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ÖZ 

Hasta sinüs sendromu (HSS) sıklıkla yaşlılarda görülür ve bir 

çok olguda semptoma neden olmaz. Oldukça fazla sayıda labora- 

tuar incelemelerine rağmen tanılar çoğunlukla 12 derivasyonlu 

elektrokardiyografi yardımıyla konulur. Holler monitorizasyon, 

egzersiz testi ve elektrofizyolojik çalışmalar bazen tanıda yardım- 

cıdır. Semptomlar genellikle intermittant, değişken ve önceden 

tahmin edilemez. Tedavide semptomların ve komplikasyonların 

kontrolü amaçlanmalıdır. En etkili tedavi kardiyak pil uygulama- 

sı olup fizyolojik pacing uygulamasının (atriyal veya iki odacık- 

lı) ventiküler pacing uygulamasına kesin üstünlüğü gösterilmiştir. 

Bu derlemede, HSS nin etyopatolojik ve klinik özellikleri ile ta- 

nıda kullanılan laboratuar testleri ve tedavi yöntemleri gözden ge- 

çirilmiştir. 
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ABSTRACT 
Sick sinus syndrome (SSS) is commonly seen in the elderly 

and, in most cases, does not cause any symptoms. Despite the 
high number of laboratory investigations, most diagnoses of SSS 
are made by 12-lead electrocardiography. Hol ter monitoring, 
exercise testing and electrophysiologic studies are sometimes 
useful in detecting SSS. Symptoms are often intermittent, 
changeable and unpredictable. Treatment should be aimed at 
controlling complications and relieving symptoms. Cardiac 
pacemaker implantation is the most powerful therapy; 
physiologic pacing (atrial or dual-chamber) has been shown 
definitively to be superior to ventricular pacing. In this review, 
etiopathologic and clinical features of SSS, the laboratory 
investigations that using for diagnosis and management of therapy 
were reviewed. 
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HASTA SİNÜS SEDNROMU  
  

GİRİŞ 
Hasta sinüs sendromu (HSS), sinüs nodu dejenerasyonuna 

bağlı sinüs bradikardisi, sinüs duraklaması, paroksismal, düzenli 
veya düzensiz atriyal taşikardi, taşikardi-bradikardi atakları veya 
yavaş ventrikül yanıtlı atriyal fıbrilasyon gibi çeşitli aritmilerle 
karekterize bir sendromdur. Bu aritmilerden birden fazlası aynı 
hastada farklı zamanlarda görülebilir. Sendroma sıklıkla atriyo- 
ventriküler (AV) ileti kusuru da eşlik eder (1). Sendrom genellik- 
le 6-7. dekadlarda ortaya çıkar. Toplumdaki prevalansı % 0.3 ora- 
nındadır (2). Uzun süre asemptomatik seyirli olup semptomatik 
hastalarda, intermittant kalp debi azalmasına bağlı presenkop, 
senkop, bayılma hissi, baş dönmesi, geçici konfüzyon, çarpıntı, 
göğüs ağrısı ve/veya yorgunluk görülebilir. Tanı genellikle klinik 
ve elektrokardiyografik bulgular ile konulur. Klinik tanının güç- 
leştiği durumlarda veya semptom bulgu ilişkisinin net olarak or- 
taya konulması gerekliliğinde yardımcı laboratuvar testlerinden 
faydalanılabilir. 

ETYOLOJİ 
En sık neden kalbin ileti sisteminin idiyopatik nonspesifik 

fibrotik dejenerasyonudur. Sinüs nodu dejenerasyonu, ateroskle- 
rotik kalp hastalığı, hipertansiyon, romatizmal kalp hastalığı, mi- 
yokardit, perikardit, konjenital kalp hastalıkları, sarkoidoz, amilo- 
idoz, Chagas hastalığı, kardiyomiyopatiler gibi skar dejenerasyo- 
nu veya ileti sisteminde hasar oluşturabilecek hastalıklar sonucu 
oluşabileceği gibi kardiyak cerrahilerden özellikle de atriyal cer- 
rahilerden sonra da görülebilir (1). 

Nadiren; 
•    Familyal olarak (3,4) 
•    T hücresinden zengin ve büyük B hücreli malign lenfomalar- 

da (5) 
•    İmmunoblastik lenfadenopatinin kardiyak tutulumunda geçi- 

ci olarak (6) 
•    Hiperinsülinemi ve insulin rezistansı olan diabetiklerde (7) 
•    Myotonik distrofi (8), hipertiroidizm (9) ve Borrelia burgdor- 

feri enfeksiyonu (10) ile beraber 
•    Göğüs travmaları (l 1) ve elektrik yaralanmaları (12) sonrası 
•    Lityum tedavisi sonrası (13) 
•    Tek koroner arter (14), konjenital perikard defekti anomalile- 

ri (15) ile birlikte 
•     CREST sendromu (16), tuberosklerosis (17) seyrinde görüle- 

bileceği bildirilmiştir. 
Buna rağmen sendrom herhangi bir kardiyak anomali ve pa- 

tolojinin yokluğunda da tek başına görülebilir. 

PATOGENEZ 
Mikroskopik incelemelerde sinüs nodunun total veya subtotal 

harabiyeti, nodal-atriyal alanların bütünlüğünün bozulması, nod 
çevresindeki ganglion ve sinirlerde inflamatuar ve/veya dejenera- 
 

 

tif değişiklikler ile atriyal duvarda patolojik değişiklikler saptana- 
bilir. Fibrozis ve yağ infıltrasyonu sık bulgu olup; sklerodejenera- 
tif değişiklikler genellikle sinüs nod, AV nod veya his demeti ve 
kolları ile distal subdivisionlarını tutar (18). Sendromun ileri dö- 
nemlerinde kalsifik değişiklikler de görülebilir. Sinüs nodu arte- 
rinin aterosklerotik tutulumu ve oklüzyonu da patogenezde önem- 
li yer tutar (19). 

KLİNİK TANI 
Yaşlı kişilerde atriyal flutter veya fibrilasyon gibi atrial taşi- 

aritmileri, ani başlangıçtı geçici sinüs duraklaması periyodları ta- 
kip ediyorsa HSS düşünülmelidir. Klinik tanı konulurken sinüs 
nodunu etkileyen diğer durumlar (ilaçlar, inferior miyokard in- 
farktüsü vs.) mutlaka dışlanmalıdır. Hastalarda taşikardi ve bradi- 
kardi atakları çok kısa aralarla birbirini izleyebilir ve taşikardi 
ataklarının ani sonlanmasıyla oluşan sinüzal duraklamalar ile bir- 
likte semptomlar ortaya çıkabilir. Semptomların sıklığı hastadan 
hastaya büyük değişiklikler gösterir. Bazı hastalarda semptomlar 
ayda bir görülebildiği gibi bazılarında da hemen hemen her gün 
hatta günde birkaç kez görülebilir. HSS de senkobun yalnızca 
bradikardi nedenli değil vazovagal ve ortostatik hipotansiyon ne- 
denli olabileceği de bildirilmektedir (20). 

LABORATUVAR TESTLERİ 
A- Elektrokardiyografi (EKG) 
Sıklıkla klinik tanıyı destekleyici bulgular verir. EKG de sap- 

tanabilen patolojik bulgular; 
•    İleri ve persistant sinüs bradikardisi: Genellikle en erken bul- 

gu olup olguların %75-80' ninde görülebilir. 
•     Sinüzal duraklama ve/veya sinoatriyal blok. 
•    İlaca (atropin vs) dirençli sinüs bradikardisi. 
•    Atriyal erken vurular sonrası uzun duraklamaların (pause) bu- 

lunması. 
•    Değişken hızlı, kronik veya tekrarlayan atriyal fibrilasyon ve- 

ya flutter. 
•     Sinüs bradikardisi, sinüzal duraklama veya sinoatriyal blok 

öncesi veya sonrasında gelişen atriyal fibrilasyon. 
•     Yavaş ve kararsız sinüs aktivitesi bulunan veya bulunmayan 

AV junctional escape ritim. 
•    Hipersensitif karotis sendromu varlığı: Karotis arter masajını 

takiben 3 sn' nin üzerinde duraklamaların olması. 
•    Kardiyoversiondan sonra sinüs ritmine çevrilmede yetersizlik 
•    Tekrarlayan paroksismal taşikardi-bradikardi atakları. 
•    AV blok ve/veya intraventriküler blokla birliktelik. 
•    Bunların herhangi birinin kombinasyonu. 

Organik kardiyak patoloji saptanamayan HSS li olgularda ya- 
pılan bir çalışmada, EKG de Dil derivasyonunda P dalga süresi- 
nin uzaması ve VI derivasyonunda terminal P dalga yüksekliği- 
nin artması atriyal elektrofizyolojik bir anormalliğin ipuçları ola- 
rak saptanmıştır (21). 
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B- Sinyal Ortalamalı EKG 
Erken atriyal potansiyeller, HSS li olguların belirlenmesinde 

gösterge olarak kullanılabilirler. P dalgalarının filtre edildiği sinyal 
Ortalamalı EKG de, perinodal atriyal miyokardiyal hücrelere ait 
elektrik! aktiviteyi yansıtan erken, uzun ve düşük amplitüdlü sinyal- 
lerin görülmesi HSS için karakteristik olduğu bildirilmektedir (22). 

C- Ambulatuar EKG (Holler monitorizasyon) 
Aritmi epizodlarının saptanması ve semptom-aritmi ilişkisi- 

nin belirlenmesi amacıyla kullanılabilir. Ambulatuar EKG de ta- 
şikardi atağını takip eden uzun bir duraklama görülmesi HSS için 
karakteristiktir. 

D- Egzersiz testi 
Genelde HSS li olgular normal kişilere göre submaksimal ve 

maksimal egzersizde daha düşük bir kalp hızına sahiptir. Buna 
rağmen hastaların % 40-50' sinde normal kalp hızı da görülebilir. 
Normal kişilerden farklı olarak HSS li olgularda aşırı fiziksel eg- 
zersiz vagal tonusu arttırıp sinüs bradikardisi veya AV ileti anor- 
mallikleri ile ilgili senkop oluşturabilir (23). 

E- Atropin testi 
Sinüs bradikardili olgularda 1-2 mg Atropin sülfatın İ.V. ve- 

rilmesinden sonra sinüs hızı başlangıç değerinin %25' i kadar art- 
mıyor veya 90 vuru/dk' nın üzerine çıkmıyorsa sinüs düğümü 
fonksiyon bozukluğu düşünülmelidir. 

F- Elektrofizyolojik çalışma (EFÇ) 
HSS li hastalarda üç durumda EFÇ yapılması önerilir; 

1. HSS kuşkusu olan ancak yapılan incelemelerle, semptomlar- 
la saptanan aritmi arasında neden sonuç ilişkisi kesin olarak 
ortaya konulamayan hastalarda, 

2. Kalıcı kalp pili takılmasına karar verilmiş HSS li olgularda en 
uygun kalıcı kalp pilinin belirlenmesi amacıyla atriyoventri- 
küler ve ventriküloatriyal ileti özelliklerinin ve hastadaki arit- 
mi eğilimlerinin araştırılması gerektiğinde, 

3. Sinüs bradiaritmisi saptanmış olan ve yakınması olan hasta- 
larda semptomların nedeni olarak eşlik eden başka olası arit- 
milerin varlığının araştırılması amacıyla. 

Sinüs duraklaması ve/veya sinoatriyal bloklu semptomatik 
hastalarda sıklıkla EFÇ' de anormal cevaplar elde edilir ve nispe- 
ten yüksek atriyal fibrilasyon ve embolik olay insidansı gösterir- 
ler (24,25). Bu hastalarda sinüs nodu toparlanma zamanı (Sinüs 
nod recovery time=SNRT) ve sino-atriyal ileti zamanı (Sino-atri- 
al conduction time=SACT) uzamış olarak saptanabilir. SNRT ve 
SACT da uzama saptanması tanı için anlamlıdır ancak bu değer- 
lerin normal saptanması tanıyı dışlatamaz. Normal SNRT li HSS 
li olgularda 0.40 mg/kg İ.V. bolus Dipiridamol uygulanmasından 
sonra yapılan ölçümlerde SNRT de uzama saptanmıştır (26). Ben- 
zer etki 0.15 mg/kg İ.V. bolus Adenozin uygulaması sonrasında 
da saptanmıştır (27). Bu yüzden normal SNRT li olgularda Dipi- 
ridamol veya Adenozin uygulanmasından sonra ölçülecek düzel- 
tilmiş SNRT (cSNRT), testin sensitivitesini arttırabilir. 
 
 

TEDAVİ 
HSS de tedavi temeldeki ritim problemine bağlıdır. Fakat 

semptomların görülmesi halinde genellikle kalıcı kalp pili (KKP) 
implantasyonu gerekmektedir (28). 

Bradikardi ataklarının önlenmesi için beta-adrenoreseptör 
agonistleri veya intrinsik sempatik aktivitesi olan beta-blokör 
ajanlar kullanılabilir. Ayrıca KKP implantasyonu gerektirmeyecek 
kadar ciddi olmayan olguların tedavisinde Amezinium metilsülfat 
(29) veya bir fosfodiesteraz III inhibitörü olan Cilostazol ile total 
kalp vurumu ve hasta aktivitesinin anlamlı düzeyde arttırılabilece- 
ği bildirilmektedir (30). Benzer şekilde Talinolol ve Nifedipin 
kombinasyonunun iskemik kalp hastalıklı HSS li olgularda kulla- 
nılması ile paroksismal atriyal flatter, fibrilasyon ve ekstrasistol 
epizodlarının daha az sıklıkla oluştuğu bildirilmektedir (31). 

KKP implantasyonu söz konusu olduğunda bradikardi deyimi 
ile uyku dışındaki saatlerde kalp atım sayısının 40 vuru/dk' nın al- 
tında olması kastedilmektedir. Yalnız başına bradikardinin bulun- 
ması KKP implantasyonu için endikasyon oluşturmayabilir. Bra- 
dikardi ile birlikte semptom olmaması halinde hastalar yakın izle- 
me alınmalıdır. Semptomların yokluğunda, EFÇ de SNRT ve 
SACT uzaması dahi KKP implantasyonu için bir endikasyon de- 
ğildir. Uykuda oluşan bradikardiler ise hastanın klinik durumu 
ayrıntılı şekilde incelendikten sonra değerlendirilmelidir. Sinüzal 
arrest için genellikle 3 sn lik bir duraklama KKP implantasyonu 
için endikasyon oluşturmaktadır. HSS tedavisinde hastaların 
semptomatik olması durumunda ilaç tedavisi, özellikle taşikardi- 
lerin tedavisi, bradikardi açısından risk oluşturabilir. Hastanın 
kardiyovasküler durumu dijital, kalsiyum antagonistleri ve beta- 
blokörler gibi sinüs düğümü fonksiyonlarını bozabilecek ilaç kul- 
lanımı gerektiriyorsa, bu hastalarda KKP implantasyonu uygun 
bir çözüm olmaktadır. Senkop nedeni bradikardinin dışında vazo- 
vagal ve ortostatik hipotansiyon olan hastalarda KKP implantasyo- 
nunun senkoba her zaman engel olamayacağı akılda tutulmalıdır. 

HSS de KKP implantasyonunun atriyal aritmileri önleyici et- 
kileri bir çok çalışmada gösterilmiştir (25,32). Bu nedenle sık at- 
riyal fibrilasyon ve flutter atağı olan hastalarda KKP implantas- 
yonu bradikardiye engel olması yanında bu tip aritmiler içinde ya- 
rarlı olabilir. 

Günümüzde HSS li olgularda en çok tercih edilen kalıcı kalp 
pilleri iki odacıklı (DDD(R), VDD) tiplerdir. Özellikle atriyal fib- 
rilasyon gibi atrial taşiaritmili olgularda tek odacıklı pillerden 
VVI(R) kullanılabilir. Ancak ventriküloatriyal iletimi iyi olan 
hastalarda yalnızca ventriküler pacing kullanılması pacemaker ta- 
şikardi sendromunun gelişmesine neden olabilir; bu hastalarda 
DDD(R) uygun seçim olacaktır. AV iletim normalse ve atriyal 
fibrilasyon yoksa aktivite modu bulunan atrial pacing kullanılabi- 
lir. Bu tip hastalarda AAIR ve DDDR arasında etkinlik açısından 
anlamlı farklılık olmadığı bildirilmektedir (33). AAI ve VVI imp- 
lante edilen HSS li olgular karşılaştırıldığında AAI pilli hastalar- 
da, sağkalım oranının daha yüksek; atriyal fibrilasyon, trombo- 
embolik komplikasyon, kalp yetmezliği ve AV blok gelişme ris- 
kinin daha düşük olduğu gözlenmiştir (34). DDD ve VVI pilli 
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hastaları karşılaştıran bir çalışmada; 10 yıllık sağkalım DDD ile 
%71, VVI ile %57 oranında olup izlem süresinde AV blok DDD 
pilli hastalarda %3, VVI pilli hastalarda %22 oranında görülmüş- 
tür. Kalp yetmezliği gelişme prevalansının ise DDD pilli olgular- 
da VVI pilli olgulara göre % 60 daha az olduğu saptanmıştır (35). 

KOMPLİKASYONLAR VE PROGNOZ 
Hastalarda senkoba bağlı düşme ve yaralanmalar, kalp yetmez- 

liği, stroke ve periferik embolik olaylar görülebilir. Embolik risk, 65 
yaş üstü ve eski embolik olay hikayesi olan hastalar ile ekokardiyog- 
rafîde spontan ekokontrast saptanan dilate sol atriyumlu ve/veya dü- 
şük atriyal ejeksiyon kuvveti olan olgularda yüksektir (36). 

Hastalığın seyri, sıklıkla intermittant olup genellikle önceden 
belirlenemez; varsa temeldeki kalp hastalığının ciddiyetinden etki- 
lenir. Yavaş seyirli bir sendrom olup endikasyon olduğunda kulla- 
nılan kalıcı kalp pilleri ile uzun dönem prognozları oldukça iyidir. 
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