kat daha fazlaydi.
Senkop olgularmin medyan yas1 12,8 yildi ve hastalarin %61,4’{iniin addélesan

donemde olmasi literatiir ile benzerdi.

Calismamizda senkop olgularinin etyolojilerine bakildiginda %8,6’ sinin kardiyak

kokenli oldugu tespit edildi.

Calismamizda senkop olgularinin etyolojilerine bakildiginda; %8,6’s1 (n=17)
kardiyak (subaortik stenoz, uzun QT sendromu, kalp yetmezligi, trikiispit
yetmezligi, miyokardit, katekolaminerjik polimorfik ventrikiiler tasikardi,
takatsubo miyoperikarditi, mitral kapak prolapsusu, aritmi, dilate kardiyomiyopati,
ebstein anomalisi) ve %91,4 (n=180) ise nonkardiyak kokenli senkop [55 kiside
(%28) refleks aracili senkop (vasovagal senkop), 11 kiside (%5,5) ortostatik
(gastrointestinal sistem kanamasi, akut gastroenterit, anoreksiya), 1 kiside (%0,5)
karbonmonoksit zehirlenmesi, 4 kiside (%2) metabolik (hipoglisemi), 30 kiside (%
15,2) norolojik (epilepsi, migren, multiple skleroz, demiyelinizan hastalik), 15
kiside (%7,6) psikojenik, 1 kiside (%0,5) pndmomediastinum, 6 kiside (%3)
travma, 57 kiside (%29) idiyopatik] oldugu tespit edildi

Senkop olgularin %22,8’inin fizik bakilar1 anormal (batin distansiyonu, oksipital
bolgede sislik, uykuya egilim, ates, serebellar testlerde bozukluk, tasikardi, sag
akciger bazalinde ral, orofarenkste hiperemi, subjektif duyu kaybi, ekimoz,
perikardiyal frotman, halsiz gériiniim, burun kanamasi, melena, kalp yetmezlik
bulgulari, postresiisitasyon bulgulari, kraniyotomi skar1) saptandi. Kardiyak ve
nonkardiyak grup arasinda fark saptanmadi. Her ne kadar fizik muayene genellikle
tan1 koydurucu olmasa da c¢aligmamiza katilan 45 olguda (%22,8) ileri

degerlendirme i¢in yonlendirici oldu.

Senkop olgularmin tam kan sayimi, kan elektrolitleri, karaciger ve bdbrek
fonksiyon testleri kardiyak ve nonkardiyak grupta degerlendirildi ve kardiyak ve
nonkardiyak grup arasinda anlaml fark saptanmadi. Buna gore bizim ¢aligmamiz

anamnez ve fizik muayenede saptanan ipuglar1 dogrultusunda bazal laboratuvar
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6)

7)

8)

9)

testlerinin yapilmasimnin tanisal ve maliyet agisindan daha yararli olacagmi

gosterdi.

Senkop olgularindan %66,5’inin kreatinin kinaz-MB (CK-MB) degerlerine bakild1
kardiyak grupta ortalama 4,5 pg/L, nonkardiyak grupta ortalama 1,9 ug/L olarak
sonuglandi, %99,5’inin troponin degerlerine bakildi kardiyak grupta ortalama 49,2
ug/L, nonkardiyak grupta ortalama 13 pg/L olarak sonuglandi. Iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu. Calismamiz senkopa ek olarak gogiis
agris1 gibi semptomlar1 olan hastalarda kardiyak enzimlerin yol gosterici

olabilecegini destekledi.

Calismamizda kardiyak senkop grubunda %70,5unun, nonkardiyak senkop
grubunun %5’inin EKG’si anormal olarak degerlendirildi ve kardiyak ve
nonkardiyak senkop gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu.
Ayrica senkop olgularinin QTc mesafesi kardiyak grupta ortalama 0,42 saniye,
nonkardiyak grupta ortalama 0,39 saniye olarak 6lciildii. Iki grup arasmda anlamli
fark saptandi. Calismamiz senkoplu pediatrik hastalarda EKG’de anormallik
saptanmasinin degerli olup kardiyak senkopun taninmasinda yol gdsterici

oldugunu gosterdi.

Senkop olgularindan acil servis hekiminin uygun gordigi %37,6’sma
telekardiyografi cekildi ve %8,1’inin sonucu anormal olarak degerlendirildi.
Gruplar arasi baktigimizda kardiyak grupta %29,4’tinde anormal (kardiyomegali,
akciger kostodiafragmatik siniislerde kiintlesme, parankimde 6demli goriintim)
nonkardiyak grupta %0,8’inde anormal (pndmomediastinum) oldugu belirlendi.
iki grup arasinda anlamli fark saptandi. Calismamiz senkop olgularinda anamnez
ve fizik muayenede anormallik saptanmasi dogrultusunda ileri arastrma icin

telekardiyografinin tanisal agidan destekleyici oldugunu gdosterdi.

EKO sonuglar1 incelendiginde %7,6’smin (subaortik aort stenozu, hipokinezi,
mitral yetmezlik, dilate kardiyomiyopati, ebstein anomalisi, sol ventrikiil duvar
kalinliginda artis, trikiispit yetmezlik, mitral kapak prolapsusu) anormal olarak
degerlendirildi ve kardiyak grupta %47,1’1i anormal, nonkardiyak grupta %3,9’u
anormal olarak sonuglandi iki grup arasinda anlamli fark saptandi. Buna gore,

EKO ozellikle klinik olarak siipheli kalp hastaligi veya egzersize bagli senkop
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geciren hastalarda altta yatabilecek yapisal kalp hastaliklarmin degerlendirilmesi

icin uygulanmasi onerildi.

10) Senkop hastalarindan %19,8’ine tilt testi yapildi ve %46,2’sinde pozitif olarak
sonuclandi. Kardiyak ve nonkardiyak grup arasinda fark saptanmadi. Senkoplu
cocuklarda EKG ve laboratuvar sonuglar1 normal smirlar i¢indeyse ve gegirilmis
senkopun kardiyak kokenli oldugu diistiniilmiiyorsa, tilt testi bir sonraki adim

olarak diisiinilmesini calismamiz destekledi.

11) 24 saat holter EKG monitorizasyonu sonuglari; kardiyak grupta 5 kiside (%71,4)
anormal, nonkardiyak grupta 5 kiside (%15,6) anormal olarak degerlendirildi ve

iki grup arasinda anlamh fark saptandi.

12) Senkop hastalarinin tiimiine EEG ¢ekimi yapildi %7,1’inin anormal olarak
sonuglandi. EEG sonuglar1 karsilastirildiginda kardiyak grup ve nonkardiyak grup
arasinda anlamli fark saptanmadi. Calismamiz holter kaydinin, pediatrik donemde
aritmilerin degerlendirilmesinde 6nemli oldugunu gosterdi. Calismamiz uzamis
biling kaybi, nobet aktivitesi ve postiktal evresi olan hastalar, uyusukluk veya

konflizyon saptanan senkop olgularina EEG ¢ekilmesini 6nerdi.

13) Senkop olgularinin gruplar arasit NT-proBNP sonuglar1 degerlendirildiginde
kardiyak grubun ortalama NT-proBNP degeri 437,4 ng/L, nonkardiyak grubun
ortalama NT-proBNP degeri 44,5 ng/L, kontrol grubunun ortalama NT-proBNP
degeri 49,5 ng/L olarak sonuglandi. Kardiyak grubun; nonkardiyak ve kontrol
grubu ile arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu ve nonkardiyak

grup ile kontrol grubu arasinda NT-proBNP degerleri arasinda fark saptanmadi.

Sonug olarak; calismamizda, senkop hastalarinda NT-proBNP konsantrasyonlari,

pediatrik donemde kardiyak senkopun belirlenmesinde yararl tan1 ve prognostik bilgi sagladi.

57



7 KAYNAKLAR

1. Task Force for the Diagnosis and Management of Syncope D in collaboration,
European Society of Cardiology (ESC) EHRA, European Heart Rhythm Association
(EHRA) HFA, Heart Failure Association (HFA) and HRS, Heart Rhythm Society
(HRS) E by the following, Moya A, et al. Guidelines for the diagnosis and
management of syncope (version 2009). Eur Heart J [Internet]. 2009 Nov [cited 2019
Oct 10];30(21):2631-71. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/19713422

2. Woéjtowicz J, Szczepanski W, Bogdan A, Baran M, Szczurak J, Bossowski A.
Natriuretic peptides in the evaluation of syncope in children and adolescents. Scand J
Clin Lab Invest. 2014;74(4):301-5.

3. Strickberger SA, Benson DW, Biaggioni I, Callans DJ, Cohen M, Ellenbogen KA, et
al. AHA/ACCEF Scientific Statement on the Evaluation of Syncope. J Am Coll Cardiol
[Internet]. 2006 Jan [cited 2019 Aug 5];47(2):473-84. Available from:
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0735109705030445

4. Schunk PC, Ruttan T. Pediatric Syncope. Emerg Med Clin North Am [Internet]. 2018
May [cited 2019 Apr 16];36(2):305-21. Available from:
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0733862717301402

5. Schunk PC, Ruttan T. Pediatric Syncope: High-Risk Conditions and Reasonable
Approach. Emerg Med Clin North Am [Internet]. 2018;36(2):305-21. Available from:
https://doi.org/10.1016/j.emc.2017.12.005

6. Carpenter CR, Keim SM, Worster A, Rosen P, BEEM (Best Evidence in Emergency
Medicine) B (Best E in E. Brain natriuretic peptide in the evaluation of emergency
department dyspnea: is there a role? J Emerg Med [Internet]. 2012 Feb [cited 2019 Oct
10];42(2):197-205. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/22123173

7. Grubb BP, Jorge S do C. A review of the classification, diagnosis, and management of
autonomic dysfunction syndromes associated with orthostatic intolerance. Arq Bras
Cardiol [Internet]. 2000 Jun [cited 2019 Aug 5];74(6):537-52. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/10975145

8. Kanjwal K, Masudi S, Grubb BP. Syncope in Children and Adolescents. Adolesc Med

58



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

State Art Rev [Internet]. 2015 Dec [cited 2019 Aug 5];26(3):692—711. Available from:
http://www.ncbi.nIm.nih.gov/pubmed/27282019

Swaiman KF. Swaiman’s pediatric neurology : principles and practice. Elsevier

Saunders; 2012. 107 p.

Tretter JT, Kavey REW. Distinguishing cardiac syncope from vasovagal syncope in a
referral population. J Pediatr. 2013;163(6).

Singhi P, Saini AG. Syncope in Pediatric Practice. Indian J Pediatr. 2018;85(8):636—
40.

Moya A, Sutton R, Ammirati F, Blanc JJ, Brignole M, Dahm JB, et al. Guidelines for
the diagnosis and management of syncope (version 2009). Eur Heart J.
2009;30(21):2631-71.

Gillette PC, Garson A. Sudden cardiac death in the pediatric population. Circulation
[Internet]. 1992 Jan [cited 2019 Aug 7];85(1 Suppl):164-9. Available from:
http://www.ncbi.nIm.nih.gov/pubmed/1728507

Causes of syncope in children and adolescents - UpToDate [Internet]. [cited 2019 Aug
7]. Available from: https://www.uptodate.com/contents/causes-of-syncope-in-children-
and-

adolescents?search=syncope&source=search_result&selectedTitle=1~150&usage_type

=default&display_rank=1

Jervell A, Lange-Nielsen F. Congenital deaf-mutism, functional heart disease with
prolongation of the Q-T interval, and sudden death. Am Heart J [Internet]. 1957 Jul 1
[cited 2019 Aug 10];54(1):59-68. Available from:
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/0002870357900790?via%3Dihub

Ampooopopeg Expopriceg Epputevoipov Amiviowt oe AcBevn pe Long QT
Syndrome and Hiektpopoayvntik [Hoapeppoirn kord m Arevon g and Anpdcia

"Epyo. Rhythmos. 2007;2(3):2041-4.

Polovina MM, Vukicevic M, Banko B, Lip GYH, Potpara TS. Brugada syndrome: A
general cardiologist’s perspective. Eur J Intern Med [Internet]. 2017;44:19-27.

59



18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

217.

Available from: https://doi.org/10.1016/}.ejim.2017.06.019

Manuscript A. Z X AJ2KZENIH Public Access. Bone. 2008;23(1):1-7.

Polymorphic C, Tachycardia V. Catecholaminergic Polymorphic Ventricular
Tachycardia - GeneReviews ®. 2014;33(Icd):1-22.

Gallagher J, Wallace G. Gallagher JJ., Pritchett ELC, Sealy WC, Kasell J, Wallace AG.
(1978). The preexcitation syndromes. Progress in Cardiovascular Diseases, 1978;
20(4): 285-327. 2004;XX(4).

Bhatia A, Sra J, Akhtar M. Preexcitation Syndromes. Curr Probl Cardiol.
2016;41(3):99-137.

Bonanome, Andrea; Grundy SM. The New England Journal of Medicine Downloaded
from nejm.org at MOUNT SINAI SCHOOL OF MEDICINE on October 26, 2014. For
personal use only. No other uses without permission. From the NEJM Archive.
Copyright © 2010 Massachusetts Medical Society. All rights. N Engl J Med.
1988;1244-8.

Pereira R, Campuzano O, Sarquella-Brugada G, Cesar S, Iglesias A, Brugada J, et al.
Short QT syndrome in pediatrics. Clin Res Cardiol. 2017;106(6):393—-400.

Guerrier K, Kwiatkowski D, Czosek RJ, Spar DS, Anderson JB, Knilans TK. Short QT
Interval Prevalence and Clinical Outcomes in a Pediatric Population. Circ Arrhythmia
Electrophysiol. 2015;8(6):1460-4.

Arnar DO. Syncope in patients with structural heart disease. J Intern Med.
2013;273(4):336-44.

Christiaans I, Elliott PM. Hypertrophic cardiomyopathy. Clin Cardiogenetics Second
Ed. 2016;27:61-74.

Barth CW, Roberts WC. Left main coronary artery originating from the right sinus of
valsalva and coursing between the aorta and pulmonary trunk. J Am Coll Cardiol
[Internet]. 1986;7(2):366—73. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/S0735-
1097(86)80507-1

60



28.

29.

30.

31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

Levine G, Murphy D, Deyell M. Chapter-14 Arrhythmogenic Right Ventricular
Cardiomyopathy. Illus Guid to Cardiovasc Dis. 2016;38(7):266—80.

Bakaeen FG, Rosengart TK, Carabello BA. Aortic Stenosis. Ann Intern Med [Internet].
2017;166(1):1TC1-16. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/S0140-
6736(09)60211-7

Rami AH, Lucian M, Dana P, Dumitru Z. Characteristics of syncope in patients with
dilated cardiomyopathy. Indian Heart J [Internet]. 2016;68:529-35. Available from:
http://dx.doi.org/10.1016/j.ihj.2015.09.025

Barst RJ, McGoon MD, Elliott CG, Foreman AJ, Miller DP, Ivy DD. Survival in
childhood pulmonary arterial hypertension: Insights from the registry to evaluate early
and long-term pulmonary arterial hypertension disease management. Circulation.
2012;125(1):113-22.

Canter CE, Simpson KP. Diagnosis and treatment of myocarditis in children in the
current era. Circulation. 2014;129(1):115-28.

Beltran GW. Heat-related illness. Emerg Med Serv Clin Pract Syst Overs Second Ed.
2015;1:358-62.

Druck P. Anaphylaxis. Surg Crit Care, Second Ed. 2005;43:799-810.

BENDITT DG, REMOLE S, BAILIN S, DUNNIGAN A, ASSO A, MILSTEIN S. Tilt
Table Testing for Evaluation of Neurally-Mediated (Cardioneurogenic) Syncope:
Rationale and Proposed Protocols. Pacing Clin Electrophysiol [Internet]. 1991 Oct 1
[cited 2019 Aug 6];14(10):1528-37. Available from:
http://doi.wiley.com/10.1111/j.1540-8159.1991.tb04074.x

Abboud FM. Neurocardiogenic Syncope. N Engl J Med [Internet]. 1993 Apr 15 [cited
2019 Aug 6];328(15):1117-20. Available from:
http://www.nejm.org/doi/abs/10.1056/NEJM199304153281510

Kapoor WN. a Seizure Focus Through Prolonged Electroencephalo- Graphic
Monitoring. N Engl J Med. 2000;343(25):1856-62.

Onvlee-Dekker IM, De Vries ACH, Ten Harkel ADJ. Carbon monoxide poisoning

61



39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

mimicking long-QT induced syncope. Arch Dis Child. 2007;92(3):244-5.

Scott WA. Evaluating the child with syncope. Pediatr Ann [Internet]. 1991 Jul 1 [cited
2019 Sep 30];20(7):350-1, 3546, 359. Available from:
http://www.healio.com/doiresolver?doi=10.3928/0090-4481-19910701-08

Muller MJ, Paul T. Syncope in children and adolescents. Herzschrittmachertherapie
und Elektrophysiologie. 2018;29(2):204—7.

Cryer PE. %J Clin Invest 2007.pdf. 2007;117(4):4-6.

Pavlik D, Agnew D, Stiles L, Ditoro R. Recognizing postural orthostatic tachycardia
syndrome. J Am Acad Physician Assist. 2016;29(4):17-23.

Yilmaz S, Gokben S, Levent E, Serdaroglu G, Ozyiirek R. Syncope or seizure? The
diagnostic value of synchronous tilt testing and video-EEG monitoring in children with
transient loss of consciousness. Epilepsy Behav. 2012;24(1):93-6.

Curfman D, Chilungu M, Daroff RB, Alshekhlee A, Chelimsky G, Chelimsky TC.
Syncopal migraine. Clin Auton Res. 2012;22(1):17-23.

Raj V, Rowe AA, Fleisch SB, Paranjape SY, Arain AM, Nicolson SE. Psychogenic
pseudosyncope: Diagnosis and management. Auton Neurosci Basic Clin [Internet].
2014;184:66-72. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/j.autneu.2014.05.003

Coleman DK, Long B, Koyfman A. Clinical Mimics: An Emergency Medicine—
Focused Review of Syncope Mimics. J Emerg Med [Internet]. 2018;54(1):81-9.
Available from: https://doi.org/10.1016/j.jemermed.2017.09.012

de Bold AJ, Borenstein HB, Veress AT, Sonnenberg H. A rapid and potent natriuretic
response to intravenous injection of atrial myocardial extract in rats. Life Sci [Internet].
1981 Jan 5 [cited 2019 Oct 3];28(1):89-94. Available from:
http://www.ncbi.nIm.nih.gov/pubmed/7219045

Sudoh T, Kangawa K, Minamino N, Matsuo H. A new natriuretic peptide in porcine
brain. Nature [Internet]. 1988 Mar 3 [cited 2019 Oct 3];332(6159):78-81. Available
from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/2964562

62



49,

50.

51.

52.

53.

54,

55.

56.

S57.

Forte, Madonna, Schiavon, Valenti, Versaci, Zoccali, et al. Cardiovascular Pleiotropic
Effects of Natriuretic Peptides. Int J Mol Sci. 2019;20(16):3874.

Fu S, Ping P, Zhu Q, Ye P, Luo L. Brain Natriuretic Peptide and Its Biochemical,
Analytical, and Clinical Issues in Heart Failure: A Narrative Review. Front Physiol
[Internet]. 2018 [cited 2019 Oct 6];9:692. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/29922182

Hall C. Essential biochemistry and physiology of (NT-pro)BNP. Eur J Heart Fail
[Internet]. 2004 Mar 1 [cited 2019 Oct 6];6(3):257—60. Available from:
http://doi.wiley.com/10.1016/j.ejheart.2003.12.015

Cao Z, Jia Y, Zhu B. BNP and NT-proBNP as Diagnostic Biomarkers for Cardiac
Dysfunction in Both Clinical and Forensic Medicine. Int J Mol Sci [Internet]. 2019 Apr
12 [cited 2019 Oct 6];20(8). Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/31013779

Pfister R, Hagemeister J, Esser S, Hellmich M, Erdmann E, Schneider CA. NT-pro-
BNP for diagnostic and prognostic evaluation in patients hospitalized for syncope. Int J
Cardiol [Internet]. 2012 Mar [cited 2019 Apr 15];155(2):268-72. Available from:
https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0167527310008454

Pfister R, Diedrichs H, Larbig R, Erdmann E, Schneider CA. NT-pro-BNP for
differential diagnosis in patients with syncope. Int J Cardiol [Internet]. 2009 Mar 20
[cited 2019 Oct 6];133(1):51-4. Available from:
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S0167527307021146

Ray JC, Kusumoto F, Goldschlager N. Syncope. J Intensive Care Med [Internet]. 2016
Feb 6 [cited 2019 Oct 6];31(2):79-93. Available from:
http://journals.sagepub.com/doi/10.1177/0885066614552988

Boehm KE, Morris EJ, Kip KT, Karas B, Grubb BP. Diagnosis and management of
neurally mediated syncope and related conditions in adolescents. Vol. 28, Journal of
Adolescent Health. 2001. p. 2-9.

Pearlman JD, Triulzi MO, King ME, Newell J, Weyman AE. Limits of normal left

ventricular dimensions in growth and development: Analysis of dimensions and

63



58.

59.

60.

61.

62.

63.

64.

65.

66.

variance in the two-dimensional echocardiograms of 268 normal healthy subjects. J
Am Coll Cardiol [Internet]. 1988 Dec [cited 2019 Oct 6];12(6):1432—-41. Available
from: https://linkinghub.elsevier.com/retrieve/pii/S0735109788800068

Kaushik JS, Farmania R. Electroencephalography in Pediatric Epilepsy. Indian Pediatr
[Internet]. 2018 Oct 15 [cited 2019 Oct 9];55(10):893-901. Available from:
http://www.ncbi.nIm.nih.gov/pubmed/30426956

Heyer GL. Syncope is associated with electroencephalography changes. Clin
Neurophysiol [Internet]. 2018 Jul 1 [cited 2019 Oct 9];129(7):1496—7. Available from:
https://www.sciencedirect.com/science/article/pii/S1388245718309027?via%3Dihub

Ellis PD. The Essential Guide to Effect Sizes. The Essential Guide to Effect Sizes.
Cambridge University Press; 2010.

Stryjewski PJ, Kuczaj A, Badacz L, Opara M, Nowalany-Kozielska E, Nowak J, et al.
[Signification of NT-proBNP in the differential diagnosis of syncope in adults]. Przegl
Lek [Internet]. 2014 [cited 2019 Apr 15];71(5):249-53. Available from:
http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/25248238

Tanimoto K, Yukiiri K, Mizushige K, Takagi Y, Masugata H, Shinomiya K, et al.
Usefulness of brain natriuretic peptide as a marker for separating cardiac and
noncardiac causes of syncope. Am J Cardiol. 2004 Jan 15;93(2):228-30.

Massin MM, Bourguignont A, Coremans C, Comté L, Lepage P, Gérard P. Syncope in
pediatric patients presenting to an emergency department. J Pediatr. 2004;145(2):223—
8.

Antoniuk SA. [Syncope in infants and adolescents]. Medicina (B Aires) [Internet].
2007 [cited 2019 Nov 28];67(6 Pt 1):639-46. Available from:
http://www.ncbi.nIm.nih.gov/pubmed/18422090

Pediatric Syncope: Current Status of Diagnostic Evaluation and Management -
ProQuest [Internet]. [cited 2019 Nov 29]. Available from:
https://search.proquest.com/docview/1985666861?pq-origsite=gscholar

Dimario FJ, Wheeler Castillo CS. Clinical categorization of childhood syncope. J Child

64



67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

Neurol. 2011;26(5):548-51.

Neves AL, Henriques-Coelho T, Leite-Moreira A, Areias JC. Cardiac injury
biomarkers in paediatric age: Are we there yet? Heart Fail Rev. 2016 Nov 1;21(6):771—
81.

Anderson JB, Czosek RJ, Cnota J, Meganathan K, Knilans TK, Heaton PC. Pediatric
syncope: National hospital ambulatory medical care survey results. J Emerg Med
[Internet]. 2012;43(4):575-83. Available from:
http://dx.doi.org/10.1016/j.jemermed.2012.01.020

Baran M, Szczepanski W, Bossowski A. Syncope in children and adolescents living in
north-eastern Poland-scope of causes. Adv Med Sci [Internet]. 2013;58(2):326-30.
Available from: http://dx.doi.org/10.2478/v10039-012-0081-z

Miyake CY, Motonaga KS, Fischer-Colbrie ME, Chen L, Hanisch DG, Balise RR, et
al. Risk of cardiac disease and observations on lack of potential predictors by clinical
history among children presenting for cardiac evaluation of mid-exertional syncope.
Cardiol Young. 2016;26(5):894-900.

Goble MM, Benitez C, Baumgardner M, Fenske K. ED management of pediatric
syncope: searching for a rationale. Am J Emerg Med. 2008;26(1):66—70.

Courtheix M, Jalal Z, Bordachar P, Iriart X, Pillois X, Escobedo C, et al. Syncope unit
in the paediatric population: A single-centre experience. Arch Cardiovasc Dis
[Internet]. 2016;109(3):199-206. Available from:
http://dx.doi.org/10.1016/j.acvd.2015.11.009

Zhang Q, Du J, Wang C, Du Z, Wang L, Tang C. The diagnostic protocol in children
and adolescents with syncope: a multi-centre prospective study. Acta Paediatr
[Internet]. 2009 May [cited 2019 Nov 19];98(5):879-84. Available from:
http://doi.wiley.com/10.1111/j.1651-2227.2008.01195.x

Hegazy RA, Lotfy WN. The value of Holter monitoring in the assessment of Pediatric
patients. Indian Pacing Electrophysiol J [Internet]. 2007 Oct 22 [cited 2019 Nov
13];7(4):204-14. Available from: http://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/17957268

65



75.

76.

77.

78.

79.

Ayabakan C, Ozer S, Celiker A, Ozme S. Analysis of 2017 Holter records in pediatric
patients. Turk J Pediatr [Internet]. [cited 2019 Nov 13];42(4):286—93. Available from:
http://www.ncbi.nIm.nih.gov/pubmed/11196744

Liu S Da, Shen Q, Lv C, Zhang P, Yu H, Yang L, et al. Analysis of combined detection
of N-terminal pro-B-type natriuretic peptide and left ventricular ejection fraction in
heart function in patients with acute CO poisoning. Am J Emerg Med [Internet].
2014;32(10):1212-4. Available from: http://dx.doi.org/10.1016/j.ajem.2014.07.012

Stryjewski PJ, Nessler B, Kuczaj A, Matusik P, Gilowski W, Nowak J, et al. The role
of NT-proBNP in the diagnostics and differentiation of cardiac and reflex syncope in
adults: relative importance to clinical presentation and medical examinations. J Interv
Card Electrophysiol. 2014;41(1):1-8.

Pfister R, Hagemeister J, Esser S, Hellmich M, Erdmann E, Schneider CA. NT-pro-
BNP for diagnostic and prognostic evaluation in patients hospitalized for syncope. Int J
Cardiol. 2012;155(2):268-72.

Zhang Q, Jin H, Qi J, Yan H, Du J. Diagnostic value of serum brain natriuretic peptide

in syncope in children and adolescents. Acta Paediatr Int J Paediatr. 2013 May;102(5).

66



8 EKLER
Ek-1: Olgu Formu (Senkop grubu)

Senkop Sebebi ile Acil Servise Basvuran Cocuk Hastalarda Amino N-Terminal Pro

Brain Natriiiretik Peptid (NTproBNP)’nin Kardivak ve Nonkardivak Senkop Avirici

Tanisindaki Rolii

HASTA OLGU RAPOR FORMU

1) Olgu No:
2) Cinsiyet : a) Kiz b) Erkek

3) Yas:

4) Senkop ile acil servise bagvuru arasinda gecen siire:

5) Acil servisteki fizik muayenesi:
+Solunum sistemi: -Normal -Anormal
Anormal

+Karm Muayenesi: -Normal -Anormal
-Anormal

+Norolojik muayenesi: -Normal -Anormal
-Anormal

6) Acil servisteki hemogram bulgulari:

-Lokosit: -PNL: -Lenfosit:

-Trombosit:

7) Acil servisteki biyokimyasal bulgulari:
+AST +ALT: +0re:
+Troponin T: +NT-proBNP:

8) Acil servisteki goruntileme bulgular::

+TELE:  -Normal -Anormal(.............ccooiniiiiiiiiiiiiiiii e,
+EKG: -Normal  -Anormal(............coouiieiiiiiii e

9) Kardiyoloji degerlendirilmesi EKO sonuclar:

10) Noroloji degerlendirilmesi EEG sonuclari:

11) Sonug :

+Kardiyovaskiiler sistem:

-Normal -

+ Bag-boyun-KBB muayenesi: -Normal

+iskelet sistemi muayenesi: -Normal

-Hb

+Kreatinin:

-Htc:

+CK:

-MCV:

+CK-MB:
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Ek 2: Olgu Formu (Kontrol grubu)

Senkop Sebebi ile Acil Servise Basvuran Cocuk Hastalarda Amino N-Terminal Pro

Brain Natriiiretik Peptid (NTproBNP)’nin Kardivak ve Nonkardivak Senkop Avirici

Tanisindaki Rolii

SAGLIKLI OLGU RAPOR FORMU

1) Olgu No:

2) Cinsiyet : a) Kiz b) Erkek

3) Yas:

4) Senkop Oykusu : a)var  b)yok

5) Acil servisteki fizik muayenesi:
+Solunum sistemi: -Normal -Anormal
Anormal

+Karin Muayenesi: -Normal -Anormal
-Anormal

+Norolojik muayenesi: -Normal -Anormal

-Anormal

7) Acil servisteki NT-proBNP sonucu:

8) Acil servisteki yapilan diger tetkikleri:

+Kardiyovaskiler sistem: -Normal -

+ Bas-boyun-KBB muayenesi: -Normal

+iskelet sistemi muayenesi: -Normal
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Ek 4: Gonullt Onam Formu (Hasta Grup / Ebeveynler igin)

BILGILENDIRILMiIS GONULLU OLUR FORMU (FORM 17)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu galismaya katilmak Uzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi
kabul etmeden d6nce calismanin ne amagla yapilmak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zglrce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi lGtfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar
isteyiniz.

GALISMANIN AMACI NEDIR?

Senkop sebebi ile gocuk acil servise bagvuran hastalarda NTpro-BNP’nin kardiyak etyolojiyi belilemede
belirte¢ olarak kullanilabilirliginin olup olmadiginin arastiriimasidir. Ayrica cocuk hastalar icin NTpro-
BNP’nin cut-off degerinin belilenebilmesidir

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu calismaya dahil edilebilmeniz icin Ege Universitesi Cocuk Hastanesi Cocuk Acil Servise senkop
nedeni ile bagvurup ve onam verilmesi gerekmektedir ya da kronik hastalidinizin ve senkop dykiiniziin
olmayarak acil servise basvurup onam verilmesi gerekmektedir

NASIL BiR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Acil servise bagvurdugunuz sirasinda, daha énce hazirlanmig olan anket formundaki sorular hekim
tarafindan size sorulacak ve doldurulacaktir. Acil serviste yapilan tetkik ve tedavi sonuglariniz
kaydedilecek. Bunun disinda herhangi bir uygulama yapilmayacaktir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak arastiricinin onerilerine uyma, sorulan sorulara dogru yanit verme sizin
sorumluluklarinizdir. Bu kosullara uymadiginiz durumlarda arastirici sizi uygulama disi birakabilme
yetkisine sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Arastirmada yer alacak gondlltlerin sayisi 200°dir. 400°dur.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?
Bu arastirmada yer almaniz igin éngdérulen sire 1 yildir.

GALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Arastirmadan tibbi olarak bir yarar saglanmasi s6z konusu degildir. Bu ¢alismadan ¢ikarilacak sonuglar,
baska insanlarin yararina kullanilabilecektir. Bu ¢alisma yalnizca arastirma amacli olup, dogrudan yarar
gérme ya da tedavi seyrinin degistirimesi s6z konusu degildir.

GALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIR?
Calisma sirasinda ya da sonrasinda risk yaratacak herhangi bir durum sz konusu degildir.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BILINEN
ILACLAR/BESINLER NELERDIR?
Calisma suresince birlikte kullaniminin sakincal oldugu ilag ve besinler yoktur.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?
Calisma kosullarina uymadigi durumunda doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi galismadan ¢ikarabilir.

DIGER TEDAVILER NELERDIR?
Yoktur
Tarih/ Versiyon: #42/2016-01 04/01/2019
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HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK KIMDEDIR VE NE
YAPILACAKTIR?
Sadece soru sorularak yapilan bir ¢alisma oldugu igcin herhangi bir zararlanma séz konusu dedgildir.

ARASTIRMA SURESINCE GCIKABILECEK SORUNLAR iGiN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama siresi boyunca, zorunlu olarak arastirma disi ila¢g almak durumunda kaldiginizda Sorumlu
Arastiriciyl 6nceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da ¢alisma ile ilgili
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz igin +905554153900 no.lu telefondan
Dr. Caner TURAN'’ a basvurabilirsiniz.

GALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?
Yapilacak her tur tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya glivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa 6detiimeyecektir..

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?
Yoktur

GALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢bir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYlI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baghdir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz
ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya vazge¢cme durumunda bile
sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine
getirmemeniz, c¢alisma programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle
isteginiz disinda ancak bilginiz dahilinde sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz
garanti altina alinacaktir.

Arastirmanin sonuglari bilimsel amagla kullanilacaktir; calismadan c¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan c¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla
kullanilabilecektir.

KATILMAMA iLISKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLILIK SAGLANABILECEK MIDIR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz
(tedavinin gizli olmasi durumunda, géniilliiye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin analizinden sonra
ulasabilecegi bildirilmelidir).

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonulliiye veriimesi gereken bilgileri
gOsteren ...... sayfalik metni okudum ve s6zli olarak dinledim. Aklima gelen tim sorulari arastiriciya
sordum, yazili ve s6zli olarak bana yapilan tim agiklamalan ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Calismaya katiimayi isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar
altinda,bana ait tibbi bilgilerin gdézden gegiriimesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yuriticusune yetki veriyor ve s6z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilim davetini higbir zorlama
ve baski olmaksizin blyik bir génillilik icerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel
yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi biliyorum.
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Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

8.1.1 GONULLUNUN 8.1.2 IMzASI

8.1.2.1 ADI&
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR IiCiN VELI VEYA VASININ |8.1.3  IMZASI

8.1.3.1 ADI&
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BiR ARASTIRMACININ

8.1.4 8.1.5 IMZASI

8.1.5.1 ADI&
SOYADI

8.1.5.2 TARIH

8.1.6 GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK 8.1.7 IMzASI

8.1.71 ADI &
SOYADI

8.1.7.2 GOREVI

8.1.7.3 TARIH
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Ek 5: Gonulli Onam Formu (Kontrol Grubu igin)
BILGILENDIRILMIS GONULLU OLUR FORMU (FORM 17)

LUTFEN DIKKATLICE OKUYUNUZ !!!
Bu galismaya katilmak Uzere davet edilmis bulunmaktasiniz. Bu ¢alismada yer almayi
kabul etmeden ©Once calismanin ne amagla yapiimak istendigini anlamaniz ve
kararinizi bu bilgilendirme sonrasi 6zglrce vermeniz gerekmektedir. Size 6zel
hazirlanmis bu bilgilendirmeyi lGtfen dikkatlice okuyunuz, sorulariniza agik yanitlar
isteyiniz.

GALISMANIN AMACI NEDIR?

Senkop sebebi ile gocuk acil servise bagvuran hastalarda NTpro-BNP’nin kardiyak etyolojiyi belilemede
belirte¢ olarak kullanilabilirliginin olup olmadiginin arastiriimasidir. Ayrica cocuk hastalar icin NTpro-
BNP’nin cut-off degerinin belilenebilmesidir

KATILMA KOSULLARI NEDIR?

Bu calismaya dahil edilebilmeniz icin Ege Universitesi Cocuk Hastanesi Cocuk Acil Servise senkop
nedeni ile bagvurup ve onam verilmesi gerekmektedir ya da kronik hastaliinizin ve senkop éykiinizin
olmayarak onam verilmesi gerekmektedir

NASIL BIR UYGULAMA YAPILACAKTIR?

Bagvurdugunuz sirasinda, daha énce hazirlanmig olan anket formundaki sorular hekim tarafindan size
Sorulacak ve doldurulacaktir. Yapilan tetkik ve tedavi sonuglariniz kaydedilecek. Bunun disinda
herhangi bir uygulama yapilmayacaktir.

SORUMLULUKLARIM NEDIR?

Arastirma ile ilgili olarak arastiricinin onerilerine uyma, sorulan sorulara dogru yanit verme sizin
sorumluluklarinizdir. Bu kosullara uymadiginiz durumlarda arastirici sizi uygulama disi birakabilme
yetkisine sahiptir.

KATILIMCI SAYISI NEDIR?
Arastirmada yer alacak gondlltlerin sayisi 200°dir. 400°dur.

KATILIMIM NE KADAR SURECEKTIR?
Bu arastirmada yer almaniz igin éngdérulen sire 1 yildir.

GALISMAYA KATILMA iLE BEKLENEN OLASI YARAR NEDIR?

Arastirmadan tibbi olarak bir yarar saglanmasi s6z konusu degildir. Bu calismadan ¢ikarilacak sonuglar,
baska insanlarin yararina kullanilabilecektir. Bu ¢alisma yalnizca arastirma amacli olup, dogrudan yarar
g6rme ya da tedavi seyrinin degistiriimesi s6z konusu degildir.

GALISMAYA KATILMA ILE BEKLENEN OLASI RiSKLER NEDIR?
Calisma sirasinda ya da sonrasinda risk yaratacak herhangi bir durum s6z konusu degildir.

ARASTIRMA SURECINDE BIRLIKTE KULLANILMASININ SAKINCALI OLDUGU BILINEN
ILACLAR/BESINLER NELERDIR?
Calisma suresince birlikte kullaniminin sakincali oldugu ilag ve besinler yoktur.

HANGI KOSULLARDA ARASTIRMA DISI BIRAKILABILIRIM?
Calisma kosullarina uymadigi durumunda doktorunuz sizin izniniz olmadan sizi ¢alismadan gikarabilir.

DIGER TEDAVILER NELERDIR?

Tarih/ Versiyon: #42/2016-01 04/01/2019
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Yoktur

HERHANGI BIR ZARARLANMA DURUMUNDA YUKUMLULUK/SORUMLULUK KIMDEDIR VE NE
YAPILACAKTIR?
Sadece soru sorularak yapilan bir ¢alisma oldugu igcin herhangi bir zararlanma séz konusu dedgildir.

ARASTIRMA SURESINCE GIKABILECEK SORUNLAR iGiN KiMi ARAMALIYIM?

Uygulama siiresi boyunca, zorunlu olarak arastirma digi ila¢g almak durumunda kaldiginizda Sorumiu
Arastiriciyl 6nceden bilgilendirmek igin, arastirma hakkinda ek bilgiler almak igin ya da ¢alisma ile ilgili
herhangi bir sorun, istenmeyen etki ya da diger rahatsizliklariniz igin +905554153900 no.lu telefondan
Dr. Caner TURAN’ a bagvurabilirsiniz.

GALISMA KAPSAMINDAKI GIDERLER KARSILANACAK MIDIR?
Yapilacak her tur tetkik, fizik muayene ve diger arastirma masraflari size veya glivencesi altinda
bulundugunuz resmi ya da 6zel higbir kurum veya kurulusa 6detilmeyecektir.

CALISMAYI DESTEKLEYEN KURUM VAR MIDIR ?
Yoktur

GALISMAYA KATILMAM NEDENIYLE HERHANGI BIiR ODEME YAPILACAK MIDIR?
Bu arastirmada yer almaniz nedeniyle size hi¢cbir 6deme yapilmayacaktir.

ARASTIRMAYA KATILMAYlI KABUL ETMEMEM VEYA ARASTIRMADAN AYRILMAM
DURUMUNDA NE YAPMAM GEREKIR?

Bu arastirmada yer almak tamamen sizin isteginize baglidir. Arastirmada yer almayi reddedebilirsiniz
ya da herhangi bir asamada arastirmadan ayrilabilirsiniz; reddetme veya vazgegme durumunda bile
sonraki bakiminiz garanti altina alinacaktir. Arastirici, uygulanan tedavi semasinin gereklerini yerine
getirmemeniz, c¢alisma programini aksatmaniz veya tedavinin etkinligini artirmak vb. nedenlerle
isteginiz disinda ancak bilginiz dahilinde sizi arastirmadan ¢ikarabilir. Bu durumda da sonraki bakiminiz
garanti altina alinacaktir.

Arastirmanin sonuglari bilimsel amacla kullanilacaktir; calismadan c¢ekilmeniz ya da arastirici
tarafindan c¢ikarilmaniz durumunda, sizle ilgili tibbi veriler de gerekirse bilimsel amacla
kullanilabilecektir.

KATILMAMA iLISKIN BILGILER KONUSUNDA GIZLILIK SAGLANABILECEK MIDIR?

Size ait tim tibbi ve kimlik bilgileriniz gizli tutulacaktir ve arastirma yayinlansa bile kimlik bilgileriniz
verilmeyecektir, ancak arastirmanin izleyicileri, yoklama yapanlar, etik kurullar ve resmi makamlar
gerektiginde tibbi bilgilerinize ulasabilir. Siz de istediginizde kendinize ait tibbi bilgilere ulasabilirsiniz
(tedavinin gizli olmasi durumunda, géniilliiye kendine ait tibbi bilgilere ancak verilerin analizinden sonra
ulasabilecegi bildirilmelidir).

Calismaya Katilma Onayi:

Yukarida yer alan ve arastirmaya baslanmadan 6nce gonulliye verilmesi gereken bilgileri
gOsteren ...... sayfalik metni okudum ve s@zli olarak dinledim. Aklima gelen tiim sorulari arastiriciya
sordum, yazili ve s6zli olarak bana yapilan tim agiklamalan ayrintilariyla anlamis bulunmaktayim.
Calismaya katiimayi isteyip istemedigime karar vermem icin bana yeterli zaman tanindi. Bu kosullar
altinda,bana ait tibbi bilgilerin gdézden gegiriimesi, transfer edilmesi ve islenmesi konusunda arastirma
yuriticusune yetki veriyor ve s0z konusu arastirmaya iliskin bana yapilan katilm davetini higbir zorlama
ve baski olmaksizin blyik bir génillilik igerisinde kabul ediyorum. Bu formu imzalamakla yerel
yasalarin bana sagladigi haklari kaybetmeyecegimi biliyorum.
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Bu formun imzali ve tarihli bir kopyasi bana verildi.

8.1.8 GONULLUNUN

8.1.9 IMzASI

8.1.9.1 ADI&
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

VELAYET VEYA VESAYET ALTINDA BULUNANLAR iGiN VELI VEYA VASININ

8.1.10 IMzASI

8.1.10.1 ADI &
SOYADI

ADRESI

TEL. & FAKS

TARIH

ARASTIRMA EKIBINDE YER ALAN VE YETKIN BiR ARASTIRMACININ

8.1.11

8.1.12 IiMzASI

8.1.12.1 ADI &
SOYADI

8.1.12.2 TARIH

8.1.13 GEREKTIGI DURUMLARDA TANIK

8.1.14 iMzASI

8.1.14.1 ADI &
SOYADI

8.1.14.2 GOREVI

8.1.14.3 TARIH
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Ek 6: Tez Cahsmasi Orijinallik Raporu

SENKOP SEBEBI ILE ACIL SERVISE BASVURAN COCUK
HASTALARDA N-TERMINAL PRO BEYIN NATRIURETIK
PEPTID (NT-PROBNP)'IN KARDIYAK VE NONKARDIYAK
SENKOP AYIRICI TANISINDAKI ROLU
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