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OZET

Vasovagal Senkoplu Hastalarin Tedavisinde Ortostatik Egitimin Rolii

Amag: Vasovagal senkop iyi prognozlu olmasina ragmen tekrarlayici
semptomlar1 nedeniyle yasam kalitesini onemli 6l¢iide bozmaktadir. Son zamanlarda
vasovagal senkoplu hastalarin  tedavisinde ortostatik egitimin  semptomlari
azaltabilecegine dair ¢alismalar yapilmistir. Calismamizda ortostatik egitimin vasovagal
senkoplu hastalarin tedavisindeki etkisi incelendi.

Gere¢ ve Yontem: Calismaya klinik ve egik masa testi (Tilt testi) ile vasovagal
senkop tanist almis 30 hasta (11 erkek, 19 kadin ve yas ortalmasi 37,7 + 15,7) alindi.
Hastalara 3 ay boyunca her giin olacak sekilde ortostatik egitim verildi. Ugiincii aym
sonunda ayni1 labaratuvarda ve daha 6nce yapilan tilt testi protokoliine gére kontrol test
yapildi. Tilt testi degerlendirildikten sonra hastalara ortostatik egitime devam ya da
birakma secenegi verildi. Hastalar ortalama 9 ay boyunca takip edildi.

Bulgular: Hastalarimizin egitim Oncesine gore takip doneminde senkop ve
presenkop sayisinda azalma izlendi (p<0,001). Kontrol tilt testinde tilt pozitiflik zamana,
bazal tilt testine gore uzadig: tespit edildi (p=0,05). Pozitif kontrol tilt testinde, pozitif
bazal tilt testine gore sistolik (p=0,001) ve diyastolik (p<0,001) kan basinci1 degerleri
anlamli olarak yiliksek saptandi. Ancak nabiz sayisi agisindan anlamli farklilik yoktu
(p=0,84). Ortostatik egitim sayis1 gruplandirmasina gore (45 seans tizeri ve alt1), 45
seans tizeri egitim yapanlarda tilt testi pozitif olanlar belirgin olarak azaldi (% 88,2’ye
% 11,8, p<0,001). Egitim sayis1 ve yas arasinda zay1f pozitif bir iligki saptand1 (r=0,392,
p=0,032).

Sonug: Ortostatik egitim motivasyonu iyi ve uyumu yiiksek olan vasovagal
senkoplu hastalarda onerilebilecek bir tedavi yontemi oldugu kanisina varildi.

Anahtar kelimeler: Vasovagal senkop, ortostatik egitim, tilt testi

Vil



ABSTRACT

The Role of Orthostatic Training In The Treatment of Patients With Vasovagal
Syncope

Aim: Despite its good prognosis, vasovagal syncope significantly impairs the
quality of life because of the recurrent symptoms. Recently, studies have been published
about the fact that treatment of patients with vasovagal syncope with orthostatic training
can reduce symptoms. The aim of this study is to investigate the effect of the treatment
of orthostatic training in patients with vasovagal syncope.

Material and method: Thirty patients (11 men, 19 women, mean age 37.7 +
15.7) with a diagnosis of vasovagal syncope according to clinical and tilt table test were
enrolled in the study. Orthostatic training was given to patients every day for three
months. Tilt table test was repeated with the same protocol at the end of third month.
After evaluating the tilt test, patients were given the option to leave or to continue
orthostatic training. Patients were followed for an average of nine months.

Results: There was reduction in the number of syncope and presyncope
compared to pre-training (p<0.001). Time to positive tilt test was prolonged at control
tilt table test compared to the baseline tilt test (p=0.05). Systolic (p=0.001) and diastolic
(p<0.001) blood pressures were found to be significantly higher in positive control tilt
test compared to positive basal tilt test. However, there was no significant difference in
heart rate (p=0.84). According to the number of orthostatic training group (45 sessions
more or less), positive tilt test were significantly decreased (88.2% to 11.8%, p<0.001)
in patients who had more than 45 sessions. It showed weak positive relationship
between the number of training and age (r =0.392, p=0.032).

Conclusion: Orthostatic training can be considered to be a treatment modality
that can be recommended for patients with high motivation and compliance

Key words: Vasovagal syncope, orthostatic training, tilt table test

VI



1. GIRIS ve AMAC

Vasovagal senkop (VVS), noral kaynakli hipotansiyon ve bradikardiye bagli ani
ve gegici biling kayb1 ile karakterize bir durum olup adrenerjik aktivite artisina verilen
fizyolojik reaksiyon olarak tariflenmektedir.' Acile bagvuran senkoplari yillik yaklasik
% 3’tinii olusturmaktadir.” Sag kalim prognozu miikemmel olmasina ragmen, VVS’nin
semptomlarinin tekrarlayict olmasi, yasam kalitesini 6nemli olgiide bozmaktadir.**
VVS yasam stilinde degisikliklere hatta meslek degisimlerine ve bunun neticesinde
psikolojik bozukluklara neden olmaktadir. Bu durumdaki hastalar igin genellikle tedavi
gerekmektedir.*

Egik masa (head-up-tilt) testi 1986 yilinda klinik pratikte uygulanmaya baslandi.?
VVS tamsiin konulmasinda tani igin biiyiik 6lgiide egik masa testi kullanilmaktadir.’
VVS’nin patofizyolojisi tam olarak anlasilamamistir. Tedavi, bayilmaya yol agan
mekanizmalar disiiniilerek ampirik olarak yapllmaktadlr.6 On yikii azalmis sol
ventrikiilde, sempatik uyariya kontraktilitenin artmasina cevap olarak, ventrikiiler
miyelinsiz vagal C-lif (mekanoreseptor) aktivitesinin artmasi gibi refleks bir uyari
sonucu ortaya ¢ikabilecegi diisiiniilmektedir.”

Tekrarlayict vasovagal senkop i¢in genis farmakolojik tedaviler uygulanmaktadir
(B-bloker, vazokonstriktorler, vagolotik ajanlar, negatif inotroplar, mineralokortikoidler
ve secici serotonin geri alim inhibitorleri gibi). Bununla birlikte giincel medikal
tedaviler bircok durumda yeterli olmamaktadir.’® Son zamanlarda tilt testinin (TT)
tedavide etkin oldugu'’ ve ortostatik stresin vasovagal senkop ataklarmi énlemede etkili
oldugunu gdsteren calismalar yapilmstir.’> Ancak ortostatik egitimin (OE) tedavideki
etkinligi heniiz 1yi agiklanamamusgtir,*>*3
Bu ¢alismamizda OE’nin vasovagal senkoplu hastalarin tedavisindeki etkinliginin

incelenmesi amaglandi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Senkop

2.1.1. Tammlar

Senkop hizli baslangig, kisa siire ve spontan tam iyilesme ile karakterize, gecici
global serebral hipoperfiizyona bagli bir gegici biling kaybi (GBK) durumudur.**

Biling kayb1 (BK) beyin sapindaki retikiiler aktive edici sisteme giden kan
miktarinin azalmasi sonucu meydana gelmektedir. Serebral kan akiminin 10 saniye
icinde belirgin sekilde azalmasi biling kaybiyla sonuc;lanmakt'cldlr.15

Senkopun bazi1 tiirlerinde cesitli semptomlarin(sersemlik, bulanti, terleme,
halsizlik ve gorme bozukluklari) senkopun habercisi oldugu, prodromal bir periyot
goriilebilmektedir. Ancak BK belirti vermeksizin meydana gelmektedir. Presenkop,
senkopta bilingsizlikten 6nce goriilen semptomlar ve belirtiler i¢in kullanilir. Yani
senkop Oncesi prodromal donem ile ayn1 anlama gelmektedir.

Tipik senkop ataklari genellikle kisa siirelidir ancak birka¢ dakika gibi uzun siiren
senkop ataklar1 da olabilir. Bu tiir durumlarda senkop ve BK’nin diger nedenleri
arasindaki ayirici taninin yapilmasi gii¢ olabilir.*

Senkopta iyilesme, davranis ve oryantasyonun hizla normale dondiiriilmesi ile
saglanmaktadir. Nadir goriildiigii diisliniilse de retrograd amnezi, 6zellikle yashilarda
daha once diisiiniildiiglinden daha sik goriilebilmektedir. Kimi zaman senkop sonrasi

donemde yorgunluk gé’)zlemlenebilmektedir.16

2.1.2. Epidemiyoloji

Senkop, genel populasyonda sik¢a goriilen bir yakinma olup ilk epizot her yasta
farklilik gostermektedir. Hastaneye yatis nedenlerinin % 1-6’smn1, acil servis
basvurularinin da % 3’linii olusturur. Framingham calismasinda yasam boyunca
erkeklerde % 3, kadinlarda % 3-5 oraninda bir kez senkop yakinmasi oldugu tespit
edilmistir."’

Bu oran yagh popiilasyonlarda yilda % 6’ya kadar cikabilmektedir.*® Kadinlarin
yaklasik % 47’si ve erkeklerin % 31’1 ilk senkop atagimi ortalama 15 yasinda
geg;irmektedirler.19 Senkop her yasta goriilebilir ancak 6zellikle ergenlik donemi ve 50

yas iizerinde daha sik goriilmektedir. Erkeklere kiyasla kadinlarda 2 kat daha sik



gozlendigi bildirilmektedir.?’ Bir kohort ¢alismasinda eriskinlerin yalnizca % 5’inin ilk
senkoplarii 40 yasindan sonra gegirdigi ve c¢ogunlugunun genglik ve ergenlik
doneminde reflekse bagli ataklar halinde yasadig gésterilmistir.21

Framingham caligmasinda senkop insidansi 70 yasindan sonra keskin bir ¢ikis
gostermistir. Yaslar1 60-69 olan erkeklerde 1000 hasta yili basina 5,7 den, yaslar1 70-79
olan hastalarda 11,1’¢ ¢iktig1 gosterilmistir.**®

Noral aracili senkop(Refleks senkop) , her kosulda en sik goriilen senkop tiirti
olup ikinci sirada kardiyovaskiiler hastaliklara ikincil senkop gelmektedir.?

Yakin zamanda yapilan c¢alismalar, Avrupa’da toplum tabanli acil servis
boliimlerinde senkop insidansinin yaklasik % 1 ile (% 0,9-1,7) 6nemli dlglide arttigini

20 stermektedir.?*%

2.1.3. Siiflandirma

2.1.3.1. Gegici Biling Kayb1 Cercevesinde Senkop

GBK ve diger durumlar: birbirinden ayiran iki karar agaci bulunmaktadir. Bunlar,
BK’nin olup olmadigina ya da GBK’nin varolup olmadigini tanimlayan dort 6zelligin
(gecici, hizli baglangicli, kisa stireli ve spontan iyilesmeli) bulunup bulunmamasina gore

degisiklik gostermektedir. GBK kapsami Sekil 1°de gt')s‘[erilmektedir.14

Hayir
BK var m? l l
Diismeler Biling degisikligi
Evet
v Hayir
GBK’nu?( gecici, izl baslangich, kisa
stireli ve spontan iyilesmeli)
A 4 Y
Evet ‘ Koma | | Engellenen AKO | | Diger |
Travmatik olmayan Travmatik
2 v 2 v
Senkop Epilepsi nabeti Psikojenik Nadir nedenler

Sekil 1. Gegici bilin¢ kaybimin (GBK) kapsam. AKO = ani kardiyak 6liim, BK= bilin¢ kayb1



GBK’nin travmatik ve travmatik olmayan iki tlirii vardir. Travmatik GBK’ye
ornek konkiizyon verilebilir. Travmatik olmayan GBK ise senkop, epilepsi ndbeti,
psikojenik psodosenkop ve nadiren baska nedenler olmak tizere dorde ayrilir.
Katapleksi ve giindiiz asir1 uykulu olma hali, GBK’nin diger tiirlerine benzeyen
bozukluklar olup nadir goriilen nedenler arasinda sayilabilmektedir.

Cesitli bozukluklar da iki farkli yoldan senkop ile karigtirilabilir (Tablo 1).

Bazen biling tamamen kaybolur, ancak mekanizma global serebral
hipoperfiizyondan farklidir. Epilepsi, g¢esitli metabolik bozukluklar (hipoksi ve
hipoglisemi), entoksikasyon ve vertebrobaziler gegici iskemik atak (GIA) bunlardan
bazilaridir. Diger bozukluklar BK olmaksizin goriilen durumlardir. Bunlar katapleksi,

diisme ataklari, diismeler, psikojenik psddosenkop ve karotis kaynakli GIAdur.

Tablo 1. Senkop ile karistirilan klinik durumlar

Global serebral hipoperfiizyon olmaksizin kismi veya tam BK bozukluklar:
- Epilepsi
- Hipoglisemi, hipoksi, hipokapni ile seyreden hiperventilasyon dahil metabolik bozukluklar
- Entoksikasyonlar
- Vertebrobaziler GIA

Bilin¢ bozuklugu olmaksizin gériilen bozukluklar
- Katapleksi
- Diisme ataklar1
- Diismeler
- Fonksiyonel (psikojenik psédosenkop)
- Karotis kaynakli GIA

BK: biling kayb1; GIA: gegici iskemik atak

Yukarida siralandig1 gibi gercek senkop olmayip senkopa benzeyen bir¢ok durum
bulunmaktadir. Bu nedenle senkopta ayirict tanida BK’ye neden olan tiim durumlarin

gbzden gegirilmesi gerekmektedir.

2.1.3.2. Senkopun Patofizyolojik ve Etyolojik Siniflamasi

Bilincin idamesi i¢in saglikli gen¢ bireylerde beyin kan akimi, 100 gr beyin
dokusu i¢in dakikada 50-60 ml’dir ve dinlenme anindaki kalp debisinin % 12-15’ini
olusturmaktadir. Bu akim bilincin agik kalmasi i¢in gereken minimum oksijen

gereksinimini karsilamaktadir (3-3,5 ml oksijen/100 gr doku/dakika). Serebral kan



akimmin % 30-50 oraninda azalmasi biling kaybi yara‘ur.26 Beyin perfiizyon basinci
sistemik arteriyel basinca baghdir. TT ¢aligmalarinda yapilan gozlemlerde sistolik kan
basmeinin (KB) 60 mmHg nin altina diismesi senkopa yol agmaktadir.”” Kalp debisi ya
da periferik damar direncini azaltan faktorler sistemik arteriyel basinci ve beyin
perfiizyon basincini diisiiriirler.*

Kalp debisini diisiirerek senkopa yol agan baslica nedenler vendz doniisiin
azalmasi, aritmiler veya akimin bir nedenle engellenmesidir. Periferik damar direncini
ise asir1 vazodilatasyon diisiirlir. Bunlarin yani sira anormal yiiksek serebrovaskiiler
rezistans da serebral hipoperfiizyona yol agan nedenlerden birisidir. Yeterli serebral
perflizyonun saglanmasi i¢in bazi kontrol mekanizmalarinin iyi isliyor olmasi
gerekmektedir. Bu mekanizmalar asagida siralanmstir:

1. Serebrovaskiiler otoregiilasyon o6zelligi ile farkli perfiizyon basinglarinda
serebral akim1 idame etmek miimkiin olmaktadir.

2. Oksijen basinct diistiigiinde yada karbondioksit basinci yiikseldiginde lokal
mekanizmalarla serebral vazodilatasyon olugsmaktadir.

3. Serebral akimi korumak amaciyla arteryel baroreseptorler tarafindan kalp hizi,
kontraktilitesi ve sistemik vaskiiler direng ayarlanmaktadir.

4. Renal ve hormonal mekanizmalar dolasan kan voliimiinii diizenlemektedir.

Biitin bu koruyucu mekanizmalardan herhangi birinin bozulmasi ya da dis
faktorlerle etkilenmesi ile perfiizyonun bir siire bozulmasi senkopa yol agmaktadir.
Yasli veya altta yatan hastalig1 olan kisilerde bu mekanizmalardan bir ya da daha fazlasi
bozulabileceginden senkop riski artmaktadir.

Baz1 hastalarda birden ¢ok neden biling kaybina yol a¢cmis olabilir. Senkop
siniflandirilmas: yapilmadan 6nce, senkopun diger gegici biling kayiplarindan ayirt
edilmesi gerekmektedir.

Senkopun nedenleri soyle siniflandirilabilir.™

1. Refleks senkop

a. Vazovagal senkop (Sik goriilen bayilma)

- Duygusal strese(korku, agri, enstriimentasyon(alet uygulanmasi), kan fobisi)
bagl

- Ortostatik strese baglh



b. Durumsal senkop (Bir uyariya yanit olarak gelisen senkop)

- Akut kanama

- Oksiiriik, hapsirma ile olusan senkop

- Gastrointestinal, pelvik, tirolojik uyarilara yanit olarak gelis senkop (yutkunma,
defekasyon, viseral agri)

- Miksiyon sonrasi olusan senkop

- Yemek sonrasi olusan senkop

- Egzersiz sonrasi olusan senkop

- Hava yolu stimulasyonu ile gelisen senkop

- Digerleri (nefesli ¢algi ¢alanlarda, agir kaldirma durumlarinda)

c. Karotid siniis senkopu

d. Atipik formlar (belirgin tetikleyici ve/veya tipik klinik tablo olmaksizin)

2. Ortostatik hipotansiyona bagh senkop

a. Birincil otonomik bozukluk: Saf otonomik yetmezlik, multipl sistem atrofisi,
Shy-Drager sendromu, Parkinson hastaligi

b. Ikincil otonomik yetmezlik: Diyabetik ve amiloid néropatisi, {iremi, spinal
kord zedelenmeleri

c. flaclar ve alkol ile indiiklenen ortostatik senkop: Alkol, vazodilatorler,
ditiretikler, fenotiyazonlar, anti depresanlar

d. Voliim azalmasi: Kanama, diyare, kusma, Adisson Hastalig1

3. Kardiyak senkop (kardiyovaskiiler)

a. Birincil neden olarak aritmi

- Sinus diigiim islev bozuklugu (Bradikardi-tasikardi sendromu da dahil)
- Atriyoventrikiiler (AV) ileti sistemi hastaligi

- Paroksismal supraventrikiiler tasikardi

- Paroksismal ventrikiiler tagikardi

- Kalitsal hastaliklar (Uzun QT sendromu, Brugada sendromu)

- Implante edilmis cihaz fonksiyon bozuklugu (Pacemaker veya ICD)

- Ilaca bagli proaritmiler



b. Yapisal kardiyovaskiiler ve kardiyopulmoner hastaliklara bagh senkop

Kardiyak: Kapak hastaligi, akut miyokart enfarktiisii/iskemi, hipertrofik
kardiyomiyopati, kardiyak Kitleler (atriyal miksoma, tiimorler, vs), perikardiyal
hastalik/tamponad, koroner arterlerin konjenital anomalileri, protez kapaklarin
disfonksiyon

Diger: Pulmoner emboli, akut aort diseksiyonu, pulmoner hipertansiyon

2.1.3.2.1. Refleks Senkop

Refleks senkop (RS), normalde dolasimin kontroliinde yararli olan
kardiyovaskiiler reflekslerin bir tetikleyiciye cevap olarak gecici olarak islev gdrmemesi
sonucunda meydana gelmektedir. RS, vazodilatasyon ve/veya bradikardiye yol acan ve
bunun sonucunda arteriyel KB’yi ve global serebral perfiizyonu diisiiren ¢esitli
heterojen durumlari kapsamaktadir.?®

RS genellikle en ¢ok kullanilan sempatik ya da parasempatik eferan (getirici)
yolaga gore smiflandirilmakla beraber tetikleyici aferan (gotiiriicli) yolaga gore de
siiflandirilabilir. RS’de vazodepresor terimi, vazokonstriktdr tonustaki kayba bagl
hipotansiyon varsa kullanilmaktadir. Kardiyoinhibitor terimi ise bradikardi veya asistol
varsa, karma (mikst) terimi ise, hipotansiyon ve bradikardinin beraber bulunmasi
durumunda kullanilmaktadr.

Basit bayilma olarak da bilinen VVS, duygusal veya ortostatik stres sonucunda
meydana gelir. Genellikle oncesinde otonomik aktivasyonun prodromal semptomlari
(terleme, solgunluk, bulanti) goriilmektedir.

Durumsal senkop, genellikle spesifik durumlarla iligkili refleks senkopa denir
(Geng sporcularda egzersiz sonrasinda goriilen senkop gibi).

Karotis siniis senkopu, karotis siniislerin mekanik manipiilasyonu ile tetiklenen
senkop tlriidiir. Tan1 konduktan sonra tekrarlayan senkopu olan hastalara ¢ift-odacikli
Pacemaker implantasyonu énerilmektedir.?

Atipik form terimi ise, RS’nin bilinmeyen, hatta gériinmeyen tetikleyiciler ile

meydana geldigi durumlarda kullanilir.



2.1.3.2.2. Ortostatik Hipotansiyon ve Ortostatik Entolerans (Doéziimsiizliik)
Sendromlar:

Otonomik sinir yetersizligi: Otonomik sinir yetersizligi ortostatik stres
karsisinda azalmis veya anormal otonom sinir sistemi yanit1 nedeniyle, KB’ nin diismesi
ve beyin perflizyonunun azalmasi sonucunda ortaya ¢ikan senkoptur. RS’den farkli
olarak sempatik eferan aktivitede kronik bozukluk olup, vazokonstriiksiyon eksikligi
mevcuttur. Ayrica prodromal donem daha nadir goriilmektedir. Bradikardi ve terleme
olusmamaktadir. Otonom disfonksiyona ait diger klinik bulgular goriilmektedir. RS’ye
gore oldukca nadir goriiliir. Genellikle genetik zemini olan hastaliklardir ve otonom

bozukluga bagl degisik klinik sekillerde karsimiza cikmaktadirlar.®

Ortostatik entolerans (doziimsiizliik): Ortostatik entolerans, dolasim
anormalligine bagli ayakta durma pozisyonunda goriilen semptom ve belirtilerdir.
Senkop bu semptomlardan yalnizca bir tanesidir. Digerleri arasinda;

- bas donmesi/sersemlik, presenkop,

- halsizlik, yorgunluk, letarji,

- garpinti, terleme,

- gorsel bozukluklar (géormede bulaniklik, artmis parlaklik, tiinel goriisii),

- igitsel bozukluklar (isitme bozuklugu, ugultu ve ¢inlama,

- boyunda agr (oksipital/paraservikal ve omuz bdlgesi), alt sirt bdlgesinde agri

veya prekardiyal agri sayllabilir.31

Ortostatik hipotansiyon: Ortostatik hipotansiyon(OH), daha once aligila gelen
sekli ile ayaga kalkma ile birlikte KB’deki belirgin bir azalmanin ortaya ¢ikmasi olarak
tanimlanmaktadir.

Klasik OH, 3 dakikalik ayakta durma siiresi igerisinde sistolik kan basincinda >20
mmHg ve diyastolik kan basincinda >10 mmHg’lik diisiis ile tanimlanan fiziksel bir
belirtidir.*

Baslangigtaki OH, ayaga kalktiktan hemen sonra KB’de >40 mmHg’lik bir diislis
ile karakterizedir.** KB ardindan kendiliginden ve hizli bir sekilde normale déner.

Gecikmis (progresif) OH yashlarda sik goriiliir.>**® Bu durum, kompansatuvar

reflekslerin yasa bagli olarak bozulmasi ve On yiliklemedeki diislise yatkin olan



yaslilarda kalbin sertlesmesi ile iliskilendirilmistir.*® Gecikmis OH, ayakta durma

pozisyonunda sistolik KB’de yavas ve progresif bir diisiis ile karakterizedir.

Postural ortostatik tasikardi sendromu: Postural ortostatik tasikardi sendromu
(POTS), gen¢ kadinlar basta olmak iizere bazi hastalarda kalp hizinda (KH) belirgin
diizeyde artis (dakikada >30 atim veya dakikada >120 atim) ve kararsiz KB ile senkop
degil fakat siddetli ortostatik entolerans sikayetleri gdriilebilir.® Tamst TT ile konulur.
POTS, genellikle kronik yorgunluk sendromu ile iliskilendirilmistir. Hastaligin altta
yatan patofizyolojisi kesin olarak bilinmemektedir. Ancak olaydan B-hiicre

hipersensitivitesi, azalmis plazma voliimu, uygunsuz vendz gollenme gibi degisik

faktorler sorumlu tutulmaktadir.

2.1.3.2.3. Kardiyak Senkop (Kardiyovaskiiler)

Ozellikle fiziksel aktivite ile tetiklenen senkop, kardiyak nedenleri diisiindiiriir.
Ani olarak ortaya ¢ikar, 6ncesinde prodromal bulgular yoktur.

Kardiyak aritmiler sik goriilen senkop nedenlerindendir. Aritmi sirasinda kalp
hizinin asir1 yavas veya hizli olmasi kalp debisini diislirerek senkopa yol acar. Ani 6lim
ve senkopun kardiyak nedenleri arasinda aritmiler énemli yer tutmaktadir.’” Yapisal
kardiyovaskiiler hastaliklarda, kalbin debi oranini artirma kapasitesi dolagim ihtiyacini

karsilayamiyorsa, senkop goriilebilir.

2.1.4. Prognoz Ve Yasam Kalitesi Uzerine Etkisi

Senkopun prognozu agisindan bakildiginda, iki Onemli faktor goz Oniinde
bulundurulmalidir. Bunlar;

- 0liim riski ve yasami tehdit eden olaylar

- senkop rekiirensi ve fiziksel yaralanma riskidir.

Kardiyak kokenli senkopun propnozu diger senkop tiirlerinden daha kotiidiir.*®

3940 v birincil elektriksel hastalik** senkoplu hastalarda, ani

Yapisal kalp hastaligi
kardiyak oliim ve genel mortalitenin baslica risk faktorlerindedir. Kardiyak kokenli
senkopta hastalarda bir yillik mortalite % 24 iken, kardiyak kokenli olmayan veya

nedeni aciklanamayan senkopta yillik mortalite % 4 civarmdadir.*?



OH, genel popiilasyona kiyasla komorbiditelerin derecesine gore 2 kat daha
yiiksek oliim riski ile iliskilendirilir.*® Buna karsin, RS geciren geng hastalarin prognozu
miikemmeldir.?* Oliimlerin ve kotii sonuclarin bircogu, senkoptan ziyade altta yatan
hastaligin siddeti ile iliskilidir.

Senkop hastalarinin 3 yillik takibinde yaklasik % 35 oraninda niiks goriilmektedir.
Bu niikslerin % 82’si de ilk 2 yil i¢inde olmaktadir.** Yasam siiresi boyunca senkop
epizotlarinin sayisi rekiirensin en onemli 6ng6rﬁcﬁsﬁdﬁr.45 Yasami boyunca 3 epizot
gecirmis hastalarda ise 1 ve 2 yil sonra rekiirens orani sirastyla % 36 ve % 42°dir.*®

Hastalarin % 6’sinda kirik ve motorlu ara¢ kazasi gibi major morbidite ve
% 29’unda lazerasyon ve ¢liriik gibi mindr yaralanmalar bildirilmistir. Rekiiren senkop
hastalarin % 12’sinde kiriklar ve yumusak doku hasar1 bildirilmistir.*

Siklikla senkop rekiirensi goriilen hastalarda bozuklugun giinliik yasam kalitesini
% 33 oraninda olumsuz etkiledigi hesaplanmistir. RS nin yasam kalitesi tizerinde ciddi
etkileri vardir. Senkopa bagli goriilen fiziksel bozukluk; kronik artrit, rekiiren orta
diizeyde depresif bozukluk ve son donem bobrek hastaligi gibi kronik rahatsizliklarla
kiyaslanabilir diizeydedir.*’

Kadin cinsiyet, komorbidite, senkop epizotlarinin sayisi ve presenkop daha kotii

yasam kalitesi ile iliskilidir."*

2.1.5. Senkoplu Hastalarda Baslangi¢c Degerlendirmesi ve Tamida Kullamlan
Testler

Baslangic degerlendirmesinde hastalarin % 23-50’sinde senkopun nedeni
saptanabilmektedir.*®

Baglangicta hastanin  Oykiisii  alinarak ve ortostatik KB Olciimi  ve
elektrokardiyogram  (EKG)  dahil fizik muayenesi yapilarak  dikkatlice
degerlendirilmelidir. Oykii alinirken iizerinde durulmasi gereken sorular sunlardir;

- senkop atagi ger¢ek mi yoksa degil mi,

- Kalp hastalig1 6ykiisii var mu,

- Senkop yapabilecek ilag kullantyor mu,

- Senkop sayis1 ve siiresini belirlemek,

- Tetikleyici faktorleri belirlemek,
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- Prodrom ve iyilesme donemini degerlendirmek.”® Tibbi oykiide iizerinde

durulmasi gereken 6nemli 6zellikler Tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 2. Hastalarin tibbi éykiisiinde iizerinde durulmasi gereken énemli 6zellikler

Atak gecirmeden 6nceki durumlarin sorgulanmasi

- Pozisyon (sirtiistii, oturma pozisyonu, ayakta durma pozisyonu)

- Aktivite (istirahat, postural degisiklik, egzersizden dnce veya sonra, idrar yapma,

defekasyon, oksiiriik veya yutkunma sirasinda veya hemen sonrasinda)

- Predispozan faktorler (kalabalik veya sicak yerler, uzu siireli ayakta durma,
postprandiyal periyot) ve yatkinlastir1 olaylar (korku, asir1 agri, boyun hareketle)

Atak baslangicinda goriilen durumlarin sorgulanmasi

- Bulanti, kusma, abdominal sikayetler, tisiime hissi, terleme, aura, boyun ve omuzlarda agri,

gormede bulaniklik, bag donmesi

- Carpint1
Atagin sorgulanmasi (gozle goriiliir)

- Diigsme sekli (devrilmek veya dizlerinin iizerine y1gilmak), cilt rengi (shastan, siyandz, kizariklik),
biling kaybinin siiresi, nefes alma sekli (horlama), hareketler (tonik, klonik, tonik-klonik, minimum
miyoklonus veya otomatizm), hareketlerin siiresi, diismeye bagli hareket baglangici, dili 1sirma
Hasta oyKiisiiniin sorgulanmasi

- Ailede ani 6liim, konjenital aritmojenik kalp hastalig1 veya bayilma oykiisii

- Gegirilmis kardiyak hastalik

- Norolojik 6ykii (Parkinsonizm, epilepsi, narkolepsi)

- Metabolik bozukluklar (diyabet, vs.)

- ilaglar (antihipertansif, antianjinal, antidepresan, antiaritmik, diiiretikler ve QT araligini uzatan
ilaglar)

ve alkol de dahil olmak iizere diger ilaglar

- Senkop rekiirensinde ilk epizota kadar gecen siire ve ndbet sayisi gibi bilgiler

Birgok durumda baslangi¢ degerlendirmesinde elde edilen bulgularla kesin tani
konulmaz ancak elde edilen bu bulgular birtakim nedenlere isaret edebilir. Bazi
caligmalarda senkopun aritmik olduguna yonelik bazi ipuglar1 saptanmistir. Acil servise
senkop sikayetiyle bagvuran hastalarla yapilan bazi caligmalarda; 54 yas lizerinde
olmak, iki ve tlizeri senkop atagi, 5 saniyeden kisa semptom slirmesi aritmik senkop
isareti olarak degerlendirilmistir.50 Bagka bir calismada senkoptan Once bulanti ve
kusmanin olmamasi senkopun aritmik kdkenli olmasini diisindiirmektedir. Senkoptan
once carpinti, bulanik gérme, bulanti, terleme, sersemlik hissi, senkoptan sonra bulanti,
sicaklik, terleme ve yorgunlugun olmasi senkopun nedeninin vasovagal oldugunu
diisiindiirmektedir.”*

Titiz bir oykii alindiktan sonra fizik muayene ile devam edilmelidir. Tam bir
kardiyak muayene, ortostatik vital bulgular ve hastanin hidrasyonun degerlendirilmesi

yapilmaldir. Ozellikle yapisal kalp hastaligi ve nérolojik anormalligi olanlarda daha
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titiz bir fizik muayeneye ihtiya¢ vardir. Tablo 3’te taniya gotiiren klinik ozellikler
stralanmustir.
Ancak bir¢ok durumda bu bulgular kesin tami ig¢in yeterli olmamaktadir. Bu

nedenle farkli testlere ihtiya¢ duyulmaktadir.

Tablo 3. Baslangi¢ degerlendirmesinde taniya gotiiren klinik dzellikler

Noral aracili senkop

- Kalp hastaliginin olmamasi

- Uzun siiren rekiiren senkop Oykiisii

- Ani ve beklenmedik, hos olmayan gérme, isitme, koku alma ve agr1

- Uzun siireli ayakta kalma veya kalabalik ve sicak ortamlarda bulunma

- Senkop ile iligkili bulanti, kusma

- Yemek sirasinda veya yemekten sonra

- Bas rotasyonu veya karotis siniise basing (tiimorler, tiras, siki gdmlek yakalarr)
- Egzersiz sonrasi

OH’ye bagh senkop

- Ayaga kalktiktan sonra

- Hipotansiyona neden olan vazodepresif ilaglar veya ilag dozlarinda degisiklikler ile zamansal iliski
- Uzun siireli ayakta kalmak veya kalabalik ve sicak ortamlarda bulunmak

- Otonomik ndropati veya Parkinsonizm varligt

- Egzersiz sonrasinda ayakta durmak

Kardiyovaskiiler senkop

- Kesin yapisal kalp hastalig1 varligi
- Ailede agiklanamayan ani dliim veya kanalopati 6ykiisii
- Egzersiz sirasinda veya sirtiistii uzanirken
- Anormal EKG
- Ani baslangi¢li carpinti ve hemen ardindan senkop
- Aritmik senkopu isaret eden EKG bulgulart:
- Bifasikiiler blok (sol anterior veya sol posterior fasikiiler blok ile birlikte sol dal bloku veya sag
dal bloku olarak tanimlanir)
- Diger intraventrikiiler iletim anormallikleri (QRS> 0.12sn)
- Mobitz | ikinci derece AV blok
- Asemptomatik uygunsuz siniis bradikardisi (dakikada <50 atim), negatif kronotropik ilag
kullanilmiyorsa >3 saniye sinoatriyal blok veya siniis duraklamasi
- Stireksiz VT
- Uzun veya kisa QT araliklari
- Erken repolarizasyon
- V1-V3 derivasyonunda ST yiikselmeli dal bloku (Brugada sendromu)
- Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalari, epsilon dalgalari ve ASVK’y1 isaret eden
geg ventrikiiler potansiyeller
Miyokart enfarktiisiinii isaret eden Q dalgalari

ASVK: aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati; AV: atriyoventrikiiler; OH: ortostatik hipotansiyon;
VT: ventrikiiler tasikardi

2.1.5.1. Kan Testleri
Serum elektrolitleri, kalp enzimleri, glukoz, hematokrit gibi kan testlerinin
kullanimmin tamsal degeri disiiktir.’*>®> Bu nedenle senkoplu hastalarda rutin

labaratuvar testlerinin kullanimi dnerilmemektedir.
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2.1.5.2. Karotis Siniis Masaji

Karotis arter bifurkasyonunun bulundugu yere uygulanan basimncin, KH’yi
yavaslattigi ve KB’yi diisiirdiigii gézlemlenmistir. Baz1 kisilerde, KSM (karotis siniis
masaji) ile baglatilan bu refleks, anormal bir yanit ile sonuclanabilmektedir.

3 saniyeden uzun siiren asistoli ve/veya sistolik KB’de 50 mmHg’dan fazla diisiis,
karotis siniis hipersensitivitesi (KSH) olarak tanimlanmaktadir.

Spontan senkop KHS ile iliskilendirildiginde, karotis siniis sendromu (KSS)
olarak tanimlanmaktadir.

KSH’nin ileri yastaki kisilerde sikga goriilen bir bulgu oldugu saptanmustir.>
Ancak KSS, 40 yasin altindaki hastalarda nadir gériilmektedir.55 KSM’nin baslica
olusabilecek komplikasyonlar1 nérolojik komplikasyonlardir.>>®’ KSM, son 3 ay
ierisinde gegici iskemik atak (GIA) veya inme gegirenlerde veya Karotis Doppler
calismalar1 ile anlamli darligin ekarte edilemedigi karotis iiflirimii olan hastalara

yap11mamal1d1r.56

2.1.5.3. Ortostatik Provakasyon Testi

Sirtiistii yatis pozisyonundan dik pozisyona geg¢mek, kanin alt ekstremiteye yer
degistirmesine neden olmaktadir. Bu da vendz doniis ve kardiyak debide diisiise neden
olmaktadir. Kompansatuvar mekanizmalarin devreye girmemesi durumunda KB’de
goriilen diisiis senkopa yol agabilmektedir.”®

Ortostatik provakasyon testini yapmanin iki yolu vardir. Bunlardan biri hastalarin
sirtiistii pozisyondan dik pozisyona aktif bir sekilde gecis yaptigi aktif durus, digeri
basin 60 ila 70 derece yukarida durdugu bas yukaridaTT dir.>*

2.1.5.3.1. Aktif Durus

Hastanin muayenesinde OH’den siiphe ediliyorsa, KB sirtiistii ve aktif ayakta
durus pozisyonunda sfingomanometre ile manuel olarak olgiiliir. Baslangica gore
sistolik KB’de >20 mmHg’lik veya diyastolik KB’de >10 mmHg’lik semptomatik bir
diisis varsa veya sistolik KB <90 mmHg’ye diismiis ise test tan1 koydurucu olarak
kabul edilmektedir.
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2.1.5.3.2 Tilt Testi
flerleyen béliimlerde ayrintili olarak anlatilacagi gibi TT néral aracili senkopa

duyarliligin saptanmasinda oldukga etkili oldugu kabul edilmektedir.*®

2.1.5.4. Elektrokardiyografik Monitorizasyon
Elektrokardiyografik monitorizasyon, intermitan bradiaritmi ve tasiaritmilerin
tanisinda kullanilan bir tekniktir. Semptomlar ve kaydedilmis aritmi arasinda bir iligki,

senkopun tanisinda altin standarttir.

Uzun siireli asistol (>3 saniye), hizli
supraventrikiiler tasikardi (SVT) (dakikada >160 atim) veya ventrikiiler tasikardi (VT)
olarak tanimlanan asemptomatik anlamli aritmilerin bir kismi, baz1 yazarlar tarafindan

tanisal bir bulgu olarak kabul edilmektedir.®

2.1.5.4.1 Elektrokardiyogarfi

12 derivasyonlu EKG kolay, ucuz ve énemli kardiyak problemler konusunda bilgi
verici oldugundan senkop sikayetiyle gelen her hastada yapilmasi gereken ilk invazif
olmayan incelemedir.>*®

[lk EKG hastalarin yaklasik % 5’inde tan1 koydurucudur. Diger % 5’inde bir
tantya isaret etmektedir.>

Atak sirasinda ¢ekilen EKG senkop nedeni olabilecek bradiaritmi ve tasiaritmileri
tespit edebilir. Fakat cogu zaman bu miimkiin olmamaktadir. EKG senkopun muhtemel
nedenini belirleyecek bulgulart igerebilir. Bunlar i¢inde QT uzamasi (uzun QT
sendromu), kisa PR araligi ve delta dalgas1 (Wolff-Parkinson-White sendromu), ST
segment elevasyonuyla birlikte sag dal bloku (Brugada sendromu), Akut miyokart

enfarktiisii, yliksek dereceli AV blok, sag gogiis derivasyonlarinda T dalgasinin ters

donmesi (ASVK) gibi bulgular sayilabilir.

2.1.5.4.2 Ambulatuvar Elektrokardiyografi (Holter Monitorizasyonu)

Senkopun anlik ve gegici olmast nedeniyle uzun siireli EKG kaydi, kisa siireli ve
12 derivasyonlu EKG kaydina gore tanida daha faydali olur. Bununla beraber 24 saatlik
EKG kaydi sirasinda senkop olusma olasilig: diisiik olmasi nedeniyle Holter EKG’nin
verimliligi yiiksek degildir. Holter takibinin tanisal verimi yaklasik % 4 civarindadir.®®

Kayi1t sirasinda semptom olusursa ve kardiyak aritmi saptanirsa holter ile tan1 konulmus

14



olur. Fakat hastalarin sadece % 4’de hastanin semptomlari oldugu sirada aritmi
gozlenmektedir. Hastalarin % 14’de ise herhangi bir aritmi yok iken semptomlar
olusabilmektedir.®® Sik (hergiin) senkop ve presenkop ataklari olan bazi hastalarda

holter EKG kullanildiginda tan1 koyma ihtimali yiliksek olacaktir.”*

2.1.5.4.3. Sinyal Ortalamah EKG

Sinyal ortalamali EKG (SOEKG), QRS kompleksinin son kismindaki ventrikiil
aritmilerinin ¢iktig1 diisiik amplitiidlii (ge¢) potansiyellerin tespit edilmesinde kullanilan
invazif olmayan bir uygulamadir. Secilmis hasta gruplarindaki ¢aligmalar SOEKG nin
senkoplu hastalarda indiiklenebilir VT’yi tahmin etmede duyarliigii % 73-89 ve
ozgilligliniin % 89-100 oldugunu bildirmistir.”® Ancak secilmemis hasta gruplarinda
SOEKG’nin roliinii degerlendiren calisma yapilmamistir. Gilinlimiizde SOEKG
senkoplu hastalarin degerlendirilmesinde rutin olarak énerilmemektedir.”?®

Gliniimiizde en iyi kullanim yeri ASVK’s1 olan hastalarin degerlendirilmesinde

kullanilmaktadir.®*

2.1.5.4.4 Prospektif Harici Olay Kayit Cihazlar:
Olay kayit cihazlari, semptomlar olustugu anda hasta tarafindan kullanilan harici
cihazlardir. Carpintist olan hastalarin belirlenmesinde yararli olmakla birlikte,®® bu tiir

cihazlarin senkopun degerlendirilmesinde herhangi bir rolii yoktur.

2.1.5.4.5. Harici Loop Kaydediciler

Bu cihazlarin, EKG sonuglarim siirekli kaydeden ve silen loop hafiza kartlar
bulunmaktadir. Genellikle bir semptom goriildiikten sona c¢aligtirilan cihazlar, 5-15
dakika EKG 06n aktivasyonu yapar. Degerlendirme i¢in buradaki sonuglar kullanilabilir.
Bu cihazlar kutan6z patch elektrodlar ile hastalara baghdir. Daha o6nce yapilan
caligmalar bu cihazlarin kullanimina iligkin ihtilafli sonuglar vermistir. Bir ¢calismada bu
cihazlarin yararli olmadigini gésterrnistir.66 Baska bir ¢alismada bu cihazlar ile 1 ay
streyle takip edilen hastalarin % 25’inde senkopun EKG dokiimaninin alindigi
gésterilmistir.67 Yakin zamanli yapilan baska bir ¢alismada bu cihazlar ile ambulatuvar

EKG’ye gore tan1 koyma olasiliginin daha fazla oldugu saptanmlstlr.68
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2.1.5.4.6. implante Edilebilir Loop Kaydediciler

Implante Edilebilir Loop Kaydediciler (ILR) 1990’11 yillarin basinda kullanilmaya
baslandi. Her tiirlii incelemeye ragmen tan1 konulamayan senkoplarin arastirilmasinda
kullanilmaktadir. Lokal anestezi ile gégiis kafesinde subkutan doku i¢ine implante edilir
ve 36 ay kadar kullanilabilir. Bu cihazlarin genellikle bir senkop epizotundan sonra
hasta veya baska bir kullanic1 tarafindan aktive edildiginde veya dnceden tanimlanan
aritmiler ile otomatik olarak aktive oldugunda retrospektif EKG kayitlarin1 depolayan
bir loop bellekleri vardir.>*® ILR ilk implante edilirken maliyetlidir. Ancak ¢ok sayida
hastada cihaz kullanimi ile semptom-EKG iligkisine dair veri elde edilebiliyorsa,
cihazin kullanmimi konvansiyonel stratejilerden daha maliyet etkindir.?® Kiigiik ¢apl bir
hasta serisinde ortalama 10 aylik takip siiresince 85 hastanin % 59’unda belirti-EKG
iliskisi bildirilmistir.70

Bagka bir seride, ortalama 5 aylik cihaz kullanimi ile hastalarin % 88’inde
semptom-EKG iliskisi elde edilmistir.”* Giincel klavuzlar ILR cihazlarin tekrarlayan ve
nadir senkop ataklar1 olan se¢ilmis hastalarda muhtemelen senkopun aritmik bir
nedeninin oldugu diisiiniildiigiinde, kullanilmasini 6nermektedir.

ILR’lerin arastirildigi, aciklanamayan senkoptan baska kullamm alanlari da
mevcuttur:

- Epilepsi siiphesi tastyan fakat tedavinin etkisiz kaldig1 hastalar’®

- Negatif elektrofizyolojik degerlendirmeye karsin paroksismal AV blok olma
thtimali yiiksek dal bloklu (BBB) hastalar’

- Kesin yapisal kalp hastaligi ve/veya siireksiz VT’si olan ve negatif
elektrofizyolojik degerlendirmeye karsin VT olma ihtimali yiiksek hastalar’

- Aciklanamayan diigme yasayan hastalar®®

2.1.5.5. Ekokardiyogarfi

Yapisal ve fonksiyonel hemodinamik verilerin degerlendirilmesini igeren
ekokardiyografi yapisal kardiyak hastaliklarin tanisinda vazgecilmez bir tekniktir. Bazi
hastalarda ekokardiyografi senkop nedenini belirleyebilmektedir (aort darligi, atriyal
miksoma, tamponat, aort disseksiyonu gibi.).

Giliniimiiz klavuzlari, her hastaya ekokardiyografinin rutin istenmemesi gerektigi,

yapisal kalp hastaliklardan siiphelenildigi zaman yapilmasini 6nermektedir.™
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2.1.5.6. Egzersiz Testi (Efor Testi)

Egzersizle baglatilan senkop nadiren goriilmektedir. Efor sirasinda ya da efordan
kisa siire sonra senkop epizodlar1 yasayan hastalara efor testi (ET) yapilmalidir.®*

Siddetli aort darlig1 ve hipertrofik obstriiktif kardiyomyopatisi olan hastalara ET
yaptlmamalidir. ET’nin senkop arastirmasinda tanisal verimliliginin % 1 civarinda
oldugu tahmin ediliyor.” Genel toplumda senkop igin egzersiz testi endikasyonunu

destekleyen veri bulunmamaktadir.

2.1.5.7. Kardiyak Kateterizasyon
Miyokart enfarktiisii ya da iskemisinden kuskulanilan durumlarda ve iskemik

aritmilerin ayirici tanisinda yapilmalidir.

2.1.5.8. Adenozin Trifosfat Testi

Adenozin trifosfat testi (ATP testi), EKG monitérizasyonu sirasinda 20 mg’lik
ATP’nin (ya da adenozin) hizli bolus enjeksiyonu (2 < saniye) ile yapilmaktadir.
Astimda kontrendikedir. Yiizde kizarma (flushing) ve nadiren kendini sinirlayan atriyal
fibrilasyona neden olabilir. 6 saniyeden uzun siireyle ventrikiiler asistollii AV blokun
baslatilmas1 ya da 10 saniyeden uzun siiren AV blokun baslatilmasi anormal yanit
olarak degerlendirilmektedir. Yaslh bireylerde nedeni bilinmeyen senkopta, AV blok
egilimi agiga ¢ikarmak icin kullanilmaktadir.

Yakin tarihli ¢alismalarda, spontan senkop sirasindaki EKG bulgular1 ve ATP ile
baslatilmis AV bloku arasinda bir korelasyon gosterilememistir.®

Bu nedenle testin diisiik 6ngort degeri, kardiyak pacing i¢in secilmis hastalarda

kullanimini desteklememektedir.'*

2.1.5.9. Elektrofizyoljik Calisma

Elektrofizyoljik ¢alisma (EFC) senkop ile bagvuran hastalarda 6nemli tanisal ve
prognostik bilgi saglayabilir. Stiphe edilen intermitan bradikardi (hasta siniis sendromu),
dal bloku ve tasikardi (SVT ve VT)’si olan hastalarda tan1 da faydal olabilmektedir.>*

Senkop sikayeti olan ve EFC uygulanmis 625 hastanin dahil edildigi sekiz
calismanin degerlendirilmesinde pozitif yanitin daha ¢ok yapisal kalp hastaligi olanlarda

ortaya ¢iktig1 gorillmiistiir.”’
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Genis, randomize ve c¢ok merkezli bir calisma olan ESVEM caligmasinda
dokiimente spontan ventrikiil aritmisi olan veya EFC esnasinda ventrikiiler aritmisi
uyarilabilen senkoplu hastalarda ani 6liim riskinin yiiksek oldugu saptanmistir.”® Klinik
uygulamalarda elde edilen veriler, glinimiizde agiklanamayan senkopu olan hastalarin
yaklasik % 2’sinin EFC yapan kardiyologlar tarafindan degerlendirildigini gostermistir.
Diger uzmanlar tarafindan yapilan degerlendirmelerde bu oranin daha diisiik oldugu

sapte1nm1$‘[1r.79'81

2.1.5.10 Psikiyatrik Ve Norolojik Degerlendirme

Psikojenik psddosenkoptan siliphelenilen hastalarda psikiyatrik degerlendirme
yapilmasi gerekmektedir.

Otonomik bozukluk (primer otonomik yetmezlik, sekonder ve ilaglara bagh
otonomik yetmezlik), serebro vaskiiler bozukluklar (subklaviyan ¢alma sendromu gibi),
migren ve epilepsi hastaliklarda noérolojik degerlendirme yapilmalidir. Uygun
endikasyonlarda elektroensefalografi, bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans gibi
goriintiileme teknikleri kullanilabilir.

Tipik senkopu olan hastalarda ise karotid Doppler ultrason higbir ¢aligmada

onerilmemektedir.'*

2.2. Refleks Senkop

2.2.1. Refleks Senkop Patofizyolojisi

RS biling ve postiir kaybiyla sonuglanan noral refleksleri baglatan cesitli klinik
durumlar kapsayan bir terimdir.®?

Senkop ataklar1 sirasinda biling kaybma yol acan mekanizma kan basincini
kontrol eden kardiyovaskiiler reflekslerdeki degisime bagl olarak arteriyoler dilatasyon
ve kalp yavaglamasi ile olusan sistemik hipotansiyondur.

Kardiyopulmoner dolasimda yerlesen reseptorler vagal affarent liflerle benzer
uyarilar gonderirler. Ventrikiilde yerlesen reseptorler kimyasal uyarilara (kemosensitif)
ve mekanik uyarilara (mekanosensitif) cevap verenler olmak {izere iki tiptir.
Kemosensitif reseptorler esas olarak kimyasal uyarilara kars1 duyarlidirlar ve miyokard
iskemisi sirasinda uyarildigir gosterilmistir. Mekanosensitif reseptorler ventrikiil ici

basing degisiklikleri ile aktive olurlar. Bunlarin aktivasyonu nervus vagus yoluyla
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serebral merkezlere uyar1 gondererek sempatik inhibisyona ve refleks vagal aktivasyona
neden olur. Bunun sonucunda vazodilatasyon ve/veya bradikardi gelismektedir.”®
Kardiyovaskiiler reflekslerin santral sinir sistemindeki mekanizmalar1 tam olarak
anlagilamamistir. Mediiller nukleusun mediyalinde depressor, lateralinde ise pressor
bolgeler yerlesmistir. Depresor bolge parasempatik afferent yaniti aktive ederken
sempatik yaniti inhibe eder. Pressor bolge aktivasyonu ise sempatik afferent yaniti
arttirir.>*

RS’ler icinde en sik rastlanilani emosyonel ve uzun siire ayakta kalma gibi
ortostatik streslere bagli olan senkoplardir (vazovagal senkop). Spontan olusan veya
provokasyonla gelisen santral kan volimii azalmasina bagli hipotansiyon, arteriyel
baroreseptorler tarafindan uyarilir. Bu reseptorlerden kalkan afferent sinyaller
medullaya gonderilir. Medulladaki parasempatik aktiviteyi (nukleus ambiguous ve
vagusun dorsal motor nukleusu) ve sempatik aktiviteyi yoneten (rostral ventromediyal
ve ventrolateral medulla) niikleus ve noron gruplari baroreseptorlerden gelen sinyallere
gbére yanit olustururlar. Kan basincinda diisme sonucu baroreseptorlerden medullaya
gonderilen sinyallerin azalmasi refleks sempatik aktiviteyi arttirir. Bu artis TT sirasinda
katekolamin oOlgiimleri ve KH degiskenlikleri ile yapilan ¢alismalarla ortaya
konulmustur.®®® Ancak néral aracili senkoplu hastalarda belirli bir noktada normal
kompansatuvar yanit degismekte ve paradoks olarak sempatik aktivite azalmakta ve
parasempatik aktivite artmaktadir. Bu olay: tetikleyen mekanizmanin ne oldugu heniiz
tam olarak anlagilamamistir. Bununla birlikte artmis sempatik tonusun, voliim azalmasi
olan ventrikiilde abartilmis miyokardiyal inotropik etkiye yol agma ve asir1 kontraktilite
artisinin mekanoreseptorleri aktive etmesi ile olustugu ileri siirilmektedir.®’

VVS vyatkinligi olan kisiler uzun siiren ortostatik strese yeterli norolojik ve
kardiyovaskiiler uyum saglayamazlar. Bu kisilerde ortostatik strese yanit olarak
katekolaminler salgilanir ve kardiyak adrenerjik tonusta artis ortaya g¢ikar, miyokard
kontraktilitesi artar.®® Sonugta kalpteki mekanoreseptorler aktive olur. C fibrilleri ile
santral sinir sistemindeki vazomotor merkeze sinyaller iletilir. Refleks vazodilatasyon
(vazodepresor yanit), bradikardi (kardiyoinhibitdr yanit) ya da ikisi birden (mikst yanit)
ortaya ¢ikar®. Bu durum hipotansiyon, serebral hipoperfiizyon, serebral hipoksi ve

senkop ile sonuglanir. Bu paradoks yanit “Bezold-Jarisch” (B-J) refleksi ile

19



aciklanmaktadir. ilk kez hayvanlar {izerinde tanimlanan bu refleks ile sol ventrikiil asiri
basing yiikiinden korunmaktadir.
Bazi arastirmacilar baroreseptor disfonksiyonun RS’nin nedeni oldugunu ileri

sﬁrmﬁslerdir.sg’go

Cesitli ¢alismalarda RS’li hastalarda kardiyak ve sempatik barorefleks
yanitlarinin azaldig1 ya da arttig1 ya da normalken ayakta uzun siire kalmakla degiserek
azaldig1 ya da sadece bayilma doneminde kalpten kaynaklanan refleksle azaldigi
yoniinde sonuglar elde edilmistir. Bu hastalarda yer¢cekimi sonucu olusan degisiklikleri
algilamada ve kompanse etmede bir c¢esit barorefleks disfonksiyonu oldugu

919 Kan voliimiinde azalma teorisinde ise RS’li hastalarda kan

gosterilmistir.
voliimiiniin diislik oldugunu, tuz ve fludrokortizonla hastanin diizeltidigine dair kanitlar
One siirmiisse de senkopun olusmasi i¢in total kan voliimiinden ¢ok kan voliimiiniin
yeniden dagiliminin 6énemli oldugu géﬁilmektedir.g4’95

RS’nin patofizyolojisi igin ileri siiriilen bir bagka mekanizma da nérohormonal
teoridir.”*® Epinefrinin nérokardiyojenik senkop hastalarinda arttigi gosterilmisse de
deneysel ¢alismalarda sadece bu artigla senkop olusturulamamistir. Sadece strese yanit
olarak artip artmadizi da belli degildir.”’ Seretonin reuptake inhibitérlerinin
norokardiyojenik senkopta tedavide basarili olabileceginden yola ¢ikarak senkop dncesi
seretoninin artarak senkopa yol actifini one siiriilmustiir. Selektif seretonin reuptake
inhibitorii ilaglarinin seretonin reseptorlerinin sensitivitesini azaltarak basarili oldugunu
belirtmislerdir. Deneysel c¢aligmalarda seretoninin etkisi oldugu gosterilememis ve
seretonin reuptake inhibitorleri kullanilarak tilt ile olusturulan senkopun ortadan
kaldirilamadigi saptanmustir.”® Renin, vazopressin, beta endorfin, endotelin ve nitrik
oksid de norohormonal teoride ileri siiriilen hormonlardandir ve norokardiyojenik
senkop oOncesi plazma diizeyleri artmis saptansa da diger c¢aligmalarda bu
dogrulanmamis ve antagonistleri ile senkopun onlendigi g(isterilememistir.99

Uzamis ortostatik strese kardiyovaskiiler yanitin dort fazi vardir:'%

Kompansasyon: Periferik vaskiiler direncteki artigsa paralel olarak diyastolik
basing artar. Bu donemde vagal aktivite ve baroreseptdr refleks duyarliligi azalir.

Tasikardi: Kalp hiz1 tedrici olarak artar. Vaskiiler direncte minimal degisiklik
olur.

Kararsizhik: Kalp hizi ve kan basincinda bazi kisilerde ¢ok belirgin olabilen

dalgalanmalar gortiliir. Bu donemde vagal aktivite ve barorefleks duyarlilig: diistiktiir.
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Presenkop: Kalp hizi ve kan basinci aniden azalir. Vakalarin ¢ogunda (% 71)
once hipotansiyon, % 14’{inde ise 6nce bradikardi gelisir. Bu donemde vagal aktivite ve
baroreseptor duyarliligi artmustir.

Kardiyak aracili senkopun patofizyolojisi olduk¢a komplekstir ve tam olarak

anlagilmamugtir.

2.2.2. Tilt Testi

TT, ilk olarak 1986 yilinda, bilinmeyen kaynakli senkopu olan hastalarin
degerlendirilmesinde, Kenny® tarafindan kullanildi. TT, laboratuvar kosullarinda noral
kaynakli refleksin elde edilmesini saglamaktadir.

Bu teknigin néral kaynakli senkopa duyarliligin saptanmasinda oldukca etkili
oldugu kabul edilmektedir.®® TT hastaligin patofizyolojisini ve potansiyel olarak yararl
oldugu diisiiniilen tedavi seceneklerinin daha iyi anlagilmasini saglamistir.'**'% TTye
karsilik gelen klinik durum, uzun siireli ayakta durma ile tetiklenen refleks senkoptur.

TT’ nin mantig1 oldukc¢a basit olup; ortostatik bir uyarinin ve immobilizasyonun,
kanin alt ekstremitelerde gollenmesine yol acarak duyarl kisilerde yaklasik 20 dakika
icerisinde VVS olusturmasidir. Tetikleyici mekanizmanin kanin alt ekstremitelerde
gollenmesi  nedeniyle olusan nisbi  santral hipovolemiden kaynaklandig:
diistiniilmektedir. Bu refleksin afferent kolu hipovolemi nedeniyle yeterince dolu
olmayan kalp bosluklarinin giiglii bir sekilde kasilmasi ile aktive olan sol ventrikiiler ya
da sag atrial mekanoreseptorler aracilifiyla saglanmaktadir. Bu mekanoreseptorlerce
elde edilen bilgi vagal efferent C lifleri ile beyin sapina iletilerek, sempatik vazomotor
tonusun ¢ekilmesi ve vagal uyari araciligiyla bradikardi meydana gelmesidir.
Vazodilatasyon genellikle bradikardiden 6nce olusmaktadir.'%

TT sirasinda uyarilmis yanitin spontan VVS epizodu ile hemen tamamen ayni
oldugu gésterilmis‘tir.lOl Sekil 2°de TT ile olusan senkop mekanizmasi gosterilmistir.

TT uygulamasinda laboratuvarlar arasinda farkliliklar bulunsa da test siklikla iki

asamal1 olarak uygulanmaktad1r.4’105

Birinci donemdeki ilagsiz olarak yapilan pasif tilt
periyodunu, provokatif farmakolojik bir ajanin kullanildig1 ikinci dénem izlemektedir.
Test sakin, rahat ve fazla aydinlik olmayan bir odada yapilmali ve test oncesi en az 4
saatlik aclik olmalidir. Test Oncesi hastalar 6zellikle damar yolunun da acildigi

durumlarda 20 dakika, damar yolu agilmaz ise 5 dakika istirahat etmelidir. KB izlemi ile
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birlikte iki veya ii¢ derivasyonlu EKG ile izlem yapilmalidir. ideal olarak kan basinci
izlemi vurudan vuruya izlenilmelidir ancak birgok laboratuvarda sfingomanometre
yontemi yaygin olarak kullanilmaktadir. Tilt masasina 60-70 derece egim verilmeli ve
hasta diismemesi i¢in emniyet kemeri ile hafifce baglanmali ve ayak destegi
saglanmalidir. Yatay durumdan dikey duruma getirildikten sonra testin tamamlanmasi
gereken klinik durumlar olustugunda masa 10-15 saniyede yatay duruma
alinabilmelidir.

Bugiin i¢in farmakolojik girisim uygulanmaksizin en az 20 en fazla 45 dakika
pasif fazdan sonra ilag provakasyonlu faza gegilir. ilag olarak izoproterenol kullanilan
hastalarda, ortalama KH’nin baslangica gore yaklasik % 20-25 oraninda artirilmasi igin,
1 pgr/dk.’dan 3 pgr/dk.’ya kadar artan inflizyon dozlar1 kullanilmaktadir. Sublingual
nitrogliserin ise sabit 400 ugr nitrogliserin sprey seklinde ya da isosorbide dinitrat 5 mg
seklinde kullanilmaktadir. ilag verildikten sonra 15-20 dakika test siirdiiriiliir.>*%
Daha yash hastalarda pasif fazin iptal edilmesi ve nitrogliserin ile teste baglanmasi1 daha
etkili olabilir ve hastanin tedaviye uyumunu artirabilir.*” Her iki protokoliin de pozitif
yanit orani birbirine yakindir (sirasi ile% 61-69). Duyarliliklar1 oranlari ise yiiksektir
(sirasi ile % 92-94).

TT’nin son noktast tolere edilemeyen hipotansiyon ve postural tonus
saglanamamasi ile birlikte senkop ya da presenkop uyarilmasidir. Sekil 3’te Tilt testi

diizenegi gdsterilmistir.
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Sekil 2. Tilt testi ile olusan senkop mekanizmasi

2.2.2.1. Tilt Testi Sonuc¢larimmin Yorumlanmasi

VVS i¢in Vazovagal Senkop Uluslaras1 Calismasinda (VASIS) Sutton ve ark.*®
tarafindan kullanilan siniflama sekli yaygin bir bi¢imde kabul gérmiistiir. TT sirasinda
KB ve KH’da goriilen degisikliklerin esas alindig1 siniflamada; karisik, kardiyoinhibitor
ve saf vazovagal olmak iizere 3 tip yanit tanimlanmistir. Bu sekilde bir siniflama hem
senkopa neden olan mekanizmanin aydinlatilmasinda hem de miimkiin oldugunca ‘en
dogru’ tedavi yaklasiminin belirlenmesinde yol gdsterici olmustur. Bu siniflama daha
sonra bazi degisikliklerle giincellenmistir ve TT sirasinda hastalarda gelisebilecek

baslica 3 tip senkop tammlanmugtir.'*

2.2.2.1.1. Tip 1 Kansik Tip (Mikst tip) Vazovagal Senkop

Bu hastalarda TT sirasinda hem KH’de azalma hem de KB’de diisme kaydedilir.
Ancak KH’de azalma goriilmeden 6nce KB’nin diistiigli gozlenir. Senkop olugsmadan
birka¢ dakika 6nce baz1 prodromal belirtiler ortaya ¢ikar. Hastanin yiizii solar, soguk bir
terleme baslar, pupillalar1 genisler, nefes almasi derinlesir. KB baslangigta bir miktar

yiikselir, daha sonra tedrici olarak diiser. Benzer olarak, baslangicta kalp hizinda da artis
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gozlenirken, bir siire sonra azalma dikkat ¢eker. Hasta yavas yavas konsantrasyon
giiclinli yitirir, postiiral tonus kaybini izleyerek diiser. Senkop aninda kalp hizinin
dakikada 40’1in altmma inmedigi goriiliir. Kalp hizinin dakikada 40’in altina indigi
durumlarda ise bu ciddiyetteki bradikardinin siiresi 10 saniyeyi ge¢gmez.

Hastalarda 3 saniyeden daha kisa siireli asistoli durumunun meydana gelmesi de
s6zkonusu olabilmektedir. Prodromal belirtilere 06zellikle yaslhh hastalarda sik
rastlanmaz. Yaslilarda kan basincindaki diismenin kritik diizeye erigsmesini takiben
oldukca kisa bir siire igerisinde ani biling kayb1 ve senkop gelisimi sik karsilagilan
durumlardir. Masanin yatay konuma getirilmesi ve senkopun ortadan kalkmasi
sonrasinda hastalarin olay Oncesinde higbir semptomlarinin olmadigimni ifade etmeleri,
hatta yasadiklar1 kisa siireli biling kaybini bile inkar etmeleri ile sik olarak

karsilasilmaktadir.

2.2.2.1.2. Tip 2 Kardiyoinhibitér Vazovagal Senkop

Senkop sirasinda ciddi bradikardi ya da asistolinin varlig1 ile karakterizedir ve iki
alt tipi vardir. Birinci alt tipi asistoli olmaksizin gelisen kardiyoinhibisyon olarak bilinir
(Tip 2A). Bunda testin baslangicinda KH artar, daha sonra ise bradikardi geligir. Karigik
tip vazovagal senkoptan farkli olarak bradikardi siiresi daha uzundur. Bu hastalarda kalp
hizinin 10 saniyeden daha uzun siire ile dakikada 40’ altina inmesi s6z konusudur,
ancak 3 saniyeden daha uzun siireli asistoli goriilmez. Hastalarin KB’lerinin baslangicta
yiiksek oldugu ve KH’de azalma olmadan &nce diistiigii saptanir. Ikinci alt tip ise
asistolinin eslik ettigi kardiyoinhibisyon olarak tanimlanir (Tip 2B). Bu tiir yanitin
goriildiigii hastalarda baslangigta kalp hizi artar, ancak daha sonra 3 saniyeden daha
uzun siireli asistoli olusur. KB test sirasinda dnce yiikselir, KH’deki belirgin yavaslama
aninda ya da bu yavaslamanin ardindan sistolik KB diisiikliigii izlenir. Bu siniflamada
ifade edilen bi¢gimde asistolinin goriildiigii baz1 hastalarda Pacemaker tedavisinin yararli

olabilecegi ileri siirtilmiistiir.
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2.2.2.1.3. Tip 3 Vazodepresor Vazovagal Senkop

Bu klinik durumda belirgin bradikardi olmaksizin hipotansiyon vardir. Test
esnasinda KH tedrici olarak artar. Senkop gelistigi anda KH’de % 10°dan daha fazla bir
azalma yoktur. KB’deki diisme senkopun asil nedenidir.

TT esnasinda gozlenebilecek diger klinik durumlar ise daha onceki bolimlerde

anlatildig1 gibi ortostatik hipotansiyon, postural ortostatik tasikardi sendromudur.

Sekil 3. Tilt testi diizenegi

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (AKD) TT kullanimi hakkinda bir kilavuz

aylnlamlstlr.14 Bir¢ok caligmada TT ana endikasyonu, tani siiphesi olan fakat baglangic
Yy
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degerlendirmesi ile tanis1 dogrulanmayan hastalarda refleks senkop tanisini

dogrulamak‘ur.3’6'105'107

Bu kilavuza gore Sinif I endikasyonlar sunlardir:

- Yiiksek riskli hastalarda (fiziksel hasar agisindan yiiksek risk tasiyan hastalarda
ve meslek gruplarinda) tek bir senkop atagi sonrasi

- Organik kalp hastalifi olmayanlarda veya organik kalp hastaligi varliginda
kardiyak diger sebepler dislandiktan sonra rekiirren epizodlart olan hastalarda endikedir.

- TT, hastaya refleks senkopa olan yatkinligin1 géstermek icin klinik bir anlam
tagidig1 zaman endikedir.

Sinif II endikasyonlari ise:

- Refleks ve OH senkopu birbirinden ayirmak i¢in TT yapilabilir.

- Sicrama hareketleri ile seyreden senkopu epilepsiden ayirmak i¢in TT
yapllabilir.110

- Aciklanamayan diisme rekiirensi olan hastalarin degerlendirilmesinde TT
kullanilabilir

- Sik¢a senkop yasayan ve psikiyatrik rahatsizligi olan hastalarin
degerlendirilmesinde TT kullanilabilir

- Rekiirren agiklanamayan diismeleri olan hastalar1 degerlendirmek icin®*

Sinif [IT endikasyonlar;

- Iskemik kalp hastalig1 olan hastalarda izoproterenol ile TT yapilmasi

2.2.2.2. Komplikasyonlar1 ve Kontrendikasyonlar:

TT giivenilir bir testtir. Bugiine kadar test ile ilgi mortalite bildirilmemistir. Ancak
iskemik kalp hastalig1 veya hasta sinilis sendromu varsa izoproterenol ile yasami tehdit
eden, nadir birtakim ventrikiiler aritmiler goriilebilmektedir.'*?

Nitrogliserine iliskin bir komplikasyon bildirilmemis olup bas agrist gibi yan
etkiler goriilebilmektedir. Carpint1 izoproterenol ile ilgkili bir yan etki olarak karsimiza
¢ikabilmektedir. Pozitif TT sirasinda veya sonrasinda atriyal fibrilasyon tetiklenebilir.
Ancak bu komplikasyon kisa siirmektedir.**3

Tilt testi uygulamasinin kontrendikasyonlar1 sunlardir:

- Klinik olarak ciddi sol ventrikiil ¢ikim yolu obstriiksiyonu olan hasta
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- Iskemik kalp hastalig
- Kontrol altina alinamayan hipertansiyon

- Onemli aort darlig
Bu kontrendikasyonlar izoproterenol ile iligkili kontrendikasyonlardir.
TT disiik riskli olmasina ragmen islem sirasinda resiisitasyon ekipmaninin hazir

bulunmast onerilmektedir.

2.2.3. Refleks Senkop Tedavisi

Tedavide temel amag fiziksel yaralanmalari ve /veya rekiiren senkop sayisin
azaltmak ve yasam kalitesini arttirmaktir.

Senkop, hastay1 ruhsal ve fiziki rahatsizlik yaratan bir bekleme siirecine sokan bir
durumdur. Bir atak ge¢iren hasta atagin bir daha tekrarlayabilecegi endisesini
tasimaktadir. Bu durumla ne zaman ve hangi kosullarda karsilasabilecegini bilmedigi
icin de ileri derecede giivensizlik ve iirkeklik hissine sahiptir. Bu durum kisinin mesleki
ve Ozel yasantisin1 olumsuz etkileyecektir. Bu nedenle RS goriilen hastalarin ilagsiz
tedavilerindeki baslica en onemli yol, hastaliklarinin iyi huylu oldugunu sdyleyerek
endiselerinin giderilmesi ve egitimdir. Yapilan bir arastirmada yazili olarak verilen
egitimin sozel olarak verilenden daha etkin oldugu ve hastaneye senkop sikayetiyle
bagvuru sayisim anlamh sekilde azalttigi gosterilmistir."** Senkopa yol agan nedenin
bilinmesi tedavi se¢iminde 6nemli rol oynamaktadir

Genelde ilk tedavi, tetikleyici faktorlerden kaginma, oOn belirtilerin erken
taninmasi Ve ataklardan kaginma manevralarindan olugsmaktadir.

Asagidaki 6zellikleri olan hastalarda ek tedaviye gereksinim duyulmaktadir.

- Yasam kalitesini bozan sik rekiiren senkopu olan

- Travma riskini arttiran ve senkop oncesi prodrom semptomlari belirsiz olan

- Yiiksek riskli akitiviteler yapan (ugus, spor karsilasmasi, ara¢ kullanma gibi)

kisilerde ek tedaviye gereksinim duyulmaktadir.
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2.2.3.1. Ila¢ Dis1 Tedavi Secenekleri

2.2.3.1.1. Genel Onlemler

RS’de hastanin vucut sivisinin dengesizligi nedeniyle, viicut pozisyonuna gore
bliylik damarlarda ve alt ekstremitede gollenebilmesi s6z konusudur. Burdan yola

¢ikarak bir dizi 6nlemler alinabilir.

- Hastanin s1v1 agigimin giderilmesi ve bol sivi almasi konusunda bilgi verilmelidir
- Sakinca yoksa yeterli miktarda tuz almalar1 tesvik edilmelidir.
- Asirt sicak ve nem gibi olumsuz hava kosullarindan kaginmalari sdylenir.

- Su ve tuz kaybma yol agabilecek ve hipotansiyon yapabilecek ilaglardan

(ditiretik ve vazodilatorler gibi) kaginmalari 6giitlenir.

2.2.3.1.2. Fiziksel Kars1 Basin¢ Manevralari

Ilag dis1 tedavi segenekleri giderek énem kazanmaktadir. Fiziksel kars1 basing
manevralar1 dedigimiz bacaklari germe, ¢dmelme, kollar1 kavusturma ve sikma gibi
izometrik egzersizler senkopun prodrom doneminde kan basincinda anlamli bir artig
saglamaktadir. Boylece biling kaybini onledikleri ya da geciktirdikler bazi ¢alismalarda

gosterilmistir.'*

116

Baska bir¢ok merkezli prospektif c¢aligmada aymi sonuglar elde

edilmistir.

Sekil 4 fiziki manevralar1 gostermektedir.

Sekil 4. Fiziksel karsi basin¢ manevralar: (soldan saga/yukardan asagiya: bacak germe, comelme,
kollar1 kavusturma, yumruk sikma)
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2.2.3.1.3. Ortostatik Egitim (Tilt Egitimi, Tilt Training)

OE ilk olarak Ector ve ark. tarafindan tanimlanmistir."® Néral aracili senkopu
nasil Onledigi tam olarak bilinmemekle birlikte egitim ile kardiyopulmoner
mekanoreseptorlerde desensitizasyon gelistigi tahmin edilmektedir.**’

Amag ortostatik toleransin arttirilmasi, abartili otonomik refleksin, senkop
duyarliliginin ve rekiirenslerinin azaltilmasidir.

Ortostatik stresle tetiklenen rekiiren vazovagal semptomlar1 olan c¢ok istekli
hastalarda, progresif olarak uzun siire zorlanmis dikey postiir uygulamasi senkop
rekiirensini azaltabilir.**"**® Teknik olarak soyle yapilmaktadir. OE bir duvara karsi
hastanin toleransina gore 30 dakikaya kadar siiren ayakta durma egzersizi(duvardan 20
cm mesafede, ayak bilekleri yan yana ve sirti duvara yaslanmis olacak sekilde) olarak
bilinmektedir. Sekil 5 OE yapan hasta goriilmektedir.

Ozellikle, cok semptomatik, iyi motive olmus hastalarda OE diisiiniilebilir. Ancak
uyum problemi nedeniyle tedavi aksatilabilmektedir. Yapilan bazi ¢alismalarda OE

TT’ye pozitif yanit1 azaltmada basarisiz olunmustur, %122
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Sekil 5. Ortostatik egitim yapan hasta
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2.2.3.1.4. Tla¢ Tedavisi

RS’ta birgok ilag denenmesine ragmen ¢ogunlugu bekleneni verememistir. Bu
ilaclar;

- B-blokerler

- Fludrokortizon

- Disopramid

- Skopolamin

- Teofilin

- Sempatomimetik ilaglar (efedrin)

- Selektif serotonin geri alim inhibitdrleri (SSRI)(Fluoxetin, Paroxetin)

- Alfa agonistler (mitodrin)

- Klonidin

B-blokerler

Diistik doz beta blokerler arter yatagindaki asir1 vasodilatasyonu baskilayip,
ventrikiildeki mekanoreseptorlerin asir1 uyarilmasimi engelleyerek Bezold-jarisch
refleksinin biitiinliigiinii bozarak etikilerini gosterebilecekleri ileri siiriilmiistiir. Burdan
yola c¢ikarak en ¢ok atenolol ve metoprolol kullanilmistir. Ancak bu teori klinik
calismalarla desteklenmemistir. Randomize prospektif klinik ¢alismada atenololiin
etkisiz oldugu bildirilmistir.123 Uzun donem alt1 izlem c¢alismasininin besinde B-

blokerler etkinlik gosterememislerdir.'***%

Fludrokortizon

Bu ilag, sadece viicut sivi hacmini artirmak yaninda damarlardaki adrenejik
reseptOrlerini duyarliligini artirip vazokonstriksiyon yaparak etki yapmaktadir. RS’i
olan eriskin hastalarda fludrokortizon yaygin olarak kullanilmis olmasina ragmen, bunu
destekleyen hi¢ bir ¢aligma kaniti bulunmamaktadir. Cocuklarin dahil edildigi kiigiik

capli randomize klinik ¢alismada fludrokortizonun etkili olmadig1 gésterilmistir.lzg
Selektif Serotonin Geri Ahm Inhibitorleri (SSRI)

Serotonin merkezi sinir sisteminde yaygin olarak bulunan kan basicinin

diizenlenmesinde dnemli rolii olan biyolojik amindir. Dogrudan beyin sapina verilince
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sempatik aktiviteyi azaltip parasempatik aktiviteyi arttirmaktadir. Bunun sonucunda
vazodilatasyona bagli hipotansiyon ve bradikardi gelismektedir. TT esnasinda senkop
gelisen hastalara verilen metisejid ve ondansentron yarali oldugu gésterilmistir.130
Yiiksek diizeyde semptomatik hastalarin dahil edildigi, plasebo kontrollii bir
calismada, paroksetinin etkili oldugu gtisterilmistir.w1 Ancak bu durum diger
calismalarla dogrulanmamistir. Bu durum muhtemelen, senkop olaylarmma zemin

hazirlayan anksiyeteyi azaltmakla agiklanabilir.

Alfa Agonistler (mitodrin, etilefrin)
Senkopta periferik vazokonstriksiyon saglanamadigindan vazokontriksiyon yapan
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ilaglar kullanilmistir. KH’yi etkilemeden arter ve venleri uyarmaktadirlar.”™ Moya ve

ark.’nin™*® yaptig1 akut tilt calismasinda 1 hafta siireyle etilefrin kullanilmistir. Ancak
kontrol testlerinde plasebo ve aktif tedavi arasinda fark bulamamislardir. Bunun aksine
Kaufman ve ark. OE’den 1 saat dnce tek doz mitodrin uygulamislar ve aktif tedavi ile
tilt sirasindaki senkopta 6nemli azalma bulmuslardir.™**

Pediyatrik hastalarin alindig1 bagka bir ¢alismada mitodrinle olumlu sonuglar elde
edilmistir.*

Mitodrine iliskin kisitlamalar, tedavi uyumunu aksatan sik aralikli doz uygulamasi
ve miksiyon iizerindeki olumsuz etkileri nedeniyle yash erkeklerde olumsuz sonuglar
goriilmesidir. Kesin olarak kanitlanmamis olsa bile, kisinin yaygin olarak cepte hap
olarak adlandirilan bir uygulamayla kendisine verdigi tek doz ilagla (6rnegin genellikle
senkopu tetikleyen bir aktivite ya da uzun silireyle ayakta durmayi gerektiren bir

durumdan 1 saat dnce uygulanan bir doz) secilmis hastalarda faydali olabilir.**

2.2.3.1.5. Refleks Senkopta Pacemaker (Kahe Pil) Tedavisi

RS ¢ogunlukla iyi huyludur. Ancak bazi hastalarda sik olarak tekrarlayan senkop
ataklar fiziksel yaralanmalara veya kazalara neden oldugu gibi kisinin sosyal ve is
hayatin1 olumsuz etkileyerek, yasam kalitesini diisiiren malign tablo seklinde karsimiza
cikabilmektedir.

Bugiin i¢in RS tanisinda altin standart olarak kabul edilen TT’nin yaygin
kullanilmasindan sonra kalci kalp pilinin arastirildign galismalar yapilmigtir. 11k

randomize kontrollii ¢alisma Ozelligi tasiyan ‘The North American Vasovagal
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Pacemaker Study (VPS)’de™* kalp pili takilanlarda % 85 gibi yiiksek bir oranda senkop
riskinde azalma saptanirken, Vasovagal Syncope Intenational Study (VASIS)
arastiricilarimin®’ randomize kontrollii calismalarinda da kalp pili gurubunda istatistiki
olarak anlamli derecede diisiik oranda senkop goriilmiistiir.

VPS ve VASIS calismalarina sadece TT’de kardiyoinhibitdr cevap goriilenler
almirken; kurbaan ve ark.*® calismalarma TT’de VASIS Tip 2A ve 2B cevap
goriilenlerle, VASIS Tip 1 ve 3 cevap goriilenleri dahil etmisler ve AV pacing + RH
(Rate Hysteresis) programi sonrasinda uyguladiklar1 TT’de kardiyoinhibitér gurupta
(VASIS Tip 2A ve 2B) pacing’in anlamli olarak basarili oldugu goriilmiistiir. Refleks
senkop icin kalict pil uygulamasi, ¢ok merkezli randomize kontrollli, bes onemli
calismada incelenmistir. Ancak bu ¢alismalarda elde edilen sonuclar ihtilaflidir.2*6°

Tiim calismalara iliskin yakin tarihli bir meta-analiz, ¢ift kor c¢aligmalarda
gozlenen senkopta % 17 diizeyinde anlamli olmayan bir azalma oldugunu ortaya
koymaktadir. Ayrica, kontrol grubuna Pacemaker takilmamis olan c¢aligmalarda % 84
azalma s6z konusudur.**® Spontan senkop sirasinda ILR’yle belgelenmis asistol goriilen
secilmis hastalarda Pacemaker uygulamasinin etkinligi, randomize olmayan iki

M calismasinda, Pacemaker

calismada degerlendirilmistir. Sud ve ark.’nin*
implantasyonundan sonra, yillik senkop yiikii 2,7°den 0,45’e¢ gerilemistir. ISSUE 2
Calismasi™* Pacemaker tedavisi i¢in hasta se¢imi kriterleri arasinda, spontan asistol ve
tilt testi sonuclarmin mutlaka yer almasi gerektigini varsaymaktadir. Bu ¢alisma
neticesinde senkop rekiiresinde anlamli bir azalma yaganmistir (% 41’e kiyasla % 10).
Bu ¢alismanin randomize bir ¢alisma olmadigi da bilinmelidir. Tablo 4’te AKD

klavuzuna gore RS tedavisi 6zetlenmistir.™
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Tablo 4. Refleks senkopun tedavisi*

- Tiim hastalarda, rekiirens riskinin agiklanmasi, teshisin agiklanmasi ve rahatlatma endikedir.(sinif 1-
)

- On belirti veren hastalarda, izometrik fiziksel egzersizler endikedir.(sinif 1-B)

- Dominant kardiyoinhibitor ~KSS  goriillen hastalarda, kardiyak Pacemaker mutlaka
diigiiniilmelidir.(sinif 2A-B)

- Siklikla rekiiren senkop goriilen, 40yas ve lizeri, izleme sirasinda spontan kardiyoinhibitdr yaniti
belgelenmis hastalarda, kardiyak Pacemaker mutlaka distintilmelidir.(simif2 A-B)

- Yasam sekli onlemlerine direng gosteren VVS’li hastalarda midodrin endike olabilir.(sinif- 2B-B)

- Hastalarin egitimi icin tilt alistirmasi faydali olabilir, fakat uzun donemli fayda uyuma baglidir.(sinif
2B-B)

- Siklikla rekiiren 6ngdriillemeyen senkopu olan, 40 yag iizerindeki, tiltle indiiklenen kardiyoinhibitor
yanit goriilen hastalarda, alternatif tedavilerin basarisiz olmasi durumunda kardiyak Pacemaker endike
olabilir.(siif 2B-C)

- Belgelenmis kardiyoinhibitor refleks yoksa, kardiyak Pacemaker endike degildir (sinif3C)

- B-adrenerjik blokaj ilaglari endike degildir (sinif 3-A)

KSS = karotid siniis sendromu; VVS = vazovagal senkop.
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Grubu

Bu calismaya Cukurova Tip Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine ekim 2010 ve
Ocak 2011 tarihleri arasinda basvuran vasovagal senkop tanisi almis 30 hasta alinmistir.
Oykii, fizik muayene, rutin laboratuvar testleri, norolojik ve psikiyatrik taramalar ve
kardiyolojik ag¢idan yapilan incelemelere kan basinci (supin ve ortostatik), 12
derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG), karotid siniis masaji, ekokardiyografi ve 24
saat’lik holter monitorizasyonu) ile senkop nedeni agiklanamayan ve pozitif TT’ye
sahip hastalar ¢aligmaya dahil edildi.

Biitiin hastalara ¢aligmaya katilmadan once bilgilendirilmis yazili onam formu
verildi ve ¢alisma bolgesel etik kurulumuzca oanaylandi. Calisma prospektif olarak
diizenlenmis olup hastalar ortalama 9 ay boyunca takip edildiler.

Iskemik kalp hastalig1, kalp yetersizligi, hasta siniis sendromu, sol ventrikiil ¢tkim

yolu obstriiksiyonu ve énemli kalp kapak hastaligi olan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.2. Ortostatik Egitim Program

Hastanede hastalara ve yakinlarina vasovagal senkop ve calisma hakkinda bilgi
verildikten sonra tilt egitiminin nasil yapilacagi gosterildi. Daha sonra muhtemel
yaralanmalar1 engellemek i¢in evde gilivenli, rahat bir ortamda ve bir aile iiyesinin
denetimi altinda yapilmasi onerildi. OE bir duvara karsi duvardan 20 cm mesafede,
ayak bilekleri yan yana ve sirt1 duvara yaslanmis olarak hastanin toleransina gore 30
dakikaya kadar siiren ayakta durma egzersizi seklinde yaptirildi. Presenkop semptomlari
gelisene kadar ayakta durus pozisyonunu koruyacak, semptomlar gelisirse egitim erken
birakilacakt. OE 3 ay boyunca hergiin siirdiiriildii. Ugiincii aymn sonunda ayni
labaratuvarda ve daha once yapilan TT protokoliine gore kontrol TT yapildi. TT
degerlendirildikten sonra OE devam ya da birakma segenegi verildi. Hastalar ortalama 9
ay (8-10 ay) boyunca takip edildi. Spontan senkop, presenkop rekiirensini ve yapilan
egitim sayisini not almalart icin cizelge verildi. Telefon goriigmeleriyle hastalardan
veriler toplandi. Tiim hastalarin demografik ozellikleri, egitim oncesi (10-12 ay) ve

takip donemi senkop ve/veya presenkop sayilari ve kontrol TT sonuglari kaydedildi.
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3.3. Tilt Testi

Hastalar bilgilendirilmis onam sonrasi en az 4 saat a¢ kalan hastalara uygulandi.
Hastalar test oncesinde kalp-dolasim sistemini etkileyecek ilag kullanmiyorlardi. Tilt
testi uygulamasinda laboratuvarlar arasinda farkliliklar bulunsa da test siklikla iki
asamal1 olarak uygulanmaktadir Birinci donemdeki ilagsiz olarak yapilan pasif fazi,
provakatif farmakolojik bir ajanin kullanildig: ikinci dénem izlemektedir. Test sakin,
rahat ve fazla aydinlik olmayan bir odada yapildi. Hastalar damar yolu agildig:
durumlarda 20 dakika, damar yolu a¢ilmadiglr durumlarda ise 5 dakika istirahat etti. TT
icin elektronik kontrollii, ayaklik destegi ve diz,bel ve gogiis hizasinda smirlayict
kemeri bulunan masa kullanildi.. Kan basinci izlemi ile birlikte iki veya {i¢ derivasyonlu
EKG ile izlem yapildi. Kan basinct (KB) sag koldan otomatik sfingomanometre
yontemi ile 5 dakikada bir, semptom yada kalp hizinda degisiklik olmasi durumunda
daha sik araliklarla 6l¢iildii. Tilt masasina 70 derece egim verilme suretiyle masa yatay
durumdan dikey duruma getirildi. Testin tamamlanmasi gereken klinik durumlar
olustugunda masa 10-15 saniyede yatay duruma getirildi.

TT pasif ve provakatif faz olarak 2 asamada yapild;

Pasif Faz: Hastalar 20 dakika boyunca ya da semptomlar gelisinceye kadar 70
derecelik acgiyla masada bekletildi. Bu donemde test pozitif yanitla sonuglanmadigi
taktirde provakatif faza ge¢ildi.

Provakatif Faz: Bu faz 5 mg sublingual isosorbitdinitrat verilmesinden sonra 20
dakikalik peryottan ya da semptomlar gelisinceye kadar ki stireden olugmaktadir.

Hipotansiyon, bradikardi veye ikisine bagl gelisen senkop veya presenkpo pozitif
egik masa testini belirleyecektir.

Tilt testi sonuglarinin yorumlanmast;

Tipl (mikst tip): Kalp hiz1 diismeden 6nce KB’de diisme olur, ancak kalp hiz1 40
vuru/dakika altinda 10 saniyeden uzun siirmez. Asistoli olabilir ya da olmayabilir.

Tip2a (Asistoli olmaksizin Kardiyoinhibitor tip): Kalp hiz1 diismeden o6nce
KB’de diisme olur. Kalp hiz1 40 vuru/dakika altinda 10 saniyeden uzun siirer. Asistoli
olabilir ancak 3 saniyeden uzun siirmez.

Tip2 (Asistoli ile birlikte kardiyoinhibitor tip): KB kalp hiziyla birlikte ya da

kalp hizindan 6nce diiser. Asistoli 3 saniyeden uzun seyreder.
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Tip3 (vazodepresor tip): KB test esnasinda gittikce diiser, ancak kalp hizinda
% 10°dan fazla azalma gostermez.

TT sonuglar1 yorumlandiktan sonra pozitif ve negatif yanit olarak degerlendirildi.

3.4. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizinde SPSS 18.0 paket programi kullanildi. Kategorik
Olciimler say1 ve ylizde olarak, sayisal Ol¢limlerse ortalama ve standart sapma (gerekli
yerlerde ortanca ve minimum - maksimum) olarak Ozetlendi. Kategorik 6l¢timlerin
gruplar arasinda karsilastirilmasinda Ki Kare test istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda
sayisal Olclimlerin karsilastirilmasinda varsayimlarin saglanmasi durumunda Bagimsiz
gruplarda T testi, varsayimlarin saglanmamasi durumunda ise Mann Whitney U testi
kullanildi. Egitim Oncesi-sonrast bagimli sayisal Ol¢limlerin  karsilastirilmasinda
varsayimlarin saglanmasi durumunda Bagimli Gruplarda T testi, varsayimlarin
saglanmamas1 durumunda ise Wilcoxon Signed Rank testi kullanildi. Yas ile yapilan
egitim seans sayist arasindaki iligkiyi incelemek i¢in Sperman Korelasyon katsayisi

kullanildi. Tiim testlerde istatistiksel 6nem diizeyi 0,05 olarak alindu.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Klinik Ozellikleri

4.1.1. Hastalarm Cinsiyetleri
Calismaya cinsiyet ayirimi yapilmaksizin 30 hasta dahil edildi. Hastalarin 19°u

(% 63,3) kadin, 1171 (% 36,7) erkek idi (Sekil 3).

cinsiyet

M kiz H erkek

Sekil 6. Hastalarin cinsiyet dagilinm

4.1.2. Hastalarin yas ortalamasi

Tiim hastalarin yaglar1 Ortalama + SD olacak sekilde 37,7 + 15,7 yil iken
kadinlarda yas ortalamas1 37,8 14,9 erkelerde ise 37,5 £17,7 yil olarak saptand: (Tablo
5).

Tablo 5. Hastalarin ortalama yaslari

N 37,7+ 15,7,
Tiim hastalar 34(18-61)
37,5+17,7,
Erkek, yil 31 (18-60)
37,8+14.9,
Kadin, yil 37 (18-61)

Ortalama + SD, Medyan (Min.-Maks.)

4.1.3. Hastalarin Tansiyon ve Nabiz Degerleri
Tiim hastalarin sistolik kan basmci 117,7 + 11,6 mmHg, diyastolik kan basinci
72,6 £ 9,6 mmHg iken nabiz degerleri 78,1 +11,5/dakika olarak saptandi (Tablo 6).
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Tablo 6. Hastalarin tansiyon ve nabiz degerleri ortalamalari

Sistolik kan basinci (mmHg) 112107 ’(’;iié%)

Diastolik kan basinc1 (mmHg) 75 25’6;818’0)
78,1+11,5,

Nabiz (/dk) 76 (56-98)

Ortalama + SD, Medyan (Min.-Maks.)

4.1.4. Hastalarm Egitim Oncesi ve Takip Dénemi Senkop-Presenkop Sayilar

Tiim hastalarin egitim 6ncesi (10-12 ay 6nce) senkop sayis1 3,6 + 2,6, presenkop
sayis1 6,2 + 3,8 iken erkeklerde senkop sayisi 3,5 £2.3, presenkop sayist 6,6 +£3,7,
kadinlarda senkop sayisi ise 3,7 2,9, presenkop sayis1 5,9 £3,9 olarak saptandi.

Tiim hastalarin takip donemi senkop sayisi 0,9 + 1,6, presenkop sayisi 2,1 + 2,2
olarak tespit edildi (Tablo 7 ve 8).

Tablo 7. Hastalarin egitim 6ncesi senkop-presenkop sayilari ortalamasi

Senkop sayisi, toplam ; ’(61jf %26)
Presenkop sayisi, toplam g ’(zljf iiég)
Senkop sayisi, erkek ; ’(ij_;z)
Presenkop sayisi, erkek 76’(61%1’27)
Senkop sayisi, kadin g ’let %29)
Presenkop sayisi, Kadin 55 ,(9; %59)
Ortalama + SD, Medyan (Min.-Maks.)
Tablo 8. Hastalarin takip donemi senkop-presenkop sayilari ortalamasi
Senkop sayisi, toplam %’9(3_17’)6
Presenkop sayisi, toplam 22’5:_ 29’)2

Ortalama =+ SD, Medyan (Min.-Maks.)

4.2. Hastalarin Ekokardiyografik Bulgular:

Hastalarin ejeksiyon fraksiyonu % 65,7 + 3,7, diastol sonu ¢ap 45,7+2,6 mm,
sistol sonu c¢ap 27,242,4 mm, sol atriyum ¢ap1 33+3,5 mm, aort ¢ap1 30,63 mm,
interventrikiiler septum ¢ap1 9,2+0,9 mm ve posteriyor duvar ¢ap1 8,9+0,9 mm olarak
tespit edildi (Tablo 9).
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Tablo 9. Hastalarin ekokardiyografik bulgularin ortalamasi

Ekokardiyografik parametreleri
L . 65,7 + 3,7,65,
Ejeksiyon fraksiyonu, % 5(60.72)
Diastol sonu ¢ap, mm 45,7+2,6,
' 46(42-54)
i 27,2424,
Sistol sonu ¢ap, mm 28(23.32)
Sol atriyum ¢api, mm 33435,
: 34(25-38)
Aort ¢capl, mm 30,643,
’ 30(23-37)
Interventrikiiler ¢ap, mm %»?;2%
Posteriyor duvar ¢capi, mm 8,9+0.9,
’ 9(7-10,2)

Ortalama =+ SD, Medyan (Min.-Maks.)

4.3. Bazal TT ve Kontrol TT Sonucuna Gore Hastalarin Senkop Tipleri

Bazal TT sonucu incelendiginde, 9 hasta (% 30) Tip 1 (mikst tip), 1 hasta (% 3,3)
Tip 2a (kardiyoinhibitor tip), 4 hasta (% 13,3) Tip 2b (kardiyoinhibitor tip), 16 hasta
(% 53,3) Tip 3 (vazodepressor tip) senkop tespit edildi. Kontrol TT sonucu
incelendiginde, 2 hasta (% 11,8) Tip 1 (mikst tip), 1 hasta (% 5,9) Tip 2a
(kardiyoinhibitor tip), 1 hasta (% 5,9) Tip 2b (kardiyoinhibitor tip), 13 hasta (% 76,5)
Tip 3 (vazodepressor tip) senkop tespit edildi (Tablo 10 ve 11).

Tablo 10. Bazal TT sonucu senkop tipleri

Senkop tipi n %
Tip 1 9 30,0
Tip 2a 1 3,3
Tip 2b 4 13,3
Tip 3 16 53,3
Toplam 30 100,0

n= Hasta sayis1

Tablo 11. Kontrol TT sonucu senkop tipleri
Senkop tipi n %
Tip1l 2 11.8
Tip 2a 1 5,9
Tip 2b 1 5,9
Tip 3 13 76,5
Toplam 17 100,0

n= Hasta say1si
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4.4. Tilt Testi Pozitifligi Sirasinda Pasif-Provakatif Faza Gore Hasta Sayilari

Bazal TT sirasinda 5 hastada (% 16,7) pasif faz goriiliirken, 25 hastada (% 83,3)
provakatif faz gorildi. Kontrol TT sirasinda ise 2 hastada (% 11,8) pasif faz
goriiliirken, 15 hastada (% 88,2) provakatif faz goriildii (Tablo 12).

Tablo 12. Tilt testi pozitifligi sirasinda pasif-provakatif faza gore hasta sayilari

Bazal tilt testi sirasinda Kontrol tilt testi sirasinda
zatti ! strasi n % Pasif-provakatif faz hasta n %
Pasif-provakatif faz hasta sayisi
sayisl
Pasif faz sayisi 5 16,7 2 11,8
Provakatif faz sayisi 25 83,3 15 88,2
Toplam 30 100,0 17 100,0

n: Hasta sayist

4.5. Kontrol TT Sonuglari

Tiim hastalarm 17’sinin (% 56,7) kontrol TT pozitifken, 13 hastanin (% 43,3)
negatif idi. Erkek hastalarin 7°sinin (% 63,6) kontrol TT pozitifken, 4 hastanin (% 36,4)
negatifti. Kadin hastalarin ise 10’nun (% 52,6) kontrol TT pozitifken, 9 hastanin
(% 47,4) negatif olarak saptandi (Tablo 13).

Tablo 13. Kontrol TT sonuglar:

Erkek sayisi (%) | Kadin sayis1 (%) | Toplam (%0) P

Kontrol tilt Pozitif 7 (% 63,6) 10 (% 52,6) 17 (% 56,7) | 0,708
testi sonucu Negatif 4 (% 36,4) 9 (% 47,4) 13 (% 43,3) | 0,708

Cinsiyete gore kontrol TT sonucunun karsilagtirilmasinda anlamli bir farklilik
saptanmadi.

Tiim hastalarin % 56,7’sinin kontrol TT pozitifken % 43,3’niin kontrol TT negatif
olarak bulundu (Sekil 7).
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Sekil 7. Kontrol TT sonuglarinin orani

4.6. Egitim Oncesi ve Takip Donemi Senkop-Presenkop Sayisi
Karsilastirilmasi

Tiim hastalarin egitim 6ncesi presenkop sayist 6,2 + 3,8 iken takip doneminde
2,2 + 2,2 saptandi. Egitim oncesi senkop sayist 3,6+2,6 iken takip doneminde 0,9+1,6
olarak tespit edildi (Tablo 14).

Tablo 14. Egitim oncesi ve takip donemi senkop-presenkop sayisi1 karsilastirilmasi

Egitim oncesi Takip donemi P
Presenkop, n 6,2+3,8 22+22 <0,001
Senkop, n 3,6+2,6 0,9+1,7 <0,001

Ortalama + SD, n: senkop-presenkop sayiist

Egitim 6ncesi ve takip donemi senkop-presenkop sayisi karsilagtirmasi sonucunda

senkop ve presenkop sayisi agisindan anlamli farklilik saptandi.

4.7. Bazal TT ve Kontrol TT’inde Tilt Pozitiflik Zamaninin Karsilastirilmasi

Bazal TT’de tilt pozitiflik zaman1 ortalamas1 24,4 + 11,09, 28 (5-40) dakika iken
kontrol TT’de tilt pozitiflik zamam 32,0 + 8,4, 35 (15-40) dakika olarak tespit edildi
(Tablo 15).
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Tablo 15. Bazal TT ve kontrol TT tilt pozitiflik zamaninin karsilastirilmasi

Bazal TT Kontrol TT P
Tilt pozitiflik zamant (dakika) 242’2 (ﬂg_%,)o ? gé((i; f(’;)‘ 0, 005

Ortalama = SD, Medyan (Min-Maks)

Bazal ve kontrol TT’de tilt pozitiflik zamaninin karsilastirilmas: sonucunda tilt
pozitiflik zamani agisindan anlamli farklilik saptandi.

Bazal TT tilt pozitiflik zaman1 medyan 28 dakika iken kontrol TT tilt pozitiflik
zamani1 medyan 35 dakika olarak tespit edildi. Tilt pozitiflik zamani agisindan anlamli
farklilik saptand: (p=0,005) (Sekil 8).

T T
30
20
10 e
O
(=]
0—
] |
Bazal Tilt zamani Kontrol Tilt zamani

Sekil 8. Bazal TT ve kontrol TT tilt pozitiflik zamaninin karsilastirilmasi

4.8. Bazal TT ve Kontrol TT Pozitifligi Sirasindaki KB ve Nabiz Degerlerinin
Karsilastirilmasi

Bazal ve kontrol TT karsilastirmasinda bazal TT sirasinda hastalarin sistolik
basing ortalamalari; 37,3 + 33,8 mmHg, diyastolik basing ortalamalari; 19,5 + 17,4
mmHg ve nabiz sayisi; 74,1 + 34,9/dakika iken kontrol TT sirasinda hastalarin sistolik
basinglari; 75,1 £ 21,8 mmHg, diyastolik basing; 43,5 £ 13,9 mmHg, nabiz sayisi;
81,0 + 34,9/ dakika olarak bulundu (Tablo 16).
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Tablo 16. Bazal tilt testi ve kontrol tilt testi pozitifligi sirasindaki KB ve nabiz degerlerinin
karsilastiriimasi

Bazal tilt testi Kontrol tilt testi P
Sistolik basing, mmHg 37,3 +33,8 75,1 £21,8 0,001
Diyastolik basin¢, mmHg 19,5+ 17,4 435+ 13,9 <0,001
Nabiz sayisi, /dK 74,1 + 34,9 81,0 +34,9 0,846

Ortalama + SD

Bazal ve kontrol TT pozitifligi sirasinda yapilan karsilastirma sonucunda sistolik
ve diyastolik basinglar agisindan anlamli farklilik varken nabiz sayisi agisindan anlaml
farklilik saptanmada.

Bazal TT sirasinda hastalarin sistolik basing ortalamalar1 37,3 + 33,8 mmHg iken
kontrol TT sirasinda hastalarin sistolik basing ortalamalar1 75,1 + 21,8 mmHg olarak
oOl¢iildii ve anlamli farklilik saptand: (p=0,001) (Sekil 9).
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o
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n
[77)

20 —t
o
T T T T
BEazal Tilt testi Bazal Tilt testi Kontrol Tilt testi Kontrol Tilt testi
ancesi sirasindalki ancesi sirasindaki

Sekil 9. Bazal TT ve kontrol TT pozitifligi sirasindaki sistolik basin¢ degisimi

Bazal TT sirasinda hastalarin diyastolik basing ortalamalar1 19,5 £ 17,4 mmHg
iken kontrol TT sirasinda hastalarin diyastolik basing ortalamalart 43,5 + 13,9 mmHg
olarak 6l¢iildii ve anlamli farklilik saptandi (p<0,001) (Sekil 10).
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Sekil 10. Bazal TT ve kontrol TT pozitifligi sirasindaki diyastolik basin¢ degisimi

4.9. Cinsiyete Gore Yapilan Egitim Sayilarinin Karsilastirilmasi

I
Bazal Tilt testi
sirasindaki

1
Kontrol Tilt testi
ancesi

T
Kontrol Tilt testi
sirasindaki

Erkeklerin yaptigi egitim sayisi ortalamast 47,45 + 22,65 iken kadinlarin yaptigi

egitim sayisi ortalamasi 50,31+ 27,20 olarak saptandi (Tablo 17).

Tablo 17. Cinsiyete gore yapilan egitim sayilarinin karsilastirilmasi

Cinsiyet

Egitim sayisi1, n

Erkek

Kadin

47,45 + 22,65

50,31£27,2

0,897

Ortalama + SD, n: Egitim sayis1

Cinsiyete gore yapilan egitim sayisi Kkarsilastirilmasinda anlamli  farklilik

saptanmadi.

4.10 Kontrol TT Sonucuna Gore Yapilan Egitim Sayilarimin Karsilastirilmasi

Kontrol TT sonucu pozitif olanhastalarin yaptigi egitim sayisi ortalamasi

30,47+11 iken kontrol TT sonucu negatif olan hastalarin ortalamasi 73,84 + 15,02

olarak saptand: (Tablo 18).
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Tablo 18. Kontrol TT sonucuna gore yapilan egitim sayilarinin karsilagtirilmasi

Kontrol tilt testi sonucu P
e Pozitif Negatif
Egitim sayisi1, n 3047 < 11 73.84 + 15.02 <0,001

Ortalama = SD, n: Egitim sayis1

Kontrol TT sonucuna goére yapilan egitim sayilar1 karsilastirilmasinda anlamli

farklilik saptandi.

411 Egitim Sayisina Goére Yapilan Gruplandirmanmin  Yas Ile
Karsilastirilmasi

Egitim sayisin1 45 ve altindaki degerlerde yapan hastalarin yas ortalamasi
32,18 + 14,9, egitim sayisint 46 ve tzerindeki degerlerde yapan hastalarin yas
ortalamasi 44 + 14,5 olarak bulundu (Tablo 19).

Tablo 19. Egitim sayisina gore yapilan gruplandirmanin yas ile karsilastirilmasi

Egitim sayis1
Yas seans sayisi < 45 seans sayisi > 46

32,18 £ 14,9 44 +145 0,037

Ortalama + SD,

Egitim sayisina gore yapilan gruplandirmanin yas ile karsilagtiritlmasi sonucunda,
yas agisindan anlamli farklilik saptanda.
Egitim sayis1 ve yas arasinda yapilan korelasyonda zayif pozitif korelasyon

saptandi (r=0,392, p=0,032).

4.12. Kontrol TT Sonucuna Goére Egitim Sayis1 Gruplandirmasinin
Karsilastirilmasi

45 ve altindaki degerlerde seans yapan 15 hastanin (% 88,2) kontrol TT sonucu
pozitif iken 1 hastanin (% 7,7) kontrol TT sonucu negatifti. 45 {izerindeki degerlerde
seans yapan 2 hastanin (% 11,8) kontrol TT sonucu pozitif iken 12 hastanin (% 92,3)
kontrol TT sonucu negatif olarak saptandi (Tablo 20).
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Tablo 20. Kontrol TT sonucuna gore egitim sayisi gruplandirmasinin karsilastiriimasi

Egitim sayist _ Kontrol TTsonucu _

Pozitif(%0) Negatif(%6) P
seans sayisi < 45 15(% 88,2) 1(% 7,7) <0.001
seans sayisi > 45 2(% 11,8) 12(% 92,3) '

Kontrol TT sonucuna gore egitim sayisi gruplandirmasiin Karsilastirilmasi
sonucunda egitim sayisi gruplandirmasi agisindan anlamli farklilik saptandi.
3 aylik egitim doneminde 3 hastada senkop gelisti. Bunlardan 1 tanesi egitimi

biraktiktan 1,5 ay sonra, diger 2’si biraktiktan 2 ay sonra senkop gegirdi.

46



5. TARTISMA

Senkop, genel popiilasyonda sikga goriilen bir yakinma olup ilk epizot her yasta
farklilik gostermektedir. Hastaneye yatis nedenlerinin % 1-6’smni1, acil servis
basvurularinin da % 3’{inii olusturmaktadir. Framingham caligmasinda yasam boyunca
erkeklerde % 3, kadinlarda % 3-5 oraninda bir kez senkop yakinmasi oldugu tespit
edilmistir.'” Yakin zamanda yapilan ¢alismalar, Avrupa’da toplum tabanli Acil Servis
Boliimlerinde senkop insidansinin yaklasik % 1 ile (% 0,9-1,7) 6nemli 6l¢iide arttigini
géstermektedir.24’25

Yapilan caligmalarda eriskinlerin ¢ogunlugunun genglik ve ergenlik doneminde
reflekse bagl epizotlar yasadigi gosterilmistir.”* Bizim ¢alismamizda hastalarin yas
ortalams1 37,7 + 15,7 yil iken kizlarda yas ortalamasi1 37,8 +£14,9 erkelerde ise
37,5 £17,7 yil olarak bulunmustur. Bu yas araligi daha 6nce yapilan calismalarla ile
benzerlik gostermektedir, 9143144

Senkop erkeklere kiyasla kadinlarda yaklasik 2 kat daha sik go6zlendigi
bildirilmektedir.’’ Calismamizda cinsiyet dagilimina bakildiginda hastalarm 197
(% 63,3) kiz, 11’1 (% 36,7) erkek olarak bulunmustur. Bu dagilim literatiide bildirilen
oran ile benzerlik gostermektedir.

Refleks senkop, her kosulda en sik goriilen senkop tiirii olup ikinci sirada
kardiyovaskiiler hastaliklara ikincil senkop gelmektedir.”*

Refleks senkop gegiren geng hastalarin prognozu miikemmeldir.?? Ancak rekiiren
senkopun yasam kalitesi lizerinde olumsuz ciddi etkileri vardir. Senkopa bagli goriilen
fiziksel bozukluk; kronik artrit, rekiiren orta diizeyde depresif bozukluk ve son donem
bobrek hastaligr gibi kronik rahatsizliklarla kiyaslanabilir diizeydedir.47 Senkop geciren
hastalarin % 6’sinda kirik ve motorlu ara¢ kazasi gibi major morbidite ve % 29’unda
lazerasyon ve ¢iiriik gibi mindr yaralanmalar bildirilmistir. Rekiiren senkop hastalarin
% 12’sinde kiriklar ve yumusak doku hasar1 bildirilmistir.* Bu nedenle hem maliyet
kayb1 hem de is giicii kayb1 ortaya ¢ikmaktadir.

VVS’nin patofizyolojisi tam olarak anlagilamamistir. Tedavi tam olarak

anlasilamamis Yyollar {izerinde olusturulmaya galisilmistir. OE’de bu sekilde olusturulan

tedavi segeneklerinden bir tanesi olarak ileri siirtilmiistiir.
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OE ilk olarak Ector ve arkadaslari tarafindan tanimlanmustir.™ Egitimin vasovagal
senkopu nasil onledigi tam olarak bilinmemekle beraber egitim ile kardiyopulmoner
reseptorlerde desensitisazyon gelistigi ileri siiriilmektedir.**” Diger bir mekanizma ise
yercekimi stresine maruz kalindiginda baroreseptér refleks aktivitede giliglenme
olabilecegidir.*'®

Bu c¢alismamizda OE’nin vasovagal senkopu olan hastalarin tedavisindeki
etkinligini gostermeye ¢alistik.

Ector ve ark.’nin*? yaptig1 ¢alismada VVS’si olan 13 (8 ekek, 5 kadin, ortalama
yas 39,5) hastaya OE vermislerdir. Bu hastalara verilen egitim bir siire hastanede
uygulanmis, daha sonra evde devam etmeleri konusunda bilgilendirilmislerdir.
Hastanede yapilan egitim tilt masasinda 45-90 dakika arasinda siirdiiriilmiistiir. Evde
yapilan egitimler ise giinde 1 ya da 2 kez 30 dakikalik peryotlardan olusuyordu.
Hastalar ortalama 7,2 ay boyunca takip edilmislerdi. Hastalara 3 hafta sonra TT
yapilmis ve tiim hastalarin sonuglar1 negatif olarak degerlendirilmistir. Bunun {izerine
kardiyovaskiiler sistemin tekrarlayan ortostatik stres maruziyeti, kardiyovaskiiler
reflekslerin diizenleyici mekanizmalarinda terapotik etki yapabilecegi kanisina
varmuslardir.*?

Di Girolamo ve ark.''” 47 adélesan(ortalama yas 16+2,2) hastayi isteklerine gore
iki gruba ayirmuslardir. 24 kisilik gruba (12 erkek, 12 kadin) OE verilmis diger 23
kisilik grup (6 erkek,17 kadin) kontrol grubu olarak alinmigtir. OE 5 giinliik hastane
seanslarindan sonra evde, bir yakinin esliginde giinde 2 kez 40 dakikalik peryotlardan
olusuyordu. Hastalar ortalama 18,2+5,3 ay takip edildiler. Hastalara 1 ay sonra TT
yapilmigtir. OE grubunda % 4,2 (1 hastada) kontrol grubunda % 73,9 (18 hasta)

oraninda pozitif yanit saptanmistir (p<0,0001). Keun On ve ark.'*

vasovagal senkoplu
42 hastay1 (24 erkek, 18 kadin, ortalama yas 39) randomize sekilde OE grubu ve kontrol
grubu olmak {izere 2 gruba aymrmislardi. OE grubuna haftanin 7 giiniinii i¢eren 4
haftalik donemde evde, bir yakininin denetimi altinda 30 dakikalik peryotlardan olusan
OE yaptirmiglar. 9 hasta kontrol TT yaptirmamis ve ¢alismadan ayrilmis. 33 hastanin
16’s1 OE grubu, 17’si kontrol grubu olarak degerlendirilmistir. 4 haftanin sonunda
TT’yi tekrarlamiglar. Kontrol grubunun % 53’1 (9 hasta) pozitifken, egitim grubunun

% 56’s1 (9 hasta) pozitif olarak degerlendirilmis (p=0,849). Ayrica OE grubu hastalarini

yapilan seans sayisina gore iki gruba ayirmiglardi ((1. Grup (n=8, 9-29 seans yapan) ve
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2. Grup (n=8, 30-63 seans yapan)). 1. grubun % 50’si (4 hasta), 2. grubun % 62,51 (5
hasta) TT sonucu pozitif olarak degerlendirilmis (p=1,00). Bizim g¢alisgmamizda 30
vasovagal senkoplu hastaya 3 ay OE verildikten sonra kontrol TT yapildi. Hastalarin %
56,7°si (17 hasta) pozitif yanit gosterirken % 43,31 negatif yamit gosterdi. Yapilan
egitim sayis1 gruplandirmasinda 45 seans ve altindaki degerlerde egitim yapanlarda,
kontrol TT % 88,2 (15 hasta) oraninda pozitif iken % 7,7 (1 hasta) oraninda negatif
yanit saptandi. 45 seans tizeri degerlerde egitim yapanlarda kontrol TT % 11,8 (2 hasta)
oraninda pozitif iken % 92,3 (12 hasta) oraninda negatif yanit saptandi (p<0,001).

Bazi calismalarda tilt pozitiflik zamaninin karsilastirilmasiyla tedavi etkinligi

WTHIIES it pozitiflik zamam TT baslangicindan testin

degerlendirilmeye ¢alisilmistir.
pozitif yanitla sonuglanmasi arasindaki siire olarak tamimlanmaktadir.**

Di Girolamo ve ark.'’ yaptigi calismada OE grubunun tilt pozitiflik zaman
29+12,2 dakika iken OE sonrasi yapilan TT’de bu zaman 52 dakikaya kadar uzadigi
belirtildi (p<0,001). Keun On ve ark.'* yaptig1 calismada iki grup arasinda tilt pozitiflik
zamani agisindan anlamli farklilik saptanmadi (P=0,913).

Foglia-Manzillo ve ark.'® yaptigi calismada da iki grup arasinda tilt pozitiflik
zamani agisindan anlamli farklilik saptanmadi (P>0,05).

Bizim c¢alismamizda bazal TT’de tilt pozitiflik zamanm1 24,4 + 11,09 dakika
saptanirken kontrol TT tilt pozitiflik zaman1 32,0 + 8,4 dakika olarak Ol¢iildi. Tilt
pozitiflik zamani agisindan anlamli farklilik saptandi (P=0,005). Foglia-Manzillo'*® ve

Keun On ark.!*®

yaptiklar1 ¢aligmanin istatiksel olarak anlamli ¢ikmayisinin muhtemel
nedeni egitim siirelerinin kisa tutulmasina bagli olabilir. (Foglia-Manzillo ve ark.*® 3
hafta stiren haftada 6 giinliik ev seanslar1 seklinde egitim yapmislarken Keun On ve
ark.'™ 4 hafta siren ginlik ev seanslari seklinde egitim yapmislardi). Bizim
caligmamizda 3 ay boyunca giinliik ev seanslar1 seklinde egitim yapildi. Di Girolamo ve
ark.'' ise ilk 5 giin hastanede olmak iizere daha sonraki 4 haftalik dénemde giinliik iki
kez ev seanslar1 seklinde egitim yaptirmislardi.

Yasam siiresi boyunca senkop epizotlarinin sayisi rekiirensin en Onemli
ongoriicisiidiir.®® Hamza Duygu ve ark.’nin'* yaptigi ¢alisma 82 vasovagal senkop
tanili hastadan olusuyordu(hastalarin ortalama yaslar1 41+4, 37 erkek, 45 kadin).
Hastalar tilt egitim grubu ve kontrol grubu olarak gruplandirmiglardi. Ortalama bir yil

boyunca takip etmislerdi. Gruplar arasinda senkop sayist acgisindan yapilan
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karsilagtirmada anlamli farklilik saptanmamis (p=0,4) Bizim c¢alismamizda egitim
oncesi donemi kontrol grubu olarak degerlendirdigimizde, takip donemi ile egitim
Oncesi donem arasinda senkop sayisi agisindan yapilan karsilastirmada anlamli farklilik
saptand1 (p<0,001). Bu farkliligin sebebi, bizim ¢alismamizda senkop sayisini ayni
hasta grubununki ile karsilagtirmis olmamiza baglanabilir.

Yapilan baz1 ¢alismalarda egitim grubunun yas ortalamasi 32+11 olan hastalarla,
yas ortalamasi 51+17 olan hastalarin yaptig1 egitim sayis1 karsilagtirmasinda anlamli
fark elde edilememis.**® Bizim calismamizda egitim sayist ve yas arasinda yapilan
korelasyonda istatiksel olarak zayif pozitif korelasyon saptandi (r=0,392, p=0,032).
Yani yas arttik¢a yapilan egitim sayis1 azda olsa artmaktadir. Bu durum muhtemelen
yasin ilerlemesiyle kisinin saglik durumunu daha ciddiye almasina baglanabilir.

Reybrouck ve ark.'® tarfindan yapilan gahsmada OE’yi birakma sonrasinda
yeniden senkop geg¢irme siiresini ortalama 2 ay olarak belirtmislerdir. Bizim
calismamizda benzer sekilde senkop gegiren hastalar oldu. 3 aylik egitim doneminde 3
hastada senkop gelisti. Bunlardan 1 tanesi egitimi biraktiktan 1,5 ay sonra, diger 2’si
biraktiktan 2 ay sonra senkop geg¢irdi.

Calismalarda OE uygulamasi farkli sekillerde yapilmistir. Bazi c¢alismalarda
hastane seanslarindan sonra evde, giinliikk 1 yada 2 kez 30 dakika, bazilarinda giinde 2
kez 40 dakikalik peryotlar seklinde yapilmistir. Biz ¢alismamizda giinde 1 kez 30
dakikalik peryotlardan olusan egitim programin uyguladik.

OE’nin siiresi konusunda goriis birligi bulunmamaktadir. Ancak yapilan kontrol
siiresi en uzun calismada OE programma en az 1 yil devam edilmesi gerektigi
belirtilmistir."*®

Sonug¢ olarak OE vasovagal senkoplu hastalarin tedavisinde etkili bir yontem

oldugu kanisina varildu.

5.1. Stmirlamalar

1. Calismamiza vasovagal senkoplu 30 hasta dahil edilmistir. Bu hasta sayisi
siirli olmakla beraber, bulgularin daha biiytik prospektif caligmalarda degerlendirilmesi
daha iyi sonuglar ortaya koyabilecektir.

2. Calismaya dahil edilen hastalarin ¢ogu kadinlardan olusmaktadir. Bu nedenle

sonuglar erkek hastalar i¢cin daha az gegerli olabilir.
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3. Calismamizda hastalar ortalama 9 ay boyunca takip edildiler. Takip siiresi daha
uzun olan biiyiik ¢apli prospektif ¢alismalar yapilmasi daha nesnel sonuglar ortaya
koyabilecektir.

4. Calismamizda OE hastanede kisa bir egitim sonrasi evde yapilmasi onerildi.
Ancak OE’in birka¢ seansi hastanede hekim esliginde yapilmis olmasi, hastalarin hem

motivasyonunu hem de uyumunu daha ¢ok arttirabilirdi.
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6. SONUCLAR ve ONERILER

1. Hastalarimizin takip doneminde egitim Oncesine gore senkop ve presenkop
sayisinda anlamli azalma izlendi (p<0,001).

2. Kontrol TT’de tilt pozitiflik zamaninin, bazal TT tilt pozitiflik zamanmna gore
uzadigi tespit edildi (p=0,05).

3. Bazal ve kontrol TT pozitifligi sirasindaki sistolik (p=0,001) ve diyastolik
(p<0,001) kan basinglar1 agisindan farklilik varken, nabiz sayisi (p=0,84) a¢isindan
anlamli bir farklilik saptanmadi.

4. Kontrol TT sonucuna goére yapilan egitim sayilar1 karsilastirilmasinda anlamli
farklilik saptandi (p<0,001).

5. Egitim sayis1 ve yas arasinda yapilan korelasyonda istatiksel olarak zayif pozitif
korelasyon saptandi (r=0,392, p=0,032).

6. Kontrol TT sonucuna gore egitim sayis1 gruplandirmasinin (45 seans ve altinda
egitim yapanlar, 45 seans tlizeri egitim yapanlar) karsilastirilmas: sonucunda, 45 seans
lizeri egitim yapan hastalarda kontrol TT sonucu pozitif olanlar % 11,8 (2 hasta) iken 45
seans ve altinda egitim yapanlarda % 88,2 (15 hasta) olarak tespit edildi. Bu
karsilastirma sonucunda anlamli farklilik saptand: (p<0,001).

7. Cinsiyete gore yapilan egitim sayisi karsilastirilmasinda anlamli bir farklilik
saptanmadi (p=0,897).

8. Ortostatik egitim motivasyonu iyi ve uyumu yiiksek olan vasovagal senkoplu

hastalarda onerilebilecek bir tedavi yontemi oldugu kanisina varildi.
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