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Hasta sinlis sendromu (HSS) siklikla yaslilarda goriiliir ve bir
cok olguda semptoma neden olmaz. Olduk¢a fazla sayida labora-
tuar incelemelerine ragmen tanilar g¢ogunlukla 12 derivasyonlu
elektrokardiyografi ~ yardimiyla konulur. Holler —monitorizasyon,
egzersiz testi ve elektrofizyolojik ¢aligmalar bazen tamida yardim-
cidir. Semptomlar genellikle intermittant, degisken ve Onceden
tahmin edilemez. Tedavide semptomlarin ve komplikasyonlarin
kontrolii amaglanmalidir. En etkili tedavi kardiyak pil uygulama-
st olup fizyolojik pacing uygulamasmnin (atriyal veya iki odacik-
1) ventikiiler pacing uygulamasma kesin Ustiinliigii gosterilmistir.
Bu derlemede, HSS nin etyopatolojik ve klinik O6zellikleri ile ta-
nida kullanilan laboratuar testleri ve tedavi yontemleri gozden ge-
¢irilmigtir.
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DERLEME-REVIEW

HASTA SINUS SENDROMU
SICK SINUS SYNDROME

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
Cardiac

therapy;

controlling  complications and relieving symptoms.

pacemaker  implantation is the most  powerful
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 SINUS SEDNROMU

GiRis

Hasta siniis sendromu (HSS), siniis nodu dejenerasyonuna
bagl siniis bradikardisi, sinlis duraklamasi, paroksismal, diizenli
veya diizensiz atriyal tasikardi, tasikardi-bradikardi ataklari veya
yavag ventrikill yamith atriyal fibrilasyon gibi g¢esitli aritmilerle
karekterize bir sendromdur. Bu aritmilerden birden fazlasi aym
hastada farkli zamanlarda goriilebilir. Sendroma siklikla atriyo-
ventrikiiler (AV) ileti kusuru da eslik eder (1). Sendrom genellik-
le 6-7. dekadlarda ortaya g¢ikar. Toplumdaki prevalansi % 0.3 ora-
nindadir (2). Uzun siire asemptomatik seyirli olup semptomatik
hastalarda, intermittant kalp debi azalmasma bagh presenkop,
senkop, bayilma hissi, bas donmesi, gecici konfiizyon, carpinti,
g0giis agris1 ve/veya yorgunluk goriilebilir. Tani genellikle klinik
ve elektrokardiyografik bulgular ile konulur. Klinik taninin giig-
lestigi durumlarda veya semptom bulgu iligkisinin net olarak or-
taya konulmasi gerekliliginde yardimci laboratuvar testlerinden

faydalanilabilir.

ETYOLOJI

En sik neden kalbin ileti sisteminin idiyopatik nonspesifik
fibrotik dejenerasyonudur. Siniis nodu dejenerasyonu, ateroskle-
rotik kalp hastaligi, hipertansiyon, romatizmal kalp hastaligi, mi-
yokardit, perikardit, konjenital kalp hastaliklari, sarkoidoz, amilo-
idoz, Chagas hastaligi, kardiyomiyopatiler gibi skar dejenerasyo-
nu veya ileti sisteminde hasar olusturabilecek hastaliklar sonucu
olusabilecegi gibi kardiyak cerrahilerden ozellikle de atriyal cer-
rahilerden sonra da goriilebilir (1).

Nadiren;
« Familyal olarak (3,4)
* T hiicresinden zengin ve biiyiik B hiicreli malign lenfomalar-

da (5)
+ Immunoblastik lenfadenopatinin kardiyak tutulumunda gegi-

ci olarak (6)
« Hiperinsiilinemi ve insulin rezistansi olan diabetiklerde (7)
*  Myotonik distrofi (8), hipertiroidizm (9) ve Borrelia burgdor-

feri enfeksiyonu (10) ile beraber
»  Gogiis travmalari (1 1) ve elektrik yaralanmalari (12) sonrasi
« Lityum tedavisi sonras1 (13)
» Tek koroner arter (14), konjenital perikard defekti anomalile-

ri (15) ile birlikte
* CREST sendromu (16), tuberosklerosis (17) seyrinde goriile-

bilecegi bildirilmistir.

Buna ragmen sendrom herhangi bir kardiyak anomali ve pa-

tolojinin yoklugunda da tek bagina goriilebilir.

PATOGENEZ
Mikroskopik incelemelerde siniis nodunun total veya subtotal
harabiyeti, nodal-atriyal alanlarin biitiinliigiinin  bozulmasi, nod

cevresindeki ganglion ve sinirlerde inflamatuar ve/veya dejenera-

tif degisiklikler ile atriyal duvarda patolojik degisiklikler saptana-
bilir. Fibrozis ve yag infiltrasyonu sik bulgu olup; sklerodejenera-
tif degisiklikler genellikle siniis nod, AV nod veya his demeti ve
kollar1 ile distal subdivisionlarini tutar (18). Sendromun ileri do-
nemlerinde kalsifik degisiklikler de goriilebilir. Siniis nodu arte-
rinin  aterosklerotik tutulumu ve oklizyonu da patogenezde Onem-
li yer tutar (19).

KLINIK TANI

Yash kisilerde atriyal flutter veya fibrilasyon gibi atrial tasi-
aritmileri, ani baslangicti gecici siniis duraklamasi periyodlar ta-
kip ediyorsa HSS distniilmelidir. Klinik tani1 konulurken siniis
nodunu etkileyen diger durumlar (ilaglar, inferior miyokard in-
farktiisii vs.) mutlaka diglanmalidir. Hastalarda tasikardi ve bradi-
kardi ataklart ¢ok kisa aralarla birbirini izleyebilir ve tasikardi
ataklarmin ani sonlanmasiyla olusan siniizal duraklamalar ile bir-
likte semptomlar ortaya ¢ikabilir. Semptomlarin sikligi hastadan
hastaya biiylik degisiklikler gosterir. Bazi hastalarda semptomlar
ayda bir goriilebildigi gibi bazilarinda da hemen hemen her giin
hatta giinde birkag kez goriilebilir. HSS de senkobun yalnizca
bradikardi nedenli degil vazovagal ve ortostatik hipotansiyon ne-
denli olabilecegi de bildirilmektedir (20).

LABORATUVAR TESTLERI

A- Elektrokardiyografi (EKG)

Siklikla klinik taniyr destekleyici bulgular verir. EKG de sap-
tanabilen patolojik bulgular;

+ lleri ve persistant siniis bradikardisi: Genellikle en erken bul-

gu olup olgularm %75-80' ninde goriilebilir.

¢ Siniizal duraklama ve/veya sinoatriyal blok.

+ {laca (atropin vs) direngli siniis bradikardisi.

e Atriyal erken vurular sonrasi uzun duraklamalarin (pause) bu-
lunmasi.

* Degisken hizli, kronik veya tekrarlayan atriyal fibrilasyon ve-
ya flutter.

»  Siniis bradikardisi, siniizal duraklama veya sinoatriyal blok
oncesi veya sonrasinda gelisen atriyal fibrilasyon.

* Yavas ve kararsiz siniis aktivitesi bulunan veya bulunmayan

AV junctional escape ritim.

» Hipersensitif karotis sendromu varligi: Karotis arter masajini
takiben 3 sn' nin tizerinde duraklamalarin olmasi.

« Kardiyoversiondan sonra siniis ritmine ¢evrilmede yetersizlik

e Tekrarlayan paroksismal tagikardi-bradikardi ataklar1.

* AV blok ve/veya intraventrikiiler blokla birliktelik.

* Bunlarin herhangi birinin kombinasyonu.

Organik kardiyak patoloji saptanamayan HSS 1i olgularda ya-
pilan bir ¢alismada, EKG de Dil derivasyonunda P dalga siiresi-
nin uzamast ve VI derivasyonunda terminal P dalga yiiksekligi-
nin artmasi atriyal elektrofizyolojik bir anormalligin ipuglar1 ola-

rak saptanmustir (21).
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B- Sinyal Ortalamalh EKG

Erken atriyal potansiyeller, HSS i olgularin belirlenmesinde
gosterge olarak kullanilabilirler. P dalgalarmm filtre edildigi sinyal
Ortalamali EKG de, perinodal atriyal miyokardiyal hiicrelere ait
elektrik! aktiviteyi yansitan erken, uzun ve diigiik amplitiidlii sinyal-
lerin goriillmesi HSS igin karakteristik oldugu bildirilmektedir (22).

C- Ambulatuar EKG (Holler monitorizasyon)

Aritmi  epizodlarmi saptanmasi ve semptom-aritmi iligkisi-
nin belirlenmesi amaciyla kullanilabilir. Ambulatuar EKG de ta-
sikardi atagini takip eden uzun bir duraklama goriilmesi HSS icin
karakteristiktir.

D- Egzersiz testi

Genelde HSS 1i olgular normal kisilere goére submaksimal ve
maksimal egzersizde daha diisiik bir kalp hizina sahiptir. Buna
ragmen hastalarin % 40-50' sinde normal kalp hizi da goriilebilir.
Normal kisilerden farkli olarak HSS li olgularda asin fiziksel eg-
zersiz vagal tonusu arttirip siniis bradikardisi veya AV ileti anor-

mallikleri ile ilgili senkop olusturabilir (23).

E- Atropin testi

Siniis bradikardili olgularda 1-2 mg Atropin siilfatin L.V. ve-
rilmesinden sonra siniis hizi baslangic degerinin %25' i kadar art-
miyor veya 90 wvuru/dk' nin {izerine ¢ikmiyorsa siniis digimi

fonksiyon bozuklugu diistiniilmelidir.

F- Elektrofizyolojik ¢calisma (EFC)
HSS 1i hastalarda ti¢ durumda EFC yapilmas: 6nerilir;

1. HSS kuskusu olan ancak yapilan incelemelerle, semptomlar-
la saptanan aritmi arasinda neden sonug iliskisi kesin olarak
ortaya konulamayan hastalarda,

2. Kalict kalp pili takilmasina karar verilmis HSS li olgularda en
uygun kalict kalp pilinin belirlenmesi amaciyla atriyoventri-
kiiler ve ventrikiiloatriyal ileti Ozelliklerinin ve hastadaki arit-
mi egilimlerinin arastirilmasi gerektiginde,

3. Siniis bradiaritmisi saptanmis olan ve yakinmasi olan hasta-
larda semptomlarin nedeni olarak eslik eden baska olasi arit-
milerin varligmm arastirilmasi amaciyla.

Sintis  duraklamasi  ve/veya  sinoatriyal bloklu  semptomatik
hastalarda siklikla EFC' de anormal cevaplar elde edilir ve nispe-
ten yiiksek atriyal fibrilasyon ve embolik olay insidansi gosterir-
ler (24,25). Bu hastalarda siniis nodu toparlanma zamani (Siniis
nod recovery time=SNRT) ve sino-atriyal ileti zamani (Sino-atri-
al conduction time=SACT) uzamig olarak saptanabilir. SNRT ve
SACT da uzama saptanmasi tani i¢in anlamlidir ancak bu deger-
lerin normal saptanmasi taniy1 diglatamaz. Normal SNRT 1li HSS
li olgularda 0.40 mg/kg I.V. bolus Dipiridamol uygulanmasindan
sonra yapilan Olgiimlerde SNRT de uzama saptanmistir (26). Ben-
zer etki 0.15 mg/kg 1.V. bolus Adenozin uygulamasi sonrasinda
da saptanmustir (27). Bu ylizden normal SNRT li olgularda Dipi-
ridamol veya Adenozin uygulanmasindan sonra Olgiilecek diizel-
tilmis SNRT (cSNRT), testin sensitivitesini arttirabilir.

TEDAVI

HSS de tedavi temeldeki ritim problemine baglidir. Fakat
semptomlarin goriilmesi halinde genellikle kalict kalp pili (KKP)
implantasyonu gerekmektedir (28).

Bradikardi

agonistleri veya intrinsik sempatik aktivitesi olan beta-blokor

ataklarmm  Onlenmesi  i¢in  beta-adrenoreseptor
ajanlar kullanilabilir. Ayrica KKP implantasyonu gerektirmeyecek
kadar ciddi olmayan olgularin tedavisinde Amezinium metilsiilfat
(29) veya bir fosfodiesteraz III inhibitdrii olan Cilostazol ile total
kalp vurumu ve hasta aktivitesinin anlamh diizeyde arttirilabilece-
§i bildirilmektedir (30). Benzer sekilde Talinolol ve Nifedipin
kombinasyonunun iskemik kalp hastalikli HSS 1li olgularda kulla-
nilmas1 ile paroksismal atriyal flatter, fibrilasyon ve ekstrasistol
epizodlarinin daha az siklikla olustugu bildirilmektedir (31).

KKP implantasyonu s6z konusu oldugunda bradikardi deyimi
ile uyku disgindaki saatlerde kalp atim sayisinin 40 vuru/dk' nin al-
tinda olmasi kastedilmektedir. Yalniz bagma bradikardinin bulun-
mast KKP implantasyonu i¢in endikasyon olusturmayabilir. Bra-
dikardi ile birlikte semptom olmamasi halinde hastalar yakin izle-
me almmalidir. Semptomlarin  yoklugunda, EFC de SNRT ve
SACT uzamast dahi KKP implantasyonu igin bir endikasyon de-
gildir. Uykuda olusan bradikardiler ise hastanmn klinik durumu
ayrintili  sekilde incelendikten sonra degerlendirilmelidir. Siniizal
arrest icin genellikle 3 sn lik bir duraklama KKP implantasyonu
olusturmaktadir.  HSS
semptomatik olmasi durumunda ilag tedavisi, Ozellikle tasikardi-

icin  endikasyon tedavisinde hastalarin
lerin tedavisi, bradikardi agisindan risk olusturabilir. Hastanmn
kardiyovaskiiler durumu dijital, kalsiyum antagonistleri ve beta-
blokorler gibi sinlis diigiimi fonksiyonlarmi bozabilecek ilag kul-
lanim1  gerektiriyorsa, bu hastalarda KKP implantasyonu uygun
bir ¢oziim olmaktadir. Senkop nedeni bradikardinin disinda vazo-
vagal ve ortostatik hipotansiyon olan hastalarda KKP implantasyo-
nunun senkoba her zaman engel olamayacag1 akilda tutulmalidir.

HSS de KKP implantasyonunun atriyal aritmileri oOnleyici et-
kileri bir ¢ok ¢aligmada gosterilmistir (25,32). Bu nedenle sik at-
riyal fibrilasyon ve flutter atagi olan hastalarda KKP implantas-
yonu bradikardiye engel olmast yaninda bu tip aritmiler iginde ya-
rarl1 olabilir.

Gliniimiizde HSS 1i olgularda en ¢ok tercih edilen kalici kalp
pilleri iki odacikh (DDD(R), VDD) tiplerdir. Ozellikle atriyal fib-
rilasyon gibi atrial tasiaritmili olgularda tek odacikli pillerden
VVI(R) kullanilabilir. Ancak ventrikiiloatriyal iletimi iyi olan
hastalarda yalmizca ventrikiiler pacing kullanilmasi pacemaker ta-
sikardi sendromunun gelismesine neden olabilir; bu hastalarda
DDD(R) uygun segim olacaktir. AV iletim normalse ve atriyal
fibrilasyon yoksa aktivite modu bulunan atrial pacing kullanilabi-
lir. Bu tip hastalarda AAIR ve DDDR arasinda etkinlik agisindan
anlamli farklilk olmadigi bildirilmektedir (33). AAI ve VVI imp-
lante edilen HSS li olgular karsilastinldiginda AAI pilli hastalar-
da, sagkalim oraninin daha yiiksek; atriyal fibrilasyon, trombo-
embolik komplikasyon, kalp yetmezligi ve AV blok gelisme ris-
kinin daha disiik oldugu goézlenmistir (34). DDD ve VVI pilli
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hastalart karsilastiran bir c¢aligmada; 10 yillik sagkalim DDD ile
%71, VVI ile %57 oraninda olup izlem siiresinde AV blok DDD
pilli hastalarda %3, VVI pilli hastalarda %22 oraninda goriilmiis-
tir. Kalp yetmezligi gelisme prevalansinin ise DDD pilli olgular-
da VVI pilli olgulara gore % 60 daha az oldugu saptanmistir (35).

KOMPLIKASYONLAR VE PROGNOZ

Hastalarda senkoba bagli diisme ve yaralanmalar, kalp yetmez-
ligi, stroke ve periferik embolik olaylar goriilebilir. Embolik risk, 65
yas istii ve eski embolik olay hikayesi olan hastalar ile ekokardiyog-
rafide spontan ekokontrast saptanan dilate sol atriyumlu ve/veya dii-
stik atriyal ejeksiyon kuvveti olan olgularda yiiksektir (36).

Hastaligin seyri, siklikla intermittant olup genellikle 6nceden
belirlenemez; varsa temeldeki kalp hastaliginin ciddiyetinden etki-
lenir. Yavas seyirli bir sendrom olup endikasyon oldugunda kulla-

nilan kalici kalp pilleri ile uzun donem prognozlar: oldukea iyidir.
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