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YASLI HASTADA SENKOPA YAKLASIM
Oz

asl hastada senkop, gerek acil servislerde gerekse polikliniklerde sik karsilasilan ve etiyolojiye

bagli olarak mortaliteye neden olabilen klinik bir sendromdur. Temel patoloji, serebral global
hipoperflizyondur. Her yas grubunda gértilmekle birlikte artan yasla birlikte senkop sikliginda da
artis meydana gelir. Yasa bagli meydana gelen degisiklikler yaslida senkop gelisimine katkida bu-
lunmaktadir. Senkopun prognozunu altta yatan hastalik belirlemektedir. Yasli hastada senkop ne-
denleri ¢ok cesitli olabilmekle bununla birlikte mortalitedeki artis kardiyak senkoplarda gértilmek-
tedir. Bu nedenle de senkopta etiyolojinin saptanmasi son derece énemlidir. Senkopla basvuran
her hastada ayrintili 6z geg¢mis, fizik muayene ve EKG ile taniya ulasilamazsa gerekli diger nonin-
vasiv veya invasiv tetkiklere gecilmelidir.

Néral yolaklarla iliskili senkopta nonfarmakolojik yaklasim én plandadir. Oz gecmiste hasta-
nin kullandig ilaglar degerlendiriimeli, hipotansiyondan sorumlu ilag varliginda kesilmeli veya do-
zu azaltimalidir. Hastalar senkopu tetikleyecek nedenler hakkinda bilgilendirilmelidir. Kardiyak
senkopta saptanan kardiyak patolojinin bagli spesifik tedavi uygulanmalidir ve uygun vakalarda
intrakardiyak defibrilator (ICD) hayat kurtaricidir. Yaslida senkop, kapsamli degerlendirme, hizli ta-

ni ve tedavi gerektiren énemli bir geriatrik sendromdur.
Anahtar Sé6zctkler: Yasli; Senkop, Vazovagal; Kardiyak.
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MANAGEMENT OF SYNCOPE IN THE ELDERLY

ABSTRACT

yncope in elderly patients is a clinical syndrome frequently observed both in emergency rooms

and outpatient clinics and it may cause mortality depending on the etiology. The main pathol-
ogy at the background is global cerebral hypoperfusion. Although syncope may be seen at all
age groups, it is more common in older ages. Age-associated changes in various physiological
parameters contribute to development of syncope in the elderly and the underlying etiology
determines its prognosis.

Among the many types of syncope in the elderly, cardiac syncope is the primary syndrome
resulting in increased mortality. Therefore, identification of the etiology is very important in the
management of syncope. When detailed anamnesis, physical examination and EKG are inade-
quate for the diagnosis of an elderly syncope patient, further invasive or noninvasive examina-
tion should be performed.

In the case of syncope related to neural pathways, nonpharmacological approaches are pre-
ferred. Physicians should evaluate all the medications the patient is using and the withdrawal or
reduction of culprit medication should be considered. Patients must be informed about the rea-
sons and triggers of syncope. Patients with cardiac syncope require specific treatment and an
implantable cardiac defibrillator (ICD) may be life saving for appropriate indications. Syncope in
the elderly is an important geriatric syndrome that requires comprehensive assessment, rapid
diagnosis and treatment.

Key Words: Elderly; Syncope, Vasovagal; Cardiac.
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Senkop, gegici biling ve postiirdeki ani kayip ile karakterize
bir sendrom olarak tanimlanir (1,2). Uzun siireli bakim evle-
rinde yillik insidanst %6, 2 yil i¢inde tekrarlama orant %30
olarak belirtilmektedir (3). Senkop her yagta olabilmekle bir-
likee ileri yagta sikli31 artmakea (4), acil servise gelen hastala-
rin % 3-5 {inii, hastaneye yatirilan hastalarin %1-6 sin1 olug-
turmaktadir (5-9). Senkopun genglerde en sik sebebi vasava-
gal olaylar iken ileri yaglarda, aritmi, kardiyak yapisal hasta-
liklar, ortostatik hipotansiyon ve karotis siniis hassasiyeti sik-
1131 artmakradir. fleri yaslardaki senkop ataklari Gnemli mor-
bitede ve mortaliteye neden olabilmektedir. Amer ve arkadas-
larinin 6 yillik 305.932 senkoplu hastay: igeren galismalarin-
da, mortalite hizlarinin {igiincii dekatla kargilagtirildiginda
yagla birlikte belirgin arttigini saptamiglardir (Odds oranlary;
6. dekatta 3.81, 7. dekatta 6.52, 8.dekatta 9.02) (10). Getc-
hell WS ve arkadaglar1 85 yasin tizerindeki hasta gruplarinda
senkop sonrasi 3 yillik hayatta kalim oranint %50 olarak bil-
dirmislerdir (11). Framingham ¢alismasinda 70-79 yag arali-
ginda erkek ve kadinda senkop insidansi 1000 hasta yilinda
11, 80 yasin iizerinde erkekte 17, kadinda 19 olarak belirtil-
mistir (4).

Senkop tanisinda ilk agama, olayin gercek senkop mu yok-
sa senkopu taklit eden diger patolojilerden biri mi olduguna
karar verilmesidir. En sik konviilziyon, senkop ile karisir.
Olayin 5 dakikadan uzun siirmesi, dncesinde auronin olmast,
sonrasinda dezoryantasyon olmast, bilincin daha uzun siirede
yerine gelmesi daha ¢ok konviilziyonu diigtindiiriir (12). Olay
sirasindaki kasilmalar konvulziyonu diisiindiiriirken, nadir de
olsa senkopta da benzer belirtilerin olabilecegi unutulmama-
lidir (13). Bu durumda daha ileri tetkiklere gerek olabilmek-
tedir. Senkop ile karigan diger patoloji ise vertigodur. Ancak
vertigo siklikla biling ve postiir kaybina neden olmaz. Histe-
ri, panik atak, somatizasyon bozuklugu, major depresyon gi-
bi psikolojik patolojilerin neden oldugu senkop taklitinin
saptanmasinda anamnez énem kazanmaktadir. Olay oncesi
psikolojik travmanin varligi, biling kaybinin olmamasi, son-
rasinda iletisime ge¢mekte isteksizlik, hekimi yonlendirmeli-
dir.

Senkop patofizyolojisinde temel olay global serebral hipo-
perfiizyondur. Artan yasla birlikte meydana gelen fizyolojik
degisiklikler yaglilarda ortostatik hipotansiyona (OH) hassasi-
yeti artirmakta ve serebral hipoksiye neden olabilmektedir.
Yasa bagli meydana gelen fizyolojik degisiklikler (14-16) :

e Renin, anjitensin, aldosteron diizeyi azalir.
e Kardiyak hipertrofi nedeniyle kardiyak diastolik dolum
azalir.

e Bobreklerden Na tutulumunun azalir.

¢ Natriiiretik peptid artar

e Plazma norepinefrin (NE) oran: artar.

e [} adrenerjik reseptor regulasyonu bozulur, baroreseptor
hassasiyeti azalir.

e Parasempatik tonus azalir.

e Azalan  adrenerjik yanit nedeni ile periferik vaskiiler di-
reng (PVD) artar.

Yaslilardaki senkopun bir diger 6zelligi de genglere gore

prodromal belirtilerinin az olmasi veya hi¢ olmamasidur.

Senkop Nedenleri: Tanisal Siniflandirma

Senkopun nedeninin saptanmasi iki amaca hizmet eder. Bir
tanesi risk tanimlamasi ve prognozun saptanmast digeri ise
tedavinin sekillendirilmesidir. Senkop siniflandirilmasinda
European Cardiology Society (ESC) senkop ¢aligma grubunun

siniflandirmas: stk goriilen nedenlere gore yapilmigtir (17).

¢ Noral Yolaklarla liskili
— Vasovagal Senkop
— Karotis Siniis Hassasiyeti
— Durumsal Senkop
—  Akut Hemoraji, Oksiiriik, Hapsirma, Gastrointestinal
Durumlar (Defekasyon, Visseral Agri, Yutkunma),
Miksiyon, Egzersiz Sonrasi, Post Prandial
— Glossofaringial Nevralji
¢ Ortostatik Hipotansiyon
— Otonomik Yetmezlik
— Primer Otonomik Yetmezlik, Segonder Otonomik
Yetmezlik, Egzersiz Sonrasi, Post Prandial
— llaglar (Ve Alkol)
— Voliim Eksikligi (Hemoraji, Diare, Addison’s Hastali31)
e Kardiyak Aritmiler
— Siniis Nod Disfonksiyonu (Tagibradikardi Sendromu),
AV leti Bozuklugu, Supraventrikiiler Tasikardi, Ven-
trikiiler Tagikardi, Kalitimsal Sendromlar (Uzun Qt
Sendromu, Brugada Sendromu), Pacemaker Disfonksi-
yonu, Proaritmik flaglar
*  Yapisal Kardiyo-Pulmoner Hastaliklar
— Kalp Kapak Hastaliklar1, Yeni Veya Eski Myokard In-
faktiisii, Obstriktif Kardiyomyopati, Atrial Miksoma,
Akut Aort Diseksiyonu, Perikard Hastaliklar, Tampo-
nad, Obstriktif Kardiyomyopati, Pulmoner Hipertan-
siyon, Pulmoner Emboli
e Serebrovaskiiler Hastaliklar

— Subclavian Steal Sendrom
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Niral Yolaklarla 1liskili Senkoplar: Noral yolaklarla iliski-
li senkop, vasodilatasyon ve/veya bradikardi ile tetiklenen ref-
leks yanit1 ifade eder (17). Daha 6nceki siniflamalarda néro-
kardiyojenik veya vasovagal senkop olarak da adlandirilmak-
tadir (18,19). Vasovagal senkop ilk olarak 1907 tarihinde epi-
gastrik, respiratuar, kardiyak huzursuzluk ile beraber vazo-
motor spazm birlikteligi olarak tanimlanmistir. Tanima 25
yil sonra kan basincinda azalma ile birlikte ventrikiiler hizin
azalmast da eklenmistir (20,21). Cogu vasovagal senkop epi-
zodu ortostatik stres ile baglasa da supin pozisyonda hatta uy-
ku sirasinda bile olabilmektedir (22,23). Bu hastalar halsizlik,
karinda huzursuzluk, yatakta biling kayb: veya kalkinca ani
bayilma ile kargimiza gelebilir. Baz1 hastalar ataktan 6nce ka-
bus gordiiklerini belirtmektedirler. Nynke ve arkadaglarinin
caligmasinda da vasovagal senkopta diiirnal ritim oldugunu
ozellikle yaslilarda sabah erken saatlerde daha sik meydana
geldigini belirtilmektedir (24).

Hemodinamik degisiklige yanit degerlendirildiginde
genglerde klasik yanit yani kan basinct ve nabizda hizli diig-
me goriiliirken yaglilarda hemodinamik parametrelerde diis-
me daha kademeli olma egilimdedir ve siklikla otonom dis-
fonksiyona bagli olarak biling kayb: ile sonuglanmaktadir
(25). Genglerde bradikardik yanit yaglilarda ise hipotansif ya-
nit daha ¢ok goriiliir (26). Yasla iligkili diZer fark ise soluk-
luk, tasikardi, terleme, bulanti, abdominal huzursuzluk gibi
prodromal belirtilerin yaglilarda daha nadir ve kisa siireli ol-
masidir (27). Bu nedenle yasli hastada tant amagli siklikla he-
ad-up tilt table (=Egik Masa) testi kullanilmalidir. Egik ma-
sa testi hastaya belirli bir egimde tutarak venoz gollenmenin
tetikledigi vasovagal senkop olusturulmast temeline dayanir.
American College of Cardiology’'nin 1996 da egik masa testi
icin en 6nemli endikasyonu tekrarlayan ve/veya yiiksek riskli
gruptaki senkop olarak belirtmistir (28). Pasif testte senkop
gelismeyen hastalarda isoproteronol veya nitrogliserin ile pro-
voke edilerek test yinelenir.

VASIS (Vasovagal Syncope International Study) klasifi-
kasyonunda, Sutton ve arkadaglari egik masa testine vagal re-
aksiyona gore senkobu su sekilde siniflandirmiglardir (29).

1. Tip 1 veya Mikst Tip: Kan basinct nabizdan 6nce diiger ve
kalp hiz1 40/dk altina inmez veya 10 saniyeden fazla siirmez.

2. Tip 2a (Kardiyoinhibitor): Kan basinci nabizdan dnce dii-
ser, nabiz 10 saniyeden uzun siire 40/dk 1n altindadir,
asistoli olmaz veya 3 saniyeden kisadir.

3. Tip 2b (Kardiyoinhibitor): Kan basinci nabizla birlikte
veya sonrasinda diiser, nabiz 40/dk 1n altindadir ve 3 sani-
yeden fazla siiren asistoli olur.

4. Tip 3 (Vasodepresor): kalp hizinda basalin %10’un altina
diisme olmazken kan basinct hizla diiger.

Bu klasifikasyonun diginda tutulan 2 patoloji: Kronotro-
pik Inkompedans ve Postural Tasikardi Sendromudur
(POTS). Kronotropik inkompetans Test sirasinda %10’dan az
nabiz artig1 olmasi ancak belirgin kan basinci diigtikliigii ol-
masidir. POTS'da ise test baglangicinda kalp hizi ilk dakika-
larda 30/dk artar ya da 130/dk’nin iizerindedir ve beraberin-
de sistolik kan basincinin diigmesi ile semptomlar ortaya ¢i-
kar. Son yillara kadar noral yolaklarla iligkili senkopun geng-
lerin hastalig: oldugu distiniiliirken, Egik masa testinin ve
karotis siniis masajinin tan: da daha sik kullanilmaya baglan-
mast ile bu gorils degismeye baglamis ve yaglilarda da senkop
nedenleri arasinda noral yolak iligkisinin 6nemi artmigtir (30).

Yaslilarda sik goriilen ve noral yolakla iligki diger bir sen-
kop nedeni post prandiyal hipotansiyondur (PH). PH, yemek-
ten sonraki 2 saat i¢inde sistolik kan basincinda meydana ge-
len 20 mmHg’lik diigmeyi ifade etmektedir. PH'un etiyoloji-
si tam olarak aydinlatilamamakla birlikte yemegin neden ol-
dugu splanik dolagimdaki artan kanlanmaya yetersiz sempa-
tik yanit olmast, kardiyak outputun ve periferik direncin siir-
diiriilememesi oldugu diisiiniilmektedir (31). Bunun disinda
insiilin ve/veya diger vasoaktif gastrointestinal peptidler etki-
li olabilmekrtedir.

Karotis Siniis Hassasiyeti (KSH): Karotis siniis stimiilasyo-
nuna abartili bradikardi ve hipotansif yanittir. Siklikla tekrar-
layan senkoplar ile kendini gosterir. KSH’nin siniflandirilma-
sinda karotis sinus masajindan yararlanilir. Karotis siniis ma-
sajina en az 3 saniye asistoli yanitinin olmast halinde ‘kardi-
yoinhibitér’, kan basincinda en az 50mmbhg veya fazla diigme-
nin olmas: halinde ‘vasodepresor’” KSH'i olarak adlandiril-
maktadir (17,32). Yasla birlikte KSH’i siklig1 artar (33). Yas-
lilarda kazaya bagli olmayan diigmeler ile kardiyoinhibitor
KSH’i hassasiyeti arasinda kuvvetli iliski saptanmustir (34) .
KSH'i 40 yasin altinda nadiren goriilmekte, artan yag ve eglik
eden kardiyovaskiiler, serebrovaskiiler, nérodejeneratif hasta-
liklarla birlikte sikligs artmakta (35,36) ve yaglilardaki sen-
koplarin %20-60 indan sorumlu tutulmaktadir (37,38,39).

Durumsal Senkop: Agri, miksiyon, defekasyon, oksiiriik,
yutkunma gibi farkli durumlarda olusan noral yolakli senkop-
lar: ifade eder. Durumsal senkop tanisi i¢in yapisal kalp has-
talig1 olmadigini gosterilmesi, negatif egik masa testi, nega-
tif karotid siniis masaj1 ile diger nedenlerin ekarte edilmesi
gereklidir (17).

Ortostatik Hipotansiyon (OH): Ortostatik stres ile 3 dakika-
lik bir siirede sistolik kan basincinin 20 mmHg veya diasto-
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lik kan basincinin 10 mmHg diigmesi ortostatik hipotansiyon
olarak tanimlanir (40). OH yaglilarda sik goriilmekte, yasli
bakim evlerindeki prevalanst %30’lara kadar ¢ikmakta-
dir(41).

Kan basincini kardiyak atim hacmi (KA)'ya bagli kan aki-
mu ve periferik vaskiiler (PVD) direng belirler. (Kan basinci=
KA x PVD). Ayaga kalkilmast 500-1000 ml kanin alt ekstre-
mite ve batina dogru yer degistirmesine ve vendz doniigiin
azalmas: ve kardiyak output’ta %20 a varan azalmaya neden
olur. Saglikls bireylerde azalan kan basinciyla karotid arter, ve
aortadaki baroreseptorler uyarilir ve parasempatik sistem in-
hibisyonu ve sempatik sistem aktivasyonu ile tansiyon 1 da-
kika icinde dengelenir. Bu yolaktaki herhangi bir parametre-
nin hasara ugramasi postur degisikligine bagli OH'a neden
olur. Yasla birlikte baroreseptor duyarliliginin azalmasi, renal
su ve tuz tutulumunun bozulmasi, kardiyak diyastolik do-
lumdaki azalma yaglilarda OH’a meyili arttirmaktadir. Dee-
gan ve arkadasglari kan basincini olugturan KA ve PVD’i temel
alarak OH’nu arteriyal disfonksiyon, veniiler disfonksiyon ve
bu ikisinin birlikte oldugu miks tip olmak iizere ii¢ baglik al-
tinda topladiklar: yeni bir siniflama 6nermislerdir (42).

OH’nun akut mu kronik mi oldugunu bilmek, etiyolojiyi
saptamada onemlidir. Akut OH nedenleri voliim kaybu, ilag
kullanimyi, sepsis, dehidratasyon, myokard infaktiisii, adrenal
yetmezliktir. Kronik OH’nun fizyolojik nedenleri yasa bagls
degisiklikler nedeniyle bozulan adaptasyon mekanizmasi ve
hipotansif strese yanitta azalma, patolojik nedenleri ise perife-
rik veya santral nedenlerle ortaya ¢ikan otonom yetmezlikler
olarak siniflanabilir (43).

Primer otonomik yetmezlik ve multiple sistem atrofi
(Shy-Drager Sendromu) yaglilarda nadir goriiliirken eslik eden
hastaliklara bagli segonder otonom yetmezlikler daha siktir.
Stroke, Parkinson hastaligi, demans, santral tiimérler, de-
mans, santral norolojik tutulum, amiloidozis, diabetes melli-
tiis, liremi, viremi, ise periferik norolojik tutulum ile OH’a
neden olabilir. Yaglilarda OH’nun en sik nedeni ise degisik
nedenlerle kullanilan ilaglardir. Antihipertansifler, antiadre-
nerjik, antikolinerjik, anti aritmikler, diiiretikler, narkotik-
ler, noroleptikler, sedatif ilaglar ve antiparkinson ilaglar fark-
1 mekanizmalarla OH’ a neden olabilirler (44). Kronik hasta-
liklara bagli organ hasarinin hepatik veya renal klirensi azal-
tarak degisen ilag farmokinetigi yaglilarda ila¢ duyarliligin: ve
ilaca bagli OH'u arttiran en 6nemli nedenlerdir (44-47).

Yaslilarda giinliik hayattaki, pozisyon degistirme, egzer-
siz, yemek yeme, sivi kaybi, akut hastalik gibi farkls stresler
de OH’a neden olabilir.

Kardiyak Aritmiler

Yaslida kardiyak senkop sadece dispne gibi nonspesifik bul-
guyla veya asemptomatik olarak seyredebilir (48,49). Tekrar
eden senkoplarin etiyolojisinde aritmiler diigiiniilmeli ve ileri
tetkik yapilmalidir. EKG'de pre-excited QRS kompleksi,
uzamis veya kisalmig QRS kompleksi, epsilon ve Q dalgast
varlig1 veya Brugada paterninin olmasi kardiyak ileti bozuk-
lugunu diisiindtirmelidir. Siniis Nod Disfonksiyonu (Tagibra-
dikardi Sendromu), AV Ileti Bozuklugu, Supraventrikiiler
Tasikardi, Ventrikiiler Tagikardi, Aritmojenik Sag Ventrikii-
ler Displazi (ARVD), Pacemaker Disfonksiyonu ve herediter
gecisli Uzun QT Sendromu senkoba neden olabilir. Ailede er-
ken kardiyak nedenli 6liimlerin tanimlanmas: herediter gecis-
li uzun QT sendromu ve Brugada sendromunu diistindiirme-
lidir.

Hasta siniis sendromu, siniis nodu dejenerasyonuna bagli
siniis bradikardisi, sinus duraklamasi, paroksismal diizenli ve-
ya diizensiz atriyal tagikardi, tagikardi, bradikardi ataklar1 ve-
ya yavag ventrikiiler yanitli atriyal fibrilasyon gibi ¢esitli arit-
milerle karakterize sendromdur. Senkop eger ventrikiiler arit-
miye sekonder ortaya ¢ikmigsa kotii prognozu gostermekte 1
yilik mortalite %30 larda olmaktadir (5,17,50).

Yapisal Kardiyopulmoner Hastaliklar

Yapisal kardiyak hastaliklar farkli mekanizmalarla senkopa
neden olabilirler. Yapisal kardiyak hastaliklardan Hipertrofik
Kardiyomyopatide (HKM) senkop oran: %15-25 olarak bil-
dirilmektedir (51). HKM'de tekrarlayan senkop ataklari ani
kardiyak o6liim riskini arttirir (relative risk ? 5 kat) (52).
HKM'de ortaya ¢ikan senkopun nedeni kardiyak aritmi (artri-
al veya ventrikiiler) veya hemodinamik degisiklikler (sol ven-
trikiil ¢ikis yolu abstriksiyonu, diastolik disfonksiyon, bozul-
mug vaskiiler kontrol mekanizmasina bagli uygunsuz vasodi-
latasyon) olabilir (51). Senkopun siklikla egzersiz sonrast
meydana gelmesi tipiktir.

Farkli nedenlerle meydana gelen kapak patolojileri de
benzer mekanizmalar ile yaglida senkop nedeni olabilmekte-
dir.

Pulmoner emboli (PE) %10 senkop sikayeti ile kargimiza
gelebilir (53). Ozellikle masif PE de sag ventrikiil yetmezligi
ile olugan sol ventrikiil disfonksiyonu, tagikardi, hipotansiyon
ve serebral hipoperfiizyon ile senkopa neden olmaktadir.

Serebrovasktiler Hastaliklar

Gegici iskemik atak (GIA), ileri yaslarda sik goriilen serebro-
vaskiiler hastaliklardandir. GIA’ta nérolojik disfonksiyona
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neden olan, fokal olarak beyinde veya retinadaki iskemidir ve
tipik olarak 1 saatten daha kisa siirelidir (54). GIA’ta senkop-
ta gordiigiimiiz gegici biling kaybi sik olmasa da, nérolojik
bulgularin silik oldugu hastalarda presenkop, veya senkop g6-
riilebilmektedir. Ungar ve arkadaglarinin ¢aligmasinda senkop
ile gelen geriatrik hastalarin % 2 sinde GIA tanist saptanmig-
tir (30). Yasli hastada senkop ve diigme séz konusu oldugun-
da ‘Drop attack’ da akla gelmelidir. ‘Drop attack’ ta biling
kayb: nadir olmakla birlikte beraberinde diigmenin olmas:
yaslt hastalarda biling kaybi olarak yorumlanabilmektedir.
‘Drop attack’ tanist konulan hastalarin %25 inde serebrovas-
kiiler veya kardiyak olay birlikteligi saptanmigtir (55).
Subclavian steal sendromunda, ipsilateral subclavian arte-
rin tikanikliZina bagli basiller arterin retrograd akim ile kan-
lanmast s6z konusudur. Klinikte siklikla etkilenen taraftaki
iist ekstremitede kladikasyo, sogukluk 6n plandayken verteb-
ro basiller iskemiye bagli senkop da olusabilmektedir. Senkop
siklikla bagin karsi tarafa ani hareketi ile meydana gelmekte-

dir (56).

Riskli Hastanin Saptanmasi ve Tanisal Yaklagsim

Senkop farkli nedenlerle meydana gelmekte ve etiyolojiye
bagli mortalitesi degismektedir. Yagls hastada farkls caligma-
larda oranlar degismekle birlikte artmig mortalite riskinin go-
riildiigii grup kardiyolojik senkop tanist alan grup olmaktadir
(4,5). Senkoplu hastada risk saptanmasindaki temel amag, ile-
ri tetkik ve tedavinin gerekli oldugu hastalar: belirleyerek lii-
zumu halinde hastaneye yatirilarak mortaliteyi diigtirmeketir.

ECS senkop klavuzunun riskli kabul ettigi ve tani igin
hastaneye yatirilmasini 6nerdigi durumlar (17):

e Bilinen veya siiphelenilen kalp hastalig1
* Aritmiye bagli senkopu diisiindiiren EKG bulgularinin
olmas:
e Egzersiz sirasinda senkopun olugmasi
¢ Senkop nedeniyle ciddi yaralanma olmas:
e Ailede ani 6liim dykiisiiniin olmas1
¢ Diger
— Kalp hastalig1 olmayan ama senkoptan kisa siire 6nce
baglayan ¢arpinti olmast
— Supin pozisyonda olusan senkop
—  Sik tekrarlayan senkop
— Kardiyak senkopu diisiindiiren 1limli veya orta derece-
de kalp hastalig1 varlig1

America College of Emergency Physicians; ileri yagi tek
basina risk faktorii olarak tanimlamakla beraberinde eglik
eden hastalig1 varsa mutlaka ileri tetkik onermektedir. Bunun

disinda patolojik EKG (akut iskemi, aritmi, ileti bozuklugu)
bulgusunun olmasi, hematokritin %30’dan diisiik olmas: ve-
ya kalp yetmezligi, koroner arter hastaligi, yapisal kapak has-
talig1 oykiisti varligini da diger risk fakeorleridir (57).

Quinne ve arkadaglarin ¢aligmalarinda (San Francisco Sen-
kop kurallarr) senkopta ani kardiyak 6liim riskini gosteren 5
madde; patolojik EKG, sistolik kan basincinin 90 mmHg'in
altinda olmasi, kalp yetmezligi varligi, nefes darlig1 varligs,
hematokritin %30’dan diisitk olmasidir (58). Otorler bu 5
riskten birinin olmasi halinde ani kardiyak 6liim riskinin
%25 e ¢iktigini belirtmektedirler.

American Heart Association ve American College of Car-
diology Foundation (AHA/ACC) agiklanamayan senkop ayiri-
a1 tanssinda Oncelikle kardiyolojik senkopun taninmasi igin
gerekli tetkiklerin yapilmasint dnermektedir (Sekil 1) (59).

Literatiir, anamnez ve fizik muayene ile %45 sikliginda
senkop tanisinin konulabilecegini, EKG eklendiginde bu ora-
nin %60 lara ulasacagini beliremektedir (5, 17,60,61). Bu ne-
denle olasi nedenleri diisiinerek alinacak ayrintili anamnez
son derece énemlidir. Tan1 konulamayan ancak kardiyak ne-
den diisiiniilen hastalarda ekokardiyografi ile yapisal nedenler
ortaya konulabilir. Kardiyak iskemiden siipheleniliyorsa efor
testinden baglayarak gerekirse invasiv tetkiklere kadar gidil-
melidir. Aritmiye bagli senkopta ise kardiyak ritim monite-
rasyonu yapilmalidir. Giinde en az bir kere meydana gelen
aritmilerde 24-48 saat kalan geleneksel kardiyal holter moni-
terasyon yeterli olurken daha nadir aritmilerde cilt altina yer-
lestirilen 18 aya kadar kalabilen implante edilebilir Loop Re-
corder’lar (ILP) 6nerilmektedir (62,63). Tant konamamis sen-
koplarda ILR uygulamalari ile bir yillik takiplerde %90 tani-
ya ulagildig1 belirtilmektedir (64).

Tedavi

Yaslt hastada senkop tedavisinde temel yaklasim altta yatan
hastaligin saptanarak tedavi edilmesidir. Senkop nedeni ola-
rak kardiyak aritmi saptanmas: halinde aritminin tipine uy-
gun medikasyon, gereginde katater ablasyon tedavisi, kardi-
yak pace uygulamast, koroner iskemi varliginda revaskiilari-
zasyon, serebro vaskiiler hastalik varliginda ise uygun medi-
kal veya cerrahi tedavi planlanmalidir. Bu derlemede senkop
nedeni olarak saptanan spesifik hastaliklarin tedavisi degil
ozellikle noral yolakla iligkili ve OH’a bagli senkopta tedavi
yaklagimlari ve kardiyak defibrilatér implantasyonu (ICD) en-
dikasyonlar: ayrintili olarak incelenmistir.

Noral yolakla iligkili vasovagal senkopta, kisi eger atagin
gelecegini hissettiren prodromal semptomlari fark ederse uza-
narak ayaklarini kaldirmalidir. Prodramal bulgulari olan ye-
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tiskin hastalarda kol veya bacakta yapilan isometrik basing
manevralarin (counter-pressure) kan basincini arttirarak etkin
tedavi sagladiina dair yayinlar bildirilmistir (65,66). Yaslt
hastalarda ise benzer konuda yayina rastlanmamuistir. Tedavi-
de basinglt elastik coraplar denenmis ancak yaglt hastalarda
tolere edilememigtir (67). Vasovagal senkopun tedavisinde
kullanilan ilaglardan Seratonin Selektif Reseptor Blokerleri
(68), Scopolamine (69) ile ilgili yagli hastalarda yapilmis ¢a-
ligma bulunmamaktadir. Ge¢miste sik olarak beta blokerler
kullanilmigsa da son randomize kontrollii ¢aligmalarda sinirls
etkinlige kargin artmis yan etki 6n plana gitkmaktadir (70,71).
Sadece, Sheldon ve arkadaslarinin 208 hastanin dahil oldugu
¢ok merkezli galigmalarinda metoprololiin plesobaya oranla
yararli oldugu gosterilmistir (72). Vasovagal senkopta, Flud-
rokortizon (73), Midodrine (74) ve tuz preparatlarinin (75)
kullanildig1 ¢aligmalarda, geng ve sinirls sayida hastada olum-

lu yanit bildirilmesine ragmen yasli hastalarda yan etkileri
nedeniyle tolere edilemedigi belirtilmektedir (76,77). Yasl
hastada vasovagal senkopta siirekli kullanilan ilaglarin gézden
gecirilmesi, siipheli kronik vasodilatatér ilaglarin (anjiotensin
doniistiiriicli enzim inhibitorleri, kalsiyum kanal blokerleri,
uzun etkili nitratlar ve diiiretik) azaltilmasi veya miimkiinse
kesilmesi gereklidir (78).

KSH'de parasempatik aktivitenin arttig1, sinus hizinin
yavaglamasi veya PR uzamas: ile karekterize kardiyoinhibitor
patoloji varliginda kardiyak pace 6nerilir (79). Noral yolak
iligkili, durumsal senkoplarda, olay: baglatan durumlardan
korunma ve alinacak onlemler hakkinda hasta bilgilendiril-
melidir. Alinacak dnlemler; ani hareketlerden kaginmak, ya-
tak baginin yiikseltilmesi, yataktan kalkarken 6nce oturur po-

zisyona gelip bir siire sonra ayafa kalkilmasi, miimkiinse
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uzun siire ayakta kalmamaktir. Miksiyon sonrasi senkoplarda,
yatmadan once fazla sivi alimindan kaginilmasi, kabizlik ve
tkinmaya bagli senkoplarda ise beslenme aligkanliginin degis-
tirilmesi gerekirse gaita yumusatict preparatlar kullanilmas:
gereklidir (80). PH’da ise sik araliklarla az miktarda yemek
yemesi tavsiye edilmelidir.

Yaglida OH’a bagli senkopun tedavisi eslik eden hastalik-
lar nedeniyle zorluklar gosterir. Bununla birlikte ilk yapilma-
st gereken farmakolojik olmayan yontemlerle tansiyon regii-
lasyonun saglanmasi, yanit alinamazsa farmakolojik tedaviye
gecilmesidir. OH varliginda 6ncelikle hastanin ilaglarinin
gozden gegirilmelidir. Farkli mekanizmalarla OH’ a neden
olan, antiadrenerjik, antikolinerjik, anti aritmikler, diiiretik-
ler, narkotikler, noroleptikler, sedatif ilaclar ve antiparkinson
ilaglardan senkopa neden oldugu diisiiniilen varsa dozu azal-
tilmals veya kesilmelidir. Bunun disinda uygunsuz veya yiik-
sek doz baglanan her antihipertansif ilag¢ da OH’a neden ola-
bilir. Bu nedenle antihipertansif ilaglarin diisiik doz ile bagla-
nip yavas yavag dozunun arttirilmasi esas olmalidir (43). Po-
zisyonel OH varliinda yiizme, yatar pozisyonda bisiklet ha-
reketi yapilmasi, kiirek ¢ekme egzersizleri dnerilmektedir.
Hipertansiyon 6ykiisii olmayan yaglilarda tuzun ve sivinin ki-
sitlanmamasina dikkat edilmelidir. OH’nun farmakolojik te-
davisinde Fludrokortizon (76), Midodrine (81), Ibubrufen
(82) ve Eritopoetin (83) 6neren yayinlar olmakla birlikte yas-
lilarda yiiksek yan etki nedeniyle dnerilmemektedir. Adeno-
sin reseptor blokeri olan kafein, prostoglandinlerin vasodila-
tator etkisini bloke ederek tansiyonu yiikseltir. Bu nedenle
gastrointestinal irritabilite, insomnia, ajitasyon gibi yan etki-
leri de dugiiniilerek uygun hasta grubunda giinlitk 100-250
mg olacak kadar kahve icilmesini tavsiye eden yayinlar vardir
(43,84).

Kardiyak senkoplarda, intrakardiyak defibrilatér (ICD)
endikasyonlarinin bilinmeli ve hasta gereginde ilgili merkeze
gonderilmelidir. ESC 2004 klavuzuna gore ICD onerilen has-
talar (79):

¢ Diizeltilebilir nedene bagli olmayan, dokiimente edilmis ,
ventrikiiler tagikardi (VT) veya ventrikiiler fibrilasyona
(VF) bagli senkop
e Dokiimente edilememis VT veya VFye bagli olabilecek
senkop
— Bagka bir senkop nedeni olmadigi, siddetli hemodina-
mik bozulma ile giden indiiklenebilir devam eden
monomorfik VT

— Bagka bir senkop nedeni olmadig: siddetli sol ventri-
kiiler sistolik fonksiyon yetmezliZi

— Bagka bir senkop nedenin olmadigi, veya ailede ani
kardiyak 6liimiin oldugu hastada, Uzun QT Sendro-
mu, Brugada Sendromu, Aritmojenik Sag Ventrikiil
Displazisi, Hipertrofik Obstriktif Kardiyomyopati

— Bagka bir senkop nedenin olmadigi, siddetli hemodi-
namik bozulmanin oldugu, Brugada Sendromu, Arit-
mojenik Sag Ventrikiil Displazisi ve indiiklenebilir
vT

2008 ACC/AHA 2008 klavuzu da benzer endikasyonlar-
da ICD 6nermektedir (80).

Sonug olarak, yaglida senkop, mortaliteye neden olabilen
onemli bir semptomdur. Ayrintili anamnez, fizik muayene,
basit laboratur tetkikleri ve EKG ile tani koyma oranlar: yiik-
sektir. {lk basamak tetkikleri ile tani konulamamast duru-
munda oncelikli olarak mortalitesi yiiksek olmasi nedeniyle
kardiyak ileri tetkikler yapilmali ve gerekiyorsa hasta hospi-
talize edilmelidir. Etiyolojiye yonelik tetkikler yapilirken
hastanin kullandig1 ilaglar degerlendirilmeli, hasta, vagal
uyar: ile hipotansiyona neden olacak tetikleyici faktorlerden
ka¢inmasi konusunda bilgilendirilmelidir. Kardiyak senkop,
etiyolojiye bagli spesifik tedavi gerektirir ve uygun vakalarda
ICD hayat kurtaricidir. Yaglida senkop, genis bakig agis1, hiz-
It tan1 ve tedavi gerektiren 6nemli bir geriatrik sendromdur.
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