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ABSTRACT

Syncope 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. 
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ÖZ

Yafll› hastada senkop, gerek acil servislerde gerekse polikliniklerde s›k karfl›lafl›lan ve etiyolojiye
ba¤l› olarak mortaliteye neden olabilen klinik bir sendromdur. Temel patoloji, serebral global

hipoperfüzyondur. Her yafl grubunda görülmekle birlikte artan yaflla birlikte senkop s›kl›¤›nda da
art›fl meydana gelir. Yafla ba¤l› meydana gelen de¤ifliklikler yafll›da senkop geliflimine katk›da bu-
lunmaktad›r. Senkopun prognozunu altta yatan hastal›k belirlemektedir. Yafll› hastada senkop ne-
denleri çok çeflitli olabilmekle bununla birlikte mortalitedeki art›fl kardiyak senkoplarda görülmek-
tedir. Bu nedenle de senkopta etiyolojinin saptanmas› son derece önemlidir. Senkopla baflvuran
her hastada ayr›nt›l› öz geçmifl, fizik muayene ve EKG ile tan›ya ulafl›lamazsa gerekli di¤er nonin-
vasiv veya invasiv tetkiklere geçilmelidir. 

Nöral yolaklarla iliflkili senkopta nonfarmakolojik yaklafl›m ön plandad›r. Öz geçmiflte hasta-
n›n kulland›¤› ilaçlar de¤erlendirilmeli, hipotansiyondan sorumlu ilaç varl›¤›nda kesilmeli veya do-
zu azalt›lmal›d›r. Hastalar senkopu tetikleyecek nedenler hakk›nda bilgilendirilmelidir. Kardiyak
senkopta saptanan kardiyak patolojinin ba¤l› spesifik tedavi uygulanmal›d›r ve uygun vakalarda
intrakardiyak defibrilatör (ICD) hayat kurtar›c›d›r. Yafll›da senkop, kapsaml› de¤erlendirme, h›zl› ta-
n› ve tedavi gerektiren önemli bir geriatrik sendromdur.

Anahtar Sözcükler: Yafll›; Senkop, Vazovagal; Kardiyak.
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Senkop, geçici bilinç ve postürdeki ani kay›p ile karakterize
bir sendrom olarak tan›mlan›r (1,2). Uzun süreli bak›m evle-
rinde y›ll›k insidans› %6, 2 y›l içinde tekrarlama oran› %30
olarak belirtilmektedir (3). Senkop her yaflta olabilmekle bir-
likte ileri yaflta s›kl›¤› artmakta (4), acil servise gelen hastala-
r›n % 3-5 ünü, hastaneye yat›r›lan hastalar›n %1-6 s›n› olufl-
turmaktad›r (5-9). Senkopun gençlerde en s›k sebebi vasava-
gal olaylar iken ileri yafllarda, aritmi, kardiyak yap›sal hasta-
l›klar, ortostatik hipotansiyon ve karotis sinüs hassasiyeti s›k-
l›¤› artmaktad›r. ‹leri yafllardaki senkop ataklar› önemli mor-
bitede ve mortaliteye neden olabilmektedir. Amer ve arkadafl-
lar›n›n 6 y›ll›k 305.932 senkoplu hastay› içeren çal›flmalar›n-
da, mortalite h›zlar›n›n üçüncü dekatla karfl›laflt›r›ld›¤›nda
yaflla birlikte belirgin artt›¤›n› saptam›fllard›r (Odds oranlar›;
6. dekatta 3.81, 7. dekatta 6.52, 8.dekatta 9.02) (10). Getc-
hell WS ve arkadafllar› 85 yafl›n üzerindeki hasta gruplar›nda
senkop sonras› 3 y›ll›k hayatta kal›m oran›n› %50 olarak bil-
dirmifllerdir (11). Framingham çal›flmas›nda 70-79 yafl aral›-
¤›nda erkek ve kad›nda senkop insidans› 1000 hasta y›l›nda
11, 80 yafl›n üzerinde erkekte 17, kad›nda 19 olarak belirtil-
mifltir (4).

Senkop tan›s›nda ilk aflama, olay›n gerçek senkop mu yok-
sa senkopu taklit eden di¤er patolojilerden biri mi oldu¤una
karar verilmesidir. En s›k konvülziyon, senkop ile kar›fl›r.
Olay›n 5 dakikadan uzun sürmesi, öncesinde auron›n olmas›,
sonras›nda dezoryantasyon olmas›, bilincin daha uzun sürede
yerine gelmesi daha çok konvülziyonu düflündürür (12). Olay
s›ras›ndaki kas›lmalar konvulziyonu düflündürürken, nadir de
olsa senkopta da benzer belirtilerin olabilece¤i unutulmama-
l›d›r (13). Bu durumda daha ileri tetkiklere gerek olabilmek-
tedir. Senkop ile kar›flan di¤er patoloji ise vertigodur. Ancak
vertigo s›kl›kla bilinç ve postür kayb›na neden olmaz. Histe-
ri, panik atak, somatizasyon bozuklu¤u, major depresyon gi-
bi psikolojik patolojilerin neden oldu¤u senkop taklitinin
saptanmas›nda anamnez önem kazanmaktad›r. Olay öncesi
psikolojik travman›n varl›¤›, bilinç kayb›n›n olmamas›, son-
ras›nda iletiflime geçmekte isteksizlik, hekimi yönlendirmeli-
dir. 

Senkop patofizyolojisinde temel olay global serebral hipo-
perfüzyondur. Artan yaflla birlikte meydana gelen fizyolojik
de¤ifliklikler yafll›larda ortostatik hipotansiyona (OH) hassasi-
yeti art›rmakta ve serebral hipoksiye neden olabilmektedir.
Yafla ba¤l› meydana gelen fizyolojik de¤ifliklikler (14-16) : 

• Renin, anjitensin, aldosteron düzeyi azal›r. 
• Kardiyak hipertrofi nedeniyle kardiyak diastolik dolum

azal›r. 

• Böbreklerden Na tutulumunun azal›r. 
• Natriüretik peptid artar
• Plazma norepinefrin (NE) oran› artar.
• β adrenerjik reseptor regulasyonu bozulur, baroreseptör

hassasiyeti azal›r.
• Parasempatik tonus azal›r. 
• Azalan β adrenerjik yan›t nedeni ile periferik vasküler di-

renç (PVD) artar. 

Yafll›lardaki senkopun bir di¤er özelli¤i de gençlere göre
prodromal belirtilerinin az olmas› veya hiç olmamas›d›r. 

Senkop Nedenleri: Tan›sal S›n›fland›rma

Senkopun nedeninin saptanmas› iki amaca hizmet eder. Bir
tanesi risk tan›mlamas› ve prognozun saptanmas› di¤eri ise
tedavinin flekillendirilmesidir. Senkop s›n›fland›r›lmas›nda
European Cardiology Society (ESC) senkop çal›flma grubunun
s›n›fland›rmas› s›k görülen nedenlere göre yap›lm›flt›r (17).

• Nöral Yolaklarla ‹liflkili
– Vasovagal Senkop
– Karotis Sinüs Hassasiyeti
– Durumsal Senkop
– Akut Hemoraji, Öksürük, Hapfl›rma, Gastrointestinal

Durumlar (Defekasyon, Visseral A¤r›, Yutkunma),
Miksiyon, Egzersiz Sonras›, Post Prandial

– Glossofaringial Nevralji
• Ortostatik Hipotansiyon 

– Otonomik Yetmezlik
– Primer Otonomik Yetmezlik, Segonder Otonomik

Yetmezlik, Egzersiz Sonras›, Post Prandial 
– ‹laçlar (Ve Alkol)
– Volüm Eksikli¤i (Hemoraji, Diare, Addison’s Hastal›¤›)

• Kardiyak Aritmiler
– Sinüs Nod Disfonksiyonu (Taflibradikardi Sendromu),

AV ‹leti Bozuklu¤u, Supraventriküler Taflikardi, Ven-
triküler Taflikardi, Kal›t›msal Sendromlar (Uzun Qt
Sendromu, Brugada Sendromu), Pacemaker Disfonksi-
yonu, Proaritmik ‹laçlar 

• Yap›sal Kardiyo-Pulmoner Hastal›klar
– Kalp Kapak Hastal›klar›, Yeni Veya Eski Myokard ‹n-

faktüsü, Obstriktif Kardiyomyopati, Atrial Miksoma,
Akut Aort Diseksiyonu, Perikard Hastal›klar, Tampo-
nad, Obstriktif Kardiyomyopati, Pulmoner Hipertan-
siyon, Pulmoner Emboli 

• Serebrovasküler Hastal›klar
– Subclavian Steal Sendrom
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Nöral Yolaklarla ‹liflkili Senkoplar: Nöral yolaklarla iliflki-
li senkop, vasodilatasyon ve/veya bradikardi ile tetiklenen ref-
leks yan›t› ifade eder (17). Daha önceki s›n›flamalarda nöro-
kardiyojenik veya vasovagal senkop olarak da adland›r›lmak-
tad›r (18,19). Vasovagal senkop ilk olarak 1907 tarihinde epi-
gastrik, respiratuar, kardiyak huzursuzluk ile beraber vazo-
motor spazm birlikteli¤i olarak tan›mlanm›flt›r. Tan›ma 25
y›l sonra kan bas›nc›nda azalma ile birlikte ventriküler h›z›n
azalmas› da eklenmifltir (20,21). Ço¤u vasovagal senkop epi-
zodu ortostatik stres ile bafllasa da supin pozisyonda hatta uy-
ku s›ras›nda bile olabilmektedir (22,23). Bu hastalar halsizlik,
kar›nda huzursuzluk, yatakta bilinç kayb› veya kalk›nca ani
bay›lma ile karfl›m›za gelebilir. Baz› hastalar ataktan önce kâ-
bus gördüklerini belirtmektedirler. Nynke ve arkadafllar›n›n
çal›flmas›nda da vasovagal senkopta diürnal ritim oldu¤unu
özellikle yafll›larda sabah erken saatlerde daha s›k meydana
geldi¤ini belirtilmektedir (24).

Hemodinamik de¤iflikli¤e yan›t de¤erlendirildi¤inde
gençlerde klasik yan›t yani kan bas›nc› ve nab›zda h›zl› düfl-
me görülürken yafll›larda hemodinamik parametrelerde düfl-
me daha kademeli olma e¤ilimdedir ve s›kl›kla otonom dis-
fonksiyona ba¤l› olarak bilinç kayb› ile sonuçlanmaktad›r
(25). Gençlerde bradikardik yan›t yafll›larda ise hipotansif ya-
n›t daha çok görülür (26). Yaflla iliflkili di¤er fark ise soluk-
luk, taflikardi, terleme, bulant›, abdominal huzursuzluk gibi
prodromal belirtilerin yafll›larda daha nadir ve k›sa süreli ol-
mas›d›r (27). Bu nedenle yafll› hastada tan› amaçl› s›kl›kla he-
ad-up tilt table (=E¤ik Masa) testi kullan›lmal›d›r. E¤ik ma-
sa testi hastaya belirli bir e¤imde tutarak venöz göllenmenin
tetikledi¤i vasovagal senkop oluflturulmas› temeline dayan›r.
American College of Cardiology’nin 1996 da e¤ik masa testi
için en önemli endikasyonu tekrarlayan ve/veya yüksek riskli
gruptaki senkop olarak belirtmifltir (28). Pasif testte senkop
geliflmeyen hastalarda isoproteronol veya nitrogliserin ile pro-
voke edilerek test yinelenir. 

VASIS (Vasovagal Syncope International Study) klasifi-
kasyonunda, Sutton ve arkadafllar› e¤ik masa testine vagal re-
aksiyona göre senkobu flu flekilde s›n›fland›rm›fllard›r (29). 

1. Tip 1 veya Mikst Tip: Kan bas›nc› nab›zdan önce düfler ve
kalp h›z› 40/dk alt›na inmez veya 10 saniyeden fazla sürmez.

2. Tip 2a (Kardiyoinhibitör): Kan bas›nc› nab›zdan önce dü-
fler, nab›z 10 saniyeden uzun süre 40/dk ›n alt›ndad›r,
asistoli olmaz veya 3 saniyeden k›sad›r.

3. Tip 2b (Kardiyoinhibitör): Kan bas›nc› nab›zla birlikte
veya sonras›nda düfler, nab›z 40/dk ›n alt›ndad›r ve 3 sani-
yeden fazla süren asistoli olur.

4. Tip 3 (Vasodepresör): kalp h›z›nda basalin %10’un alt›na
düflme olmazken kan bas›nc› h›zla düfler. 

Bu klasifikasyonun d›fl›nda tutulan 2 patoloji: Kronotro-
pik ‹nkompedans ve Postural Taflikardi Sendromudur
(POTS). Kronotropik inkompetans Test s›ras›nda %10’dan az
nab›z art›fl› olmas› ancak belirgin kan bas›nc› düflüklü¤ü ol-
mas›d›r. POTS’da ise test bafllang›c›nda kalp h›z› ilk dakika-
larda 30/dk artar ya da 130/dk’n›n üzerindedir ve beraberin-
de sistolik kan bas›nc›n›n düflmesi ile semptomlar ortaya ç›-
kar. Son y›llara kadar nöral yolaklarla iliflkili senkopun genç-
lerin hastal›¤› oldu¤u düflünülürken, E¤ik masa testinin ve
karotis sinüs masaj›n›n tan› da daha s›k kullan›lmaya bafllan-
mas› ile bu görüfl de¤iflmeye bafllam›fl ve yafll›larda da senkop
nedenleri aras›nda nöral yolak iliflkisinin önemi artm›flt›r (30). 

Yafll›larda s›k görülen ve nöral yolakla iliflki di¤er bir sen-
kop nedeni post prandiyal hipotansiyondur (PH). PH, yemek-
ten sonraki 2 saat içinde sistolik kan bas›nc›nda meydana ge-
len 20 mmHg’l›k düflmeyi ifade etmektedir. PH’un etiyoloji-
si tam olarak ayd›nlat›lamamakla birlikte yeme¤in neden ol-
du¤u splanik dolafl›mdaki artan kanlanmaya yetersiz sempa-
tik yan›t olmas›, kardiyak outputun ve periferik direncin sür-
dürülememesi oldu¤u düflünülmektedir (31). Bunun d›fl›nda
insülin ve/veya di¤er vasoaktif gastrointestinal peptidler etki-
li olabilmektedir. 

Karotis Sinüs Hassasiyeti (KSH): Karotis sinüs stimülasyo-
nuna abart›l› bradikardi ve hipotansif yan›tt›r. S›kl›kla tekrar-
layan senkoplar ile kendini gösterir. KSH’nin s›n›fland›r›lma-
s›nda karotis sinus masaj›ndan yararlan›l›r. Karotis sinüs ma-
saj›na en az 3 saniye asistoli yan›t›n›n olmas› halinde ‘kardi-
yoinhibitör’, kan bas›nc›nda en az 50mmhg veya fazla düflme-
nin olmas› halinde ‘vasodepresör’ KSH’i olarak adland›r›l-
maktad›r (17,32). Yaflla birlikte KSH’i s›kl›¤› artar (33). Yafl-
l›larda kazaya ba¤l› olmayan düflmeler ile kardiyoinhibitör
KSH’i hassasiyeti aras›nda kuvvetli iliflki saptanm›flt›r (34) .
KSH’i 40 yafl›n alt›nda nadiren görülmekte, artan yafl ve efllik
eden kardiyovasküler, serebrovasküler, nörodejeneratif hasta-
l›klarla birlikte s›kl›¤› artmakta (35,36) ve yafll›lardaki sen-
koplar›n %20-60 ›ndan sorumlu tutulmaktad›r (37,38,39).

Durumsal Senkop: A¤r›, miksiyon, defekasyon, öksürük,
yutkunma gibi farkl› durumlarda oluflan nöral yolakl› senkop-
lar› ifade eder. Durumsal senkop tan›s› için yap›sal kalp has-
tal›¤› olmad›¤›n› gösterilmesi, negatif e¤ik masa testi, nega-
tif karotid sinüs masaj› ile di¤er nedenlerin ekarte edilmesi
gereklidir (17).

Ortostatik Hipotansiyon (OH): Ortostatik stres ile 3 dakika-
l›k bir sürede sistolik kan bas›nc›n›n 20 mmHg veya diasto-
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lik kan bas›nc›n›n 10 mmHg düflmesi ortostatik hipotansiyon
olarak tan›mlan›r (40). OH yafll›larda s›k görülmekte, yafll›
bak›m evlerindeki prevalans› %30’lara kadar ç›kmakta-
d›r(41). 

Kan bas›nc›n› kardiyak at›m hacmi (KA)’ya ba¤l› kan ak›-
m› ve periferik vasküler (PVD) direnç belirler. (Kan bas›nc›=
KA x PVD). Aya¤a kalk›lmas› 500-1000 ml kan›n alt ekstre-
mite ve bat›na do¤ru yer de¤ifltirmesine ve venöz dönüflün
azalmas› ve kardiyak output’ta %20 a varan azalmaya neden
olur. Sa¤l›kl› bireylerde azalan kan bas›nc›yla karotid arter, ve
aortadaki baroreseptörler uyar›l›r ve parasempatik sistem in-
hibisyonu ve sempatik sistem aktivasyonu ile tansiyon 1 da-
kika içinde dengelenir. Bu yolaktaki herhangi bir parametre-
nin hasara u¤ramas› postur de¤iflikli¤ine ba¤l› OH’a neden
olur. Yaflla birlikte baroreseptör duyarl›l›¤›n›n azalmas›, renal
su ve tuz tutulumunun bozulmas›, kardiyak diyastolik do-
lumdaki azalma yafll›larda OH’a meyili artt›rmaktad›r. Dee-
gan ve arkadafllar› kan bas›nc›n› oluflturan KA ve PVD’i temel
alarak OH’nu arteriyal disfonksiyon, venüler disfonksiyon ve
bu ikisinin birlikte oldu¤u miks tip olmak üzere üç bafll›k al-
t›nda toplad›klar› yeni bir s›n›flama önermifllerdir (42).

OH’nun akut mu kronik mi oldu¤unu bilmek, etiyolojiyi
saptamada önemlidir. Akut OH nedenleri volüm kayb›, ilaç
kullan›m›, sepsis, dehidratasyon, myokard infaktüsü, adrenal
yetmezliktir. Kronik OH’nun fizyolojik nedenleri yafla ba¤l›
de¤ifliklikler nedeniyle bozulan adaptasyon mekanizmas› ve
hipotansif strese yan›tta azalma, patolojik nedenleri ise perife-
rik veya santral nedenlerle ortaya ç›kan otonom yetmezlikler
olarak s›n›flanabilir (43).

Primer otonomik yetmezlik ve multiple sistem atrofi
(Shy-Drager Sendromu) yafll›larda nadir görülürken efllik eden
hastal›klara ba¤l› segonder otonom yetmezlikler daha s›kt›r.
Stroke, Parkinson hastal›¤›, demans, santral tümörler, de-
mans, santral nörolojik tutulum, amiloidozis, diabetes melli-
tüs, üremi, viremi, ise periferik nörolojik tutulum ile OH’a
neden olabilir. Yafll›larda OH’nun en s›k nedeni ise de¤iflik
nedenlerle kullan›lan ilaçlard›r. Antihipertansifler, antiadre-
nerjik, antikolinerjik, anti aritmikler, diüretikler, narkotik-
ler, nöroleptikler, sedatif ilaçlar ve antiparkinson ilaçlar fark-
l› mekanizmalarla OH’ a neden olabilirler (44). Kronik hasta-
l›klara ba¤l› organ hasar›n›n hepatik veya renal klirensi azal-
tarak de¤iflen ilaç farmokineti¤i yafll›larda ilaç duyarl›l›¤›n› ve
ilaca ba¤l› OH’u artt›ran en önemli nedenlerdir (44-47).

Yafll›larda günlük hayattaki, pozisyon de¤ifltirme, egzer-
siz, yemek yeme, s›v› kayb›, akut hastal›k gibi farkl› stresler
de OH’a neden olabilir. 

Kardiyak Aritmiler

Yafll›da kardiyak senkop sadece dispne gibi nonspesifik bul-
guyla veya asemptomatik olarak seyredebilir (48,49). Tekrar
eden senkoplar›n etiyolojisinde aritmiler düflünülmeli ve ileri
tetkik yap›lmal›d›r. EKG’de pre-excited QRS kompleksi,
uzam›fl veya k›salm›fl QRS kompleksi, epsilon ve Q dalgas›
varl›¤› veya Brugada paterninin olmas› kardiyak ileti bozuk-
lu¤unu düflündürmelidir. Sinüs Nod Disfonksiyonu (Taflibra-
dikardi Sendromu), AV ‹leti Bozuklu¤u, Supraventriküler
Taflikardi, Ventriküler Taflikardi, Aritmojenik Sa¤ Ventrikü-
ler Displazi (ARVD), Pacemaker Disfonksiyonu ve herediter
geçiflli Uzun QT Sendromu senkoba neden olabilir. Ailede er-
ken kardiyak nedenli ölümlerin tan›mlanmas› herediter geçifl-
li uzun QT sendromu ve Brugada sendromunu düflündürme-
lidir. 

Hasta sinüs sendromu, sinüs nodu dejenerasyonuna ba¤l›
sinüs bradikardisi, sinus duraklamas›, paroksismal düzenli ve-
ya düzensiz atriyal taflikardi, taflikardi, bradikardi ataklar› ve-
ya yavafl ventriküler yan›tl› atriyal fibrilasyon gibi çeflitli arit-
milerle karakterize sendromdur. Senkop e¤er ventriküler arit-
miye sekonder ortaya ç›km›flsa kötü prognozu göstermekte 1
y›l›k mortalite %30 larda olmaktad›r (5,17,50).

Yap›sal Kardiyopulmoner Hastal›klar

Yap›sal kardiyak hastal›klar farkl› mekanizmalarla senkopa
neden olabilirler. Yap›sal kardiyak hastal›klardan Hipertrofik
Kardiyomyopatide (HKM) senkop oran› %15-25 olarak bil-
dirilmektedir (51). HKM’de tekrarlayan senkop ataklar› ani
kardiyak ölüm riskini artt›r›r (relative risk ? 5 kat) (52).
HKM’de ortaya ç›kan senkopun nedeni kardiyak aritmi (artri-
al veya ventriküler) veya hemodinamik de¤ifliklikler (sol ven-
trikül ç›k›fl yolu abstriksiyonu, diastolik disfonksiyon, bozul-
mufl vasküler kontrol mekanizmas›na ba¤l› uygunsuz vasodi-
latasyon) olabilir (51). Senkopun s›kl›kla egzersiz sonras›
meydana gelmesi tipiktir.

Farkl› nedenlerle meydana gelen kapak patolojileri de
benzer mekanizmalar ile yafll›da senkop nedeni olabilmekte-
dir. 

Pulmoner emboli (PE) %10 senkop flikayeti ile karfl›m›za
gelebilir (53). Özellikle masif PE de sa¤ ventrikül yetmezli¤i
ile oluflan sol ventrikül disfonksiyonu, taflikardi, hipotansiyon
ve serebral hipoperfüzyon ile senkopa neden olmaktad›r. 

Serebrovasküler Hastal›klar

Geçici iskemik atak (G‹A), ileri yafllarda s›k görülen serebro-
vasküler hastal›klardand›r. G‹A’ta nörolojik disfonksiyona
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neden olan, fokal olarak beyinde veya retinadaki iskemidir ve
tipik olarak 1 saatten daha k›sa sürelidir (54). G‹A’ta senkop-
ta gördü¤ümüz geçici bilinç kayb› s›k olmasa da, nörolojik
bulgular›n silik oldu¤u hastalarda presenkop, veya senkop gö-
rülebilmektedir. Ungar ve arkadafllar›n›n çal›flmas›nda senkop
ile gelen geriatrik hastalar›n % 2 sinde G‹A tan›s› saptanm›fl-
t›r (30). Yafll› hastada senkop ve düflme söz konusu oldu¤un-
da ‘Drop attack’ da akla gelmelidir. ‘Drop attack’ ta bilinç
kayb› nadir olmakla birlikte beraberinde düflmenin olmas›
yafll› hastalarda bilinç kayb› olarak yorumlanabilmektedir.
‘Drop attack’ tan›s› konulan hastalar›n %25 inde serebrovas-
küler veya kardiyak olay birlikteli¤i saptanm›flt›r (55).

Subclavian steal sendromunda, ipsilateral subclavian arte-
rin t›kan›kl›¤›na ba¤l› basiller arterin retrograd ak›m ile kan-
lanmas› söz konusudur. Klinikte s›kl›kla etkilenen taraftaki
üst ekstremitede kladikasyo, so¤ukluk ön plandayken verteb-
ro basiller iskemiye ba¤l› senkop da oluflabilmektedir. Senkop
s›kl›kla bafl›n karfl› tarafa ani hareketi ile meydana gelmekte-
dir (56).

Riskli Hastan›n Saptanmas› ve Tan›sal Yaklafl›m

Senkop farkl› nedenlerle meydana gelmekte ve etiyolojiye
ba¤l› mortalitesi de¤iflmektedir. Yafll› hastada farkl› çal›flma-
larda oranlar de¤iflmekle birlikte artm›fl mortalite riskinin gö-
rüldü¤ü grup kardiyolojik senkop tan›s› alan grup olmaktad›r
(4,5). Senkoplu hastada risk saptanmas›ndaki temel amaç, ile-
ri tetkik ve tedavinin gerekli oldu¤u hastalar› belirleyerek lü-
zumu halinde hastaneye yat›r›larak mortaliteyi düflürmektir. 

ECS senkop klavuzunun riskli kabul etti¤i ve tan› için
hastaneye yat›r›lmas›n› önerdi¤i durumlar (17):

• Bilinen veya flüphelenilen kalp hastal›¤›
• Aritmiye ba¤l› senkopu düflündüren EKG bulgular›n›n

olmas›
• Egzersiz s›ras›nda senkopun oluflmas›
• Senkop nedeniyle ciddi yaralanma olmas›
• Ailede ani ölüm öyküsünün olmas›
• Di¤er 

– Kalp hastal›¤› olmayan ama senkoptan k›sa süre önce
bafllayan çarp›nt› olmas›

– Supin pozisyonda oluflan senkop
– S›k tekrarlayan senkop
– Kardiyak senkopu düflündüren ›l›ml› veya orta derece-

de kalp hastal›¤› varl›¤›

America College of Emergency Physicians; ileri yafl› tek
bafl›na risk faktörü olarak tan›mlamakla beraberinde efllik
eden hastal›¤› varsa mutlaka ileri tetkik önermektedir. Bunun

d›fl›nda patolojik EKG (akut iskemi, aritmi, ileti bozuklu¤u)
bulgusunun olmas›, hematokritin %30’dan düflük olmas› ve-
ya kalp yetmezli¤i, koroner arter hastal›¤›, yap›sal kapak has-
tal›¤› öyküsü varl›¤›n› da di¤er risk faktörleridir (57). 

Quinne ve arkadafllar›n çal›flmalar›nda (San Francisco Sen-
kop kurallar›) senkopta ani kardiyak ölüm riskini gösteren 5
madde; patolojik EKG, sistolik kan bas›nc›n›n 90 mmHg’›n
alt›nda olmas›, kalp yetmezli¤i varl›¤›, nefes darl›¤› varl›¤›,
hematokritin %30’dan düflük olmas›d›r (58). Otörler bu 5
riskten birinin olmas› halinde ani kardiyak ölüm riskinin
%25 e ç›kt›¤›n› belirtmektedirler. 

American Heart Association ve American College of Car-
diology Foundation (AHA/ACC) aç›klanamayan senkop ay›r›-
c› tan›s›nda öncelikle kardiyolojik senkopun tan›nmas› için
gerekli tetkiklerin yap›lmas›n› önermektedir (fiekil 1) (59).

Literatür, anamnez ve fizik muayene ile %45 s›kl›¤›nda
senkop tan›s›n›n konulabilece¤ini, EKG eklendi¤inde bu ora-
n›n %60 lara ulaflaca¤›n› belirtmektedir (5, 17,60,61). Bu ne-
denle olas› nedenleri düflünerek al›nacak ayr›nt›l› anamnez
son derece önemlidir. Tan› konulamayan ancak kardiyak ne-
den düflünülen hastalarda ekokardiyografi ile yap›sal nedenler
ortaya konulabilir. Kardiyak iskemiden flüpheleniliyorsa efor
testinden bafllayarak gerekirse invasiv tetkiklere kadar gidil-
melidir. Aritmiye ba¤l› senkopta ise kardiyak ritim monite-
rasyonu yap›lmal›d›r. Günde en az bir kere meydana gelen
aritmilerde 24-48 saat kalan geleneksel kardiyal holter moni-
terasyon yeterli olurken daha nadir aritmilerde cilt alt›na yer-
lefltirilen 18 aya kadar kalabilen ‹mplante edilebilir Loop Re-
corder’lar (ILP) önerilmektedir (62,63). Tan› konamam›fl sen-
koplarda ILR uygulamalar› ile bir y›ll›k takiplerde %90 tan›-
ya ulafl›ld›¤› belirtilmektedir (64).

Tedavi

Yafll› hastada senkop tedavisinde temel yaklafl›m altta yatan
hastal›¤›n saptanarak tedavi edilmesidir. Senkop nedeni ola-
rak kardiyak aritmi saptanmas› halinde aritminin tipine uy-
gun medikasyon, gere¤inde katater ablasyon tedavisi, kardi-
yak pace uygulamas›, koroner iskemi varl›¤›nda revaskülari-
zasyon, serebro vasküler hastal›k varl›¤›nda ise uygun medi-
kal veya cerrahi tedavi planlanmal›d›r. Bu derlemede senkop
nedeni olarak saptanan spesifik hastal›klar›n tedavisi de¤il
özellikle nöral yolakla iliflkili ve OH’a ba¤l› senkopta tedavi
yaklafl›mlar› ve kardiyak defibrilatör implantasyonu (ICD) en-
dikasyonlar› ayr›nt›l› olarak incelenmifltir. 

Nöral yolakla iliflkili vasovagal senkopta, kifli e¤er ata¤›n
gelece¤ini hissettiren prodromal semptomlar› fark ederse uza-
narak ayaklar›n› kald›rmal›d›r. Prodramal bulgular› olan ye-
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tiflkin hastalarda kol veya bacakta yap›lan isometrik bas›nç
manevralar›n (counter-pressure) kan bas›nc›n› artt›rarak etkin
tedavi sa¤lad›¤›na dair yay›nlar bildirilmifltir (65,66). Yafll›
hastalarda ise benzer konuda yay›na rastlanmam›flt›r. Tedavi-
de bas›nçl› elastik çoraplar denenmifl ancak yafll› hastalarda
tolere edilememifltir (67). Vasovagal senkopun tedavisinde
kullan›lan ilaçlardan Seratonin Selektif Reseptör Blokerleri
(68), Scopolamine (69) ile ilgili yafll› hastalarda yap›lm›fl ça-
l›flma bulunmamaktad›r. Geçmiflte s›k olarak beta blokerler
kullan›lm›flsa da son randomize kontrollü çal›flmalarda s›n›rl›
etkinli¤e karfl›n artm›fl yan etki ön plana ç›kmaktad›r (70,71).
Sadece, Sheldon ve arkadafllar›n›n 208 hastan›n dahil oldu¤u
çok merkezli çal›flmalar›nda metoprololün plesobaya oranla
yararl› oldu¤u gösterilmifltir (72). Vasovagal senkopta, Flud-
rokortizon (73), Midodrine (74) ve tuz preparatlar›n›n (75)
kullan›ld›¤› çal›flmalarda, genç ve s›n›rl› say›da hastada olum-

lu yan›t bildirilmesine ra¤men yafll› hastalarda yan etkileri
nedeniyle tolere edilemedi¤i belirtilmektedir (76,77). Yafll›
hastada vasovagal senkopta sürekli kullan›lan ilaçlar›n gözden
geçirilmesi, flüpheli kronik vasodilatatör ilaçlar›n (anjiotensin
dönüfltürücü enzim inhibitörleri, kalsiyum kanal blokerleri,
uzun etkili nitratlar ve diüretik) azalt›lmas› veya mümkünse
kesilmesi gereklidir (78).

KSH’de parasempatik aktivitenin artt›¤›, sinus h›z›n›n
yavafllamas› veya PR uzamas› ile karekterize kardiyoinhibitör
patoloji varl›¤›nda kardiyak pace önerilir (79). Nöral yolak
iliflkili, durumsal senkoplarda, olay› bafllatan durumlardan
korunma ve al›nacak önlemler hakk›nda hasta bilgilendiril-
melidir. Al›nacak önlemler; ani hareketlerden kaç›nmak, ya-
tak bafl›n›n yükseltilmesi, yataktan kalkarken önce oturur po-
zisyona gelip bir süre sonra aya¤a kalk›lmas›, mümkünse

fiekil 1— Senkoplu hastaya yaklafl›m.
* Elektrofizyolojik Çal›flma
** ‹mplante edilebilir  Loop Recorder

Senkop

Anamnez, Fizik Muayene, EKG

Ortostatik Hipotansiyon
Nöral Yol ‹liflkili Senkop

Aç›klanamayan Senkop

Patolojik

Tek Benign AtakS›k Olmayan AtaklarS›k Ataklar

ILR**Holter
Moniterasyon
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‹leri Kardiyak De¤erlendirmeye
Gerek Yok 

Semptomla Birlikte Aritmi

Uygun Tedavi ‹leri Kardiyak De¤erlendirmeye Gerek Yok

Semptomla Birlikte Sinüs Ritmi

Uygun ‹leri Tetkik (EFÇ*
düflünülmeli) ve Tedavi 

Normal

Ekokardiyografi, Efor Testi ve
‹skemik De¤erlendirme



uzun süre ayakta kalmamakt›r. Miksiyon sonras› senkoplarda,
yatmadan önce fazla s›v› al›m›ndan kaç›n›lmas›, kab›zl›k ve
›k›nmaya ba¤l› senkoplarda ise beslenme al›flkanl›¤›n›n de¤ifl-
tirilmesi gerekirse gaita yumuflat›c› preparatlar kullan›lmas›
gereklidir (80). PH’da ise s›k aral›klarla az miktarda yemek
yemesi tavsiye edilmelidir. 

Yafll›da OH’a ba¤l› senkopun tedavisi efllik eden hastal›k-
lar nedeniyle zorluklar gösterir. Bununla birlikte ilk yap›lma-
s› gereken farmakolojik olmayan yöntemlerle tansiyon regü-
lasyonun sa¤lanmas›, yan›t al›namazsa farmakolojik tedaviye
geçilmesidir. OH varl›¤›nda öncelikle hastan›n ilaçlar›n›n
gözden geçirilmelidir. Farkl› mekanizmalarla OH’ a neden
olan, antiadrenerjik, antikolinerjik, anti aritmikler, diüretik-
ler, narkotikler, nöroleptikler, sedatif ilaçlar ve antiparkinson
ilaçlardan senkopa neden oldu¤u düflünülen varsa dozu azal-
t›lmal› veya kesilmelidir. Bunun d›fl›nda uygunsuz veya yük-
sek doz bafllanan her antihipertansif ilaç da OH’a neden ola-
bilir. Bu nedenle antihipertansif ilaçlar›n düflük doz ile baflla-
n›p yavafl yavafl dozunun artt›r›lmas› esas olmal›d›r (43). Po-
zisyonel OH varl›¤›nda yüzme, yatar pozisyonda bisiklet ha-
reketi yap›lmas›, kürek çekme egzersizleri önerilmektedir.
Hipertansiyon öyküsü olmayan yafll›larda tuzun ve s›v›n›n k›-
s›tlanmamas›na dikkat edilmelidir. OH’nun farmakolojik te-
davisinde Fludrokortizon (76), Midodrine (81), ‹bubrufen
(82) ve Eritopoetin (83) öneren yay›nlar olmakla birlikte yafl-
l›larda yüksek yan etki nedeniyle önerilmemektedir. Adeno-
sin reseptör blokeri olan kafein, prostoglandinlerin vasodila-
tatör etkisini bloke ederek tansiyonu yükseltir. Bu nedenle
gastrointestinal irritabilite, insomnia, ajitasyon gibi yan etki-
leri de düflünülerek uygun hasta grubunda günlük 100-250
mg olacak kadar kahve içilmesini tavsiye eden yay›nlar vard›r
(43,84). 

Kardiyak senkoplarda, intrakardiyak defibrilatör (ICD)
endikasyonlar›n›n bilinmeli ve hasta gere¤inde ilgili merkeze
gönderilmelidir. ESC 2004 klavuzuna göre ICD önerilen has-
talar (79):

• Düzeltilebilir nedene ba¤l› olmayan, dökümente edilmifl ,
ventriküler taflikardi (VT) veya ventriküler fibrilasyona
(VF) ba¤l› senkop 

• Dökümente edilememifl VT veya VF’ye ba¤l› olabilecek
senkop
– Baflka bir senkop nedeni olmad›¤›, fliddetli hemodina-

mik bozulma ile giden indüklenebilir devam eden
monomorfik VT 

– Baflka bir senkop nedeni olmad›¤› fliddetli sol ventri-
küler sistolik fonksiyon yetmezli¤i 

– Baflka bir senkop nedenin olmad›¤›, veya ailede ani
kardiyak ölümün oldu¤u hastada, Uzun QT Sendro-
mu, Brugada Sendromu, Aritmojenik Sa¤ Ventrikül
Displazisi, Hipertrofik Obstriktif Kardiyomyopati

– Baflka bir senkop nedenin olmad›¤›, fliddetli hemodi-
namik bozulman›n oldu¤u, Brugada Sendromu, Arit-
mojenik Sa¤ Ventrikül Displazisi ve indüklenebilir
VT

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

Sonuç olarak, yafll›da senkop, mortaliteye neden olabilen
önemli bir semptomdur. Ayr›nt›l› anamnez, fizik muayene,
basit laboratur tetkikleri ve EKG ile tan› koyma oranlar› yük-
sektir. ‹lk basamak tetkikleri ile tan› konulamamas› duru-
munda öncelikli olarak mortalitesi yüksek olmas› nedeniyle
kardiyak ileri tetkikler yap›lmal› ve gerekiyorsa hasta hospi-
talize edilmelidir. Etiyolojiye yönelik tetkikler yap›l›rken
hastan›n kulland›¤› ilaçlar de¤erlendirilmeli, hasta, vagal
uyar› ile hipotansiyona neden olacak tetikleyici faktörlerden
kaç›nmas› konusunda bilgilendirilmelidir. Kardiyak senkop,
etiyolojiye ba¤l› spesifik tedavi gerektirir ve uygun vakalarda
ICD hayat kurtar›c›d›r. Yafll›da senkop, genifl bak›fl aç›s›, h›z-
l› tan› ve tedavi gerektiren önemli bir geriatrik sendromdur. 
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