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Senkop deyimi, epizodik bayginlik veya gecici biling kaybs, tonus kaybi ve beyine giden kan akiminin ani azalmasi
nedeniyle ayakta duramama halidir. Senkop, {i¢ ana nedene bagli olusur: 1) sempatik tonusun noral organizasyonunun
yetmezligi ve bunun sonucunda agiri vagal aktivite ve bradikardi, 2) kan damarlarinin sempatik innervasyonunun
yetmezligine iliskin postural ortostatik hipotansiyon, 3) kardiyak atim yetmezligine yol agan primer kardiyak patolojiler.
1k iki nedenlerden olusan senkopta, postural degisimden hemen sonra prodromal semptomlar goriiliir. Kardiyojenik
senkopta ise prodromal belirtiler yoktur, ozellikle bedensel aktiviteyi izleyen senkop sdz konusudur (nérokardiyojenik
senkop). Senkop ile su durumlar arasinda ayina tan yapilmalidir: hipervantilasyon sendromu, hipoglisemi, akut kan
kayby, gecici iskemik ataklar, drop ataklar ve konvulziyon. Tedavi yaklagimi saptanacak nedene yonelik olmalidur.
Anahtar Sézciikler: senkop, ortostatik hipotansiyon, nérojenik senkop

SYNCOPE: Short Review

The term syncope refers to an episodic faint or rarely loss of counciousness and postural tone and an inability to stand, due
to diminished flow of blood to the brain. Syncope can be viewed as having three major causes: 1) neurally mediated
impairment of sympathetic tone and excessive vagal activity resulting in bradycardia, 2) failure of sympathetic
hypotension and 3) primary cardiac problems which reduce cardiac output. In the first and second type of syncope were
seen prodromal symptoms after postural changes. At the tird causes of syncope is found bodily activity in the short time
before syncopal condition (neurocardiogenic syncope). Differential diagnosis must be made between syncope and this
conditions; hyperventilation syndrome, hypoglycemia, acute blood loss, transient ischemic attack, drop attack and seizure.

Therapeuticinterventions must be suggested according to the causes of syncope.
Key Words: syncope, orthostatic hypotension, neurogenic syncope

Ani ortaya gikan ve gegici olan, presenkop
prodromal belirtiler olarak yaygin kas gii¢stizliigi,
ayakta duramama, gozlerde kararma, kulaklarda
ugultu, biling bulanmasi, solukluk, terleme,
tisime, karinda eziklik duygusu, kendini koti
hissetme ve bayginlik hissi goriilen, agir seklinde
ise biling kayb1r veya epileptik konvulziyon ile
seyreden bir durumdur. Bazen bulanti, nadiren de
kusma birliktedir. Nadiren bu prodromal belirtiler
olmayabilir (1,2, 3, 4, 5).

Senkop benign bir durum olmasma karsin
kisiyi ve ailesini psikolojik olarak etkiler. Ayrica
senkoplu gocugun okula devamini, yaghmmn ise
sosyal yasaminu bozabilir. Yine yaslhlarda bazen
oliimciil diismelerin de nedenidir. Agir senkoplar
fiziksel yaralanmalara, kardiak senkoplar ise bazen
ani oliimlere yol agabilmektedirler (6).

Framingham caligmasina gore tiim insanlar, 26
yilik bir yasam diliminde erkelerde %3,
kadinlarda ise %3.5 siklikta bir senkop atagi
gegirir. Prevalens %2.7 olarak bildirilmektedir (6).
Acil servise bagvurularin %3'li, hastaneye genel
basvurularin ise %6 kadari senkoptur. Genglerin
senkoplarinin %50-80 kadari nérojenik senkoptur.

Yillik insidens 35-44 yas grubunda %0.7'dir. Yas
ilerledikge senkopa rastlanma sikhigi artis
gostermekte olup 75 yagin tistiindeki bireylerde bir
yilda senkop olusma siklig1 %6, yasam siiresince
sikhik ise %23 olarak bildirilmistir. Yaslihikta
baroreseptor reflekslerde olusan yetmezlige bagh
olarak ve 6zellikle ates yiikselmesi, ilag yan etkisi
veya alkol aliminda daha sik olmak iizere
presenkop hallerine rastlanma oldukga siktir (7).
Senkop'ta serebral arteriyel kanda, dolayisiyla
oksijende ani azalma (serebral hipoperfiizyon,
hipoksi) veya serebral vendz kan miktarinda artma
vardir. Dolayisiyla senkop, ancak serebral
etkilenme oldugunda olugsan bir durumdur.
Olgularin 1/3'linde tekrarlayicr ozelliktedir (8).
Serebral kan akiminin 6 sn kadar kesilmesi gegici
biling bulaniklig1 veya kaybina yol agar. Siire daha
fazla ve kan kesilmesi siddetli oldugunda serebral
perfiizyon bozulmakta ve diffiiz hipoksik-iskemik
néronal hasar gelismektedir. Serebral
hipoperfiizyon olusan hastada aymi zamanda
serebral damar stenozu ve/veya yetersiz kollateral
durumu da birlikte varsa, baglangictaki senkoptan
sonra genellikle Borderzone tipi infarktlar gelisir.
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Bu tip infarktlar tiim iskemik strok'larin %10
kadarini olusturmaktadirlar. Kardiopulmoner
arrest gibi siddetli sistemik hipoperfiizyonda
serebral noronlarda hipoksemi ve iskeminin

birlikte etkinligine iliskin noéronal hasar
olugsmaktadir. Bu duruma hipoksik-iskemik
ensefalopati adi verilir ve kiside kognitif

bozukuluklar, hatta 6liim gelisebilir (7).

Tablo - I: Senkopun nedenleri

I- Serebral nedenler: Ortostatik, postural
a-Serebral vazokonstriksiyon (Hipertansif ensefalopati, SAK,
hipokapne)
b-Serebral damarlarin ileri stenozu
(karotis, vertebro-basilar ateroskleroz, Klippel-Feil, servikal spondilit
vs) (Bagmn rotasyonu ile)
c-Sempatik merkezlerin yetmezligi
- Shy-Drager sendromu, Binswanger hastalif
- Ekstrapiramidal hastalik-Parkinson
d- Serebral yapisal lezyonlar (hipefiz lezyonlar vs.)
e- Beyin sap1 lezyonlan: (kranial sinir paralizileri, ataksi, diplopi,
dizartri veya vertigo ile)
II - Kardiyak debide ani azalma (prodromal belirtisiz, pozisyonsuz ve
genellikle ekzersizden sonra) (Kardiyojenik):
1. Atum sayis1 veya ritm degisiklikleri
e Bradikardi (<40 dk) (hasta sinus sendromu, ventrikiiler asistoli,
AV blok ve Stock-Adams sendromu, glossofaringeal nevralji, Wolf-
Parkinson-White sendromu)
¢ Ektopik tasikardiler (hipertansif supraventrikiiler tasikardyi,
Ventrikiiler Tasikardi, VF) (>150 dk)
2. Akut MI (pompalama yetmezlikli)
3. Intrakardiak tiimor, trombus, hipertrofik kardiyomiyopati
4. Kanin akiskanlik engelleri
a. Aort stenozu, Tkayashu arteriti, Subclavian steal send.
b. Pulmoner stenoz, kronik pulmoner hipertansiyon, pulmoner
emboli
c. Perikardial kalp tamponadi
d. Mitral stenozu
III - Periferik nedenler
1. Serebral venéz kan voliimil artigina vol aganlar:
- Intratorasik basing artmasi (Okstiritk, asirt kusma, valsalva
manevrasi, mediasten timorid, 6zoagus divertikiilii, giilme krizi,
hizh ve kosarak merdiven ¢ikma, zorlu tkinma vs)
- Kalbe vendz déniisiin engellenmesi ve kalp atim hacminin
azalmasi.
- Serebral vendz konjesyon (jugular ven veya vena kava superior
basisi, giines carpmasi, alkol, agir yemek, sicak banyo)
2. Serebral hipoperfiizyona yol acanlar:
- Ani hipotansiyon, hipoksi, hipoglisemi
- Vazodilatatér ilaglar (metildopa, levodopa, hidralazin, nitratlar,
alfa blokerler gibi antihipertansifler, bazi sedatif ve trisiklik
antidepressanlar, fenotiazinler, alkol),
- Gida (asur1 limon, greyfurt, sarumsak)
- Anaflaksinin bir gstergesi (tirtiker, anjiyoodem, sepsis ve astim ile)
- Ani kan kayb1 ve/veya hipovolemi, ditiretik kullanimi
- Uzun siireli yatakta kalma
- Gebeligin erken veya ge¢ donemi
- Serebral dis1 Norojenik senkop (Ozellikle genglerde)

Serebral kan akimi azalmasi hipoksi, serebral
striiktiirel bozukluklar, kronotropik degisiklikler
veya otonomik vazomotor disfonksiyon sonucu
olugmaktadir. Senkop temelde, norokardiyojenik
veya norovaskiiler bir olaydir.

Senkop, genglerde tek bir nedene bagh olarak
olustugu halde, yash bireylerde o6n planda
kardiyak patoloji olmak {izere genellikle birden
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fazla neden sonucu goriiliir (8). Yine ilag
kullanimina bagli senkopa daha c¢ok yash
bireylerde rastlanur.

Hastalarin %80 kadarinda senkopun nedeni
vazovagal (vazodepressor), ortostatik veya
bradiaritmidir (9).

Ortostatik - postural senkop serebral veya
serebral disi (serebral ventz kan volimi artist
veya serebral hipoperfiizyona yol agan periferik
nedenler ve vazokontriiksiyon yetmezligine yol
acan otonomik disfonksiyon nedenleri) etkenlerle
olusabilmektedir. Yani bu nedenlere iliskin
senkopta prodromal belirtiler olusmaktadur.

Intrakranial lezyonlarda seyrek de olsa senkopa
rastlanabilmektedir. Yapisal beyin lezyonlan ve

ozellikle hipofiz patolojileri senkopa yol
agabilmektedirler (11).
Kardiyojenik senkop nedenlerinden olan

supraventrikiiler veya ventrikiiler tagikardi hali,
kalp iskemisi, kalp yetmezligi, ilag entoksikasyonu
(kinidin vs), elektrolit abnormalitesi ve
preeksitasyon sirasinda ortaya ¢ikar. Bu tip ve kalp
bloku senkopunda, sol gogiis agrisia rastlamur.
Anterior-inferior MI'da atrioventrikiiler blok ve
senkop genellikle birliktedir. Bu durumlarda kalp
atim hacmi, sistemik arter tansiyonu ve dolayisiyle
serebral perflizyon azalmustir (8).

Kardiyak debi azalmasma veya ritm
bozukluklarina iliskin olan senkopta prodromal
haberci belirtilere rastlanmaz (9, 10). Bu senkopu
geciren hastalarin %90'inda biling bulanikhigindan
sonra yorgunluk haline rastlanir (9)

Kardiyak nedene bagli olarak olusan senkopta 1
yil iginde -ani oliime %20-30 oraninda
rastlanabilmektedir (11).

Kardiyojenik olan egzersiz senkopu baslica;
vendz kan doniistimiiniin azaldigi hallerde (sol
atrial basing artigi, prostetik kapak bozuklugu,
siddetli pulmoner stenoz, trikuspid stenozu,
intrakardiak mikzoma, valsalva manevrasi, zorlu
defekasyon), kalpten kan c¢ikisini engelleyen
durumlarda (pulmoner vaskiiler obstruksiyon
yapan pulmoner emboli veya pulmoner
hipertansiyon, aort stenozu, idiopatik hipertrofik
kardiyomiyopati vs), sol ventrikiil kompliansinda
azalma ve kalp tamponadinda rastlanir.
Pedunkiillii atrial mikzomada ise mitral orifisi
tikamasina iliskin olarak postural senkop goriilir
(8).

Bradiaritmiye iliskin olarak olusan senkopa,
tasiaritmiye bagh olarak goriilen senkopa gore
daha sik rastlanir (9).



Bir hastada senkopla birlikte trtiker,
anjiyoodem ve astum bulgular: da varsa ve dykiide
de bir maddeye maruz kalma varsa anafilaksi
diistintilmelidir.

Tablo-II: Serebral disi norojenik senkop

(Ortostatik-postural hipotansiyon-<70 mmHg)

Otonomik disfonksiyon (vazokonstriksiyon yetmezligi)
Preganglionik: Tabes dorsalis,
Postganglionik: Polindropatiler, uzun stireli yatma,
sempatektomi sonrast
Uyaninca ayakta miksiyon sonrasi
Diabet (serebral ve periferik)
Vazovagal stimulasyon (bradikardili): Karotid sinus
hipersensitivitesi, glossofaringeal nevralji, plevral-
pulmoner irritasyon, ig organ kolikleri, farinks ve/veya
tonsil stimulasyonu
Postiktal senkop
Hepatik yetmezlik
Ani emosyonel etki: korku, agri, anksiete

Serebral dist nérojenik senkop veya ortostatik-
postural hipotansiyon olarak tanimlanan senkopta,
otonomik disfonksiyon sonucu vazokonstriksiyon
yetmezligi sozkonusudur ve senkop sistolik
basincin 70 mmHg'nin altina diismesi sonucu
olusur. Tansiyon diismesine refleks olarak
tagikardi geligir. Bu tip senkopta hastanin
uzanmasl, bacaklarmi kaldurip basini govdesine
gore asagida tutmas diizelmesini saglar.

Vazovagal karotid sinlis senkopu, periferik
vazodilatasyon, sistemik arteriel basincta diisme,
solukluk, bulanti ve siklikla nabiz sayisinda
azalma ile birliktedir (8).

Postiktal senkoptan sonra bazen de agr
senkopal durum belirtilerini takiben kisa bir biling
kaybi, bazen de idrar inkontinans: olabilir.
Epileptik bir nobet gibi degerlendirilebilen bu
tabloda, epileptik konvulziyondan farkli olarak
hasta ¢ogunlukla hipotonik ve hareketsizdir. Cok
agir senkoplarda epileptik nobet kasilmalar:
goriilebilir. Senkopal olan bu nobetlerde, gercek
epilepsi nobetlerinden farkli olarak senkopal on
belirtiler vardir ve dil 1sirmas1 ¢ogunlukla yoktur.
Yapilacak EEG g¢ekimi %90 normal gqikacaktir.
Ancak unutulmamahdir ki normal bireylerde de
EEG patolojik ¢ikabilmektedir (11).

Epilepsi disinda senkop ile g¢ogunlukla
konversif bayilmalar, gegici serebral iskemik
ataklar, migren, katilma ndbetleri, narkolepsi
katapleksi, anafilaksi ve reaktif hipoglisemi
ataklari karisabilmekte ve dikkatli bir ayirici tani
gerekmektedir.

Agn, mikturisyon, oksiiriik, agir yemek veya
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Senkop

kusma gibi senkopu baslatan etkenlerle ortaya
cikan senkoptan sonra genellikle kiside bir
yorgunluk dénemi olusur (6).

Senkoplu bir hastada algoritma soyle olabilir:
Hastanin ayrintili éykiistinden sonra, norolojik ve
tim sistemlerin klinik muayenesi yapilir. Bu
agamaya 12 kanalli veya holter EKG incelemesi
eklenirse olgularin yaklasik yarisinda taniya
varilabilir. Tama konulamayan olgularda nérolojik
(EEG, ENMG, BT, MRG, TCD ile ortostatik test,
renkli karotid doppler vs), Ekokardiyografik
(Transtorasik veya gerekirse Transozofageal) ve
upright tilt table incelemelerine gegilir. Bu arada
kan (glikoz tolerans testi, aritmi predispozisyonu
yonunden Ca ve Mg diizeyleri, MI i¢in Troponin
dahil) ve idrar incelemeleri sonuglandirilir. Gerekli
durumlarda pulmoner perfiizyon veya vantilasyon
sintigrafisi, Gated Kardiak Radionuklid Anjiyogrfi
sintigrafisi ile diger invazif kardiyolojik
incelemelere bagvurulabilir (6, 9).

Yapilacak her turli klinik ve laboratuar
incelemelerine ragmen hastalarm %50'sinde kesin
neden belirlenemeyebilir (11). Baz: hastalarda ise
birkag presipite edici faktor birlikte bulunabilir
{12).

Bazi durumlar psddosenkop diye tanimlanan
ve gercek senkoptan mutlaka ayirici taninin
yapilmasini gerektiren belirtilere yol
acabilmektedirler. Uzanip dinlenme ile gegmeyen
1-2 dk da gelisen bir durumdur.

Tablo-3: Psédosenkop nedenleri

1. Anksiete atagi, agrili uyaran, agirlik kaldirma ve
hipervantilasyon senkopu (CO, kayb: ve Epinefrin salinimi
sonucu)

a. Hipokapne
b. Alkaloz
c. Serebrovaskuler: vazokonstriksiyon, rezistansta
artma, serebral kan akiminda ve perfiizyonda azalma
olugur

2. Reaktif hipoglisemi atag:

3. Akut Gastrointestinal hemoraji

4. Konversiyon reaksiyonu

Tan1 Yontemleri

Yapisal kalp hastalig1 diisiiniilen hastalarla MI
veya konjestif kalp hastalifn bulunanlarda
Elektrofizyolojik testlere basvurulmaldir. Bu
testler ozellikle VT tedavisi veya supraventrikiiler
tagikardi igin pacemaker, ablasyon veya
farmakolojik girisimlere karar vermek igin gerekli
olacak testlerdir (6).

Senkop yakinmasiyla gelen hastanin serebral ve
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kardiak primer patolojileri ekarte edildikten sonra
provokatif diger testler uygulanabilir. Senkoplu
hastalarda hekim senkopu gozleyemiyorsa ataklar
olusturmak icin testler yapabilir. Hastada siipheli
otonomik disfonksiyon varsa ya da postural
hipotansiyon varsa posturiin kan basincina ve kalp
hizina etkisi incelenebilir (13).

Postural degisikligin kan basincina etkisi:
Yatar pozisyondan ayaga kalkista diastolik
ve/veya sistolik basingta 10 mmHg'den fazla bir
diisiis patolojiktir. Yetersiz barorestptor veya
vasopressor fonksiyonun tespitinde en iyi yontem
60-80° head up tilt testidir. Horizontal pozis-
yondan dik postiire 15 dk da hastanun getirildigi
tilt testiyle sistolik ve diastolik kan basmcindaki
diigiisle nabiz hizinun bu teste gosterdigi cevaba
bakilir (13). Test ile senkop olusmayan hastada
Isoproterenol (genellikle bir dakikada 1 mcg/kg,
bazen 3-5 mcg/kg/dk) verilerek de test tekrarlanur.
Tilt testi, vazovagal senkoplularda %67-80
senitivite, %90 spesifisiteye sahiptir. Isopretaranol
ile testin sensitivitesi artis gosterirken, spesifisite
ise %75'e diismektedir. Transkranial Doppler
(TCD) ile de yapilabilen bu test sirasinda bilateral
Midle Serebral Arterler'deki akim etkilenimi,
Tansiyon Arteriel ve nabiz degisimleri izlenir.
Ortostatik hipotansifli senkoplularda serebral
etkilenime yonelik belirgin kan akim hiz1 azalmasi
saptanir (11, 14). Cogunlukla bu testler ortostatik
hipotansiyon senkopu tamsim koydurur ve bagka
testlere gerek kalmayabilir.

Posturiin ve solunumun kalp hizina etkisi:
Normalde kalp hizi ve solunum etkilesim
igindedir. Bu etkilesimden faydalanarak otonomik
bozukluklarin gostergesi olarak baz testler yapilir.

Ekspirasyonda en wuzun R-R araliginn,
inspirasyondaki en kisa R-R aralifina oraninin
1.2'nin altinda olmasi otonomik disfonksiyon
yoniinden anlamlidir (15).

Solunumun kalp hizina etkisini gosteren bir
diger test ise ortalama inspirasyon R-R- ortalama
ekspirasyon R-R mesafeleri farklaridir. Hastaya 1
dk iginde 5'er saniye boyunca toplam 6 kez
inspirasyon ve 5'er sn boyunca toplam 6 kez
ekspirasyon yaptirilir. Ortalama inspirasyon R-R
mesafesinin, ortalama ekspirasyon R-R mesafesi
farkinin  15'in  tstiinde olmasi normal kabul
edilirken, bu farkin 10-15 arasi1 degerde olusu
stipheli, 10'un altinda olusu ise patolojik olarak
kabul edilir (12).

Postiiriin kalp hizina etkisini él¢meye yarayan
bir diger testte EKG'de bakilan 30/15 oramdir.
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Rekumbent pozisyondan ayaga kaldirilan kisinin
ayaga kalktiktan sonraki 15.atimda kalp hizinda
maksimum yiikselme olurken 30. atimda kalp hizi
tekrar yavaglar. Bu cevap vagus siniri tarafindan
olugturulur. 30. atim R-R / 15. atim R-R oram
1.04'ten biiylik ise normal, 1.04'ten kiiciik ise
patolojik olarak degerlendirilir. Diabetli hastalarda
ve diger otonomik noropatilerde bu deger 1.00'in
altinda bulunabilir (13).

Valsalva manevrasi: Baroreseptor refleks
sensitivitesini ¢l¢mek icin en iyi gostergedir.
Valsalva manevrast 10 sn boyunca zorlu
ekspirasyon yaptirilarak olusturulur. Bu swrada
intratorasik basing 30-40 mmIg artar ve kalp hizi
ile kan basmcinda degisiklikler olur. Baslangicta
olan kan basincindaki diismeye refleks tasikardi
eslik eder. Basing normale doniince ve normal de-
gerin Ustiine cikinca bradikardi olugur. Basing
artimi sirasinda tasikardi olmamasi sempatik,
basing normale dondiigii sirada bradikardi
olmamas1 da parasempatik islev bozukluguna
isaret eder (16).

Otonomik disfonksiyonu dolayli yoldan
belirlemede farmakolojik testler de
kullanilmaktadir. Head up ftilt testi sirasinda
vertikal ve horizontal pozisyonda noradrenalin
seviyelerine bakilabilir. Sempatik aktiviteyi
Olgmek icin farmakolojik indiiksyon testleri
kullarulabilir (16). Bunlar da Norepinefrin
inflizyonu, edrofonium'a norepinefrin cevabi ve
anjiotensin II inflizyonu baslica testlerdir..

Norepinefrin infiizyonu: Normalde sistolik
kan basincini 40 mmHg yiikseltmek igin 15-20
pg/dk norepinefrin gereklidir. Idiopatik ortostatik
hipotansiyon durumunda sistolik kan basincin
yiikseltmek igin yeterli olan epinefrin miktar1 2-
5pg /dk'dar.(13)

Edrofoniuma norepinefrin cevabu: IV 10 mg
endrophonium 8 dk iginde verilip post
gangliyonik norepinefrin cevabina bakilir. Santral
disotonomide normal cevap alinirken daha
periferindeki patolojilerde cevap alinmayabilir
(13).

Anjiotensin II infiizyonu: Idiopatik ortostatik
hipotansiyonda g¢ok artmis bir kan basina
reaksiyonu olur (15).

Otonomik disfonksiyonun belirlenmesinde
vasomotor testler, pupiller testler ve sudamotor
fonksiyon testleri de kullandabilir.

Senkopta tedavi

Yapilan incelemeler sonucu serebral, serebral

dis1 veya kardiyojenik neden saptanan senkopta



nedene yonelik tedavi yaklasim
Hipovolemi veya  hipotansiyon

diizeltilmesi ve dnlenmesi yolu izlenmelidir.
Hipertansif hastada birlikte karotis-vertebral

stenoz da varsa hemodinamik strok'tan kacinmak

yapilir.
varsa

icin  sistemik  tansiyon  arteriyelin  ani
distriilmelerinden kagmilmalidir.
Serebral disi norojenik senkop oldukca

kompleks ve tam anlagilamadigi igin tedavi
konusundaki goriisler de tam belirlenmis degildir.
Bu konuda ¢ok merkezli ve uzun siireli calismalara
gereksinim vardir.

Norojenik senkopun vazomotor-vazovagal
tipinde bacaklara elastik ¢corap giyme, tuz aliminin
arttirilmasi, ayaga kalkma egzersileri, vagolitikler
(negatif inotropik ajanlar = disopyramide,
klonidin), alfa agonist etkili efedrin veya etilefrin,
aminofillin-teofillin, beta bloker veya serotonin
gerialim inhibitorleri onerilmistir. Ancak beta
blokerlerden atenolol ile birkag calisma yapilmis
ve sadece bir ¢alismada pozitif sonug elde edildigi
aciklanmustir. Beta blokerlerin sadece tilt testi
sirasinda bradikardi yerine tasikardi olusan
hastalarda yararli olabilecegi vurgulanmstir. Tilt
testi sirasinda ileri bradikardi olusanlarda
pacemaker takilabilir. Belirgin vagolitik ve negatif
inotropik ve antiaritmik etkili olan Disopyramide
(200-700 mg/gin) ile yapilan calismada negatif
sonug bildirilmigtir. Ancak yapisal kalp hastalig
veya QT- intervali uzamasi olmayan geng ve aktif
hastalarda 6nerilmektedir (10). Serotonin geri alim
inhibitorlerinden Paroxetin olumlu sonug
vermistir (6, 7, 10).

Postural tip senkopta hastaya ani kalkiglardan
kaginmas: Onerilmeli ve altta yatan nedenin
diizeltilmesine galigilmalidir. Hipovolemik-
hipotansif senkopta hastaya tuzlu yemesi istenmeli
ve ilag olarak Fludrokortizon kullanilmalidir.

Transdermal skopolamin giinde bir defa
uygulanabilir (10).

Sistemik hipoperfiizyondan néron hasarini
koruyabilmek amactyla su girisimler
onerilmektedir: sistemik arteriyel tansiyonu

yiikseltme, hemodiliisyon, reolojik ajanlar, platelet
inhibitorleri, antikoagulanlar, pihtilasma
faktorlerinin diizeltimesi, doku koruyucu ajanlar,
antioksidanlar, NMDA inhibitorleri, hipotermi, Ca
kanal blokerleri, gangliosidler, florinli
hidrokarbonlar, siklooksigenaz inhibitorleri ve
prostasiklin infiizyonu (7).
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Tablo-1V: Senkop'ta tedavi girisimleri

¢ Vazomotor-vazovagal senkopta

o Elastik gorap

o Disopyramide

o Efedrin (alfa agonist)

o Beta bloker

© Serotonin geri alum inhibitorleri
¢ Postural senkopta

o Sempatomimetik

o Ani kalkislardan kagmnma

© Altta yatan nedenin diizeltilmesi
e Hipotansif-hipovolemik senkopta

o Tuzlu yemek-igmek

¢ Fluodrokortizon

Serebral ventz kan voliimiinii arttiran veya
serebral hipoperfiizyona yol acan nedenleri
belirlemeli ve hastayr bu etmenlerden uzak
tutmalidir (10).
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