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Amac¢: Calismamizin amaci1 Vazovagal senkoplu hastalarda hemodinamik mekanizmayr etkileyebilecek
kardiyovaskiiler otonomik modiilasyonlardan biri olan arteriyel sertlik parametrelerini degerlendirmek.
Gereg¢ ve yontemler: Calismamiz retrospektif bir ¢aligmadir. Ocak 2012-Ocak 2016 tarihleri arasinda kardiyoloji
poliklinigine bagvuran en az iki senkop atagi olan ve egik masa testi pozitif olan 42 hastanin egik masa testi sonuglarini
ve arteriyel sertlik parametrelerini topladik. Kontrol grubu olarak da yas ve cinsiyete gore eslestirilmis 41 kisi aldik.
Hastalardan damar ozelliklerini etkileyebilecek durumlart olan, ritim bozuklugu ve psikiyatrik bozuklugu olan
hastalar1 ¢alisma dis1 biraktik. Hastalarin arteriyel sertlik 6lgtimleri, tilt testi sonuglari, tibbi 6ykiileri, sosyodemografik
ve klinik bilgileri ile ilgili veriler tibbi kayitlarindan elde edildi. Arteriyel sertliginin belirtecleri olarak augmentasyon
indeksi, merkezi nabiz basinci ve karotid ila radyal nabiz dalga hizi dahil olmak iizere merkezi aort basinci
parametreleri elde edildi. Ardindan 2 grup arasinda degiskenler karsilastirildi.
Bulgular: Periferik sistolik (125 + 16,6 ve 121,1 = 14,9, p: 0,31) ve diyastolik kan basinglar1 (79,6 + 8,9 ve 77,7 £
9,7, p: 0,38) VVS ve kontrol gruplar1 arasinda benzerdi. Merkezi sistolik kan basinglar1 ve merkezi gii¢clendirme
basinglar1 da gruplar arasinda anlamli farklilik gdstermedi. Vazovagal senkoplu hastalarda nabiz dalga hiz1 saglikli
kontrollere gore anlamli derecede diisiiktii (5.4 (1.4) and 5.9 (1.8), p= 0.04). Aort augmentasyon indeksi gruplar
arasinda istatistiksel olarak farkli olmasa da hasta grubunda daha yiiksek bulduk.
Sonug: Caligmamizda VVS grubunda nabiz dalga yayilimi saglikli gruba gore daha diisiik bulundu. Bu sonuglar VVS
hastalarinda patofizyolojinin anlagilmasina katkida bulunabilir. Vazovagal senkoplu hastalarda nabiz dalga hizinin
O6nemini anlamak i¢in daha ileri ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar kelimeler: senkop, arteriel sertlik, nabiz dalga hizi, egik masa testi

Abstract
Objective: The aim of our study is to evaluate the arterial stiffness parameters that one of cardio-vascular autonomic
modulation that may influence the hemodynamic mechanism in patients with VVasovagal syncope.
Method: This is a retrospective study. We collected the head-up tilt test results and arterial stiffness parameters of 42
patients with at least two syncopal attack and positive head-up tilt test were enrolled in the study between January
2015 and January 2016. We evaluated also 41, age and sex matched, healthy subjects. We excluded patients with
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conditions that can affect vascular properties and those with arrhythmias and psychiatric disorders. Data regarding the
patients’arterial stiffness, head-up tilt test, medical history, and sociodemographic and clinical information were
obtained from their medical records. Central aortic pressure parameters including augmentation index ,central pulse
pressure and carotid to radial pulse wave velocity (PWV) as markers of aortic stiffness were obtained. The variables

were compared between the 2 groups.

Results: Peripheral systolic (125 £ 16.6 and 121.1 + 14.9, p= 0.31) and diastolic blood pressures (79.6 + 8.9 and 77.7
+ 9.7, p= 0.38) were similar between VVS and control groups. Central systolic blood pressures and central
augmentation pressures also did not significantly differ between groups. In patients with vasovagal syncope, the PWV
was significantly lower than the healthy controls (5.4 (1.4) and 5.9 (1.8), p= 0.04). Although aortic augmentation
index (AlIx) isn’t statistically different between the groups, we found higher at the patient group

Conclusion: In our study, PWV was found to be lower in the VVS group compared to the healthy group. These results
may contribute to the understanding of the pathophysiology in VVS patients. Further studies are needed to understand

the importance of PWV in patients with vasovagal syncope.

Keywords: syncope, arterial stiffness, pulse wave velocity, head-up tilt test

1. Girig

Senkop, hizli baslangicli, kisa siireli ve spontan tam
iyilesme ile karakterize, serebral hipoperfiizyona bagl
gegici  biling kaybi olarak tanimlanir [1,2]. Son
kilavuzlara gore, senkop ii¢ ana gruba ayrilabilir: refleks,
kardiyovaskiiler ve ortostatik hipotansiyona ikincil.
Vazovagal senkop (VVS), yapisal kalp hastalig1 olmayan
kisilerde acik ara en yaygin senkop nedenidir, ancak bu
noral yollarin kesin mekanizmalar1 ve bireyler arasindaki
varyasyonlar1 belirsizligini koruyor [1,3]. Kardiyak
debide ve periferik vaskiiler direncte diisme ile beraber
vazodilatasyon vakalarin ¢ogunda meydana gelir. Altta
yatan herhangibir hemodinamik veya yapisal sorun olup
olmadig1 tam olarak bilinmemektedir. Senkop nedeni
olabilecek hemodinamik sorunlardan biri arteriyel sertlik
olabilir. Arteriyel sertlik damar duvarinin sertligini ve
esnekligini gosterir. Arteriyel sertligi degerlendirmek
icin nabiz dalga hizt (NDH), augmentasyon indeksi (AIx)
ve merkezi kan basinci (KB) kullanilir [4,5]. Arteriyel
sertligin vazovagal senkop tizerindeki etkisi net olarak

bilinmemektedir. Bu c¢alismada VVS'li hastalarda
hemodinamik mekanizmay1 etkileyebilecek
kardiyovaskiiler otonomik modiilasyonlardan biri olan
arteriyel  sertlik  parametrelerini  degerlendirmeyi
amagladik.

2. Materyal ve Metot

2.1. Caligma popiilasyonu

Bu retrospektif vaka kontrol ¢aligsmasi, Helsinki

Bildirgesi'ne uygun olarak tasarlanmig ve yiritilmiistiir
ve Dokuz Eyliil Universitesi kurumsal etik kurulu
tarafindan onaylanmigtir (Tarih ve karar numarasi:
2023/7952-GOA). Ocak 2012-Ocak 2016 tarihleri
arasinda en az iki senkop atagi olan ve egik masa testi
pozitif olan 42 hastanin test sonuglarini ve arteriyel
sertlik parametrelerini topladik. Ayrica yas ve cinsiyet
uyumlu 41 saglikl1 bireyi ¢aligmaya kontrol grubu olarak
dahil ettik. Higbir hastada antihipertansif ve
noromiiskiiler ilaglar dahil olmak iizere vaskiiler
ozellikleri ve otonom sinir sistemini etkileyebilecek ilag
kullanimi yoktu. Damar &zellikleri ve hemodinamiyi
etkileyebilecek durumlart (8rnegin, hipertansiyon,
diabetes mellitus, bobrek hastaligi, serebrovaskiiler

hastalik, koroner veya periferik vaskiiler hastalik ve
yapisal kalp hastaligi), aritmileri ve psikiyatrik
bozukluklar1 olan hastalar1 digladik. Hastalarin arteriyel
sertlik, egik masa testi, tibbi Oykiileri, sosyodemografik
ve klinik bilgileri ile ilgili veriler tibbi kayitlarindan elde
edildi.  Arteriyel  sertligin  belirtegleri  olarak
augmentasyon indeksi, merkezi nabiz basinci ve karotid-
radyal NDH dahil olmak iizere merkezi aort basinci
parametreleri elde edildi.

2.2. Egik Masa Testi

Hastalara uygulanmis olan egik masa testi protokolii su
sekildeydi: Hastalar 6 saatlik acliktan sonra masaya supin
pozisyonda yatirildi ve periferik vene intravendz kateter
yerlestirildi. ~ Siirekli  elektrokardiyografik izleme
baglatildi ve kan basinci invazif olmayan bir sekilde
otomatik mangon tansiyon aleti ile 2 dakikalik araliklarla
kaydedildi. Baslangicta, denekler 10 dakika boyunca
sirtiistii pozisyondaydi ve her dakika kan basinci ve nabiz
hizi dahil olmak iizere hemodinamik parametreleri
izlendi. Masanin egimi, senkopu indiiklemek igin 20
dakika boyunca 60 ila 70 derece arasinda tutuldu. Her 2
dakikada bir KB, kalp hizi, subjektif semptomlar,
hipotansiyon veya bradikardi kaniti agisindan izlendi.
Masa dik pozisyondayken pozitif yanit alinirsa hastalar
supin pozisyona dondiiriilerek protokol sonlandirildi.
Pozitif yanit alinmadan bu asamanin tamamlanmasi
durumunda hastalar sirtiistii pozisyona getirildi ve 1
ng/dk izoproterenol infiizyonu baglandi. Istirahat (yatar)
kalp hizinda %20'lik bir artig saglamak i¢in inflizyon hiz1
5 dakika boyunca artirildi (maksimum izoproterenol
infizyon hizi 5 mg/dak idi). Daha sonra, 10 dakika
boyunca 70 dereceye kadar bas yukari egimi tekrarlandi.
Pozitif yanit alinirsa hastalar sirtiistii pozisyona getirildi
ve protokol sonlandirildi. Pozitif yanit (eszamanli
izoproterenol inflizyonu olsun ya da olmasin) su sekilde
tanimlandi: Sistolik kan basmecimnin < 70 mm Hg'ye ani
diististi veya bradikardi (nabiz hiz1 < 40/dk) ile baglantili
olarak senkop veya presenkop gelisimi ve ayrica hastanin
ilgili klinik semptomlarinin yeniden ortaya ¢ikmasi.

2.3. Istatistiksel Analiz

Istatistiksel analizler Statistical Package for Social
Sciences 22.0 yazilimi (SPSS, Chicago, Illinois, Amerika

262



Birlesik Devletleri) ile yapildi. Siirekli degiskenler igin
dagilimin normalligi Kolmogorov-Smirnov testi ile
dogrulandt. Siirekli degiskenlerin dagilim modeline gore
stirekli degiskenler i¢in bagimsiz 6rneklem t-testi veya
Mann-Whitney U testi kullanildi.

3. Bulgular ve Tartisma

3.1. Bulgular

Calisma grubu kadimn cinsiyet agirlikli 83 katilimcidan
(56 [%67,5] kadmn, 27 [9%32,5] erkek) olusmaktaydi.
Hasta ve kontrol gruplarinin sirasiyla yas ortalamalari
39,1 +£ 13,8 ve 36,8 + 7,4 idi (p= 0,12). Anlamli bir fark
olmamakla birlikte agirlik ve viicut kitle indeksi hasta
grubunda kontrol grubuna gore daha yiiksekti. Hastalarin
temel klinik 6zellikleri Tablo 1'de sunulmustur.

Tablo 1: Temel klinik ve demografik 6zellikler

VVS Kontrol P
degeri

Yas

39,1+13,8 | 36,8+7,4 0.12¥
Cinsiyet 12/28.6 15/36.6 0.43
(erkek,%)
Sigara 11/26.2 7/17.1 0.31
(n,%)
Kilo

73,9+12,9 67,7£12,9 0,057*
Boy

168,949 .4 169,7+8,8 0,69*
VKi

25,3+3,1 24,5+3,7 0,13¥

¥Bagimsiz t-testi, VKI: Viicut kitle indeksi

Periferik sistolik (125 + 16,6 ve 121,1 + 14,9, p: 0,31) ve
diyastolik kan basinglar1 (79,6 + 8,9 ve 77,7 £ 9,7, p:
0.38) VVS ve kontrol gruplar1 arasinda benzerdi.
Merkezi sistolik kan basinglar1 ve merkezi giiclendirme
basinglart da gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermedi. Aortik augmentasyon indeksi (Alx) gruplar
arasinda istatistiksel olarak farkli olmasa da hasta
grubunda daha yiiksek idi. Ancak vazovagal senkoplu
hastalarda PWYV, saglikli kontrollerden anlamli 6lgiide
daha diisiiktii (Tablo 2).

Tablo 2: VVS'li hastalarda ve kontrol grubunda kan
basinci ve arteriyel sertlik degerleri

VVS Kontrol P degeri
SKB 125 121,1 0.32¥
+16.6 +14.9
DKB 79.6 77.7+9.7 | 0.38¢
+8.9
Merkezi KB 98 (13) | 93(14) 0.10*
Augmentasyon | 8.5 6.2+8.6 | 0.27¥
basinci +10.1
Augmentasyon | 21 14 (25.5) | 0.22*
Indeksi (21.5)
NDH 5.4 59(1.8) | 0.04*
(1.4

* Mann-Whitney U test; ¥ Bagimsiz t-testi, KB: Kan
basinci, DKB: Diyastolik kan basinci , NDH: Nabiz dalga
hiz1, SKB: Sistolik kan basinci, VVS: Vasovagal senkop

3.2. Tartisma

Calismamiz, VVS hastalarinin saglikli bireylere gore
nispeten farkli vaskiiler ozelliklere sahip oldugunu
gostermistir. Arter basinct dalga bicimi, sol ventrikiil
atim hacmi, arter duvarimin fiziksel 6zellikleri ve kan
basinci 6zellikleri tarafindan belirlenir. Kan kalpten aorta
ulastiginda, bir basing dalga formu baglatilir ve basing
dalga formu kan akigindan daha hizli hareket eder. Kan
damart sertlestikge ve kiigiildiikkge basing dalga formu
daha hizli hareket eder [5]. Arteriyel sertlik, arterlerin
elastikiyetindeki azalmanin neden oldugu sertligin
derecesini ifade eder [6]. Yas, arteriyel sertligi
belirlemede en onemli faktordiir. Yaslanmayla birlikte
arter duvar dokularinda meydana gelen degisiklikler,
elastikiyetin azalmasina ve sertligin artmasina neden olur
[7,8]. Arteriyel sertlik, yiiksek kan basinci ve kronik kalp
yetmezligi, diyabet ve hiperlipidemi gibi diger
hastaliklarin varlig1 ile artar. Ayrica, sigara ve obezite de
arteriyel sertligi artirir [9,10].

NDH ve Alx gibi parametreleri igeren nabiz dalgasi
analizi, arteriyel basing dalga formunu analiz eden
merkezi hemodinamik ve arteriyel esneklik indekslerinin
invaziv olmayan degerlendirmesi igin faydali bir aragtir
[11]. NDH, arter segmentleri boyunca ilerleyen ve belirli
bir mesafe icin sertligi gosteren basing dalgalarinin
hizinin 6lgiimiidiir. AIx, yansiyan dalganin neden oldugu
nabiz basincinin biiyiikliigiindeki degisiklik olarak
tanimlanir ve arter sertligi ile iliskili hemodinamigin
o6nemli bir belirtecidir.Sucu ve ark. aortun elastik
Ozelliklerinin kaybolmasinin takiben aort sertligindeki
artigin ndrokardiyojenik senkoptan sorumlu
belirleyicilerden biri olabilecegini one siirdiiler [12].
Ayrica, aortun kardiyovaskiiler homeostazin 6nemli bir
modiilatorii oldugunu 6ne siirdiiler. Sonu¢ olarak aort
sertlik indeksi ve aort elastik modiiliisiiniin saglikli
bireylerden VVS'li hastalara gore farkli oldugunu
gostermislerdir. Bununla birlikte, arteriyel sertlikteki
fark tek basina VV S'in tiim mekanizmasini agiklayamaz
¢linkii mevcut goriig, otonomik disfonksiyonun VVS'nin
ana patofizyolojik mekanizmasi oldugunu 6ne siirer [13-
15]. Arteriyel barorefleks, vazomotor fonksiyon igin
onemli bir diizenleyicidir ve dik durusta hizli
hemodinamik ayarlamalarda 6nemli rol oynar. Otonomik
disfonksiyon bu siiregleri dezorganize eder. Bununla
birlikte, az sayida ¢alisma, arteriyel sertligin senkopun
anahtar ~ mekanizmasinda  rol  oynayabilecegini
diigiindiirmektedir [16]. Bazi c¢aligmalar, bozulmus
arteriyel elastik 6zelliklerin baroreseptdr fonksiyonunu
etkileyebilecegini ve vagal sinirlerin néronal desarjinin
azalmasma veya otonom sinir sisteminin telafi edici
refleksleri aktive edememesine yol acabilecegini
gostermistir [16,17]. Bu nedenle, Onceki g¢aligmalar
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stirekli olarak bozulmus elastik dzellikler ile baroreseptor
disfonksiyonu arasinda anlamli bir iliski oldugunu 6ne
stirmektedir.

Calismamizda VVS ve kontrol grubu arasinda
augmentasyon indeksi ve basing agisindan anlamli fark
bulunmazken, NDH VVS grubunda kontrol grubuna gore
anlamli olarak diisiiktii. Gruplar arasinda arteriyel sertlik
acisindan anlamli bir fark olmamasina ragmen, diisiik
basingli dalga yayilimi otonom sinir sisteminin
iletiminde gecikmeye ve dolayisiyla kompansatuar
reflekslerde yavaglamaya neden olabilir. Sonuglarimiz,
NDH'min vazovagal senkopun etiyolojisini anlamada
onemli bir rol oynayabilecegini diisiindiirmektedir. Bu
konunun ileri ¢aligmalarla aydinlatilmasi gerektigini
disiiniiyoruz.

Calismamizin  bazi smirliliklart vardir. Ik olarak,
nispeten kii¢iik bir 6rneklemle tek bir merkezde yapilan
retrospektif bir calismaydi. Ikinci olarak, vazovagal
senkop i¢in birkag¢ siipheli risk faktoriiniin istatistiksel
olarak anlamli olmamasi, bu faktorlerin her bir hastada

olasi risk faktorleri olmadig1 seklinde
yorumlanmamalidir.
4. Sonug¢

Calismamizda saglikli gruba gére VVS grubunda NDH
daha diisiik bulundu. Bu sonuglar VVS hastalarinda
patofizyolojinin anlagilmasina katkida bulunabilir.
Vazovagal senkoplu hastalarda nabiz dalga yayiliminin
O6nemini anlamak i¢in daha ileri ¢aligmalara ihtiyag
vardir.
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