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Onsoz

Kilavuzlar ve Uzman Gériis Birligi Belgeleri, hekimlerin belirli bir has-
taligi bulunan tipik bir hasta icin en iyi tedavi stratejilerini secebilme- © Ayrica, kilavuzun ESC Uyesi dernekler tarafindan onaylanmasindan
sine yardim etmek amaciyla, sonlanim {izerindeki etkiyi ve belirli tani
ya da tedavi ydntemlerinin risk-yarar oranlarini da dikkate alarak, belli
bir konudaki bitiin glincel kanitlari 6zetleyen ve degerlendiren belge-

lerdir. Kilavuzlar ders kitaplarinin yerine gecemez. Tibbi kilavuzlarin

yasal anlamlari daha 6nce tartisiimistir.

Son yillarda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC, European Society
of Cardiology) ve diger dernek ve &rgiitler tarafindan cok sayida Ki-
lavuz ve Uzman Gérs Birligi Belgesi yayimlanmistir. Klinik uygulama :
tzerindeki etkisi nedeniyle, biittin kararlari kullanici agisindan apagik
kilmak icin kilavuz gelistirme konusunda kalite 6lcutleri belirlenmistir.
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: ESC Kilavuzlari ve Uzman Gériis Birligi Belgeleri’nin olusturulmasina ve
. yayinlanmasina iliskin tavsiyelere ESC web sitesinin kilavuzlar bslimiin-

den erisilebilir (http://www.escardio.org/knowledge/guidelines).
Kisaca, calisma alanlarindan uzmanlar secilir ve bu kisiler belli bir

. hastalikta tedavi ve/veya korunmaya iliskin yayimlanmis kanitlari kap-
© samli olarak gézden gecirir.

Yayimlanmamis klinik calisma sonuclari degerlendirmeye dahil edil-

mez. Risk-yarar oraninin degerlendiriimesi de dahil olmak tzere, tani
ve tedaviye iliskin islemler elestirel yaklasimla ele alinir. Veri bulunma-
: si durumunda, daha genis topluluklara iliskin beklenen saglik sonlani-
: mi tahminleri de dahil edilir. Tablo 1 ve 2’de ézetlendigi gibi, dnceden
tanimlanmis dlcekler temelinde belli tedavi seceneklerine iliskin tavsi-
yelerin glicli ve kanit diizeyi tartilir ve derecelendirilir.

Metinleri kaleme alan kurullardaki uzmanlardan, gercek ya da po-

tansiyel cikar catismasi olarak algilanabilecek butin iliskilerini acik-
. lamalari istenmektedir. Bu bildirim formlari ESC’nin merkezi olan
: Avrupa Kalp Evi'ndeki dosyalarda saklanmaktadir. Metnin yazimi
sirasinda cikar catismalari acisindan meydana gelebilecek bitiin de-
© gisikliklerin ESC’ye bildirilmesi zorunludur. Gérev Grubu’nun raporu
© mali acidan yalnizca ESC ve Avrupa Solunum Dernegi (ERS) ortak
fonlariyla desteklenmis ve endistrinin herhangi bir miidahalesi olmak-
sizin gelistirilmistir.

ESC Uygulama Kilavuzlari Komitesi (UKK), Goérev Gruplar’nin,

© uzman gruplarinin veya géris birligi panellerinin olusturdugu yeni
© Kilavuzlar ve Uzman Goéris Birligi Belgeleri’nin hazirlanmasini yén-
lendirir ve koordine eder. Komite ayrica bu Kilavuzlarin ve Uzman
Goris Birligi Belgeleri’nin ya da aciklamalarin onaylanmasi siirecinden
© de sorumludur. Belge son haline getirilip Gérev Grubu’ndaki biitiin
uzmanlar tarafindan onaylandiktan sonra, incelenmek {izere disaridan
: uzmanlara sunulur. Belge gézden gegirilir ve nihai olarak ESC Uygula-
. ma Kilavuzlari Komitesi tarafindan onaylanarak yayimlanir. Pulmoner
: hipertansiyon tani ve tedavi kilavuzu ESC ve ERS’nin olusturduklari
. ortak Gérev Grubu tarafindan gelistirilmis ve bu belge ESC Uygulama
© Kilavuzu Komitesi ve ERS Bilimsel Komitesi tarafindan onaylanmistir.

Yayimdan sonra mesajin yayilmasi belirleyici énem tasimaktadir.

Cep kitabi boyutunda niishalar ve kisisel kullanim amaciyla indirilebi-
: len dijital destekli siiriimler hizmet ortaminda kullanim icin yararldir.
Bazi arastirmalarda hedeflenen kullanicilarin bir bélimanin kilavuz-
© larin varligindan haberdar olmadiklari ya da bunlari hayata gecirme-
© dikleri gosterilmistir. Bu ylizden yeni kilavuzlar icin uygulama prog-
© ramlari olusturulmasi bilginin yayilmasi acisindan énemli bir bilesen
olusturmaktadir. ESC, Uyesi olan Ulusal Derneklere ve Avrupa’daki

onde gelen kanaat dnderlerine yonelik toplantilar &rglitlemektedir.

ve ulusal dile cevrilmesinden sonra lkeler dizeyinde de uygulama
toplantilari diizenlenebilir. Klinik tavsiyelerin tam olarak uygulanmasi
durumunda sonlanimin olumlu etkilenecegi gésterildiginden, uygula-
ma programlarina ihtiyac vardir.

Gorildugl gibi Kilavuz ya da Uzman Goris Birligi belgesi yazma
gdrevi sadece en yeni arastirma sonuglarini bir araya getirmekten iba-
ret degildir, tavsiyeler icin egitim araclari ve uygulama programlari ge-
listirmeyi de kapsar. Klinik arastirma, kilavuz yazma ve bunlari klinik
uygulamaya sokma cemberi ancak gercek yasamdaki uygulamalarin
bu kilavuzlardaki tavsiyelere uygun oldugunu dogrulayacak anket ve
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Tablo 1 Oneri siniflari

Oneri siniflari

Sinif |

Sinif 11

Sinif lla

Sinif 1Ib

Sinif 11l

Verilen tedavinin veya yapilan islemin hastanin menfaatine olacak sekilde
yararli ve etkili olduguna iliskin kanit ve/veya genel mutabakat

Verilen tedavinin veya yapilan islemin yarari/etkinligine iliskin celiskili
kanit ve/veya goris ayriligi

Kanitlar/gérisler tedavinin yarari/etkinligi lehine

Kanitlar/gérisler tedavinin yarari/etkinligini daha az destekliyor

Verilen tedavinin veya yapilan islemin yararli/etkili olmadigi ve baz
durumlarda zararl olabilecegine iliskin kanit veya genel mutabakat

Tablo 2 Kanit diizeyleri

Kanit Diizeyi A

Kanit Dizeyi B

Cesitli randomize klinik calismalardan veya meta-analizlerden elde edilen
veriler

Bir randomize klinik calismadan veya genis Slcekli randomize olmayan
calismalardan elde edilen veriler

Uzman gorisleri konsensusu ve/veya kiiclik capli calismalar, retrospektif

Kanit Diizeyi C

calismalar ve kayit calismalari

kayit islemleri gerceklestirilirse tamamlanmis olabilir. Bu gibi anket :

ve kayitlar kilavuzlarin uygulamaya konulmasinin hasta sonlanimlari

Gzerindeki etkisini degerlendirmeye de olanak saglar. Kilavuzlar ve
tavsiyeler hekimlerin ve saglik hizmeti sunan diger kisilerin glinlik uy-
gulamalarina iliskin kararlar almalarina yardm etmektedir; bununla
birlikte, tek tek hastalarin tedavisine iliskin nihai karar, hastanin baki-

mindan sorumlu hekim tarafindan verilmelidir.

Giris

ilki 2001 yilinda basilan ESC Senkop Tedavisi Kilavuzlari 2004 yilinda
revize edildi. Mart 2008°de ise CPG yeni bir kilavuz olusturacak ka- :

dar yeterli sayida yeni verinin mevcut olduguna karar verdi.

Bu kilavuz énceki kilavuzlardan iki acidan farkhdir.

Birincisi, bu kilavuzda senkoplu hastalari degerlendirmenin baslica
iki nedeni oldugu kavrami vurgulanmaktadir. Bunlar etkili ve spesifik :

bir tedavi saglamak icin senkopun baslica nedenini belirlemek ve sen-
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kopun mekanizmasindan ziyade altta yatan hastaliklara bagli spesifik
riski belirlemektir. Bu iki kavrami karistirmamak icin hekimlere ge-
rekli énbilgi verilmelidir.

ikincisi ise hem kardiyoloji uzmanlari hem de bu alanda calisan he-
kimlere yénelik kapsamli bir kilavuz olusturmaktir. Bu amaca ulasmak
icin kilavuzun hazirlanmasinda uluslararasi néroloji, otonomik hasta-

lik, ic hastaliklari, acil tip, geriatri ve genel tip derneklerinden cok say!-

¢ da uzman dernek iyesi, kilavuzlara katkida bulunarak veya inceleme

kurulu tyesi olarak goérev aldi. Bu projede farkl disiplinlerden 176
uzman yer aldi.
Kilavuzda yapilan en énemli degisiklikler sunlardir:
* Gecici biling kaybi (GBK) cercevesinde senkopun giincel siniflandirmasi
* Yeni epidemiyolojik veriler.
* Aciklanamayan senkoplu ve ytiksek riskli hastalarin tedavisine iliskin
birtakim &neriler dahil olmak lzere yapilan ilk degerlendirmeden
sonra, ani kardiyak slim (AKO) ve kardiyovaskiiler olay riskinin

siniflandiriimasina iliskin yeni tanisal yaklasim.
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¢ Laboratuvar testi sonuclarina dayanarak konvansiyonel stratejiye :

kiyasla tanisal stratejinin artan énemine vurgu
* Kanita dayali tedaviye iliskin bir glincelleme.

Senkopun arastirma ve tedavisine iliskin literatiir, biytk o&lctide
olgu serilerinden, kohort calismalarindan veya mevcut verilerin ret-
rospektif analizlerinden olusur. Bu yaklasimlarin yol gésterici tedavi :
ve senkop rekiirenslerinin azaltiimasi tizerine etkisini, randomizasyon
ve kérleme yéntemi olmaksizin ayirt etmek giictiir. Bu nedenle, pa-
nelde tanisal testlere iliskin literatiir incelenmis fakat incelenecek ma-
kale secimi icin 6nceden tanimlanmis kriterler kullanilmamistir. Gérev
Grubu, tanisal proseslere iliskin birtakim éneriler acisindan kontrollii
calismalarin yapilmadiginin bilincindedir. Sonuc olarak bu énerilerin
bir kismi kiiclik gézlemsel calismalara, kabul géren klinik uygulama-
lara, uzman gorislerine ve kimi zaman sagduyuya dayanmaktadir.

Bu tiir durumlarda, énerilerin mevcut formatina gére kanit diizeyi C :

olarak ifade edilir.

Boliim 1. Tanimlar, siniflandirma
ve patofizyoloji, epidemiyoloji,
prognoz, yasam kalitesi lizerine
etkisi ve ekonomik yoénler

1.1 Tanimlar

ze, gecici global serebral hipoperfiizyona bagl bir GBK’dir.

Senkopun tanimi daha sonra, mekanizmadan bagimsiz, kendinden si-
nirli biling kaybi (BK) ile karakterize tiim bozukluklari kapsayan GBK
tanimi ile degismistir (Sekil 1). GBK ve senkopun ayirt edilmesinde
mevcut tanim, kavramsal ve tanisal karisikligi en aza indirger nitelikte-

dir. Onceki yillarda makalelerde genellikle senkop tanimi yapilmiyor g('irijnen) cercevesinde senkop
ya da farkli yollardan anlatiliyordu.? Senkop bazen epilepsi nébetleri :

ve hatta senkoptaki inme dahil GBK icin kullaniliyordu. Bu karisikliga GBK Sekil 1"de gsterilmektedir. GBK ve diger durumlari birbirinden

. ayiran iki karar agaci bulunmaktadir. Bunlar, bilin¢ kaybi olup olmadi-

literatiirde halen rastlanabilmektedir.>*

vermeksizin meydana gelir. Spontan epizotlarin siresi nadiren dogru :

hesaplanir. Tipik senkop kisa siirer. Refleks semptomda tam BK ise 20 : yon genellikle BK’ye neden olur; bir travma varligi genellikle belirgin

saniyeden daha uzun sirmez. Bununla birlikte senkop nadiren daha @ oldugundan, tanida karisiklik olma riski de dustiktar.
uzun sirebilir, siresi birka¢ dakikayi bulabilir.® Bu tiir durumlarda sen-
kop ve BK’nin diger nedenleri arasindaki ayirici taninin yapilmasi giic
olabilir. Senkopta iyilesme, davranis ve oryantasyonun hizla normale
dondiriimesi ile saglanir. Nadir gorildtgi dustndlse de retrograd am-

nezi, &zellikle yaslilarda daha dnce diisiintildigiinden daha sik gdriilebi- :

lir. Kimi zaman iyilesme sonrasi dénemde yorgunluk gézlemlenebilir.®

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009

GBK baglaminda senkop
Klinik tablo
Hayir
Biling kaybi? * +
. Evet Diismeler B|.I|.nc. )
Gecici? degisikligi
?
Hizh baslliangllgll. Hayie
Kisa stireli? + * +
Spontan E Engellenen
iyilesme? e |Koma| AKO | |Diger
GBK
Travmatik Travmatik
olmayan
Epilepsi || - | Nadir goriilen
| Senkop || nébeti Psikojenik nedenler

Sekil 1 Gegcici biling kaybinin (GBK) kapsami. AKO = ani kardiyak
olim.

“Presenkop” deyimi, senkopta bilingsizlikten énce gériilen semp-

: tomlar ve belirtiler icin kullanilir. Deyimin anlami, bu baglamda kul-

Senkop hizli baslangic, kisa stire ve spontan tam iyilesme ile karakteri- : » «
P slangic P yres ¢ lanildiginda “uyar” ve “prodromal

|”

ile esanlamlidir. “Presenkop”

. veya “senkopa yakin” terimleri ise, genellikle BK’nin takip etmedigi

Senkopun bu tanimi, bilingsizligin nedeni olan, &rn. gecici global : ) o

. senkop prodromuna benzer bir durumu tanimlamak icin kullanilir.

serebral hipoperflizyon da dahil olmak {izere digerlerinden farkhdir. : . o . . n

¢ Mekanizmanin senkoptaki gibi olup olmadigi ise kesin olarak bilinme-

Bu ilave yapiimadiginda, senkopun tanimi epilepsi nébetlerini ve kon- : Ktedi

. mektedir.
kiizyon (concussion) gibi bozukluklari da kapsayacak kadar genistir. :

1.2 Siniflandirma ve patofizyoloji

1.2.1 Gecici biling kaybi (gercek veya

Senkopun bazi tiirlerinde cesitli semptomlarin (6rn. sersemlik, bulan- : ginaya da GBK’nin varolup olmadigini tanimlayan dort ozelligin (geci-

1, terleme, halsizlik ve gérme bozukluklarr) senkopun habercisi oldugu : > hizli baslangicli, kisa strreli ve spontan iyilesmeli) bulunup bulunma-

prodromal bir periyot da olabilir. Bununla birlikte genellikle BK belirti : Masina gére degisiklik géstermektedir.

GBK’nin travmatik ve travmatik olmayan iki tiri vardir. Konkiiz-

Travmatik olmayan GBK ise senkop, epilepsi nébeti, psikojenik
psédosenkop ve nadiren baska nedenler olmak lzere dérde ayrilir.
Psikojenik psédosenkop ilerleyen boliimlerde ele alinacaktir. Nadiren
(6rn. katapileksi) veya klinik tablosu nadir durumlarda (érn. giindiiz
asirt uykulu olma hali) GBK’nin diger tiirlerine benzeyen bozukluklar,

. nadiren goriilen diger nedenlerdendir.
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Tablo 3 Senkop ile karistirilan klinik durumlar

Global serebral hipoperfiizyon olmaksizin kismi veya tam BK

bozukluklari

* Epilepsi

* Hipoglisemi, hipoksi, hipokapni ile seyreden hiperventilasyon
dahil metabolik bozukluklar

e intoksikasyon

* Vertebrobaziler GIA

Biling bozuklugu olmaksizin gérilen bozukluklar

» Katapleksi

¢ Disme ataklar

¢ Dismeler

* Fonksiyonel (psikojenik psédosenkop)
* Karotis kaynakh GIA

BK: biling kaybi; GIA: gecici iskemik atak

Cesitli bozukluklar da iki farkll yoldan senkop ile karistirilabilir
(Tablo 3). Kimi zaman biling tamamen kaybolur, ancak mekanizma :
global serebral hipoperfilizyondan farklidir. Epilepsi, cesitli metabolik
bozukluklar (hipoksi ve hipoglisemi), intoksikasyon ve vertebroba-
ziler gecici iskemik atak (GIA) bunlardan bazilaridir. Diger bozuk-

luklarda ise biling kaybi yalnizca gériintr diizeydedir; bu, katapileksi,

dusme ataklari, dismeler, psikojenik psédosenkop ve karotis kaynak-

It GIA’da gorilir. Bu tiir durumlarda senkopun ayirici tanisi genellikle

aciktir, fakat dykiide olmamasi, yaniltici faktérler ve senkopun tanimi-

na iliskin karisiklik nedeniyle kimi zaman bu ayirici taniyr bulmak giic
olabilir. Ayirici tani, nébet ve/veya konversiyon reaksiyonu gibi global
serebral kan akisinin azalmasi ile iliskili olmayabilen ani BK (gercek
veya goriinen) goriilen hastalarla karsi karsiya gelen hekimler icin cok

onemlidir.

1.2.2 Senkopun siniflandirmasi
ve patofizyolojisi

Tablo 4’te farkli risk profilleri ile iliskili ortak bir tabloya sahip daha
genis bozukluklara isaret ederek, senkopun baslica nedenlerinin pa-

tofizyolojik siniflandirmasi verilmektedir. Patofizyolojik acidan bir

fark da, senkopta oldugu gibi global serebral kan akisinda dusts ile

sistemik kan basincinda (KB) disustir. Serebral kan akisinin 6-8 sa-

niyeligine aniden durdurulmasi ile tam BK’nin meydana gelebilecegi

gorilmistir. Tilt testi ise, sistolik KB’nin 60 mmHg ve altina disrl-

mesinin senkop ile iliskilendirildigini gostermistir.® Sistemik KB, kalp
debisi (CO) ve total periferik vaskiiler direnc ile belirlenir ve herhangi
birinde goérilen diisiis senkopa yol acabilir. Ancak katkida bulunan
faktorler degisse dahi, genellikle her iki mekanizmanin kombinasyonu
gorulur. Sekil 2°de dustk KB/global serebral hipoperfiizyon, distk

veya yetersiz periferik direnc ve diisiik CO ile patofizyolojinin siniflan-

dirmadaki 6nemi gosterilmektedir.

Dusik veya yetersiz periferik direnc, dis halkada gésterildigi tize-
re, kendini vazodepresor, karma veya kardiyoinhibitdr refleks sen- :

kop olarak belli etmek suretiyle, vazodilatasyona ve bradikardiye yol
acarak bir sonraki halkada belirtildigi sekilde, uygun olmayan refleks
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Tablo 4 Senkopun siniflandirmasi

Refleks (noral aracili) senkop

Vazovagal:
-duygusal strese (korku, agri, enstriimentasyon, kan fobisi) bagli
-ortostatik strese bagli

Durumsal:
-Okstirik, hapsirik
-gastrointesinal stimiilasyon (yutkunma, defekasyon, viseral agri)
-miksiyon (postmiksiyon)
-egzersiz sonrasl
-postprandiyal
-diger (6rn. giilme, (flemeli miizik aleti calma, agirlik kaldirma)

Karotis sintis senkopu
Atipik formlar (belirgin tetikleyici ve/veya tipik klinik tablo
olmaksizin)

Ortostatik hipotansiyona bagh senkop

Birincil otonomik bozukluk:
-saf otonomik bozukluk, multipl sistem atrofisi, otonomik
bozukluk ile Parkinson hastaligi, Lewy cisimcikli demans

Ikincil otonomik bozukluk:
-diyabet, amiloidoz, tiremi, spinal kord zedelenmeleri

ilaca bagl ortostatik hipotansiyon:
-alkol, vazodilatérler, dtiretikler, fenotiazinler, antidepresanlar

Volim azalmasi:
-hemoraji, diyare, kusma, vs.

Kardiyak senkop (kardiyovaskiiler):
Birincil neden olarak aritmi:
Bradikardi:
-sinlis nodu disfonksiyonu (bradikardi/tasikardi sendromu dahil)
-atriyoventrikiiler iletim sistemi hastalig
-implante edilebilir cihazda fonksiyon bozuklugu

Tasikardi:
-supraventrikdler
-ventrikdler (idiyopatik, yapisal kalp hastaligina veya
kanalopatilere ikincil)

ilaca bagli bradikardi ve tasiaritmiler

Yapisal hastalik:
Kardiyak: kardiyak valviiler hastalik, akut miyokart enfarktiisii/
iskemi, hipertrofik kardiyomiyopati, kardiyak kitleler (atriyal
miksoma, timérler, vs), perikardiyal hastalik/tamponad, koroner
arterlerin konjenital anomalileri, protez kapaklarin disfonksiyonu
Diger: pulmoner emboli, akut aort diseksiyonu, pulmoner
hipertansiyon
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Siniflandirmanin patofizyolojik temeli
Refleks senkopu

Disiik Kardiyak
KB/ global senko)|;
serebral
hipoperfiizyon

e tetikledigi ANg

OH’ye sekonder
senkop

Sekil 2 Siniflandirmanin patofizyolojik temeli (bkz. metin).
ANF: otonomik sinir yetmezligi; ANS: otonom sinir sistemi; KB:
kan basinci; OH: ortostatik hipotansiyon.

aktivitesine bagli olabilir. Dislk veya yetersiz periferik direncin diger
nedenleri, dis halkada gérilen ilaca bagh birincil ve ikincil otonomik
yetmezlik (ANF) ile otonom sinir sistemindeki (ANS) fonksiyonel ve
yapisal bozukluklardir. ANF’de sempatik vazomotor yolaklar, dik
pozisyonda total periferik vaskiler direnci artiramaz. Yercekimine
bagli stres, vazomotor yetmezlik ile birlesince, diyaframin asagisinda
vendz gollenmeye ve venéz doéndsiin ve bunun sonucunda CO’nun
azalmasina yol acar.

Gegici distik CO’nun nedeni 3 katmandan olusur. Birinci katman
refleks senkopun kardiyoinhibitér tirt olarak bilinen, bradikardiye yol

acan bir refleksten olusur. ikinci katmanda aritmi ve pulmoner emboli/

hipertansiyonun da icinde bulundugu yapisal bozukluklara bagh kardi-

yovaskiiler nedenler yatar. Uciincti katmanda ise, voliim deplesyonuna

veya venoz gollenmeye bagli yetersiz vendz donis vardir. Refleks ola-

rak olusan, ortostatik hipotansiyona (OH) ikincil olusan ve kardiyovas-

kiler nedene bagli olusan bu 3 mekanizma, Sekil 2’deki dis halkada
gorulmektedir. Refleks senkop ve OH baélimd, baslica iki patofizyolojik
kategoriyi olusturmaktadir.

1.2.2.1 Refleks senkop (néral kaynakl senkop)

Refleks senkop, normalde dolasimin kontroliinde yararli olan kardiyo- :

vaskdiler reflekslerin bir tetikleyiciye karsilik gecici olarak calismamasi

durumunda meydana gelen ve vazodilatasyona ve/veya bradikardiye

yol acan ve bunun sonucunda arteriyel KB’yi ve global serebral per- :

flzyonu dustiren cesitli heterojen durumlari kapsar.”

Refleks senkop genellikle en cok kullanilan sempatik veya para-

sempatik eferan yolaga gére sinflandirilir. “Vazodepresér” terimi,

genellikle dik pozisyonda vazokonstriktér tonusta bir kayba bagli hi- :

potansiyon mevcutsa kullanilir. “Kardiyoinhibitér” terimi, bradikardi
veya asistol varsa kullanilir. “Karma” terimi ise, her iki mekanizmanin
mevcut olmasi durumunda kullanilir.

Refleks senkop, tetikleyici aferan yolaga gére de siniflandirilabilir

(Tablo 4). Miksiyon veya defekasyon gibi 6zel durumlarda bircok
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: farkli mekanizma mevcut olabileceginden, bunun yalnizca basit bir

aciklama oldugu unutulmamalidir. Tetikleyici faktérler hastadan has-

taya gore 6nemli lctide degisir. Bircok durumda eferan yolak ile te-

tikleyici faktor arasinda cok gticlii bir iliski yoktur [6rn. hem miksiyon

hem de vazovagal senkop (VVS) kardiyoinhibitér veya vazodepresor

senkop olarak kendini gosterebilir]. Tetikleyici faktorleri bilmek klinik

acidan énemlidir; senkopun tanisinda yararl olabilir:

* “Basit bayilma” olarak da bilinen “vazovagal” senkop (VVS), duy-
gusal veya ortostatik stres sonucunda meydana gelir. Genellikle 6n-
cesinde otonomik aktivasyonun prodromal semptomlari (terleme,

solgunluk, bulanti) gorilar.

“Durumsal” senkop, genellikle spesifik durumlarla iliskili refleks
senkopa denir. Ornegin, genc sporcularda egzersiz sonrasinda gé-
rilen senkop “refleks senkop” olabilirken, orta yas ve yaslilarda
tipik OH gorilmeden énce ANF’nin erken belirtisi olabilir.

“Karotis sintis” senkopu 6zel bir konudur. Nadiren kendiliginden
gorilen tlirtinde senkop, karotis siniislerin mekanik manipilasyonu
ile tetiklenir. Daha sik gériilen tiiriinde ise mekanik tetikleyici yok-
tur ve karotis sinlis masaji (KSM) ile tani konur.

“Atipik form” terimi ise, refleks senkopun bilinmeyen veya hatta
goriinmeyen tetikleyiciler ile meydana geldigi durumlarda kulla-
nilir. Tani hastanin &ykdisiine, diger senkop nedenlerinin (yapisal
kalp hastaliginin olmamasi) elimine edilmesine ve tilt testinden elde
edilen benzer sonuclara gére konur. Bu tiir net olmayan klinik tab-
lolar, hastalarda gorilen belirgin durumlar ile kombine edilerek,
tani konulabilir.

VVS’nin klasik formu genellikle izole epizot olarak genclerde gori-

lGr ve gec yasta baslayan ve muhtemelen ortostatik veya postprandi-

yal hipotansiyon sergileyerek, genellikle kardiyovaskdler veya nérolo-
© jik bozukluklar ile iliskili olan atipik bir klinik tablo ile diger formlardan

farklidir. S6zi edilen ikinci formda refleks senkop, kompansatuvar
refleksleri aktive etmek icin ANS bozukluklart ile iliskili patolojik du-
rumun ifadesi olarak gérulir; ve ANF ile ortak bir noktasi vardir.’

Ayakta durma pozisyonunda senkopa neden olan diger durumlarin
karsilastirmasi, Tablo 5’te verilmektedir.

1.2.2.2 Ortostatik hipotansiyon ve
ortostatik entolerans sendromlari

Refleks senkopun aksine, ANF’de sempatik eferan aktivite kronik ola-
rak bozuk olup, vazokonstriiksiyon eksikligi mevcuttur.

Ayakta durma pozisyonunda KB diser ve senkop veya presenkop
meydana gelir. OH ise, ayakta durma pozisyonunda sistolik KB’de
anormal dusus olarak tanimlanir.

Patofizyolojik olarak dustntldiginde, refleks senkop ve ANF
arasinda bir ortlisme yoktur; fakat her iki durumun klinik belirtileri
6nemli dlclide benzer olup, kimi zaman ayirici taniyi dahi giiclestirir.
“Ortostatik entolerans”, dolasim anormalligine bagli ayakta durma
pozisyonunda gériilen semptom ve belirtilerdir. Senkop ise, bu semp-
tomlardan yalnizca biridir. Digerleri arasinda: (i) bas donmesi/sersem-
lik, presenkop; (ii) halsizlik, yorgunluk, letarji; (iii) carpinti, terleme;
(i.v.) gorsel bozukluklar (gérmede bulaniklik, artmis parlaklik, tinel

gorist); (v) isitsel bozukluklar (isitme bozuklugu, ugultu ve cinlama)
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Sekil 3 Baslangicta ortostatik hipotansiyonlu (sol panel) ve
klasik ortostatik hipotansiyonlu (sag panel) bir olgu. Sol panelde
17 yasinda aktif durusta siddetli gecici bas dénmesi sikayeti

olan olgu. Baslangicta KB’de dustis gézlemleniyor. 7-10 saniye
sonra KB normale doniiyor. Sag panelde ise saf ANF’li 47
yasinda bir erkek olgu. KB, ayaga kalktiktan sonra hizla distyor
ve hipotansiyona ragmen KH 1 dakika icerisinde bir miktar
ylkseliyor.12,13 ANF: otonomik bozukluk; KB: kan basinci;
KH: kalp hizi; b.p.m.: dakikada nabiz sayisi

ve (vi) boyunda agri (oksipital/paraservikal ve omuz bdlgesi), alt sirt

bolgesinde agri veya prekardiyal agri sayilabilir.'®"!

Ortostatik entoleransin cesitli klinik sendromlart Tablo 5’te veril-

mektedir. Bunlar arasinda ortostatik stresin ana tetikleyici oldugu ref-

leks senkop tirleri de vardir.

* “Klasik OH” 3 dakikalik ayakta durma siiresi icerisinde” sistolik kan :
basincinda 220 mmHg ve diyastolik kan basincinda =210 mmHg’lik
diisUs ile tanimlanan fiziksel bir belirtidir (Sekil 3) ve saf ANF, hipo- :

volemi veya ANF’nin diger formlari olan hastalarda gérulir.

* “Baslangictaki OH”'? ayaga kalktiktan hemen sonra KB’de >40

mmHg’lik bir dusus ile karakterizedir.” KB ardindan kendiliginden

ve hizli bir sekilde normale déner. Hipotansiyon periyodu ve semp-

tomlarin stiresi kisadir (<30 s) (Sekil 3).

« “Gecikmis (progresif)y OH”'*¢ yaslilarda sik gériilir. Bu durum,
kompansatuvar reflekslerin yasa bagl olarak bozulmasi ve 6n :
ylklemedeki distise yatkin olan yaslilarda kalbin sertlesmesi ile

iliskilendirilir."® Gecikmis OH, ayakta durma pozisyonunda sistolik

KB’de yavas ve progresif bir diisis ile karakterizedir. Bradikardik

refleksin (vagal) olmamasi, OH’yi refleks senkoptan ayirir. Ancak :
gecikmis OH’nin ardindan yaslilarda KB’deki dususin genclere ki-
dikkatlice tedavi edilmelidir.

yasla daha hafif oldugu refleks bradikardi gelisebilir (Sekil 4).

lar basta olmak Uzere bazi hastalarda kalp hizinda (KH) belirgin
diizeyde artis (dakikada >30 atim veya dakikada >120 atim) ve
instabil KB ile senkop degil fakat siddetli ortostatik entolerans sika- :
yetleri gorulebilir.”” POTS, genellikle kronik yorgunluk sendromu

ile iliskilendirilir. Hastaligin altta yatan patofizyolojisi kesin olarak :

bilinmemektedir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009

“Postural ortostatik tasikardi sendromu (POTS)”. Gen¢ kadin-
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2

50
120

Y

KH (b.p.m.)
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o 4;3 : 60 'IﬁD . 1-.10 180 Saniye
Sekil 4 31 yasinda (Ust panel) ve 69 yasinda (alt panel) iki
olguda tilt testi ile tetiklenen refleks senkop (karma form).
Genc olguda KB’de daha fazla diistis goruliiyor (Verheyden ve
ark.’ndan sonra revize edildi'®). KB: kan basinci; KH: kalp hizi;
b.p.m.: dakikada nabiz sayisi

©1.2.2.3 Kardiyak senkop (kardiyovaskiiler)

Aritmi

Aritmiler, senkopa yol acan nedenlerin en basinda gelmektedir. Arit-

: miler, CO ve serebral kan akisinda énemli diistislere yol acabilecek

hemodinamik bozukluklari tetikler. Bununla birlikte, KH, aritmi tiirQ
(supraventrikiiler veya ventrikiiler), sol ventrikiler fonksiyon, durus
pozisyonu ve vaskiler kompansasyon yeterliligi dahil olmak lizere

senkopa neden olan birden fazla faktér vardir. Vaskiler kompansas-

© yon yeterliligi baroreseptor néral refleksler ve aritmi ile tetiklenen

OH’ye verilen yanitlari da kapsar.'®" Bu tiir katkida bulunan etki-

lerden bagimsiz olarak, aritmi senkopun birincil nedeni oldugunda,

intrinsik hasta siniis sendromunda, anormal otomatisite veya sino-
atriyal iletim anormallikleri nedeniyle sinoatriyal nod hasar gérmis-
tir. Bu durumda meydana gelen senkop, siniis arresti veya sinoatriyal
blok veya yetersiz kacis mekanizmasi nedeniyle olusan uzun duraksa-
malarla iliskilidir. Bu duraksamalar, genellikle bir atriyal tasiaritminin
aniden durmasi halinde (bradi-tasi sendromu) géralir."

Kural olarak, kazanilmis atriyoventrikiiler (AV) bloklarin siddetli
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tirleri (Mobitz Il blok, “ytiksek dereceli” ve tam AV blok), senkop :
ile daha yakindan iliskilidir. Bu tiir durumlarda kardiyak ritim, ikincil
veya kacis (genellikle giivenilir degildir) pacemaker odaklarina bagli :
olabilir. Pacemaker aktive olmadan énce gecikme uzun stirdigi icin
senkop meydana gelir. Ayrica bu ikincil pacemaker odaklarinin hizi
genellikle distktir (dakikada 25-40 atim). Bradikardi de repolarizas-
yon siresini uzatir ve torsade de pointes basta olmak lizere polimor-

fik ventrikiler tasikardiye (VT) egilim yaratir.

Senkop veya senkopa yakin durum (near-syncope), vaskdler kom-
pansasyon gérilmeden énce paroksismal tasikardi baslangicinda mey-
dana gelir.'®'® Bilin¢ genellikle tasikardi sona ermeden gelir. Tasikardi
nedeniyle hemodinami saglanamazsa, bilingsizlik durumu devam eder.

Bu durumda iyilesme kendiliginden olmaz; durum senkop sinifindan :

cikar ve kardiyak arrest gelisir.

Cesitli ilaglar da bradi- ve tasiaritmilere neden olabilir. Antiaritmik-
lerin ¢ogu, sintis nodu fonksiyonu veya AV iletim lzerindeki spesifik
etkileri nedeniyle bradikardiya yol acabilir. Torsade de pointes’e bagli
senkop da, bilhassa kadinlarda oldukca yaygin olup, QT araligini uza-
tan ilaclar nedeniyle gelisir. Bu durum, ézellikle uzun QT sendromu
olan hastalarda sik¢a gorulur. Farkl kategorilerde QT araligini uzatan
ilaclar mevcuttur (antiaritmikler, vazodilatérler, psikotropikler, anti-
mikrobiyaller, sedatif olmayan antihistaminikler, vs). Uluslararasi bir
kayit calismasindaki veriler ile, kalitsal uzun QT sendromuna iliskin
ayrintili bilgi edinilmistir. Ayrintili bir veritabani olmadig icin ilacin te- :
tikledigi sendroma iliskin daha az bilgi mevcuttur. Bugiine kadar ilacla-
ra karsi gelisen ciddi yan etkilerin yalnizca %1’i Gida ve ilag idaresine
(FDA) bildirilmistir.2®*' Bu ilaclarin cesitliligi ve giincelleme ihtiyaci
nedeniyle Gérev Grubu, bununla ilgili olarak hazirlanmis bir internet :

sitesinin ziyaret edilmesini dnermektedir (www.qtdrugs.org).

Yapisal hastalik

baglamda, senkop mekanizmasinda birden fazla faktér rol oynayabilir. :
Sorunun temelinin kalp oldugu belirlendikten sonra, mimkiin olmasi :
: hatirlanma yanliligi nedeniyle senkopun yasam siiresince kiimiilatif in-

halinde altta yatan yapisal hastalik da diizeltilmelidir.

1.3 Epidemiyoloji

1.3.1 Genel popiilasyonda senkop prevalansi

Senkop, genel poplilasyonda sikca gérilir ve ilk epizot her yasta
farkhdir (Sekil 5). Yirimeye baslayan bebeklerin yaklasik %1’inde
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Sekil 5 Genel popiilasyonda 80 yasa kadar, ilk senkop
epizotunun yasa gore dagilimi ve kiimilatif insidansi
gosterilmektedir. Veriler Ganzeboom ve ark.?* tarafindan
yapilan bir calismada 5-60 yas arasindaki kisilerden alinmistir.
<5 yasindaki kisilere iliskin veriler Lombroso ve ark.?? ve 60-
80 yas araligindaki kisilere iliskin veriler Soteriades ve ark.?
tarafindan yapilan calismadan elde edilmistir.

j ) ' ) VVS gorilebilir.?>2* Bu oran 10-30 yas arasi hastalarda ilk bayilma
Y'apl.szl ||<ardIyiv?skulet;(has'lcal|k|arda, kalbin :ebl c,),ré,r;mt:_?rt:_m; kil?a_ icin oldukca ytiksek bir prevalanstir; kadinlarin ~%47’si ve erkeklerin
sitesi dolasim htiyacini karsilayamiyorsa, senkop gorué fir. Tablo 4 te © %371’ ilk senkop epizodunu ortalama 15 yasinda gecirir.?** Refleks
senkopa en sik neden olan kardiyovaskdler hastaliklar listelenmektedir. : o o

o . . o o . senkop, acik farkla en sik gorilme nedenidir. Buna karsin benzer yas
Senkop, sol ventrikiiler atiminda sabit veya dinamik bir obstriiksiyon : L o )
- S . : grubunda epilepsi nébeti prevalansi daha disukttir (<%1) ve kardiyak
gorilen durumlar ile iliskilendirildiginde, endise yaratir. Bayilmanin te- :
- . L ) . aritmiye bagli senkop daha az gérilir.2¢ Bir kohort calismasinda eris-
melinde mekanik obstriiksiyona bagl yetersiz kan akisi yatar. Bununla : =" e o
birlikte, birkac olguda senkop yalnizca sinirli CO ile iliskilendirilmemek- inlerin yalnizca %5'inin ilk senkoplarini 40 yasindan sonra gecirdigi

te, kismen uygunsuz refleks veya OH’ye bagli olabilmektedir. Ornegin L Ve cogunlugunun genclik ve ergenlik doneminde reflekse bagli epizot-

valviiler aort darliginda senkop yalnizca sinirli CO sonucunda goril- lar yasadig gosterilmistir.* Son olarak, bu kadin ve erkeklerde 65 yas

mez; kismen uygunsuz refleks vazodilatasyonu ve/veya birincil kar- : Uzerinde de senkop goriilebilmektedir. Framingham calismasinda sen-

diyak aritmiye bagli olabilir. Bunun yani sira atriyal fibrilasyon basta : kop insidansi 70 yasindan sonra keskin bir cikis gostermistir, 8yle ki,

olmak zere aritmiler, bayiimanin en sik gérilen nedenlerindendir. Bu yaslari 60-69 olan erkeklerde 1000 hasta yili basina 5.7den, yaslari

70-79 olan hastalarda 11.1’e ckmistir.>?¢ Bununla birlikte, yasca ileri

eriskinlerde ve yaslilarda (>60 yas), 10 yil 6nce bayilma epizotlarinin

. sidansini hesaplamak gittikce zorlasmaktadir.2627

1.3.2 Genel popiilasyondan

tibbi popiilasyona bakis

Genel popiilasyonda senkoplu cok kiiclik bir hasta grubu her klinik
alana basvurabilir (Sekil 6). Framingham calismasinda BK epizodu ge-

Tirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009
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ciren katihmailarin %44’0 (ortalama yas 51, yas arahg 20-96) ubbi :

yardim almadiklarini bildirdi. Gen¢ popiilasyonda tibbi yardm alma-
: Senkopun prognozu acisindan (riskin siniflandiriimasi) bakildiginda, iki

yan hasta orani daha yuksektir.2>2¢

vuran hasta prevalansinin 1000 muayene yilinda 9.3 oldugu hesaplan-
mistir.2628 Yakin zamanda yapilan calismalar ise, Avrupa’da toplum ta- :
banli Acil Servis (ED) Béliimlerinde senkop insidansinin ~%1 ile (aralik

%0.9-1.7) 8nemli dlctide arttigin gdstermektedir.?>3

1.3.3 Senkopa yol acan
faktorlerin prevalansi

Senkopun nedenlerinin prevalans, hastanin degerlendirildigi (Tablo 6) kli- :
nik kosullara ve hastanin yasina (Tablo 7) baglidir. Tani tanimlari, cografi © veya elektriksel kalp hastaligi ekarte edilen ve refleks senkop geciren

: genc hastalarin prognozu mitkemmeldir.? Olimlerin ve kéti sonucla-

faktorler ve lokal tedavi yontemleri de diger farkliliklar arasindadir.

Bununla birlikte birtakim genel kanilara varmak mimkiindr:

Refleks senkop, her kosulda en sik gérilen senkop turidar.

farklidir. Ozellikle ileri yas hastalarin katildigi acil servis ve kardiyo-

loji calismalarinda insidans ytiksektir.

cok yasli hastalarda sikca goralur.

Baslangicta yapilan degerlendirmede senkop tanisi konulan fakat
senkop disi durumlar, acil serviste daha sik gorilir ve bu durum
hastaligin cok faktorlt olusunu da yansitir.

* Yiksek ve aciklanamayan senkop orani, degerlendirme ve tani icin
yeni stratejiler gelistirilmesi gerektigini isaret eder.

Genclerde refleks senkopa en sik GBK neden olmakla birlikte, yas-

lilarda birden fazla neden vardir ve tibbi 6yki genclere kiyasla daha
© %42°dir.*?

az glvenilirdir.3¢3°

Genel popiilasyon
18.1-39.7

l

Genel klinik uygulama
9.3

l

Sekil 6 Hollanda’da 1000 hasta yilinda senkop olay1/vizit sayisi
(Ganzeboom ve ark.’nin? izniyle).

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009

Yapisal kalp hastaligi

1.4 Prognoz

Hollanda calismasinda ise genel uygulamada bayilma sikayeti ile bas- énemli faktor goz éninde bulundurulmalidir: (i) élim riski ve yasa-

mi tehdit eden olaylar ve (i) senkop rekirensi ve fiziksel yaralanma
riski.

1.4.1 Oliim riski ve yasami tehdit eden olaylar

4049 ve birincil elektriksel hastalik®**? senkoplu

hastalarda, AKO ve genel mortalitenin baslica risk faktorlerindedir.

: OH, genel popllasyona kiyasla komorbiditelerin derecesine gore 2

kat daha yuksek 6lum riski ile iliskilendirilir."" Buna karsin, yapisal

rin bircogu, senkoptan ziyade altta yatan hastaligin siddeti ile iliskilidir.
: Dogrulama kohortu bulunan cesitli prospektif poptilasyon calisma-
Kardiyovaskdler hastaliklara ikincil senkop ise ikini siradadir. Kar- : larinda sonucu 6ngorebilecek birtakim klinik faktorler belirlenmistir

diyovaskdler faktor tasiyan hasta sayisi her calismada birbirinden (Tablo 8).

: 1.4.2 Senkop rekiirensi ve
* <40 yas hastalarda OH senkopun nadir gériilen bir nedenidir. OH, : P

: fiziksel yaralanma riski

: Popiilasyon calismalarinda hastalarin yaklasik ticte birinde 3 yillik ta-
kip sliresince senkop rekirensi gérillr. Yasam siresi boyunca sen-
kop epizotlarinin sayisi rekiirensin en giiclt éngoriicisidar. Ornegin,
dusuk riskli ve >40 yasindaki tanisi kesin olmayan hastalarda, yasam
© siiresi boyunca bir veya iki senkop ykisti, 1 ve 2 yil sonra sirasiyla
© %15 ve %20 rekiirens anlamina gelir. Yasami boyunca 3 epizot ge-

cirmis hastalarda ise 1 ve 2 yil sonra rekiirens orani sirasiyla %36 ve

Psikiyatrik bir hastaligin varligi ve <45 yas olmasi, daha yiiksek ps6-

dosenkop orani ile iliskilidir. Buna karsin cinsiyet, tilt testi yaniti, klinik
: tablonun siddeti ve yapisal kalp hastaliginin varligi veya yoklugunun
© 6ngordiiriici degeri minimaldir veya hic yoktur. "3

Hastalarin %6’sinda kirik ve motorlu arac kazasi gibi majér mor-

bidite ve %29’unda lazerasyon ve clrik gibi minor yaralanmalar
bildirilmistir. Rekiiren senkop hastalarin %12’sinde kiriklar ve yumu-
sak doku hasart ile iliskilendirilir." Acil servise kaldirilan hastalarin ise
© %29.1’inde mindr; %4.7’sinde major travma bildirilmistir. En yiiksek
prevalans (%43) karotis sinlis sendromlu (KSS) yash hastalarda go-
ralmustir.>

Morbidite, bilhassa yaslilarda ytiksektir ve gliven kaybi, depresif

hastalik ve diisme korkusundan kiriklara ve miiteakip hospitalizasyo-

© na kadar genis bir aralikta seyreder. 556

1.5 Yasam kalitesi lizerine etkisi

Rekiiren senkopun yasam kalitesi tizerinde ciddi etkileri vardir. Sen-
: kopa bagl gériilen fiziksel bozukluk; kronik artrit, rekiiren orta dii-
zeyde depresif bozukluk ve son dénem bébrek hastaligi gibi kronik

rahatsizliklarla kiyaslanabilir diizeydedir.>”*° Siklikla senkop rekurensi
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Geriatri bolumu

14
4

(N
13
16

62
25

Urigar®¢

Acil servis ve gogus agrisi Unitesi

12.5

8.5

Olde-Nordkamp?®

Ungar®¢

Geriatri bélumu. Hastalarin %8’inde tani birden fazla

30

36

>75 yas

faktore veya ilaca bagli olarak kondu

OH: ortostatik hipotansiyon; GBK: gecici biling kaybi

gorilen hastalarda bozuklugun giinliik yasam kalitesini %33 oraninda
olumsuz etkiledigi hesaplanmistir. Senkop mobiliteyi, olagan becerile-
ri ve kisisel bakimi azaltir; depresyon, agri ve sikayetleri artirir. Kadin
cinsiyet, komorbidite, senkop epizotlarinin sayisi ve presenkop daha
kotl yasam kalitesi ile iliskilidir. Son olarak, senkop araliklarla seyre-
diyorsa, rekirens riskinin yasam kalitesini devamli bozacagl unutul-
mamalidir. Zaman icerisinde iyilesse dahi, 6zellikle ileri yas hastalarda
rekiirens ve yiiksek komorbidite nedeniyle yasam kalitesi kotli ola-

caktir.

1.6 Ekonomik y6nler
Senkopun tedavisi bircok agidan maliyetlidir:

(1) Senkop genel poplilasyonda cok sik gériildigiinden, dogrudan
klinik maliyeti ve dolayli sosyal maliyeti kacinilmaz olarak yiiksek-
tir. Acil servise basvurularin yaklasik %1’ini senkop olusturur ve
bu hastalarin yaklasik %40’ hastaneye yatirilir.?%3'33¢" Genis &I-
cekli bir calismada®? medyan hastane ici kalis 5.5 giindii (aralik 3-9
guin). Hospitalizasyon, toplam maliyetin >75’ini olusturur.$¢*

2

~

Bircok faktor senkopa yol acabilir. Sonug olarak, yayimlanmis ki-
lavuzlara siki sikiya uyulmazsa senkoplu hastalar yeterli diizeyde
degerlendirilemez. Kesin sonug veren, kolay ve maliyetsiz tani
saglayan altin standart klinik testlerin olmayisi ve birden cok fakat
etkili olmayan tanisal testlerin yaygin olarak kullanilmasi (“shot-
gun (ampirik tani)” yaklasimi), tibbi kaynaklarin asiri kullanimi-
na ve maliyetin artmasina neden olmaktadir. Standart bir tedavi
yolunu izlemek, tanisal basariyr ve maliyet etkinligi (glvenilir tani

maliyeti) son derece artirabilir (bkz. Bolim 5.3).

Farkli calismalarda maliyeti kiyaslamak zor olmakla birlikte, her
llkenin hesaplama yontemleri ve saglik sistemi farkli oldugundan, ge-
nellikle senkop tedavisi maliyetinin ylksek oldugu disiinilmektedir.

ABD’de senkopa bagli olarak hospitalizasyonun yillik maliyetinin Me-

dicare veritabanina gére 2.4 milyar ABD dolari oldugu hesaplanmistir.
Bu da hospitalizasyon basina ortalama 5400 ABD dolari demektir.¢®
ingiltere’de®® genel maliyet hasta basina 611 sterlindir. Bu maliyetin
%74’Unl hospitalizasyon olusturur. Hastaneye yatirilan her hastanin
maliyeti ise 1080 sterlindir. italya’da yapilan cok merkezli bir calis-
mada®* klinik uygulamaya gére degerlendirilen 929 hasta, standart
kilavuz esasli yaklasim ile degerlendirilen 725 hasta ile karsilastirildi.
Klinik uygulama grubunda tani basina maliyet €1753%2326 idi ve
hastaneye yatirilan hastalarda €3506+2729’a yiikseldi. Klinik uygula-
maya gore degerlendirilen gruba kiyasla standart bir yéntem izlenilen
grupta hospitalizasyon orani %17 daha dusiktl; %24 daha az test

yapildi ve hospitalizasyon siireleri %11 daha kisaydi. Bunun sonucun-

da tani basina maliyet de %29 oraninda diismiis oldu (€1240+521
P=0.0001).
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Tablo 8 Validasyon (dogrulama) kohortu dahil prospektif popiilasyon calismalarinda baslangic degerlendirmesinde riskin

siniflandirilmasi

Calisma Risk faktérleri

Sonlanim noktalar Sonuglar (validasyon

kohortu)

-Konjestif kalp yetmezIigi 6ykist

St. Francisco -Anormal EKG Risk yok = 0 madde 7. giinde ciddi olaylar %98 duyarlilik ve %56
Syncope Rule**  -Konjestif kalp yetmezligi Risk = >1 madde Szglluk
-Nefes darligi
-Hematokrit <%30
-Sistolik kan basinci <90 mmHg
Martin ve ark.®*  -Anormal EKG Oila 4 (her madde 1 yillik siddetli aritmi veya %0 skor O
-Ventrikdler aritmi éykust 1 puan) aritmik 6lim %5 skor 1

%16 skor 2

-Efor sirasinda senkop (+3)
-Sirtlistl pozisyonda senkop (+2)
-Otonomik prodrom? (-1)
-Predispozan ve/veya yatkinlastirici
faktorler® (-1)

-Yas >45 %27 skor 3 veya 4
OESIL skoru*'  -Anormal EKG 0Oila 4 (her madde 1 yillik total mortalite %0 skor O

-Kardiyovaskdler hastalik 6ykst 1 puan) %0.6 skor 1

-Prodrom noksanlig %14 skor 2

-Yas >65 %29 skor 3

%53 skor 4

EGSYS skoru®  -Senkop éncesi carpinti (+4) Toplam + ve 2 yillik toplam mortalite %2 skor <3

-Anormal EKG ve/veya kalp hastaligi (+3) - puanlar %21 skor =23

%2 skor <3
%13 skor 3
%33 skor 4
%77 skor >4

Kardiyak senkop olasiligi

Bu tablo, senkoplu hastalarin takibi izerinde farkli klinik verilerin etkisini arastiran calismalari gostermektedir. Genel olarak anormal EKG, artmis veya kalp hastaligini

ongoren veriler 1-2 yillik takip stresinde prognozu olumsuz etkilemektedir.
*Bulanti/kusma

®Sicak ve kalabalik yerler/uzamis ortostaz/korku-agri-his

EKG: elektrokardiyogram

Bolim 2. Baslangic degerlendirmesi,
tani ve riskin katmanlandirilmasi

2.1 Baslangic degerlendirmesi

GBK gériilen hastalar baslangicta hastanin ykist alinarak ve ortos- :

tatik KB 6lciimii ve elektrokardiyogram (EKG) dahil fizik muayenesi

yapilarak dikkatlice degerlendirilmelidir. Bu bulgulara dayanarak ilave

incelemeler de yapilabilir:
* >40 yasindaki hastalarda KSM

* Bilinen kalp hastali3i veya yapisal kalp hastaligina veya kardiyovas- :
kiler nedene ikincil senkopa iliskin bir veri varsa elektrokardiyog- :

ram

* Aritmik senkop stiphesi varsa derhal EKG monitérizasyonu

* Senkop ayakta durma pozisyonunda meydana gelmisse veya ref- :
leks mekanizmasi stiphesi varsa ortostatik provokasyon testi (ya-

tistan durma pozisyonuna gecilen ortostatik test ve/veya head-up :

|bas yukarida] tilt testi)

* Yalnizca senkopla iliskili olmayan GBK stiphesi varsa, nérolojik de-

gerlendirme veya kan testi gibi diger daha az spesifik testler yapr- :

r.
Baslangic degerlendirmesinde su (¢ soru yanitlanmalidir:
(1) Bu senkop epizotu mu?
(2) Etyolojik tani kondu mu?
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(3) Yiksek kardiyovaskiiler olay ve 6liim riskini éngéren herhangi bir

veri mevcut mu?

2.1.1 Senkop tanisi

Gercek veya goriinen senkop ve senkopla iliskili olmayan durumlar
arasindaki fark, cogu zaman ayrintili klinik 6yki®¢¢® alinarak ortaya
konabilir. Fakat, bunu tespit etmek kimi zaman cok giic olabilir.
Oncelikle su sorulara yanit verilmelidir:
* Tam BK mi géruldu?
* BK hizli baslangicli ve kisa stire ile gecici miydi?
* Hasta kendiliginden iyilesti mi? Tamamen iyilesme gérildi mi yok-
sa hastada sekel kaldi mi?
* Hastada postural tonus kayboldu mu?
Bu sorulara verdiginiz yanitlar “Evet” ise, senkop gorilme olasili-
81 yuksektir. Bir veya birden fazla soruya “Hayir” yaniti verdiyseniz,
senkopu degerlendirmeden 6nce BK’nin diger tirleri elimine edilme-
lidir.

2.1.2 Etyolojik tani

Baslangic degerlendirmesinde hastalarin %23-50’sinde senkopun ne-

© deni saptanir.3¢° Tablo 9°da klinik &ykii alinirken yanitlanmasi gere-

ken birkac énemli soruyu bulabilirsiniz. Klinik éykide, fizik muayene-
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Tablo 9 Tibbi 6ykiide 6nemli 6zellikler

Atak gecirmeden 6nceki durumlarin sorgulanmasi

¢ Pozisyon (sirtiistii, oturma pozisyonu, ayakta durma pozisyonu)

¢ Aktivite (istirahat, postural degisiklik, egzersizden énce veya
sonra, idrar yapma, defekasyon, dkstiriik veya yutkunma
sirasinda veya hemen sonrasinda)

¢ Predispozan faktorler (6rn. kalabalik veya sicak yerler, uzun
stireli ayakta durma, postprandiyal periyot) ve yatkinlastirici
olaylar (6rn. korku, asiri agri, boyun hareketleri)

Atak baslangicinda gériilen durumlarin sorgulanmasi

¢ Bulanti, kusma, abdominal sikayetler, tistime hissi, terleme, aura,
boyun ve omuzlarda agri, gormede bulaniklik, bas donmesi
¢ Carpinti

Atagin sorgulanmasi (gézle gorilir)

* Dusme sekli (devrilmek veya dizlerinin Gizerine yigilmak), cilt
rengi (solgun, siyandz, kizariklik), biling kaybinin stiresi, nefes
alma sekli (horlama), hareketler (tonik, klonik, tonik-klonik,
minimum miyoklonus veya otomatizm), hareketlerin siiresi,
diismeye bagli hareket baslangici, dili isirma

Hasta 6ykistniin sorgulanmasi

* Ailede ani 6lim, konjenital aritmojenik kalp hastaligi veya bayilma
Oykusi

* Gecirilmis kardiyak hastalik

¢ Noérolojik 6yki (Parkinsonizm, epilepsi, narkolepsi)

¢ Metabolik bozukluklar (diyabet, vs.)

ilalar (antihipertansif, antianjinal, antidepresan, antiaritmik,

ditiretikler ve QT araligini uzatan ilaclar) ve alkol de dahil olmak

Gzere diger ilaclar

* Senkop rekirensinde ilk epizota kadar gecen siire ve ndbet sayisi
gibi bilgiler

de veya EKG’de, senkopun tanisinin altinda yatan birtakim bulgular
mevcuttur.

Bircok durumda baslangic degerlendirmesinde elde edilen bulgular

ile kesin tani konulmaz; fakat bu bulgular birtakim nedenlere isaret

eder (Tablo 10). Bu tiir durumlarda baska testlere de ihtiyac vardir.

2.1.3 Riskin katmanlandirilmasi

ilk degerlendirmenin ardindan senkopun nedeni belirlenemezse, bir
sonraki asama major kardiyovaskiiler olay ve AKO riskini degerlen- :
dirmektir. Sekil 7°de bu hastalarda tani icin izlenecek akis semasi gos-

terilmektedir.

Mevcut AKO ve kardiyak pacing kilavuzlarina gére”7? baslica yiik-

sek risk 6zellikleri Tablo 11°de listelenmektedir.

2.2. Taniya yo6nelik testler

2.2.1 Karotis siniis masaji

Karotis arter bifurkasyonunun gértildigu yerdeki basincin KH’yi ya-

vaslattigi ve KB’yi disiirdigi gézlemlenmistir. Bazi kisilerde, KSM
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(karotis sinlis masajl) ile baslatilan bu refleks, anormal bir yanit ile
sonuclanir. >3 saniyelik ventrikiler duraksama ve/veya sistolik KB’de
>50 mmHg’lik dusus, karotis sinls hipersensitivitesi (KSH) olarak ta-
nimlanir. Spontan senkop ile iliskilendirildiginde, KSH KSS’yi tanimlar.
Onceki senkop kilavuzlarinda dogru metodoloji ve KSM’nin sonuglar
bildirilmistir.” KSS tanisi icin devamli KH monitérizasyonu ve KB’nin

periyodik dlctimi ile sirtiistii veya dik pozisyonda yapilan 10 saniyelik

sekansiyel sag ve sol KSM sirasinda spontan semptomlarin gérilmesi

gerekir. Bu sayede vazodepresor bilesenleri de daha iyi degerlendiril-
mis olur.”* Hastalarin %30’unda yalnizca ayakta durma pozisyonunda
anormal refleks mevcuttur. KSH’nin ileri yastaki kisilerde sikca gori-
len bir bulgu oldugu,® ancak KSS olan hastalarda pek sik rastlanmadigi

hatirlatiimalidir.”® KSS, <40 yas hastalarda nadiren goralur.”

Oneriler: baslangic degerlendirmesinde tani kriterleri

Oneriler Sini® Diizey®

Senkop duygusal stres veya ortostatik stresin | ©
ardindan meydana gelir ve tipik prodrom ile
iliskilendirilirse, VVS tanisi konur.

Senkop Tablo 4’te belirtilen spesifik tetikleyiciler | C
sirasinda veya hemen sonrasinda goriilurse,
durumsal senkop tanisi konur.

Senkop ayaga kalkinca meydana gelir ve OH | C
dokiimantasyonu varsa ortostatik senkop
tanisi konur.

Asagidakiler mevcutsa, EKG ile, aritmiyle iliskili | (@

senkop tanisi konur:

Dakikada <40 atim strekli sints bradikardisi

veya tekrarlayici sinoatriyal blok veya >3

saniyelik sintis duraklamasi

Mobitz Il ikinci veya Gctincli derece AV blok

* Degisken sol ve sag dal bloku

VT veya hizli paroksismal SVT

Surreksiz polimorfik VT epizotlari ve uzun ve

kisa QT araligi

Kardiyak duraklama ile pacemaker veya ICD

fonksiyon bozuklugu

Kardiyak iskemiyle iliskili senkop tanisi miyokart | C
enfarkttist ile birlikte olsun veya olmasin,
EKG’de akut iskemi kanitlarinin varliginda
konur
Atriyal miksoma prolapsi, siddetli aort darlig|, | C
pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli
veya akut aort diseksiyonu olan hastalarda
senkop gorilirse, kardiyovaskdler senkop
tanisi konur.

*Oneri sinfi

°Kanit diizeyi

AV: atriyoventrikiler; EKG: elektrokardiyogram; ICD: implante edilebilir
kardiyoverter defibrilatér; OH: ortostatik hipotansiyon; SVT: supraventrikiiler
tasikardi; VVS: vazovagal senkop; VT: ventrikiiler tasikardi

Anormal KSM yaniti ve senkop arasindaki iliski, iki farkli ydntem ile
calisildig tizere dnemli bir noktadir. Birincisi pacing sonrasinda senko-
pun rekirens oraninin pre- ve post- olarak karsilastiriimasiydi. Ran-
domize olmayan calismalar pacing yapilan hastalarda yapilmayanlara
kiyasla takip stiresinde daha az rekiirens gézlemlediklerini gosterdi ve
bu sonuclar iki randomize calisma ile dogruland:.’s”” ikinci yéntemle
ise, implante bir cihaz ile kardiyoinhibitér KSM yaniti olan hastalarda
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Tablo 10 Baslangic degerlendirmesinde taniya gétiiren klinik
ozellikler

Néral kaynakh senkop:

Kalp hastaliginin olmamasi

Uzun siiren rekiren senkop 6ykust

Ani ve beklenmedik, hos olmayan gérme, isitme, koku alma ve
agri

Uzun sireli ayakta kalma veya kalabalik ve sicak ortamlarda
bulunma

Senkop ile iliskili bulanti, kusma

Yemek sirasinda veya yemekten sonra

Bas rotasyonu veya karotis siniise basing (timérler, tiras, siki
goémlek yakalari)

Egzersiz sonrasi

OH’ye bagh senkop

Ayaga kalktiktan sonra

Hipotansiyona neden olan vazodepresif ilaclar veya ilac dozlarinda
degisiklikler ile zamansal iliski

Uzun siireli ayakta kalmak veya kalabalik ve sicak ortamlarda
bulunmak

Otonomik néropati veya Parkinsonizm varligi

Egzersiz sonrasinda ayakta durmak

Kardiyovaskiiler senkop:

Kesin yapisal kalp hastaligi varligi

Ailede aciklanamayan ani 6lim veya kanalopati 6ykisi

Egzersiz sirasinda veya sirtiisti uzanirken

Anormal EKG

Ani baslangicli carpinti ve hemen ardindan senkop

Aritmik senkopu isaret eden EKG bulgulari:

- Bifasiktiler blok (sol anterior veya sol posterior fasikiler blok ile
birlikte sol dal bloku veya sag dal bloku olarak tanimlanir)

- Diger intraventrikiler iletim anormallikleri (=0.12 saniye QRS)

- Mobitz | ikinci derece AV blok

- Asemptomatik uygunsuz sinls bradikardisi (dakikada <50 atim),

negatif kronotropik ilac kullanilmiyorsa =3 saniye sinoatriyal
blok veya siniis duraklamasi

- Streksiz VT

- Onceden uyarilmis QRS kompleksleri

- Uzun veya kisa QT araliklari

- Erken repolarizasyon

- V1-V3 derivasyonunda ST yiikselmeli dal bloku (Brugada
sendromu)

- Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalari, epsilon
dalgalari ve ARVC'yi isaret eden gec ventrikiler potansiyeller

- Miyokart enfarktistini isaret eden Q dalgalari

ARVC: aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati; AV: atriyoventrikiler; OH:
ortostatik hipotansiyon; VT: ventrikiiler tasikardi

asistolik epizotlarin meydana gelme durumu analiz edildi. Bu meto-
dolojiyle yapilan iki calismada, uzun duraklamalara sik¢a rastlandi.”®”?
Bu sonuclar, senkop gorilen hastalarda pozitif KSM yanitinin spontan
asistolik epizotlarin meydana gelmesinde yiiksek oranda éngériicii
nitelikte oldugunu géstermektedir.

KSM’nin baslica komplikasyonlari nérolojiktir. 7319 hastanin yer
aldigi tic calismadan elde edilen veriler,”#%#' 21 hastada (%0.29) né-
rolojik komplikasyonlarin gérildiigiini ortaya cikardi. Son 3 ay iceri-
sinde GIA veya inme gecirenlerde veya Karotis Doppler calismalari ile
anlaml darligin ekarte edilemedigi karotis Gftirimi saptanan hastala-

ra KSM yapiimamalidir.®
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Siiphe edilen GBK olan hastalarda taniya yonelik
akas diyagrami

GBK siiphesi olan senkop

| Baslangic degerlendirmesi

Senkop SenkoF;Ia iliskili
olmayan GBK
Kesin tani Belirsiz tani
Spesifik test
o Riskin katmahlandirilmasi* Veya uzman
Vet | konstiltasyonu

ile dogrulayiniz
sk**  Distk risk, Disiik risk,

Yiks ;
rekiren tek veya Tedavi
senkoplar nadiren
goriilen

Erken Degerléndirme
degerlendirme yok
ve tedavi Ka}diyak
veya noral

kaynakl testler

EKG
bulgularina
gore gec tedavi

*Laboratuvar incelemesi gerekebilir
[**Kisa stireli ciddi olay riski

Sekil 7 Suphe edilen GBK olan hastalarda taniya yénelik akis
diyagrami. EKG: elektrokardiyografik; GBK: gecici bilinc kaybi.

Oneriler: karotis siniis masaji

Oneriler Sinif* Diizey®

Endikasyonlar

* KSM, baslangic degerlendirmesinden sonra | B
etyolojisi bilinmeyen, >40 yasindaki senkoplu
hastalarda endikedir.

* Son 3 ay icerisinde GIA veya inme geciren ve Il C
Karotis Doppler calismalari ile anlaml darligin
ekarte edilmedigi karotis Gflirimi saptanan
hastalara KSM yapiimamalidir.

Tani kriterleri

¢ Senkop 3 saniyeden uzun asistol ve/veya | B
sistolik KB’de >50 mmHg’lik diisis sirasinda
goriliyorsa, KSM tanisaldir.

*Oneri sinifi
°Kanit diizeyi
KB: kan basinci; KSM: karotis sintis masaji; GIA: gecici iskemik atak.
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Tablo 11 Riskin siniflandirilmasi

Oneriler: aktif durus

Derhal hospitalizasyon veya yogun bir degerlendirme gerektiren kisa

stireli yiiksek risk kriterleri

Siddetli yapisal veya koroner arter hastaligi (kalp yetersizligi, dtstik
SVEF veya gecirilmis miyokart enfarktiisti)

Aritmik senkopu isaret eden klinik bulgular veya EKG bulgular

 Egzersiz sirasinda veya sirtiistli pozisyonda senkop

* Senkop sirasinda carpinti

« Ailede AKO dykdsii

 Sitreksiz VT

* Bifasikiler blok (sol anterior veya sol posterior fasikiler blok ile
birlikte seyreden LBBB veya RBBB) veya diger intraventrikiiler
iletim anormallikleri (=0.12 saniye QRS)

Negatif kronotropik ilaclarin kullanilmamasi veya fiziksel egitimin
olmamasi durumunda yetersiz sinis bradikardisi (dakikada <50
atim) veya sinoatriyal blok

Onceden uyarilmis QRS kompleksi

Suresi uzamis veya kisalmis QT araligi

¢ V1-V3 derivasyonunda ST yiikselmeli RBBB (Brugada sendromu)
Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalari, epsilon
dalgalari ve ARVC’yi isaret eden gec ventrikiler potansiyeller

Oneriler Sinif* Diizey®

Endikasyonlar
* Baslangic muayenesinde OH’den stiphe | B
ediliyorsa, KB sirttisti ve aktif ayakta durus
pozisyonunda sfigmomanometre ile manuel
ve aralikli olarak belirlenir.
e Stphe edilen durumlarda, atimlar arasi Ilb C
devamli noninvaziv basing élctimdi, yararl
olabilir.
Tani kriterleri
* Baslangica gore sistolik KB’de 220 mmHg’lik | C
veya diyastolik KB’de 210 mmHg’lik
semptomatik bir disls varsa veya sistolik
KB <90 mmHg’ye diismiisse test tani
koydurucudur.
Baslangica gore sistolik KB’de 220 mmHg’lik  lla C
veya diyastolik KB’de 210 mmHg’lik
asemptomatik bir diistis varsa veya sistolik KB
<90 mmHg’ye diismusse test tani koydurucu
olarak dusunulmelidir.

Onemli komorbiditeler

o Siddetli anemi
¢ Elektrolit bozukluklari

ARVC: aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati; LBBB: sol dal bloku; SVEF:
sol ventrikiler ejeksiyon fraksiyonu; RBBB: sag dal bloku; AKO: ani kardiyak
olum; VT: ventrikiiler tasikardi

2.2.2 Ortostatik provokasyon testi

Sirtlistli yatis pozisyonundan dik pozisyona gecmek, torakstan alt
ekstremiteye kadar kan akisinin yer degistirmesini saglar. Bu da ve- :

néz déniiste ve CO’da diisiise neden olur. Kompansatuvar mekaniz- :

malarin olmamasi durumunda KB’de gériilen bir diisiis senkopa yol
acabilir.®2

Guniimizde sirtiistli pozisyondan dik pozisyona gecildiginde degi-

siklik yanitini degerlendirmenin iki yolu vardir (Tablo 5). Bunlardan
biri hastalarin sirtiistii pozisyondan dik pozisyona aktif bir sekilde
gecis yaptigi “aktif durus”, digeri ise basin 60 ila 70 derece yukarida
durdugu head-up (bas yukarida) tilt testidir.®

2.2.2.1 Aktif durus

Bu test, farkli ortostatik entolerans tiirlerini saptamada kullanilir. Bkz.
Bolim 1.2.2.2 ve Tablo 5.
Sfigmomanometre her yerde bulunabildiginden ve kullanimi kolay

diginden olctimleri tekrarlamak ve dogrulamak izerine programla- : testidir. Bu testte, ortalama KH’yi baslangica gére yaklasik %20-

nan otomatik kol cevresini 6lcen cihazlar, OH sirasinda KB’nin hizli

dististi nedeniyle kullanish olmayabilir. Sfigmomanometre ile kolda

vendz obstriiksiyona neden olmadan dakikada dértten fazla &lciim
yapllamaz. Daha sik veri almak gerekiyorsa, stirekli atimdan atima

noninvaziv KB él¢timi yapilabilir.
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*Oneri sinifi
°Kanit diizeyi
KB: kan basinci; OH: ortostatik hipotansiyon

2.2.2.2 Tilt testi

Bilimsel zemin

: Tilt testi, laboratuvar kosullarinda néral kaynakl refleksin elde edil-

mesini saglar. Ortostatik stres ve immobilizasyon nedeniyle kan gol-
lenmesi ve vendz dénlste azalma refleksi tetikler. Nihai etki, hipo-
tansiyon ve genellikle KH’de yavaslama, bozulmus vazokonstriktor
kapasite ile iliskilidir ve bunu takiben, sempatik geri cekilis ve vagal
asiri aktivite goralur.

Tilt testine karsilik gelen klinik durum, uzun sireli ayakta durmaile
tetiklenen refleks senkoptur. Bununla birlikte bu test, refleks senko-
pun diger tirleri olan kisilerde® ve hasta sintis sendromlu®* kisilerde
de pozitif olabilir.

Metodoloji

Tilt testi, ilk olarak 1986 yilinda, bilinmeyen kaynakli senkopu olan

hastalarin degerlendiriimesinde, Kenny tarafindan kullanildi.®* O za-
mandan bu yana, bircok protokolde testin baslangic stabilizasyon

¢ fazina, siresine, acisina, destek tiriine ve farkli farmakolojik provo-

kasyonlarina iliskin degisiklikler yapildi. Bu protokollerin duyarlilik ve
ozgulliikleri baska bir inceleme basligi altinda ayrintilariyla ele alinmis-

tir. 186
oldugundan, rutin klinik testte sikca kullanilir. Farkli veriler kaydedil- :

En sik kullanilan protokoller, diisiik doz intravendz izoproterenol

25 oraninda artirmak icin artan ilagc dozlari kullanilir (genellikle <3
pg/dk.)®¥ ve 20 dakika ilagsiz fazdan sonra 300-400 g sublingual
nitrogliserin kullanimini iceren protokolden yararlanilir.®® Daha yaslh
hastalarda pasif fazin iptal edilmesi ve nitrogliserin ile teste baslanmasi
daha etkili olabilir ve hastanin tedaviye uyumunu artirabilir.®’ Her iki
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protokoliin de pozitif yanit orani benzerdir (%61-69) ve duyarlilik- :

lari yiksektir (%92-94). Test icin 4 saat aclik gerekir. izoproterenol
protokoliinde venéz kantlasyon yapildigi icin, 20 dakikalik tilt ncesi

stabilizasyon fazi gereklidir. Sublingual nitrogliserinde ise bu faz 5 da-

kikaya indirilebilir.

Endikasyonlar. Bircok calismada tilt testinin ana endikasyonu, tani
siphesi olan fakat baslangic degerlendirmesi ile tanisi dogrulanmayan
hastalarda refleks senkop tanisini dogrulamaktir.®>%?

Tilt testi genellikle klinik éykd ile refleks senkop tanisi konmus ve

6zel durumlar haricinde (6rn. yaralanma, anksiyete, pilotlarda oldu-

gu gibi mesleki uygulamalar) bir kez veya cok nadir senkop yasamis
hastalarda kullaniimaz. Yiiksek kardiyovaskdiler olay profili olan ve

aritmik senkop olduguna iliskin verileri olan kisilerde, kardiyovaskdiler
neden kapsaml bir degerlendirme sonucunda ekarte edildigi takdir- :
de, tilt testinin yararl oldugu bildirilmistir. Sicrama hareketleri ile ilis-
kili GBK gdriilen hastalarda ise tilt testinin senkopun epilepsiden ayirt :

edilmesi baglaminda yararli oldugu gésterilmistir.”® Tilt testi, sik GBK
epizodu geciren ve travmatik yaralanma ile psikiyatrik problemleri

oldugundan stiphelenilen hastalarda senkopun refleks 6zelligini aras-

tirmak icin de kullanilir.’" Benzer sekilde tilt testi, yaslilarda senkopu
dismelerden ayirt etmek icin kullanilabilir.”?

Tilt testine verilen yanitlar, saf refleks senkopu, gecikmis OH’nin kla-

sik olmayan tlirlerinden ayirt etmek icin kullanilabilir (bkz. Tablo 5).'

Tilt testinin, tedavi etkinliginin degerlendirilmesinde herhangi bir :
rolii yoktur.”® Bununla birlikte tilt testi hastanin refleks senkopa yat- :
kin olup olmadiginin anlasilmasi ve tedaviye baslanmasi icin sikca kulla-

nilan bir aractir (6rn. fiziksel manevralar, bkz. Bolim 3).°+%¢

Tilt testine verilen yanitlar. Tilt testinin sonlanim noktasi, refleks hipo-

tansiyon/bradikardi veya senkop veya presenkop ile iliskili gecikmis

OH’nin tetiklenmesidir. Refleks tetiklendiginde, vazodepresor veya :
kardiyoinhibitor bilesenlerin mevcut durumlarina gére, yanit kardi- :
yoinhibitor, vazodepresér veya karma olarak siniflandirilir.”” Test
yanitinin negatif olmasi, refleks senkop tanisini ekarte etmez. Tilt

testi sonuclarinin spontan senkop sirasinda KB ve KH hareketlerini

dngdrmesi acisindan klinik dnemi arastiriimaktadir.’®? Bazi calisma-
larda implante edilebilir loop kaydediciler (ILR) ile kaydedilen spon- :

tan senkop ile tilt testine verilen yanitlar karsilastirilmistir. Tilt testine
pozitif bir kardiyoinhibitér yanit, asistolik spontan senkop olasiligini

éngériirken, pozitif bir vazodepresér veya karma ve hatta negatif bir

yanit spontan senkop sirasinda asistol varligini ekarte etmez.”®

Komplikasyonlar ve kontrendikasyonlar. Tilt testi givenilir bir test- :
tir. Bugtine kadar test ile iliskili bir 6lim olayi bildirilmemistir. Ancak

iskemik kalp hastaligi veya hasta siniis sendromu varsa izoproterenol

ile yasami tehdit eden, nadir birtakim ventrikiler aritmiler goriile-

bilmektedir.”®" Nitrogliserin kullanimina iliskin de bir komplikasyon

bildirilmemistir. izoproterenole bagh kiicik capli yan etkiler arasinda
carpinti; nitrogliserine bagl olarak ise bas agrisi gortilebilir. Pozitif :

tilt testi sirasinda veya sonrasinda atriyal fibrilasyon tetiklenebilir. Bu
komplikasyonun stiresi sinirlidir.’® Dustik riske ragmen, resusitasyon
ekipmaninin hazir bulundurulmasi énerilir.

iskemik kalp hastaligi, kontrol edilemeyen hipertansiyon, sol ventri-

kiler cikim yolu obstriiksiyonu ve énemli aort darligi izoproterenol

ile iliskili kontrendikasyonlardir. Aritmisi oldugu bilinen hastalarda :

dikkatli kullanim gerektirir.
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Oneriler: tilt tesi

Oneriler Sinif* Diizey®

Metodoloji

* Venoz kantilasyon yoksa tilt testindenenaz | C
5 dakika 6nce, kantilasyon varsa en az 20

dakika once sirtiisti yatilmasi nerilir.

Tilt masasi, 60 ila 70 derece acida olmalidir. | B
Minimum 20 dakika ve maksimum 45 | B
dakikalik pasif faz 6nerilir.

Nitrogliserinin, dik durusta 300-400 pg | B
dozunda sublingual olarak sabit dozda

verilmesi énerilir.

o izoproterenolﬂn, ortalama KH’nin baslangica | B
gore yaklasik %20-25 oraninda artirilmasi
icin, 1 w/dk.’dan 3 p/dk.’ya kadar artan
inflizyon dozlarinin kullanilmasi 6nerilir.
Endikasyonlar
* Tilt testi, ytiksek riskli (6rn. fiziksel yaralanma | B
veya mesleki uygulamalarin gérilmesi veya
gorilme olasiligr), aciklanamayan tek bir
senkop epizotu geciren veya organik kalp
hastaligi yokken veya senkopun kardiyak
nedenleri ekarte edildikten sonra organik
kalp hastaligi varken rekiirens gorilen
hastalarda endikedir.

Tilt testi, hastaya refleks senkopa olan | C

yatkinligini géstermek icin klinik bir anlam

tasidig zaman endikedir.

* Refleks ve OH senkopu birbirinden ayirmak lla <€
icin tilt testi yapilabilir.

* Sicrama hareketleri ile seyreden senkopu Ilb <€

epilepsiden ayirmak icin tilt testi yapilabilir.

Aciklanamayan diisme rekiirensi olan hastalarin  |lb C

degerlendiriimesinde tilt testi kullanilabilir.

Sikca senkop yasayan ve psikiyatrik 115) C

rahatsizigl olan hastalarin

degerlendirilmesinde tilt testi kullanilabilir.

Tedavinin degerlendirilmesinde tilt testi 11l B
onerilmez.

iskemik kalp hastaligi olan hastalarda 11l C
izoproterenol tilt testi kontrendikedir.

Tani kriterleri

* Yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda, | B
senkop veya progresif OH ile (semptomlu

veya semptomsuz) refleks hipotansiyon/

bradikardinin tetiklenmesi, sirasiyla refleks

senkop ve OH icin tanisaldir.

Yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda lla B
senkop goriilmeden refleks hipotansiyon/

bradikardinin tetiklenmesi, refleks senkopun

tanisal bulgusu olabilir.

Yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda lla C
pozitif tilt sonucu tanisal olarak

degerlendirilmeden 6nce senkopun diger

kardiyovaskiiler nedenleri ekarte edilmelidir.

Hipotansiyon ve/veya bradikardi olmadiginda lla C
BK’nin tetiklenmesinde psikojenik

psédosenkop g6z 6niinde bulundurulmalidir.

*Oneri sinifi

°Kanit diizeyi

KB: kan basinci; KSM: karotis siniis masaji; KH: kalp hizi; BK: biling kaybi; OH:
ortostatik hipotansiyon; GIA: gecici iskemik atak; pg: mikrogram

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009
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2.2.3 Elektrokardiyografik monitorizasyon
(noninvaziv ve invaziv)

monitérizasyonu, hastane ici takip, olay kayit cihazlari, harici veya 2.2.3.4 Harici loop kaydediciler

implante edilebilir loop kaydediciler ve uzaktan kumandali (evden) :
. Bu cihazlarin, EKG sonuclarini stirekli kaydeden ve silen loop hafiza

telemetri.

olarak aritminin ekarte edilmesine yol acar.

da gorulir. 10811

2.2.3.1 Hastane ici takip

riski elimine etme ihtiyaci ile gerekcelendirilir.

2.2.3.2 Holter monitdrizasyonu

Semptomlar sikca gériiliiyorsa, Holter monitérizasyonu daha yararl :
olabilir. Gunlitk tek veya birden cok gériilen BK epizodu, muhtemel :
semptom-EKG iliskisini artirabilir. Sikca semptom gorilen hastalarin
bircogunda psikojenik psédosenkop da gérilebilmektedir. Stiphesiz,
bu tiir hastalarda negatif Holter monitorizasyon sonucu altta yatan

nedenin dogrulanmasinda yararl olabilir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009

: 2.2.3.3 Prospektif harici olay kayit cihazlar

: Olay kayit cihazlari, semptomlar gériilmeye basladiginda hasta tara-

. findan kullanilan harici cihazlardir. Carpintisi olan hastalarin belirlen-

EKG monitérizasyonu, intermitan bradi- ve tasiaritmilerin tanisinda : ) T -
. mesinde yararli olmakla birlikte,"" bu tir cihazlarin senkopun deger-
kullanilan bir tekniktir. Gintumuzde birka¢c EKG ambulatuvar monité- . . - .
. lendirilmesinde herhangi bir rolt yoktur.

rizasyon sistemi kullaniimaktadir: konvansiyonel ambulatuvar Holter :

Semptomlar ve kaydedilmis aritmi arasinda bir iliski, senkopun kartlar'|' virdt Hasta taralﬂndaln gal|§;|r|ld|gl|(hl<(13 égKene'I'thekb.w b
tanisinda altin standarttir.’'%* Uzun siireli asistol (23 saniye), hizli : toml gortilda l‘teh .soI:a czl’:lrl ). SI_ ?(C:Ia Ilab'l' GBon.: tllvasionu
supraventrikiiler tasikardi (SVT) (dakikada >160 atim, >32 atim icin) : yapilir ve analiz icin buradaki sonuclar kullanilabilir. Bu cihazlar kuta-

) . . ndz patch elektrodlar ile hastalara bagldir. Onceki calismalar harici
veya VT olarak tanimlanan asemptomatik anlamli aritmilerin bir kismi, | cavdedicil el sk ekl | B
. loop kaydedicilerin kullanimina iliskin celiskili sonuclar vermistir. Bir
bazi yazarlar tarafindan tanisal bir bulgu olarak kabul edilmektedir.'®> : | P dy h tif | sk 3 d$ er il 1§ T ‘
¢ calismada harici retrospektif loop kaydediciler ile 1 ay siireyle taki

97 Diger yandan, senkopla iliskili bir epizot sirasinda aritmi kaydedil- : cals P P kay Y y P
) e T : . edilen hastalarin %25’inde’* senkopun EKG dokiimaninin alindigi
memesi spesifik bir tani olarak dustinilmezken, senkop mekanizmasi : - o i .
. gosterilirken, bir diger calisma'® bu cihazlarin yararl olmadigini gés-

. e . . termistir. Yakin zamanda yapilan bir baska calisma da, Holter monité-
Genel ilke olarak, yalnizca senkop ile iliskili bir aritminin test énce- :
. R . . . : rizasyonuna kiyasla harici loop kaydediciler ile tani olasiliginin arttigini
sinde yliksek diizeyde belirlenme olasiligi varsa EKG monitorizasyonu :
o o . ortaya koymustur.'® Bununla birlikte hastalar cihazi birkac haftadan
yapilir (bkz. Tablo 11). Bununla birlikte &nemli bir yapisal kalp hasta- :

. . fazla kullanmadigi icin senkop rekirensine sik rastlanmayanlarda
lig1 olmayan ve EKG sonucu normal olan rekiiren senkoplu >40 yas :
. o : semptom-EKG iliskisine dair veri alinamamaktadir.
hastalarda, genellikle senkop sirasinda asistolik bir aritmi %50 oranin- :

2.2.3.5 implante edilebilir loop kaydediciler

ILR’ler (implante edilebilir loop kaydediciler), lokal anestezi ile subki-

 tan olarak implante edilir ve 36 ay kadar kullanilabilirler. Bu cihazlarin
Yalnizca hastalar icin yasami tehdit eden aritmi riski ylksekse, hastane : P Y

ici takip (yatak veya telemetri takibi) yapilir. Birkac gtinlok EKG moni- genellikle bir senkop epizotundan sonra hasta veya baska bir kullanici

s s e e : tarafindan aktive edildiginde'**'%* veya 6nceden tanimlanan aritmiler ile
torizasyonu, klinik 6zellik tastyan veya Tablo 11°de gésterildigi Uzere, : g 7

: . : 105-107 i -
o6zellikle monitérizasyon, senkopun hemen ardindan yapilirsa, aritmik : otomatik olarak aktive oldugunda retrospekif EKG kayitlarint de

senkopu 8ngdren EKG anormallikleri olan hastalarin belirlenmesinde polayan bir loop bellekleri vardir. Bu cihazlarin bir kismi transtelefonik

yararl olabilir. Bu tir durumlarda EKG monitdrizasyonunun tanisal ¢ olarak sinyalleri iletme 6zelligine sahiptir. Ylksek giivenilirlik dizeyinde

degeri %16 kadar yiiksek olsa da,* hastane ici takip, orta diizeyde . EKG kaydi, bu cihazlarin bir avantajidir. Mindr cerrahi girisim ihtiyaci

. ve yiksek maliyet ise ILR’lerin dezavantajlarindandir. ILR ilk implan-
. te edilirken maliyetlidir. Ancak cok sayida hastada cihaz kullanimi ile
: semptom-EKG filiskisine dair veri elde edilebiliyorsa, cihazin kullanimi

Lk iyonel il ha mali kindir."71"® Bas|

Mevcut uygulamada EKG monitdrizasyonu genellikle 24-48 saat : onvansiyonel stratejilerden daha maliyet etkindir asansglt;'Fa
veya 7 gunliik Holter kayitlari ile birlikte degerlendirilir. Bununla bir- ac.lklanamayan senkoplu"h.a.lstalarln Fanlsmda ILR kullanibyordu. Secil-
likte bircok hastada takip sirasinda semptomlar niksetmediginden, : mis hastalardan olusan kiiciik capli bir hasta serisinde, ortalama 5 aylik

Holter’in senkoptaki degeri, secilmemis popilasyonda %1-2 kadar cihaz kullanimi ile hastalarin %88’inde semptom-EKG iliskisi elde edil-

. ictip 103
disuktir. Hastalarin %15’inde semptomlar aritmi ile iliskilendirilir.' : mistir.* Aciklanamayan senkoplu 506 hastanin yer aldigi 9 calisma-

Bu nedenle bu hastalarda ritim bozuklugu senkopun nedeni olarak ; dan'®OVIRTA elde edilen veriler, 176 hastada (%35) senkop-EKG

ekarte edilebilir. Senkopta Holter monitérizasyonu kurulum acisin- : [liskisi saptandigini; hastalarin %56’sinda olayin kaydedildigi zaman

dan maliyeti dustik, fakat tani a¢isindan maliyeti yliksek bir yéntemdir. asistol (veya birkac olguda bradikardi), %11’inde tasikardi oldugunu

ve %33’inde aritmi olmadigini gésterdi. Yedi calismadan'0#108.119-123

elde edilen veriler ise, presenkopun, senkopa kiyasla aritmi ile daha az
iliskili oldugunu gosterdi. Bu veriler, belgelenmis aritmi olmadigl zaman
presenkopun senkopun yedegi olarak distiniilemeyecegini; buna karsin

presenkop sirasinda anlamli bir aritmi gérilmesi durumunda bunun ta-

© nisal bir bulgu olabilecegini 5Sngérmektedir.
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Oneriler: elektrokardiyografik monitérizasyon

Oneriler Sinif* Diizey®
Endikasyonlar
¢ Aritmik senkopu 6ngéren klinik veya | B

EKG bulgusu olan (Tablo 10) hastalarda
EKG monitérizasyonu endikedir.
Monitorizasyonun siresi (ve kullanilan
teknoloji), mevcut riske ve 6ngorilen senkop
rekiirens oranina gére belirlenmelidir:
* Tablo 11°de belirtilen yliksek riskli | @
hastalarda orta diizeyde hastane ici takip
(yatakta veya telemetrik) endikedir.
* Cok sik senkop veya presenkop | B
yasayan hastalarda (haftada >21) Holter
monitdrizasyonu endikedir.
¢ |LR su hastalarda endikedir:
* Tablo 11’de listelenen yiiksek risk | B
kriterleri olmaksizin, bilinmeyen
kaynakli rekiiren senkop yasayan
ve cihazin uzun pil émri siiresince
rekirens olasiligl yliksek olan hastalarda
erken degerlendirme fazi
Kapsamli degerlendirme sonucunda | B
senkopun nedeni bulunamayan veya
spesifik bir tedavi verilemeyen yliksek
riskli hastalarda

ILR, sik veya travmatik senkopal epizotlar lla B
ile birlikte stiphe edilen veya kesin refleks

senkopu oldugu bilinen hastalarda

kardiyak pacing yapilmadan 6nce

bradikardinin katkisini degerlendirmek

lzere kullanilmalidir.

Semptomlar arasinda <4 hafta stire lla B
bulunan hastalarda harici loop kaydediciler
kullaniimaldir.

Tani kriterleri

* Senkop ve aritmi (bradi veya tasiaritmi) | B
arasinda bir iliski saptandigi zaman, EKG

monitdrizasyonu tanisaldir.

Bu tiir bir iliskiye rastlanmadiginda, | <€
Mobitz Il veya Ill derece AV blok veya

>3 saniyelik ventrikiler duraksama (genc

egitimli kisilerde, uyku sirasinda, ilag

kullanan hastalarda veya hiz kontrolli

atriyal fibrilasyonda goriilen olaylar

muhtemelen haric tutulmaktadir) veya hizl

ve sliresi uzamis paroksismal SVT veya

VT saptandiginda, EKG monit6rizasyonu

tanisaldir. Senkop sirasinda aritmi olmamasi,

aritmik senkop tanisini dislamaktadir.

iliskili herhangi bir aritmi olmaksizin 1l <€
presenkopun EKG dokiimantasyonu, senkop

icin dogru bir tanisal bulgu degildir.

Asemptomatik aritmiler (yukarida 11l C
belirtilenlerin disinda) senkop icin dogru bir

tanisal bulgu degildir.

Sinlis bradikardisi (senkop mevcut degilse) 11l C
senkop icin dogru bir tanisal bulgu degildir.

*Oneri sinifi

Kanit diizeyi

AV: atriyoventrikiler; EKG: elektrokardiyogram; ILR: implante edilebilir loop
kaydedici; SVT: supraventrikiiler tasikardi; VT: ventrikiler tasikardi

ILR’lerin arastirildig, aciklanamayan senkoptan baska kullanim

alanlari da mevcuttur:
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Epilepsi stiphesi tasiyan fakat tedavinin etkisiz kaldigi hastalar.”®

Spontan senkop mekanizmasinin anlasilmasi ile tedavi yaklasiminin
degistigi durumlarda, rekiiren noral kaynakli senkop stiphesi tasi-

yan hastalar."°

Negatif elektrofizyolojik degerlendirmeye karsin paroksismal AV
blok olma ihtimali ytiksek dal bloklu (BBB) hastalar.'

Kesin yapisal kalp hastaligi ve/veya siireksiz ventrikdler tasiaritmisi

olan ve negatif elektrofizyolojik (EFC) degerlendirmeye karsin ven-
trikller tasiaritminin olma ihtimali yuksek hastalar.”?

¢ Aciklanamayan diisme yasayan hastalar.'?

2.2.3.6 Uzaktan kumandali (evden) telemetri

Yakin zamanda EKG kaydi yapan veya 24 saat loop bellegini kullanan
kablosuz, tek merkezli, harici ve implante edilebilir cihazlar gelistirildi.
Onceden belirlenen olaylarin gtnlik ve uyari raporlari, merkezden
hekime génderilir. Baslangictaki veriler mobil kardiyak telemetri sis-
teminin tanisal degerinin, senkop veya presenkoplu hastalarda, hasta
tarafindan aktive edilen harici loop kaydedicilerden daha fazla oldugu-
nu gostermistir.’?¢ Bu sistemlerin tanidaki muhtemel roltniin ayrintil

olarak arastirilmasi gerekmektedir.

2.2.3.7 Elektrokardiyografik kayitlarin siniflandiriimasi

Bulgularin farkl olusundan ve senkop sirasinda ILR ile cesitli ritim
bozukluklarinin kaydedilmesinden dolayi, Uluslararasi Bilinmeyen Et-
yolojili Senkop Calismasi (ISSUE; International Study on Syncope of
Unknown Etiology) arastirmacilari, daha sonraki calismalar ve klinik
uygulama icin kabul edilebilir bir standart olusturmak icin gézlemlerin
homojen olarak gruplandirilabilecegi bir siniflandirma sistemi éner-
mistir.'?” Bu sistem, EKG kaydini, ana ritim degisiklikleri ve éngérilen
senkop mekanizmasina gore 4 gruba ayirmaktadir (Tablo 12).

2.2.3.8 Senkopta elektrokardiyografik

monitérizasyon - simdi neredeyiz?

EKG monitorizasyonunun rolii tek basina tanimlanamayabilir. Baslan-
gicta yaptiklari degerlendirme sonuclari hekimler icin rehber niteligin-
dedir. Klinik kanitin giiclii bir sekilde refleks senkop tanisini ngérdigu
ve senkopun goérildigl bazi durumlarda, EKG monitérizasyonu ge-
reksiz olabilmektedir. Sikca semptom goériilen veya aritmik senkoptan
stiphelenilen fakat yliksek risk altinda olmayan hastalar ILR ile takip
edilebilirler. Baslangicta ILR’lere senkopun degerlendirilmesinde son
care olarak basvuruluyordu. Bir calismada'?® aciklanamayan senkoplu
60 hasta harici loop kaydediciler, tilt testi ve EFC ile konvensiyonel bir
stratejiye veya ILR ile uzun sireli monitdrizasyona randomize edil-
di. Calisma sonucunda konvansiyonel stratejiye kiyasla ILR ile daha
dogru tani kondugu saptandi (%20’ye kiyasla %52). Bununla birlikte
yasami tehdit eden aritmi riski altinda olan hastalar ve sol ventrikiiler
ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) <%35 olan hastalar calismadan disland.
Bu verilere gore ve tilt testi,”®*® adenozin trifosfat (ATP) testi,”*'?
EPS'120 ve kisa stireli EKG monitérizasyonunun (Holter, harici loop
kaydediciler) tanisal degerinin dislk olmasi nedeniyle, ILR, aritmik
senkop nedeni siiphesi varsa fakat yeterince kanitlanamamissa, stan-
dart olarak kullanilabilir.
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Tablo 12 Muhtemel mekanizmalari ile birlikte ILR ile elde edilen EKG kayitlarinin siniflandirmasi (ISSUE Siniflandirma

Sisteminden uyarlanmistir)

Siniflandirma

Tip 1, asistol: R-R duraksamasi >3 saniye

sints bradikardisi

Tip 1 A. Sinls arresti: progresif sintis bradikardisi veya baslangicta
sinls bradikardisi ve ardindan sinus arresti gértlene dek progresif

Onerilen mekanizma

Muhtemelen refleks

Tip 1 B. Siniis bradikardisi arti AV blok:

-sinlis hizinda eszamanl diisis ile progresif sintis bradikardisini
takiben AV blok (ve ventrikiiler duraksama/lar)

-veya sinls hizinda eszamanl diists ile ani baslangicli AV blok (ve
ventrikiler duraksama/lar)

Muhtemelen refleks

Tip 1C. AV blok: sintis hizinda eszamanli artis ile ani baslangicl AV
blok (ve ventrikiler duraksama/lar)

Muhtemelen intrinsik

Tip 2, bradikardi: KH’de >%30 oraninda veya
>10 saniye icin dakikada <40 atim azalma

Muhtemelen refleks

atimda >%30’luk artis

Tip 3, hafif ritim varyasyonu veya hic yok: KH’de Belirsiz
<%30’luk varyasyon veya dakikada >40 atim
Tip 4, tasikardi: kalp hizinda dakikada >120 Tip 4 A. Progresif sinus tasikardisi Belirsiz

Tip 4 B. Atriyal fibrilasyon

Kardiyak aritmi

Tip 4 C. SVT (sinls haric)

Kardiyak aritmi

Tip 4 D. VT

Kardiyak aritmi

AV: atriyoventrikiler; b.p.m: dakikada nabiz sayisi; EKG: elektrokardiyografi; KH: kalp hizi; ILR: implante edilebilir loop kaydedici; ISSUE: Uluslararasi Bilinmeyen Etyolojili

Senkop Calismasi; SVT: supraventrikiiler tasikardi; VT: ventrikiler tasikardi

ileride EKG’nin yani sira birden fazla sinyal kaydi alabilen ve provo- :

kasyon sonucu olusmus senkoptan ziyade spontan senkop sirasinda
meydana gelen 6zellikleri 6n plana cikaran bir teknoloji gelistirilebilir.

Bu nedenle, senkopta implante edilebilir monit&rlerin kullaniminin art-

masi ve diger konvansiyonel yéntemler yerine veya bu yontemlerden
once tanida kullaniimalari mimkdndir. Bununla birlikte yliksek riskli,
yasami tehdit eden aritmilere neden olan énemli yapisal kalp hastalig

olan kisilere, EKG monitdrizasyonundan énce implante edilebilir kar-

diyoverter defibrilatér (ICD) implante edilmeli veya EFC yapilmalidir.

Senkop ile eszamanli bradiaritmi de tanisal bir bulgu olarak degerlen- :

dirilse de, kardiyak anormallik ve refleks mekanizmasini birbirinden
ayirmak icin gerekli calismalara ihtiyac olabilir. Refleks mekanizmasi,

yapisal kalp hastaligi ve normal EKG sonucu olan hastalarda paroksis-

mal bradiaritminin en sik karsilasilan nedenidir.

2.2.4 Elektrofizyoloji calismasi

Senkopun nedenini belirlemek icin EFC’nin tanidaki etkinligi, stiphe
uyandiran anomalinin derecesine (test oncesi olasiligr) blylk &lctide
bagli olmakla birlikte, EFC protokoliine de baglidir.

Senkopu olan, EFC uygulanmis 625 hastanin dahil edildigi sekiz ca-

lismanin genel degerlendirmesi,'°

pozitif sonuclarin éncelikle yapisal
kalp hastaligi olan hastalarda ortaya ciktigini géstermistir.
Duyarllik ve 6zgilliik acisindan EFC genelde iyi degildir. Bu konuya

iliskin daha kapsamli bir degerlendirme icin lttfen énceki kilavuzlara

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009

bakiniz.” Ek olarak, érn. uzatilmis izleme gibi glicli invaziv olmayan,
ayrica ylksek tani degerine sahip yéntemlerin yakin zamanda gelisti-
rilmesi, taniya yonelik bir test olarak EFC’nin dnemini azaltti. Ustelik,
agir derecede baskilanmis SVEF’si olan hastalarin tedavi ortaminda
EFC artik endike degildir, clinki, bu belgenin diger bélimlerinde tar-
tisildig1 gibi, s6z konusu olgularda senkopun mekanizmasina bakmak-
sizin ICD implantasyonu yapilmasi gerektigine dair genel bir goris
birligi vardir. Klinik uygulamada bazi kayitlardan elde edilen veriler,
glinimiizde aciklanamayan senkopu olan hastalarin ~%2’sinin EFC
uygulayan kardiyologlar tarafindan degerlendirildigini ve diger uz-
manlar tarafindan yapilan degerlendirmelerde, bu oranin daha da du-
stk oldugunu gostermektedir.?’:31:36:4036131 Yine de, asagida siralanan

spesifik klinik durumlarda bu test tanida hala faydaldir.

2.2.4.1 Siiphe edilen intermitan bradikardi

Genellikle 12 derivasyonlu EKG ya da EKG monitori ile belgelenmis
olan asemptomatik siniis bradikardisi (< 50 b.p.m.) ya da sinoatriyal
blok oldugu zaman, test 6ncesi senkopla iliskili bradikardi olasiligi nis-
peten ylksektir.

Uzatilmis sintis nodu toparlanma stiresinin (SNRT) prognostik de-
geri iyi anlasilmamistir. Dizeltilmis sinlis nodu toparlanma siresinin
(CSNRT) SNRT icin 21.6 ya da 2 ya da 2525 ms olmasi anormal yanit
olarak tanimlanmaktadir.’®2"33 Bununla birlikte gézlemsel bir calisma,
EFC’de uzatilmis SNRT ve pacingin semptomlar {zerindeki etkisi
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arasinda iliski oldugunu gosterdi. Bir baska kiiclik prospektif calisma
ise, CSNRT’si 2800 ms olan hastalarin senkop riskinin, CSNRT’si bu
degerin altinda olan hastalara gore sekiz kat daha yiiksek oldugunu

gosterdi.’*

2.2.4.2 Dal bloku olan (yiiksek diizeyde atriyoventrikiiler
blok riski tasiyan) hastalarda senkop

BBB olan hastalarda yiiksek dereceli AV blok gelisme riski ytiksektir.

BBB hastalarinda AV blok riskinin iki faktérden dolay: arttigi goriil-

mistir: His-ventrikiler (HV) araliginda uzama ve senkop &ykisi.
42 haftalik izlem sirasinda gelismekte olan AV blok riski, senkop
goriilmeyen hastalarda %2’den, senkop gérilen hastalarda %17’ye
yukselmistir.'* 4 yilik zaman zarfinda AV blogun progresyon orani,
HV araligi <55 ms (normal), >70 ms ve >100 ms olan hastalar icin
sirasiyla %4, 12 ve 24°t0."%¢

inkremental atriyal pacing ile intra- ve infra-His bloku gelismesi, AV

blok gelisimini 6ngéren énemli bir belirti olmasina ragmen duyarliligi

dustktar. Sinif | antiaritmik ilag tedavisi ile intra- ya da infra-His blo-

kunun gelismesi, ilerleyen asamada spontan AV blok gelisimini yliksek
duyarlilikla éngdérmektedir. ilac tedavisiyle uzatimis HV araliginin,
AV bloku baslatmadan, >120 ms’nin {izerine cikmasinin prognostik
degeri kesin degildir. Diger yandan, ILR implantasyonu uygulanmis
negatif EFC’li hastalarin yaklasik Gcte birinde, izlemde gecici ya da

kalict AV blok gelismistir.'° Bu nedenle EFC’nin duyarliligi ve 6zgiil-

lagt dusuktar.

1761 hastanin dahil edildigi dokuz calismanin birlestirilmis verilerin-

de, 40. ayda toplam mortalite %28’di; 6limlerin %32’si ani 6lumdu."

Bununla birlikte, ytiksek 8lim riski ne senkop ne de uzamis HV arali-

giyla baglantiliydi, ayrica kalp pili terapisi, riski azaltmamisti.’>

Sonuc olarak, farmakolojik baskidan ya da pacingden dolay1 AV

blokun baslamasi ya da uzamis HV aralig, izlemde AV blok gelis-

me riski ylksek bir hasta grubunu tanimlamaktadir; fakat, anormal

bulgularin olmamasi AV blokun gelisimini dislamamaktadir.

2.2.4.3 Siiphe edilen tasikardi

SVT izlenimi veren ani baslangich kisa carpintilarin izledigi senkopu

olan hastalarda, 6zellikle kiiratif kateter ablasyon islemi uygulanabildi-

gi zaman, kesin mekanizmanin anlasilmasi icin EFC endike olabilir.

Korunan SVEF ya da miyokart enfarktiisti 6ykisi olan hastalarda,

stirekli monomorfik VT nin indiiklenmesi, senkop nedeninin gticli bir
belirtisi oldugu halde,' ventrikiiler fibrilasyonun indiiklenmesi spe- :
sifik olmayan bir bulgu olarak degerlendirilmektedir.’®® Ventrikiler :

aritmilerin indiiklenememesi ise aritmik senkop riski distik olan has- :

talarin yer aldigi grubu tanimlar.®

Brugada sendromu siiphesi ve senkopu olan hastalarda, sinif | an- :

tiaritmik ilaclarla tetikleme girisiminin ve EFC’nin rolu tartismalidir.

Diinya genelinde yayimlanmis olan verilerin 1036 hastayi ele alan bir

meta-analizinde, ki s6z konusu hastalarin %54’tinde VT ya da ventri-

kuler fibrilasyon, prematiir ventrikiler stimilasyonla baslatiimisti, 34

aylik izlemde sonu¢ acisindan bir farklilik yoktu.*
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Oneriler: elektrofizyolojik calisma

Oneriler Sinif* Diizey®

Endikasyonlar

* iskemik kalp hastaligi olan hastalarda, hali | B
hazirda kararlastirilmis ICD endikasyonu
olmadikga, ilk degerlendirmede senkopun
nedeni aritmik oldugu zaman EFC endikedir
(Tablo 10’da siralanmaktadir)

* BBB olan hastalarda, girisimsel olmayan lla B
testler tanida basarisiz oldugunda EFC
mutlaka dustintlmelidir

* Ani ve kisa carpintilarla ilerleyen senkopu llb B
olan hastalarda, girisimsel olmayan testler
tanida basarisiz oldugunda EFC yapilabilir

* Brugada sendromu, ARVC ve hipertrofik llb C
kardiyomiyopatisi olan hastalarda, secilmis
olgularda EFC yapilabilir

* Senkopun kardiyovaskiler nedenini ekarte llb C
etmek icin her seyin yapildigi, ylksek riskli
meslekleri olan hastalarda, secilmis olgularda
EFC yapilabilir

¢ EKG’si normal olan, kalp hastaligi ve I B
carpintilari olmayan hastalarda EFC
onerilmemektedir

Tani kriterleri

* Asagidaki durumlarda EFC tanida yeterlidir
ve ek testler gerekmemektedir:

¢ Sinis bradikardisi ve uzamis CSNRT | B
(>525 ms)
e inkremental atriyal pacing sirasinda ortaya | B

cikan ya da ilac tedavisiyle tetiklenmis olan
BBB ve baslangic HV araliginin >100 ms
olmasi ya da ikinci veya Ulclincli derece
His-Purkinje bloku

* Miyokart enfarkttisii dykiist olan | B
hastalarda surekli monomorfik VT’nin
baslatiimasi
* Hipotansif ya da spontan semptomlar | B
olusturan hizli SVT’nin baslatiimasi
¢ 70 ve 100 ms arasinda kalan HV araligi, tani  lla B

koydurucu olarak degerlendirilmelidir
* Brugada sendromu, ARVC’si olan ve llb B
kardiyak arest nedeniyle resusitasyon
yapilmis hastalarda polimorfik VT’nin ya da
ventrikdler fibrilasyonun baslatiimasi, tani
koydurucu olarak dikkate alinmalidir

iskemik kardiyomiyopati veya DKMP ] B
olan hastalarda polimorfik VT’nin ya da

ventrikdler fibrilasyonun baslatiimasi tani

koydurucu bir bulgu olarak distinilmeyebilir

*Oneri sinifi

°Kanit diizeyi

ARVC = aritmojenik sag ventrikiler kardiyomiyopati; BBB = dal bloku; CSNRT
= diizeltilmis sinlis nodu toparlanma stiresi; DKMP = dilate kardiyomiyopati; EFC
= elektrofizyoloji calismasi; ICD = implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér;
HV = His-ventrikil; SVT = supraventrikiiler tasikardi; VT = ventrikdiler tasikardi.

2.2.5 Adenozin trifosfat testi

Bu test, EKG monitdrizasyonu sirasinda 20 mg’lik ATP’nin (ya da
adenozin) hizli bolus enjeksiyonunu (< 2 saniye) gerektirir. 6 sani-
yeden uzun sireyle ventrikiler asistollii AV blokun baslatiimasi ya
da 10 saniyeden uzun stiren AV blokun baslatiimasi anormal olarak

degerlendirilmektedir. ATP testi, kontrollerin aksine, senkop nedeni
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bilinmeyen bazi hastalarda anormal bir yanit olusturmaktadir (6zel- :
likle yapisal kalp hastaligi olmayan yasli kadinlarda); bu nedenle pa- :

roksimal AV blokunun, aciklanamayan senkopun nedeni olabilecegi
akla gelmektedir. Yine de yakin tarihli calismalarda, spontan senkop

nimini desteklememektedir. Baska sekilde aciklanamayan paroksimal

dir) baz tiplerinin tetiklenmesinde, endojen adenozin saliminin roli

lizerindeki arastirmalar devam etmektedir.

Oneriler: adenozin trifosfat testi

Oneriler Sinif*  Diizey®
Endikasyonlar
¢ Spontan senkopla korelasyonunun 11l B

olmamasindan dolayi, ATP testi, kardiyak
pacing icin secilmis hastalarda tani koydurucu
test olarak kullanilamamaktadir

*Oneri sinifi
°Kanit diizeyi
ATP = adenozin trifosfat testi.

2.2.6 Ekokardiyografi ve
diger goriintiileme teknikleri

Yapisal ve fonksiyonel hemodinamik verilerin degerlendirmesini ice-
ren ekokardiyografi, yapisal kardiyak hastaliklarin tanisinda vazgecil- :

mez bir tekniktir. SVEF temelli risk siniflandirmasinda ekokardiyografi

6nemli bir rol oynamaktadir. Yapisal kalp hastaliginin bulunmasi halin-
de, senkopun kardiyak nedenini belirlemek icin diger testler mutlaka
yapilmalidir. Daha fazla teste ihtiyac duyulmayan ¢ok az sayida has-
tada, ekokardiyografi senkopun nedenini belirlemektedir (6rn. aort

darhigi, atriyal miksoma, tamponad, vs.).
Aort diseksiyonu ve hematom, pulmoner emboli, kardiyak kitleler,
perikardiyal ve miyokardiyal hastaliklar, koroner arterlerin konjenital

anomalileri gibi 6zel durumlarda, transézefageal ekokardiyografi, bil-

gisayarll tomografi (BT) ve manyetik rezonans gériintilemesi (MRI)
yapillabilir.

Oneriler: ekokardiyografi

Oneriler Sinif* Diizey®

Endikasyonlar

Yapisal kalp hastaligindan stiphe duyulan | B
hastalarda tani ve risk siniflandirmasi icin

ekokardiyografi endikedir

Tani kriterleri

Ciddi aort darlig, obstriktif kardiyak timorler | B
ya da tromboz, perikardiyal tamponad, aort

diseksiyonu ve koroner arterlerin konjenital

anomalilerinde tek basina ekokardiyografi

senkopun nedenine iliskin tanisaldir

*Oneri sinifi
°Kanit diizeyi
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2.2.7 Egzersiz stres testi

Egzersizle baslatilan senkopa nadiren rastlanir. Efor sirasinda ya da

. efordan kisa siire sonra senkop epizodlari yasayan hastalarda mutlaka

sirasindaki EKG bulgulari (ILR’yle belgelenmis) ve ATP'yle baslatiimis : egzersiz testi yapilmalidir. Senkop, egzersiz sirasinda ya da hemen

AV bloku arasinda bir korelasyon gériilmemistir.”** Dolayisyla, tes- © sonrasinda ortaya cikabildiginden, hem test hem de kendini toplama

tin diisik &ngdrii degeri, kardiyak pacing icin secilmis hastalarda kulla- evresinde EKG ve KB takibi dikkatle yapiimalidir. Bu iki durum ayri

¢ ayri degerlendirilmelidir. Dogrusu, egzersiz sirasinda meydana gelen
AV blokuna bagli senkopun (adenozine duyarli senkop da denmekte- : senkop kardiyak nedenlere bagl olabildigi halde (asiri refleks vazo-
. dilatasyonun bir belirtisi olabilecegini gésteren raporlar bile vardir),

: egzersizden sonra ortaya cikan senkop hemen hemen daima refleks

bir mekanizmadan kaynaklanmaktadir. Tasikardiyle baglantii eg-

: zersizle baslatilan ikinci ve iciincii derece AV blokun, AV nodunun
distalinde konumlandig ve kalict AV bloka progresyonu isaret ettigi
gosterilmistir. Dinlenme sirasinda EKG siklikla intraventrikdler iletim
© anomalilerini gésterir.'' Genel toplumda senkop icin egzeriz testi en-
dikasyonunu destekleyen veri bulunmamaktadir.

Oneriler: egzersiz testi

Oneriler Sinif* Diizey®

Endikasyonlar

¢ Efor sirasinda ya da efordan hemen sonra | C
senkop yasayan hastalarda egzersiz testi
endikedir

Tani kriterleri

¢ EKG anormallikleri ya da agir hipotansiyon | C
bulunmasi halinde, egzersiz sirasinda ya da
hemen sonrasinda olusan senkopta egzersiz
testi tanisaldir

e Egzersiz sirasinda senkop olmasa bile, Mobitz | C
Il ikinci derece ya da Uclincti derece AV blok
varsa egzersiz testi tanisaldir

*Oneri sinifi
°Kanit diizeyi
AV = atriyoventrikiiler; EKG = elektrokardiyogram.

2.2.8 Kardiyak kateterizasyon

Miyokart iskemisi ya da enfarktiisten stiphelenilen durumlarda, ayrica
iskemiden kaynaklanan aritmileri ekarte etmek icin, kardiyak katete-
rizasyon teknikleri (6rn. koroner anjiyo) mutlaka uygulanmalidir.

2.2.9 Psikiyatrik degerlendirme

Senkop ve psikiyatri arasindaki iliski iki yonludir. Farkl psikiyatrik
ilaclarin, OH ve uzamis QT araliklari araciligiyla senkopa katkilari ola-
bilmektedir. Psikiyatri ilaclariyla ylritilen bir tedavinin kesilmesi, agir
psikiyatrik sonuclara yol acabilir ve uzman kontrolii olmadan bdyle
bir miidahale kesinlikle yapilmamaldir.

ikinci etkilesimse “fonksiyonel ataklar”la ilgilidir. Burada “fonksiyo-
nel’ terimi, somatik aciklamasi olmayan, ancak psikolojik bir meka-
nizmadan kaynaklandigi varsayilan, bilinen somatik durumlari andi-
ran tablolari aciklamak icin kullaniimaktadir. GBK’nin ayirici tanisina
iki hasta tipi dahil edilmelidir. Her ikisinde de hastalar yanitsizdir ve
normal motor kontrol géstermezler, ki bu durum dismelerin sikca
rastlandigini akla getirmektedir. Bir tipte gross hareketler epilepsi n6-
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betlerini andirir; bu ataklar ‘psédoepilepsi’, ‘epilepsi disi nébetler’,

‘psikojenik senkop’, ‘psddosenkop’, ‘psikiyatrik k&kenli senkop’ ve :

‘tibben aciklanamayan senkop’ olarak tarif edilmislerdir. Fonksiyonel 2.2.10.1 Klinik durumlar

GBK’de serebral hipoperfiizyon olmadigindan, en son iki terimin sen- : Otonomik bozukluk

: ANF’de ANS™nin fizyolojik gereksinimleri karsilayamamasi sonucu

kopun tanimiyla tutarl olmadigina dikkat edilmelidir.

Fonksiyonel GBK ve somatik bir mekanizmanin bulunmamasi duru-
munda neye benzedigi arasindaki temel fark: psédoepilepside epilep-
tiform beyin aktivitesi yoktur; ayrica psédosenkopta KB ve KH dustik
degildir, ayrica atak sirasinda elektroensefalogram (EEG) delta aktivi-
: Lewy cisimcikli demans gibi dejeneratif nérolojik hastaliklarda olus-

tesi ya da yataylasma gostermez.

Ortama gore degistikleri icin, bu gibi ataklarin sikigi bilinmemek-
tedir. Uzmanlasmis epilepsi kliniklerinde olgularin %15-20’sinde ve :
senkop kliniklerinde gértilen olgularin neredeyse %6’sinda, epilepsiyi :

andiran fonksiyonel GBK gorilmektedir.'*

Tani

Psédosenkop genelde senkoptan daha uzun siirmektedir: hastalar :

uzun dakikalar boyunca yerde yatabilirler; 15 dakika alisiimamis bir
stire degildir. Gun icinde sik sik cok sayida atak yasanmasi ve tanimla-

fonksiyonel GBKyi ihtimal disi birakmaz: psédonébetlerin >%50’sin-

de travma olusmaktadir. Epilepsi nébetlerinde ve senkopta gozler
genellikle acik oldugu halde, fonksiyonel GBK’de genellikle kapalidir.
Ataklarin kaydedilmesi cok yardimaidir; postiir ve kas tonusu (video

rindan, neredeyse kesin taniya olanak tanimasi nedeniyle EEG uygun
bir parametredir.'*2 Tilt testi sirasinda, motor kontrol kaybiyla sey- :
reden bilinc kapanmasi, normal KB, KH ve EEG’nin kombinasyonu :

senkopu ve epilepsinin cogu tipini ekarte eder.

dir. ‘Psikojenik’ bir taninin hastalara aciklanmasi zor olabilir, fakat bu
aciklama olmadan sevk miimkiin olmayabilir. Psikolojik bir aciklama
hastanin aklina, durumdan kendisinin sorumlu oldugunu ya da sahte
ataklarin arkasina saklandigini getirebilir. Hastalar gecirdikleri atakla-
rin istemsiz oldugunu anlamaktadir, ki ataklarin bu karakterde olmasi

siz olduklarinin vurgulanmasi, tabulastirilmalarini, kisisel catismalara
yol acmalarini 6nledigi gibi, bir tedavi acilimi da saglar.

Oneriler: psikiyatrik degerlendirme

Oneriler Sinif* Diizey®

Endikasyonlar

¢ Psikojenik psédosenkop nedenli GBK’den | C
stiphelenilen hastalarda psikiyatrik
degerlendirme endikedir

* Senkopu (‘psédosenkop’) ya da epilepsiyi llb C
andiran GBK’nin tanisi icin, tercihen EEG ve
video kaydi ile birlikte tilt testi diistin(lebilir

*Oneri sinifi
°Kanit diizeyi
EEG = elektroensefalogram; GBK = gecici bilinc kaybi.
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Ultrasonla belirlendiginde ‘calma’ %64 oraninda asemptomatiktir.
GIA, sadece vertebrobaziler (bkz. asagiya) ve tek kol egzersizi ile

: 2.2.10 Norolojik degerlendirme

‘psikojenik epilepsi disi nobetler’ ve ‘epilepsi disi atak bozuklugu’ ola- :
o . . . B . : Senkopa neden olan ya da senkopu andiran nérolojik bozukluklarin yani
rak tarif edilmislerdir. Diger tipte ise gross hareketler yoktur, dyle ki : L o
. . . sira senkopta uygulanan nérolojik testler bu béltiimde tartisiimaktadir.
ataklar senkopu ya da uzun siire devam eden BK’yi andirir. Bu ataklar :

OH ortaya cikmaktadir. Baglantili bir durum olan egzersiz sonrasi
hipotansiyon, fiziksel egzersizin tamamlanmasini takiben ortaya cikan
hipotansiyonla ilgilidir. ANF (¢ kategoriye ayrilmaktadir.

Birincil ANF, saf ANF, coklu sistem atrofisi, Parkinson hastaligi ve

maktadir.'

ikincil ANF, diyabet, amiloidoz ve cesitli polindropatiler gibi diger
hastaliklarin neden oldugu otonomik hasart icerir.'*?

flacla baslatilan OH, OH’nin en sik rastlanan nedenidir; yaygin ola-

rak OH’ye neden olan ilaclar, antihipertansifler, ditiretikler, trisiklik
. antidepresanlar, fenotiazinler ve alkoldur. Birincil ve ikincil ANF’de

fonksiyon bozuklugu ANF sistemindeki (merkezi ya da periferik) ya-

: pisal bir hasardan kaynaklandigi halde, ilacla baslatilan OH’de bozuk-
: luk fonksiyoneldir.
nabilir tetikleyici bir neden bulunmamasi diger ipuclaridir. Yaralanma

Birincil ANF’de nérolojik degerlendirme mutlaka diistintlmelidir.
Erken iktidarsizlik ve idrara ¢cikma gliclGgl uyarici belirtilerdir ve son-

© rasinda Parkinson hastaligl ve ataksi gelismektedir. ikincil ANF’de ve
© ilacla baslatilan OH’de hastanin sevki, altta yatan hastaligi hangi heki-
© min tedavi ettigine baghdir.

kaydi ya da nérolojik inceleme), KB, KH ve EEG degerlendirme para- :
metreleridir. Fonksiyonel bozukluklar karistiriimaya egilimli oldukla-

Serebrovaskiiler bozukluklar

‘Subklavian calma’, subklavian arterin okliizyonuna ya da darligina
bagli olarak kan akiminin vertebral arterden kola y&énlendirilmesini
ifade eder. Zorlayici bir kol hareketi sirasinda, vertebral arter, hem

© kolahem de beynin bir bélimiine yeterli miktarda kan aktaramadigin-
Ataklarin dogasinin kanitlanmasi taninin kesinlestirilmesinde yararli-

da, GIA meydana gelebilir. Calma cogunlukla sol tarafi etkilemektedir.
144

© baglantili oldugu zaman ‘calma’dan kaynaklanmasi olasidir. Subklavi-
: an calmada fokal norolojik semptomlari ve bulgulari olmayan izole
© BK’ye iliskin raporlar givenilir degildir.

muhtemeldir. Ataklarin, tipki senkop ya da epilepsi nbeti gibi istem- :

Karotid arterle baglantili GIA, GBK’ye neden olmaz. Serebral ar-

© terlerin neredeyse timiinde okliizyon olustugu zaman, beynin kar-
L silikli olarak blylk bir bélimine yayilan geri kalan damarlarin gecici
obstriksiyonu, bilinci nadiren ve sadece ayaktayken asiri derecede
etkileyebilir. Ustelik, fokal nérolojik bulgular daha da yaygindir.

Vertebrobaziler sisteme iliskin GIA, BK’ye neden olabilir, fakat eks-

tremitelerde giicsiizlik, ylriimede ve bacaklarda ataksi, okiilomotor
. palsiler ve orofaringeal disfonksiyon gibi fokal belirtiler daima vardir.
: Pratikte GIA, BK icermeyen fokal bir bozuklukla ilgilidir ve bu duru-
© mun karsiti ise senkoptur.

Migren

© Migreni olan hastalarda senkop cogunlukla gérilmektedir; bu hasta
: grubunda senkopun yasam boyu prevalansi yiiksektir ve senkopa ol-
© dukca sik rastlanmaktadir.' Bu hastalarda senkop ataklari ve migren
. ataklari genellikle birlikte meydana gelmemektedir.
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Epilepsi

Epilepsi GBK’ye neden olabilir: hastalar yanitsizdir, duserler ve son-
rasinda amnezi gelisir. Bu durum sadece tonik, klonik, tonik-klonik
ve atonik jeneralize nébetlerde meydana gelmektedir. Cocuklarda © dugundan amnezi s6z konusu degildir. Giindiiz uyuklama ile birlikte
absans epilepside ve eriskinlerde parsiyel kompleks epilepside biling

degisir, fakat kaybolmaz; GBK’nin aksine, bu ataklar sirasinda hasta-
. olmayabilirler. Bazi kisilerde postiir, ytirlime bicimi ve denge bozuklukla-

lar dikey pozisyonda tutulmalidir.

Biling kapanmasi sirasinda tam gevseme epilepsiyle celisen bir belirti-
dir. ‘Atonik nébet’ tek istisna olmakla birlikte nadirdir ve 6nceden var

olan nérolojik sorunlari olan cocuklarda tetikleyici bir etken olmadan

lesir. Kasilmalar epilepside sert, ritmik ve genellikle senkronize oldugu
halde, senkopta genellikle asenkronize, kiiclik capli ve dizensizdir.

Bununla birlikte, senkopta senkronize kasilmalar gorulebilir'*

gii taniklari hareketleri hatali olarak bildirebilmektedirler.'’ Senkopta

hareketler sadece bilin¢c kapandiktan sonra meydana gelmektedir ve
sonrasinda dlisme yasanir; bu durum epilepside gériilmez.
Senkop genellikle tetiklenmektedir; epilepsi nadiren tetiklenir.

kopta etkili olanlardan farklidir. Bir aura tipik olarak, abdomenden
yiikselen bir duygulanimdan (epigastrik aura) ve/veya hos olmayan

bir kokudan olusur. Ylkselen duygulanim senkopta nadiren olusmak- © olusturulan atak sirasinda kaydedilirse, EEG, psikojenik psédosenko-

tadir. Terleme ve solgunlasma epilepside yaygin degildir. Dili i1sirmak :

epilepside daha yaygin olarak ve dilin yanlarinda meydana geldigi
halde, senkopta dil ucu isiriimaktadir.>'*” Her iki durumda da idrari

tutamama meydana gelmektedir. Epilepside hastalar uzun sire post- :
iktal konfiizyon yasadiklari halde, senkopta kisi hizla kafasini topar- :

lamaktadir (Tablo 13). Bas agrisi, kas agrisi, ayrica kreatin kinaz ve
prolaktin ylikselmesi epilepsiden sonra daha siktir.

Diger ataklar
Katapleksi, genellikle kahkahayla glilmek gibi duygusal bosalmalarla
tetiklenen paralizi ya da parezi ile ilgilidir. Hastalarin bilincleri acik ol-

katapleksi narkolepsi tanisini giclendirir.
Senkop dlismeye neden olabilir; yasl kisiler biling kaybindan haberdar

rina iliskin bozukluklar senkoptan kaynaklanan diismeleri andirabilir.
‘Dusme ataklart’ terimi, Meniére hastaligi, atonik nébetler ve acik-
lanamayan diismeler icin farkli anlamlarda kullaniimaktadir. Bu terimin

© enanlasilir kullanimi, orta yasl kadinlarda yasanan (nadiren erkeklerde)

meydana gelir. Hem senkopta hem de epilepside hareket olabilir. Epi- dusmelerle ilgili olandir.® S6z konusu kadinlar yere dustiklerini ha-

lepside hareketler ~1 dakika siirer ve senkopta saniyeler icinde gercek- . tirlamaktadirlar. Aciklanamayan diismeler tibben dikkat gerektirir.'*®

22,102 Nérolojik testler
ve gor- !

Elektroensefalografi
interiktal EEG’ler senkopta normaldir.>'™* interiktal normal EEG epi-
lepsi olasiligini ortadan kaldirmayabilir, fakat mutlaka klinik cercevede

: yorumlanmalidir. Emin olunmadigi zaman, yanlis tani koymaktansa

Refleks epilepside etkili olan yanip sénen isiklar gibi tetikleyiciler sen- epilepsi tanisi ertelenmelidir.

GBK’nin en olasi nedeni senkop oldugu zaman EEG 6nerilmemek-

: tedir, ancak, klinik veriler kuskulu oldugunda ya da epilesi en olas

neden olarak dustntldiginde EEG uygulanmalidir. Eger kasith olarak
pun belirlenmesinde yararli olabilir.

Bilgisayarli tomografi ve manyetik rezonans gériintiileme

Senkopta beyin gorintilemenin kullanimi hicbir calismada degerlen-
dirilmemistir. Komplike olmayan senkopta BT ya da MR’dan mutlaka
kacinmalidir. Noérolojik degerlendirmeyi temel alarak gérintiilemeye
ihtiya¢ duyulabilir.

Tablo 13 Nébetin senkoptan ayirdedilmesinde 8ykiiniin degeri (Hoefnagels ve ark.”’dan uyarlanmistir)

Taniya gétiiren klinik bulgular

Olasi nébet

Olasi senkop

Olay 6ncesindeki semptomlar Aura (tuhaf koku gibi)

Bulanti, kusma, abdominal rahatsizlik, soguk
terleme hissi (nérol aracilr)
Dengeyi kaybetme, gérmede bozulma

Biling kaybi sirasindaki bulgular (tanik
ifadesine gore)

Genellikle uzun streli tonik-klonik hareketler,
baslangiclar biling kaybina denk gelmektedir
Hemilateral klonik hareket

Tonik-klonik hareketler daima kisa sirelidir (<15
sn) ve biling kaybindan sonra baslar

Cigneme ya da dudak saplatma ya da agiz
kopurmesi gibi belirgin otomatizmler

(parsiyel nébet)
Dil 1sirma
Ylzde morarma

Olaydan sonraki semptomlar Uzun stireli konfiizyon

Kaslarda agri

Genellikle kisa strelidir
Bulanti, kusma, sararma (noral aracili)

Nobet stiphesine iliskin diistik degerli diger klinik bulgular (diisiik spesifiteli)

Aile 6ykusu

Olayin zamani (gece)

Olaydan 6nce ‘batmalar’ yasanmasi
Olaydan sonra idrarini tutamama
Olaydan sonra yaralanma

Olaydan sonra bas agrisi

Olaydan sonra uyuklama

Bulanti ve abdominal rahatsizlik
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Nérovaskdiler incelemeler

Tipik senkopu olan hastalarda karotid Doppler ultrason hicbir calis-

mada dnerilmemektedir.

Oneriler: nérolojik degerlendirme

Oneriler Sinif* Diizey®

Endikasyonlar

* Epilepsi nedenli GBK’den stiphe edilen | C
hastalarda nérolojik degerlendirme endikedir

* Senkop ANF’den kaynaklandigi zaman altta | @

yatan hastaligi belirlemek icin nérolojik

degerlendirme endikedir

Senkop disi nedenli GBK’den Il B
stiphelenilmedikce, EEG, boyun arterlerinin

ultrason taramasl, ayrica bilgisayarli tomografi

ya da manyetik rezonansla beyin taramasi

endike degildir

*Oneri sinfi

Kanit diizeyi

ANF = otonomik bozukluk; EEG = elektroensefalografi; GIA = gecici iskemik
atak; GBK = gecici biling kaybi.

Boliim 3. Tedavi

Senkop tedavisinin genel kurallari

Senkop gériilen hastalarin tedavilerine iliskin baslica hedefler, sagka- :
limin uzatilmasi, fiziksel yaralanmalarin sinirlandiriimasi ve rekirens- :

lerin énlenmesidir.

Bu farkli hedeflerin 6nemi ve 6nceligi ise senkopa yol acan sebebe
baglidir. Ornegin, VT’den kaynaklanan senkop gériilen hastalarda,
mortalite acikca en dncelikli risk oldugu halde, refleks senkop gériilen

hastalarda rekiirenslerin 6nlenmesi ve/veya yaralanmalarin siniflandi- :

rilmasi hedef olarak éne cikmaktadir.

Senkopa yol acan sebebin bilinmesi, tedavi seciminde basrol oyna-

maktadir. Sebebin ne oldugu kesinlestirildikten sonra, senkopa yol

acan mekanizmanin belirlenmesi ikinci hedeftir. intraventrikiler ile- :

tim kusurlari baglaminda, AV blok olmasi halinde, mekanizma apacik yénelik stratejiler, bu duruma yol acan tiim nedenlere uygulanmakta-

ortadadir; fakat, refleks senkop durumunda mekanizma, daha karma-

sik bir hal alabilir ve “kardiyoinhibitér mi, vazodepresér mi, yoksa
mikst yanit mi?” oldugu mutlaka belirlenmelidir.
Senkopun sebebine ve mekanizmasina iliskin inceleme genellikle

ayni zamanda yapilmaktadir ve farkli tedavilerin baslatiimasina (ya da
tedavi uygulanmamasina) yol acabilmektedir. Ornegin, inferior miyo-
kart enfarkttstiniin akut fazi sirasindaki senkop genellikle refleks k- :

kenlidir ve sonug olarak gelisen bradikardi, hipotansiyon ya da her iki

durum birden enfarktistin bilesenleri olduklari icin enfarktiis komp-
likasyonu olarak tedavi edilmelidirler. Diger yandan, siddetli bradi- :

kardi, hipotansiyon ya da her ikisinden kaynaklanan rekiiren refleks
senkop oldugu gibi tedavi edilmelidir. Sonucta, senkopun en uygun

tedavisi, genel serebral hipoperfiizyondan sorumlu sebebe yénlendi-
rilmelidir. Bununla birlikte, s6z konusu sebeplerin bilinmemesi ya da :

mevcut tedaviye yanit vermemesi durumunda (6rn. dejeneratif AV
blok icin spesifik bir tedavi bulunmamaktadir), tedavi, genel serebral
hipoperflizyona yol acan mekanizmalara yénelik olmalidir (yukaridaki

ornekte oldugu gibi adim adim ilerlenmelidir). Tedavinin genel cerce-
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Senkop tedavisi

Taniya yénelik degerlendirme

Refleks ve ortostatik [| Refleks ve ortostatik (|| Aciklanamayan
entolerans entolerans yiksek riskli
AKO
Ongoriilemez  Ongérilebilir Kardiyak Yapisal orn. i(AH,
ya dayiiksek ya da dusiik aritmi (kardiyak ya DKMP,
siklikta sikhkta da kardiyopul- HOKM,
moner) ARVC,
kanﬁlgpatiler
Spesifik tedavi || Bilgilendirme i Altta yatan Altta yatan Giincel ICD
uygulanir ve aritminin hastaligin kilavuzlarina
ya da tedavi ||tetikleyicilerin spesifik tedavisi gore ICD
ertelenir (EKG||  ortadan tedavisi tedavisi
sonucuna goére| kaldiriimasi
karar verilir) yeterlidir

Sekil 8 Senkop tedavisi. ARVC = aritmojenik sag ventrikiiler
kardiyomiyopati; KAH= koroner arter hastaligi; DKMP =

dilate kardiyomiyopati; EKG = elektrokardiyografi; HOKM =
hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati; ICD = implante edilebilir
kardioverter defibrilatér; AKO = ani kardiyak &lim.

© vesi, Sekil 8'de 6zetlendigi gibi, risk katmanlandiriimasina ve spesifik

mekanizmalarin miimkiin oldugunca belirlenmesine dayanmaktadir.

3.1 Refleks senkop ve

ortostatik entoleransin tedavisi

Giris

Refleks senkoptan (vazovagal, durumsal, KSS) ve ANF’nin ardindan
OH ile birlikte gelisen senkoptan korunmaya yénelik girisimler ve 6n-

lemler bu béliimde ele alinmaktadir. Her ne kadar senkopa yol acan

cok sayida fizyolojik mekanizma bulunsa da, senkoptan korunmaya

dir. Burada tedavi hedefi, éncelikli olarak rekirensin ve iliskili yaralan-
malarin énlenmesinin yani sira, yasam kalitesinin artiriimasidir; ancak
sagkalimin uzatilmasi bu kapsamda yer almamaktadir.

Yasam tarziyla iliskili 5nlemler

2004 kilavuzlarindan bu yana, tedavi alanindaki en énemli ilerlemeler,
yasam tarzina iliskin 6nlemler alaninda saglanmistir; s6z konusu ilerle-
me hem temel fizyolojik bilgilerden, hem de kontrollti calismalardan
ileri gelmektedir.

Refleks senkop gorilen hastalarin ilacsiz tedavilerindeki baslica
kose tasl, s6z konusu durumun benign karakterini dikkate alarak
endiselerin giderilmesi ve egitimdir. Genelde ilk tedavi, tetikleyici
faktérlerden (6rn. sicak kalabalik ortamlar, hacim kaybr) mimkin
oldugunca kacinma ve farkindaliga iliskin bilgilendirme, én belirtilerin
erken tanisi ve epizodlardan kacinma manevralarindan olusmaktadir
[6rn. supin postiir, fiziksel karsi basing manevralari (PCM’ler; physi-
cal counterpressure manoeuvres)]. Mimkdnse, tetikleyici faktorlerin
dogrudan tzerine gidilmelidir, 6rnegin 6kslirik senkopunda dksurik
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baskilanmalidir. Alkol, diiiretikler ve o-blokerler dahil olmak Gzere,
kan basincini disiiren ajanlardan kagcinmak énemlidir.

Ongoriilemeyen ve siklikla yineleyen senkopta ek tedaviye gerek du-
: ve plasebo arasinda hicbir fark bulamamislardir. Aksine, Kaufman ve

yulabilir. Asagidakiler s6z konusu oldugunda bu 6zellikle gereklidir:

* yasam kalitesini bozan cok sik tekrarlayan senkop

tileri olan rekiiren senkop

* yiiksek riskli aktivite (6rn. arac ya da makine kullanma, ucus, spor :

karsilasmasi, vb.) sirasinda ortaya cikan senkop.

3.1.1 Refleks senkop

3.1.1.1 Tedavi secenekleri

Fiziksel karsi basin¢ manevralari (PCM’ler)
Refleks senkopta ilk anda uygulanan bir tedavi secenegi olarak ilac disi

“fiziksel’ tedaviler giderek 6nem kazanmaktadir. Bacaklarda (bacak ger-

me) ya da kollarda (kollari kavusturma ve sikma) izometrik PCM’lerin,

refleks senkopun yaklasma evresinde kan basincinda dikkate deger bir
. erkeklerde dikkatle kullaniimalidir. Genel olarak bu veriler, refleks

artisi baslatabildikleri, b&ylece bir cok durumda hastalarda biling kaybini
Snledikleri ya da geciktirdikleri, iki klinik calismada®®* gésterilmistir.

Elde edilen sonuclar, rekiren refleks senkop ve tanimlanabilir én be- :
lirtiler gérilen, 38415 yaslarindaki 223 hastada PCM’lerin gunlik ya- :
samdaki etkinliginin degerlendirildigi cok merkezli prospektif bir calis-
© adlandirilan bir strateji geregi kendisine tek doz uygulamasi (6rnegin

mada’®® dogrulanmistir: 117 hasta tek basina standart alisiimis tedaviye
ve 106 hasta ise alisilimis tedavi ile birlikte PCM’leri uygulamak tizere
randomize edilmistir. Kontrol grubuna kiyasla PCM’leri uygulamak icin

egitilen grupta, izlemde, medyan yillik senkop yiiki anlamli olarak daha
. da faydali olabilir. Bununla birlikte, halen Avrupa’daki tim ulkelerde

dusuktl (P<0.004); tiim popilasyona bakildiginda, alisiimis tedavi alan
gruptaki hastalarin %51’i ve PCM’leri uygulamak icin egitilen hastalarin

%32’si senkop rekiirensi yasamislardir (P<0.005). Aktieryal rekiirens-
. calismada, fludrokortizonun etkili olmadigi gésterilmistir.’s? Refleks

siz sagkalim tedavi grubunda daha iyi olup (log-rank P<0.018), gbrece

risk azalmasi %39 diizeyinde idi (%95 giiven araligi %11-53). Advers

olay bildirilmemistir.

Tilt alistirmasi

Ortostatik stresle tetiklenen rekiiren vazovagal semptomlari olan cok :
istekli genc hastalarda, progresif olarak uzun siire zorlanmis dikey :

postir (yaygin olarak tilt aistirmasi denmektedir) uygulamasi senkop

rekirensini azaltabilir.”®"*' Bununla birlikte, hastalarin egitim progra-
mina devam etmeye uyumlarinin diisiik olmasi bu tedaviyi aksatmak-
tadir; tilt alistirmasinin kisa sireli etkinliginin dogrulanmasina yonelik
dort tane randomize kontrollli calisma, tilt testine pozitif yaniti azalt-
digi, plasebo kontrollli bir calismada, paroksetinin etkili oldugu gos-

mada basarisiz olmustur,'*215

Farmakolojik tedavi

Refleks senkopun tedavisinde cok sayida ila¢c denenmis olmakla bir-

likte, sonuclar cogunlukla bekleneni vermemistir. Bu ilaclar arasinda,

B-blokerler, disopiramid, skopolamin, teofilin, efedrin, etilefrin, mi-

dodrin, klonidin ve serotonin geri alim inhibitérleri yer almaktadir.

Kontrollii olmayan calismalarda ya da kisa dénemli, kontrolli calis-

malarda tatmin edici sonuclar alinmis olsa da, uzun dénemli, plasebo
kontrollti, prospektif cesitli calismalarda, plaseboya kiyasla aktif ilacin
faydasi, bazi istisnalar disinda kanitlanamamustir.

Refleks senkopta periferik damarlarin uygun sekilde vazokonstrik-

siyonu saglanamadigindan, o-agonist vazokonstriktorler (etilefrin ve
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midodrin) kullanilmistir. iki adet, cift kor, akut tilt calismasi birbirle-
riyle acikca celisen etkiler gostermistir. Moya ve ark.”® 1 hafta sireyle
etilefrin uyguladiktan sonra testleri tekrar etmisler, ancak aktif tedavi

¢ ark."¢ tilt alistirmasindan 1 saat 6nce tek doz midodrin uygulamislar

« hastanin travma riskini artiran, n belirtisiz ya da cok kisa 6n belir- ve aktif tedavi ile tilt sirasindaki senkopta énemli azalma bulmuslardir.

Etilefrin, randomize, plasebo kontrolll, cift kor bir klinik calismada
incelenmistir.”’ izlem sirasinda, giinde iki kez 25 mg etilefrin ya da
plasebo ile tedavi edilmis hastalarda, rekiiren senkopa kadar gecen

L siire ya da siklik acisindan fark gérilmemistir. Dolayisiyla kanitlar eti-

lefrin kullanimini desteklememektedir. Midodrin, cok sik tekrarlayan
‘hipotansif’ semptomlardan (>1 senkop/ay) etkilenen hastalarin dahil

edildigi, kuctk &lcekli, acik etiketli, tc randomize calismada incelen-

mistir.">8'¢° Bu calismalara katilan hastalarin klinik 6zellikleri, ortosta-

. tik entoleransin diger tipleri ile drtustliglinden, sonuclarin yorumlan-

masi glctir. Pediyatrik hastalarin katildig, kiiciik 6lcekli, randomize
bir calismada pozitif sonuclar elde edilmistir.’" Midodrine iliskin bas-
lica kisittama, uzun dénemli tedavi uyumunu aksatan sik aralikli doz
uygulamasidir. Idrar akisi Gizerindeki olumsuz etkileri nedeniyle yash

senkopta, tek basina o-agonistler ile yapilan kronik farmakolojik te-

davinin kisith bir kullanimi olacagini ve zaman zaman ortaya cikan
semptomlar icin uzun sireli tedavi nerilemeyecegini akla getirmek-
tedir. Kanitlanmamis olsa bile, kisinin yaygin olarak ‘cepte hap’ olarak

genellikle senkopu tetikleyen bir aktivite ya da uzun sireyle ayakta
. durmayi gerektiren bir durumdan 1 saat énce uygulanan bir doz),

yasam sekliyle ilgili nlemlere ve PCM’lere ek olarak secilmis hastalar-

midodrin bulunmadigi belirtilmelidir.
Cocuklarin dahil edildigi, kiictk olcekli, randomize, cift kér bir

senkopu olan eriskin hastalarda fludrokortizon yaygin olarak kulla-
nilmis olmasina ragmen, bunu destekleyen hic bir calisma kaniti bu-
lunmamaktadir.

Refleks senkopta negatif inotropik etkileri nedeniyle, B-blokerle-
rin ventrikiiler mekanoreseptér aktivasyonunun derecesini azalttigi
varsayllmistir. Bu teori, klinik calisma sonuclariyla desteklenmemistir.
Néral aracili senkopun diger tiplerinde B-blokerlerin kullanimina y&-
nelik bir rasyonel yoktur. KSS’de bradikardiyi artirabilmektedirler.
Uzun dénemli alti izlem calismasinin besinde, B-blokerler etkinlik gés-
terememislerdir.'¢3167

Bir kurumdan, yiiksek diizeyde semptomatik hastalarin dahil edil-

terilmistir.”®® Ancak bu durum diger calismalarla dogrulanmamistir.

Paroksetin, senkop olaylarina zemin hazirlayan anksiyeteyi azaltiyor
olabilir. Paroksetin, agir psikiyatrik hastaligi olmayan kisilerde dikkat-

le kullanilmasi gereken psikotrop bir ilactir.

Kardiyak pacing

Refleks senkop icin pacemaker uygulamasi, cok merkezli, randomize
kontrollli, bes 6nemli calismada incelenmis olmasina karsin, s6z ko-
nusu calismalarda elde edilen sonuclar celismektedir.'®*'7? Tim has-

© talarda implant &ncesi secim, tilt testi temel alinarak yapilmistir. Bes

calismanin sonuclari birlikte ele alinarak, 318 hasta degerlendirilmis-

o tin pacemaker takilan hastalarin %21’inde ve pacemaker takilmamis
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olanlarin %44’tnde senkop rekirensi gézlenmistir (P<0.001). Tim

calismalara iliskin yakin tarihli bir meta-analiz, cift kér calismalarda
gbzlenen senkopta %17 dizeyinde anlamli olmayan bir azalma ol-
dugunu ortaya koymaktadir; ayrica, kontrol grubuna pacemaker
takilmamis olan calismalarda %84 azalma s6z konusudur.'* Eger
pacemaker uygulamasinin vazovagal refleksin kardiyoinhibitdr bilese-
nini etkileyebilecegini, ancak cogunlukla daha sik ortaya cikan vazo-

depresér bilesen tizerinde etkisiz kalacagini diistinlirsek, sonuglarin
beklendigi gibi olmamasi sasirtici degildir.

Spontan senkop sirasinda ILR’yle belgelenmis asistol goriilen secilmis
hastalarda pacemaker uygulamasinin etkinligi, randomize olmayan iki
calismada degerlendirilmistir. Sud ve ark.’nin'’®

laka yer almasi gerektigini varsaymaktadir. Bu calismada, 6ngoriilen
refleks senkop gorilen 392 hasta ILR ile izlenmistir. Semptom-ritim

korelasyonu olan 102 hastanin 53’tine, cogunlukla asistol icin pace- :

maker uygulamasi seklinde olan loop kaydedici rehberliginde tedavi
uygulanmistir. Loop kaydedici rehberligi olmaksizin yapilan tedavi ile
kiyaslandiginda, bu hastalarda senkop rekiirensinde carpici bir azalma
yasanmistir (%41’e kiyasla %10, P=0.002). Ancak ISSUE 2 calismasinin
randomize bir calisma olmadigi vurgulanmalidir. Bu calismayla, halen
devam etmekte olan ISSUE 3 calismasina bir temel olusturulmustur.
Sonuc olarak, uzun stireli izlem sirasinda agir spontan bradikardi

belirlenmedikce, refleks senkopun tedavisinde pacemaker kiiciik bir :

rol oynamaktadir.

3.1.1.2 Bireysel durumlar

Vazovagal senkop
Bu durumun tedavisine yukarida deginilmektedir.

Yine de birkac nokta vurgulanmalidir. Hastalara erken 6n belirtile-
ri tanimay1 6gretmek icin tilt masasi testinden yararlanilabilir. GUnd-

miizde, egitim ve rahatlama ile birlikte tedavinin kése tasini olusturan
PCM’ler tim hastalara mutlaka 6gretilmelidir. Yasam sekliyle ilgili

gerekli dnlemleri almayan ve PCM’ler konusunda basarisiz olan has-
talarda, 6zellikle genc, cok semptomatik, iyi motive olmus hastalarda :

tilt alistirmasi dustnilebilir; etkinligi kanitlanmamis olmakla birlikte,
hastalari yan etkilere yol acmadan rahatlatabilmektedir.

Durumsal senkop

Tedavi stratejileri VVS ile benzerdir ve daha énce deginilmistir. Durum-
sal senkopun bircok seklinin tedavisi biytik 6lctde, tetikleyen faktor-

den kacinmaya ya da hafifletmeye dayanmaktadir. Tetikleyen faktérden

kacinmak zor olabilir, fakat santral volimun idamesi, postiiriin korun- :

masl ve postiiriin daha yavas degistirilmesiyle yanit hafifletilebilir.

Karotid sinlis sendromu

Pacemaker implantasyonunun KSS’de faydali olacagi gorilmektedir;”* :
77176 sadece, nispeten kucuk, iki adet randomize kontrolli calisma ya-
pilmis olmasina ragmen, bradikardi belgelendigi zaman, pacemaker
tercih edilen bir tedavi seklidir.”*”” Tek odacikli pacemaker uygula- :

masi KSS icin uygun degildir ve tek odacikli ventrikiiler pacemakera

kiyasla cift odacikli pacemaker genellikle tercih edilmektedir.’®77 Di- :
ger vazodepresor durumlarla da ilgili olan, dominant vazodepresor

KSS’nin tedavisinin incelendigi randomize calisma hentiz yoktur.
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calismasinda, pacema-
ker implantasyonundan sonra, yillik senkop yiikl 2.7°den 0.45’e geri-
lemistir (P=0.02). ISSUE 2 Calismas,""® pacemaker tedavisi icin hasta :
secimi kriterleri arasinda, spontan asistol ve tilt testi sonuglarinin mut-

Oneriler: refleks senkopun tedavisi

Oneriler Sinif* Diizey®

e Tum hastalarda, rekirens riskinin | C
aciklanmasi, teshisin aciklanmasi ve
rahatlatma endikedir

o On belirti veren hastalarda, izometrik | B
PCM’ler endikedir

* Dominant kardiyoinhibitér KSS goriilen lla B

hastalarda, kardiyak pacemaker mutlaka

dustnutlmelidir

Siklikla rekiren senkop goriilen, 40 lla B
yas ve lizeri, izleme sirasinda spontan

kardiyoinhibitor yaniti belgelenmis hastalarda,

kardiyak pacemaker mutlaka distintimelidir

* Yasam sekli 6nlemlerine direnc gosteren lIb B
VVS’li hastalarda midodrin endike olabilir

* Hastalarin egitimi icin tilt alistirmasi faydali IIb B
olabilir, fakat uzun dénemli fayda uyuma
baghdir

 Siklikla rekiiren éngériilemeyen senkopu 11} C

olan, 40 yas tizerindeki, tiltle indiiklenen
kardiyoinhibit6r yanit goriilen hastalarda,
alternatif tedavilerin basarisiz olmasi
durumunda kardiyak pacemaker endike
olabilir
* Belgelenmis kardiyoinhibitor refleks yoksa, 1] C
kardiyak pacemaker endike degildir

o B-adrenerjik blokaj ilaclari endike degildir i A

*Oneri sinfi

°Kanit diizeyi

KSS = karotid siniis sendromu; PCM = fiziksel karsi basin¢c manevrasi; VVS =
vazovagal senkop.

3.1.2 Ortostatik hipotansiyon ve
ortostatik entolerans sendromlari

Yukarida ana hatlari veriimekte olan yasam sekline iliskin &nerilerle
baglantili olarak, durumun dogasini dikkate alan egitim, KB’de cok
az bir yiikselme saglasa bile (10-15 mmHg) ortostatik semptomlari
belirgin olarak iyilestirebilmektedir; ayaktayken KB degerinde otore-
gllator alan icinde kalan bir ytikselme saglansa bile, bu islevsel olarak
6nemli bir farktir. Ambulatuvar KB kayitlari anormal ditirnal paternin
belirlenmesinde yardimci olabilir. Bu kayitlar, tedavi edilen hastalarda
supin ya da noktiirnal hipertansiyonun belirlenmesinde de yardima
olabilmektedir.

ilagla indtiklenen ANF’de baslica tedavi stratejisi, sorun yaratan aja-
nin eliminasyonudur. Ekstraseliiler hacmin genisletiimesi énemli bir
hedeftir. Hipertansiyon sorunu olmayan hastalara her giin duzenli
olarak su ve tuz almalari séylenmelidir; burada hedef her giin 2-3 L
sivi ve 10 g NaCl alimidir."”® Ortostatik entolerans ve post-prandial
hipotansiyonla basa cikmada, hizla soguk su icilmesinin etkili oldugu
belirtimektedir.'”® Yatagin bas tarafini ytkselterek (10°) uyumak
noktlrnal poliliriyi 6nler, viicut sivilarinin daha uygun sekilde dagilma-
sini saglar ve noktiirnal hipertansiyonu dizeltir.

Yash hastalarda yercekimine bagli venéz géllenme, karin kusakla-
riyla ya da varis coraplariyla tedavi edilebilmektedir.'*'®? Uyarici belir-
tiler gosteren hastalar, eger yapabiliyorlarsa, bacaklari caprazlama ve
cdmelme gibi PCM’leri uygulamaya tesvik edilmelidir.®

Refleks senkopun aksine, kronik ANF olan hastalarda birinci ba-
samak tedaviye o-agonisti midodrin eklenmesi faydal olabilir. Bir

Tirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009
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tedavi olarak dikkate alinmayan bu faydall katki, tim hastalar icin
yarar saglamamakla birlikte, bazi hastalarda cok faydali olabilmekte-
dir. Midodrinin hem supin pozisyonda hem de dik dururken KB’yi

ylkselttiginden, ayrica OH’nin semptomlarini hafiflettiginden stiphe

duyulmamaktadir. Midodrinin (glinde {c kez, 5-20 mg) etkili oldugu,
randomize, plasebo kontrollii tic calismada gsterilmistir.'®185

Bir mineralokortikoid olan fludrokortizon (gtinde bir kez, 0.1-0.3
mg) renal sodyum retansiyonunu uyarir ve sivi hacmini genisletir.'®
Fludrokortizon lehine olan kanitlar iki kiciik gézlemsel calismadan
(bas yukarida uyuma pozisyonuyla kombine edilen) ve 60 hastanin

dahil edildigi bir tane cift kér calismadan gelmektedir. Gézlemsel calis-

malarda hemodinamik bir fayda ortaya konmustur; calismada tedavi

uygulanan hastalarin kan basinclarinin daha yiiksek ve daha az semp- :

tomatik olduklari gortlmustar.'8¢88

Tek basina ya da kombinasyon halinde, ek olarak ve daha seyrek :

© dir. Bununla birlikte, ikamenin uygun olmamasi durumunda kardiyak
kullanilan tedaviler sunlardir: noktiirnal polilri hastalarinda desmop- : ve y

resin, post-prandiyal hipotansiyonu olan hastalarda okteotrid, anemi- :

de eritropoietin, pridostigmin, yiiriirken baston kullanimi, az ve sik

sgunlerle beslenme, bacak ve karin kaslarina yénelik uygun egzersiz- : tasiaritmi kontroline y&nelik, perkiitan kardiyak ablatif tekniklerin

© 6nemi giderek artmakla birlikte, senkoplarin birincil énlenmesinde

ler, 6zellikle de ytizme.

Oneriler: ortostatik hipotansiyonun tedavisi

Oneriler Sinif* Diizey®

¢ Yeterli dlctide su ve tuz aliminin idamesi | C

* Gerekiyorsa yardimai tedavi olarak midodrin  Ila B
uygulanmalidir

* Gerekiyorsa yardimci tedavi olarak lla C
fludrokortizon uygulanmalidir

* PCM’ler endike olabilir llb C

* Venoz gollenmeyi dnlemek icin karin 115}
kusaklari (abdominal kusaklar) ve/veya varis
coraplari endike olabilir

* Sivi hacmini artirmak icin bas yukarida (>10°) llb C

uyku pozisyonu endike olabilir

*Oneri sinifi
bKanit diizeyi
PCM = fiziksel karsi basinc manevrasi.

3.2 Birincil neden olarak
kardiyak aritmiler

Tedavi hedefleri arasinda, semptom rekirensinin énlenmesi, yasam
kalitesinin iyilestirilmesi ve sagkalimin uzatilmasi yer almaktadir.

Bu durumlarda senkop bircok faktérden kaynaklanmaktadir ve
ventrikdl hizi, sol ventrikil fonksiyonu ve (néral aracili refleksin olas

etkisi dahil) vaskiler kompansasyonun yeterliliginden etkilenmekte-

dir.

3.2.1 Siniis nodu disfonksiyonu

Genelde, kardiyak pacemaker tedavisi endikedir; spontan senkop
sirasinda EKG ile belirlenen ya da anormal SNRT’nin sonucu olan

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009

: senkoptan bradiaritminin sorumlu oldugu kanitlanmis, sinlis nodu
: disfonksiyonu olan hastalarda bu tedavinin cok etkili oldugu gésteril-

mistir.'3*'8 Kalici pacemaker uygulamasi siklikla semptomlari rahat-
latmaktadir, fakat sagkalimi etkilemeyebilir. Pacemaker uygulamasi
uygun sekilde yapilsa bile, uzun dénemli izlemde hastalarin %20’sinde

. senkop rekurensi yasanmaktadir.””® Bu durum, sints nodu hastaligi
. ile vazodepresdr refleks mekanizmanin siklikla birlikte gérilmesinden

kaynaklanmaktadir. Ozellikle atriyal destege ihtiyac duyan hastalarda,

alisilmis DDDR (cift odacikli atim uyumlu pacemaker; dual chamber

rate-adaptive pacemaker) pacemakera bir alternatif olarak, yeni ge-
listirilmis atriyal temelli, minimal ventrikiler pacemaker tipleri &neril-
mektedir.”®73

Altta yatan bradikardiyi gizleyen ya da daha kétilestirebilen ilacla-
rin eliminasyonu, senkop rekiirensinin énlenmesinde énemli bir adim-

pacemaker implantasyonu gerekli olabilir. Hasta sintis sendromunun
bradikardi-tasikardi seklinde ortaya ciktigi secilmis hastalarda, atriyal

nadiren kullaniimaktadirlar.

3.2.2 Atriyoventrikiiler ileti sistemi hastalig

Semptomatik AV blok ile baglantili senkopun tedavisi kardiyak pa-

: cemakerdir. AV blokta pacemaker uygulamasina iliskin endikasyon-

lar ve tercih edilen tipler yakin dénemde giincellenmistir. Kalici sag

: ventrikiiler apikal pacemaker uygulamasinin olasi istenmeyen rolii ya-

kin dénemde vurgulanmistir; ancak, alternatif pacemaker uygulama

yerlerine iliskin tartisma halen sirmektedir. AV blok ve sol ventriki-

ler ejeksiyon fraksiyonunda diistiklik, kalp yetersizligi (KY) ve QRS

: suresinde uzama nedeniyle pacemaker endikasyonu olan hastalarda

biventrikiler pacemaker uygulamasi mutlaka distntlmelidir.

3.2.3 Paroksimal supraventrikiiler

ve ventrikiiler tasikardiler

Paroksimal AV nod resiprokal tasikardisi, AV resiprokal tasikardisi

ya da senkopla baglantili tipik atriyal flutter’i olan hastalarda, kate-
. ter ablasyonu birinci secenek tedavidir. Bu hastalarda, ila¢ tedavisinin

rolii, basarisiz ablasyon olgulariyla sinirli olup, ablasyona bir kopri

: olusturmaktan ileriye gecememektedir. Atriyal fibrilasyonla ya da ati-

pik sol atriyal flutter’la iliskili senkopu olan hastalarda hastaya gore
karar verilmelidir.
‘Torsade de pointes’den kaynaklanan senkop seyrek bir durum de-

gildir ve edinilmis formu s6z konusu oldugunda, QT araligini uzatan

ilaclarin kullaniminin bir sonucu olarak gérilir. Tedavi olarak, stiphe-
lenilen ila¢ hemen kesilmelidir. Hafif kardiyak disfonksiyonla seyreden
kalp hastaligi tablosunda ya da normal kalpte VT’den kaynaklanan

senkopu olan hastalarda, kateter ablasyonu ya da ilac tedavisi mutla-

ka dustintlmelidir. Kardiyak fonksiyon bozuklugu ve senkopun yani

sira, diizeltilebilir nedensiz VT ve fibrilasyon goriilen hastalarda ICD
. endikedir.”"72 Her ne kadar bu hastalarda ICD genellikle senkop re-

kirenslerini énlemese de, AKO riskini azaltmak icin endikedir.
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Oneriler: kardiyak aritmilere bagh senkopun tedavisi

Sinif?

Kardiyak aritmilere bagli senkopta nedene | B

onelik tedavi uygulanmalidir
ardiyak pacemaker
¢ Diizeltilebilir nedeni olmayan siniis arestine | C

bagli senkopu olanlarda (semptom — EKG
dogrulamast) ve sinis nod hastaliginda
pacemaker uygulamasi endikedir

Oneriler Diizey®

¢ Senkop ve anormal CSNRT’si olan sintis nod | C
hastaliginda pacemaker uygulamasi endikedir
¢ Senkopu olan ve asemptomatik duraklamalari | C

3 saniye ve lzerine cikan sinis nod
hastaliginda pacemaker uygulamasi endikedir
(genc atletik kisiler, uyku sirasinda goriilme
ve ilag alan hastalar olasi istisnalardw& |

itz Il

* Senkopun yani sira ikinci derece Mo | B
ilerlemis ya da tam AV bloku olan hastalarda
pacemaker endikedir

* Senkop, BBB ve pozitif EFC olan hastalarda | B
pacemaker uygulamasi endikedir

¢ Aciklanamayan senkopu ve BBB’si olan lla C

hastalarda pacemaker uygulamasi mutlaka

dusuntlmelidir

Aciklanamayan senkopu ve asemptomatik llb C
stiregen sinlis bradikardili sintis nodu hastalig

olan hastalarda pacemaker endike olabilir
* Herhangi bir iletim bozukluguna iliskin kaniti Il C

bulunmayan, aciklanamayan senkopu olan

hastalarda pacemaker endike degildir
Kateter ablasyonu
¢ Yapisal kalp hastaligi olmaksizin, aritmi ve | C

semptom korelasyonu EKG ile gésterilen
SVT ve VT hastalarinda kateter ablasyonu

endikedir (atriyal fibrilasyon bir istisnadir)
Hizli atriyal fibrilasyon baslangicina bagli llb ©

senkopu olan hastalarda kateter ablasyonu

endike olabilir
Antiaritmik ilac tedavisi
e Hizl atriyal fibrilasyon baslangicina bagl | C

senkopu olan hastalarda, hiz kontroli
saglayan ilaclar dahil olmak tizere, antiaritmik

ilac tedavisi endikedir
Kateter ablasyonunun yapilamadigi ya lla C

da basarisiz oldugu aritmi ve semptom
korelasyonu EKG ile gosterilen SVT ve
VT hastalarinda ilac tedavisi mutlaka

. dastntlmelidir

Implante edilebilir kardioverter defibrilator

.

* Yapisal kalp hastaligi ve kanitlanmis VT’si olan | B
hastalarda ICD endikedir
* Miyokart enfarktiisti dykisii olan hastalarda, | B

EFC’de stiregen monomorfik VT nin

baslamasi durumunda ICD endikedir
Kalitimsal kardiomiyopatileri ya da lla B

kantilopatileri ve VT’si olan hastalarda ICD
mutlaka dustnulmelidir

*Oneri sinifi

bKanit diizeyi

AV = atriyoventrikiler; BBB = dal bloku; CSNRT = duizeltilmis siniis nodu
toparlanma stiresi; EKG = elektrokardiyogram; EFC = elektrofizyolojik inceleme;
ICD = implante edilebilir kardioverter defibrilatér; SVT = supraventrikiiler
tasikardi; VT = ventrikiler tasikardi.

3.2.4 implante edilebilir cihazda
fonksiyon bozuklugu

Cok sik olmamakla birlikte, implante edilebilir pacemaker cihazlari,

senkopun ya da senkopa yakin durumlarin tetiklenmesiyle iliskilen-

dirilmislerdir. Bununla birlikte, s6z konusu hastalarda gelisen senkop
cogunlukla cihazla iliskili degildir.”!
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implante edilebilen cihazlardaki fonksiyon bozuklugundan kaynak-
lanan senkop, bataryanin zayiflamasi, pil ya da kablo arizasi sonucu
meydana gelebilir. Cihazin/kablonun degistirilmesiyle sorun ortadan
kalkmaktadir. Ancak bazi hastalarda pacemaker sendromu nedeniyle
senkop gelisebilmektedir; bu sendrom, hipotansiyona iliskin bircok olasi
mekanizmayla baglantisi olan bir durumdur. Retrograd AV iletimiyle
gelisen pacemaker sendromunda, her ne kadar cihazin degistirilmesi
zaman zaman gerekse de, cihazin yeniden programlanmasiyla sorun
genellikle ¢céztimlenmektedir (6rn. tek odacikli ventrikiiler cihazin cift
odacikli pacemaker sistemiyle degistirilmesi gibi). Uygun girisime rag-
men BK’nin 6nlenmesi icin ge¢ kalinmasi durumunda da ICD’lerle bag-
lantili olarak senkop gelisebilmektedir.*” Cihazin yeniden programlan-
masli (daha agresif antitasikardi uyarimlari ve/veya erken sok) yalnizca
nadiren gecici bir ¢6zim sunmaktadir. Bu gibi hastalarda antiaritmik
ilaclar ya da kateter ablasyonu faydal olabilir.

3.3 Yapisal kardiyak veya
kardiyovaskiiler hastaliga
ikincil senkop

Konjenital kalp malformasyonlari ya da kardiopulmoner hastalik gibi
yapisal kalp hastaliklarina bagli senkop gelisen hastalarda tedavinin
hedefi, senkop rekiirensini 6nlemenin yani sira, altta yatan hastaligin
tedavisi ve AKO riskinin azaltimasidir.

Senkopu olan bazi hastalarda yapisal kardiyak ya da kardiopulmo-
ner hastaliklar bulunabilir, ki bunlarin insidansi yash hastalarda daha
ylksektir. Ancak kalp hastaligi tek basina, senkopun altta yatan kardi-
yak bozuklukla iliskili oldugu anlamina gelmez. Bu hastalarin bazilarin-
da tipik refleks senkop vardir, inferior miyokart enfarktlst veya aort
darhigi olan diger bazi hastalarda, altta yatan kardiyak hastalik, refleks
mekanizmanin tetiklenmesi ya da gliclenmesinde rol oynayabilmek-
tedir. Ek olarak, bu hastalarin cogunda altta yatan kardiyak hastalik,
senkopa neden olan supraventrikiiler ya da ventrikdler aritmi icin uy-
gun bir zemin hazirlayabilir.

Yapisal kalp hastaligi ile baglantili senkopun tedavisi taniya gére
degisir. Ciddi aort darligina veya atriyal miksomaya bagli senkop
gelisen hastalarda, altta yatan hastaligin cerrahi tedavisi endikedir.
Pulmoner emboli, miyokart enfarktiisii ya da perikardiyal tamponad
gibi akut kardiyovaskdler hastaliklara bagh senkop gelisen hastalarda
tedavi mutlaka altta yatan mekanizmalara yonelik olmalidir. Hipertro-
fik kardiyomiyopatide (sol ventrikiil cikim yolu obstriiksiyonu olan
ya da olmayan), aritmiye spesifik tedavi genellikle gerekmektedir; bu
hastalarin cogunda, AKO’niin énlenmesi icin mutlaka ICD implantas-
yonu uygulanmalidir. Akim siddetini azaltmanin senkopun hafifletil-
mesi Uzerindeki etkinligine iliskin veri yoktur. Miyokart iskemisiyle
baglantili senkopta, ila¢ tedavisi ve/veya revaskiilarizasyonun cogu ol-
guda en uygun tedavi stratejisi oldugu aciktir. Diger yandan, senkopa,
birincil pulmoner hipertansiyon ya da kisitlayici kardiomiyopati neden
oldugu zaman, altta yatan sorunun uygun sekilde ortadan kaldiriima-
si ya da hafifletiimesi cogunlukla mimkiin olmamaktadir. Senkopun
daha az rastlanan diger nedenleri ise, mitral darligi olan hastalarda
sol ventrikiler iceakimin obstriiksiyonu, sag ventrikiler disaakimin
obstriiksiyonu ve pulmoner darliga ya da pulmoner hipertansiyona
bagli sagdan sola sant gelismesidir.
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3.4 Ani kardiyak 6liim riski yliksek
olan hastalarda aciklanamayan senkop

AKO riski yiiksek olan hastalarda, yasami tehlikeye sokan olaylari ve
olum riskini azaltmak icin mutlaka hastaliga spesifik tedavi uygulan-

da tam iyilesmeden emin olunamayan durumlarda bile spesifik tedavi
nin azaltiimasidir.

Bununla birlikte, altta yatan hastaliga spesifik etkili bir tedavi bu-
lunmus olsa bile, hastalarin senkop rekiirensi riski tasiyabilecekleri
unutulmamalidir. Ornegin, ICD tedavisi uygulanmis olan hastalar,

uygulanmis olmasi nedeniyle bayginlik riski tasiyabilirler. Kalp Yeter-

diac Death in Heart Failure Trial)® analizi, amiodaron ya da plasebo

mesine duyulan ihtiyaci vurgulamaktadir.

3.4.1 iskemik ve iskemik olmayan
kardiyomiyopatiler

Akut ya da kronik koroner arter hastaligi olan ve sol ventrikiiler ejek-
siyon fraksiyonu (SVEF) diisik hastalarda &ltim riski artmaktadir. Bu
durum iskeminin yani sira, endike olmasi halinde revaskiilarizasyonun
degerlendirmeye alinmasini gerektirmektedir. Bununla birlikte, pre-
matiir ventrikiiler stimilasyonlu EFC’yi iceren aritmi degerlendirmesi :
halen gerekebilmektedir; ciinki, malign ventrikiler aritmiye zemin :
hazirlayan durum, revaskilarizasyonla bile dizelmeyebilir. Giincel :
kilavuzlara gére, kesin ICD endikasyonu ve KY’si olan hastalara, sen- :
kop mekanizmasi ncesinde ve bu degerlendirmeden bagimsiz ola- :
rak ICD uygulanmalidir. iskemik ya da dilate kardiyomiyopatisi olan :
ve SVEF’si dusiik hastalar bu gruba dahildir (giincel kilavuzlara gére :

New York Kalp Birligi (NYHA) sinif 2 i ve <%30"dan <%40’a kadar : Nedeni aciklanamayan senkop, kalitsal kardiyak iyon kanali anomalile-

© ri olan hastalarda kaygi veren bir bulgu olarak degerlendirilmektedir.

Iskemik ya da dilate kardiomiyopatisi olan hastalarda aciklanama- Alternatif bir teshis olasiliginin bulunmamasi halinde ya da senkopun

yan senkop tedavisinin sonuclarina iliskin cok az veri bulunmaktadir. : e den olarak ventrikiiler tasiaritminin dislanamadigi durumlarda ICD

Antiaritmiklere Kiyasla implante Edilebilir Defibrilatorler (AVID; An- © uygulamas Gizerinde dikkatle disinilmelidir. Yine de, senkopun me-

tiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators) Calismasina® bagl : anizmas, heterojen olabilir; bazi hastalarda yasami tehlikeye sokan

prospektif bir alt calisma, ICD’lerin senkop hastalarina cok 8nemli : itmilerden kaynaklandigi halde, baskalarinda daha benign kokenli,

yasamsal faydalar sagladigini gosterdi. Kiiciik retrospektif calismalar, : spn. refleks tipte olabilir. Dolayisiyla bu gibi durumlarda, senkopun

cihazla liskili bir sagkalim faydasina da dikkat cekmektedir.*"?* Bu- yasami tehlikeye sokan majér kardiyak olaylara iliskin ylksek riske

nunla birlikte, senkop ve KY’si olan hastalarda senkopun nedenine yol acmasi gerekmedigi gibi, belgelenmis kardiyak arest éykustine du-
: yarlihgi da dastirtr.*>** Uzamis QT sendromunda, dzellikle LQTS2
: ve LQTS3 durumunda, 18 yas 6ncesi kardiyak olaylarin sayisi, cok
daha uygun oldugunu goésterdi; yine de 6lim riskine ya da senkopun :

degisen).”*7?

bakmaksizin 6lim riski ytksektir.** SCD-HeFT’nin*’ yakin zamanda
yapilan bir analizi, uygun ICD soklarinin senkopu olan hastalar icin

rekiirensine karsi ICD’nin koruma sagladigi daha kesinlesmemistir.
Hasta spektrumunun bir yaninda, ICD ile agresif tedavi gerektirme-
yen, SVEF’si korunmus ve negatif EFC’li senkop hastalari;'" diger ya-
ninda konjestif KY ve belirgin diisiik SVEF olmasi nedeniyle, senkopa
karsi koruma saglamayacak da olsa, ICD uygulanmasi gereken hasta-

hastalarda 8lim oraninin daha yiiksek oldugu bulunmustur.*
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: ICD tedavisinin etkili oldugunu géstermistir.
ile tedavi edilen hastalarla karsilastirildiginda, ICD’nin hastalari senkop :
rekiirensinden korumadigini gésterdi. Bu durum, senkopun mekaniz- :
masinin ve miimkiin olan en spesifik tedavinin kesin olarak belirlen- :

. kardiyomiyopati/displazi

3.4.2 Hipertrofik kardiyomiyopati

© Nedeni aciklanamayan senkop, hipertrofik kardiyomiyopatiyle iliskili
AKO acisindan major bir risk faktoridir, ozellikle de degerlendirme-
ye yakin bir dénemde (< 6 ay) ortaya cikmasi halinde daha da énem
© kazanmaktadir (nisbi risk >5). Tersine, uzak senkop epizodlari (de-
masi gerekmektedir; senkopun kesin mekanizmasinin bilinmedigi ya : gerlendirmeden >5 yil énce) olan yasl (>40 yas) hastalarda ve tipik

VVS &ykiisti olan hastalarda AKO riski diistiktir.””® Bununla birlikte,
uygulanmalidir. Bu hastalarda tedavinin baslica hedefi mortalite riski- :

kendi kendine sonlanan ventrikiler aritmiye ek olarak, SVT, ciddi cikim

yolu obstriiksiyonu, bradiaritmi, egzersiz yaniti olarak KB’de azalma
. ve refleks senkopun dahil oldugu diger bircok mekanizma hipertrofik
kardiyomiyopatide senkopa neden olabilir. Ailede AKO 6ykdist, siklikla

© tekrarlayan siregen olmayan VT, egzersiz sirasinda hipotansiyon ya da
senkopa yol acan neden yerine sadece AKO riskine iliskin bir tedavi

belirgin hipertrofi gibi diger AKO risk faktorlerinin bulunmasi ya da bu-

¢ lunmamasi riskin belirlenmesinde yardima olabilmektedir. Gézlemsel

sizliginde Ani Kardiyak Olim Calismasinin (SCD-HeFT; Sudden Car- © calismalar, hipertrofik kardiyomiyopatisi olan ytiksek riskli hastalarda

71,72

3.4.3 Aritmojenik sag ventrikiiler

Uctincti derece merkezlerin bildirdigine gore, aritmojenik sag ventri-
kiler kardiyomiyopatisi (ARVC) olan hastalarin yaklasik tcte birinde
. senkop goriilmektedir. Diger tani olasiliklarinin dislandigi durumlarda
: geng yasta olmak, yaygin sag ventrikler disfonksiyon, sol ventrikiler

tutulum, polimorfik VT, gec potansiyel, epsilon dalgalari ve ailede SD
ykiisti ICD tedavisi icin endikasyon teskil eder.”"”2 AKO’niin énlen-
mesinde ICD’nin etkisinin degerlendirildigi, 132 hastanin dahil edildi-
gi cok merkezli bir calismada, aciklanamayan senkopu olan hastalar
arasinda ICD girisimine uygun olanlarin orani her yil icin ~%15’di; bu
sayl, hemodinamik risk tastyan ventrikiler tasikardi ya da kardiyak

arest olan hastalarda gérilen sayiya benzerdi."*

3.4.4 Birincil elektriksel
hastaliklari olan hastalar

uzamis QT araliklari ve kadin olmak daha kéti bir sonucu éngérebi-

Lo Spontan tip 1 EKG paterni olan Brugada sendromlu hastalarda,
tip 2 ya da ilaca bagli patern gelisen hastalara gére daha kéti sonuclar
ortaya cikmaktadir.’>'*® Senkopu olan hastalarda ICD’nin kullanilabi-
lirligi tartismali bir konudur ve kuskusuz yeri kardiyak arest sonrasi
sagkalanlara gére daha belirsizdir. Genis katiiml cok merkezli bir
lar vardir. Bu grupta, senkopu olmayan hastalara kiyasla senkopu olan :
© larin 18’inde (%8) kardiyak arest 6ykist ve 88’inde (%40) senkop

calismada,'”® Brugada sendromu ve ICD’si olan 220 hastanin, ki bun-
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Oneriler: AKO riski yiiksek ve aciklanamayan senkopu olan hastalarda ICD endikasyonlari

Klinik durum Sinif? Diizey® Yorum

* Ciddi diizeyde dustik SVEF’si ya da KY’si olan iskemik kardiyomiyopatisi olan | A
hastalarda, ICD-kardiyak resenkronizasyon tedavisinin uygulanmast icin gtincel
kilavuzlara gére ICD tedavisi endikedir

* Ciddi diizeyde dusiik SVEF’si ya da KY’si olan iskemik kardiyomiyopati disi hastalarda, | A
ICD-kardiyak resenkronizasyon tedavisinin uygulanmasi icin gtincel kilavuzlara gére ICD
tedavisi endikedir

* Hipertrofik kardiyomiyopatide, ytiiksek riskli hastalarda ICD tedavisi mutlaka lla C Yiiksek risk disinda kalan
dustintlmelidir (bkz. metin) hastalarda, ILR diistintliir

* Sag ventrikiiler kardiyomiyopatide, yiiksek riskli hastalarda ICD tedavisi mutlaka lla C Yiksek risk disinda kalan
distintlmelidir (bkz. metin) hastalarda, ILR dustnultr

* Brugada sendromunda, spontan tip | EKG’si olan hastalarda ICD tedavisi mutlaka lla B Spontan tip | paterni olmamasi
distntlmelidir halinde, ILR diistinlir

» Uzamis QT sendromunda, risk tasiyan hastalarda, 3-blokerlerle birlikte ICD tedavisi lla B Yiksek risk disinda kalan
mutlaka distntlmelidir hastalarda, ILR disunulir

* Agir diizeyde baskilanmis SVEF’si ya da KY’si olmayan iskemik kardiyomiyopatisi olan  Ilb C Aciklanamayan senkopun dogasini
hastalarda, negatif programli elektriksel uyarimli ICD tedavisi dustndlebilir belirlemek icin ILR dusiindiliir

* Agir diizeyde baskilanmis SVEF’si ya da KY’si olmayan iskemik kardiyomiyopati dis Ilb C Aciklanamayan senkopun dogasini

hastalarda, ICD tedavisi distnulebilir

belirlemek icin ILR dustndlur

*Oneri sinifi
°Kanit diizeyi

KY = kalp yetersizligi; EKG = elektrokardiyogram; ICD = implante edilebilir kardiyoverter defibrilatér; ILR = implante edilebilir loop kaydedici; SVEF = sol ventrikil ejeksiyon

fraksiyonu; AKO = ani kardiyak 6liim.

Oykist bulunmaktaydi, 38+27 aylik ortalama izlem sirasinda uygun
ICD soklarinin orani sirasiyla %22 ve %10’du.

Senkop hastalarinda ICD desarji asemptomatik hastalardakine ben-

zerdi. ICD ile tedavi edilen 59 Brugada hastasina iliskin sonlanimin
degerlendirildigi yakin tarihli bir calismada,'’
tanin hicbiri ortalama 39 ay siren izlem sirasinda uygun ICD soku
alamamus, cihazla uygun tedavi, kardiyak arest sonrasi sagkalanlarla

sinirlanmistir; tersine, genel komplikasyon orani ise ylksekti.

Bununla birlikte, alisilmis incelemeleri temel alan kalitsal hastalik :
ortaminda, benign ve malign tipler arasinda ayirici tani genellikle cok :
zordur. Her ne kadar eldeki veriler éneride bulunmak icin yeterli ol- :

masa da, sonuc olarak bazi hastalarda ICD tedavisine gecmeden 6nce

senkopun mekanizmasina iliskin daha kesin taniya (6rn. ILR belgele-
mesi gibi) yonelik bir rasyonel bulunmaktadir. Senkopu ve kisa QT

sendromu olan hastalara iliskin literatiirde bulunan veriler herhangi
bir éneride bulunmaya izin vermeyecek kadar azdir.

Boliim 4. Ozel konular

4.1 Yashlarda senkop

Yaslilardaki senkopun en yaygin nedenleri OH, refleks senkop, 6zel-

likle KSS ve kardiyak aritmilerdir.’*®"*? Hastada farkli tiplerin birlikte

ortaya cikmasi taniy gliclestirmektedir. OH ile iliskili hastane yatisla-
ri, ilerleyen yasla birlikte artmaktadir: 65-74 yaslarindaki hastalarda :

%4.2 olan oran, 75 yasin Usttindeki hastalarda %30.5’e cikmaktadir.’’

Semptomatik hastalarin %25’inde yasla iliskili OH vardir; geri kalanin-

da gorilen OH cogunlukla ila¢ tedavisinden ve birincil ya da ikincil
atriyal fibrilasyondan kaynaklanmaktadir. OH’si olan yasli hastalarda,
supin sistolik hipertansiyon cogunlukla vardir ve tedaviyi giiclestiren

bir durumdur; OH’nin tedavisi icin kullanilan ¢ogu ilag, supin hipertan-

siyonu ve diger sorunlari daha da siddetlendirmektedir.
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senkopu olan 31 has-

Kardiyoinhibitér KSS, senkopu olan yash hastalarin neredeyse
%20’sinde semptomlarin nedeni olarak tanimlanmaktadir. Vazodep-
resdr tipte CSH de esit oranda yaygindir,'”® fakat senkoptaki rolii
daha az bilinmektedir.

Tanisal degerlendirme
Standardize edilmis bir algoritmanin takip edilmesiyle, senkopu olan
yasli hastalarin en az %90’ina kesin tani konulabilmektedir."*?

Yash hastalarda hastalik dykistniin bazi 6zellikleri giiclikle belir-
lenebilmektedir. Sabah saatlerinde ortaya cikan senkop OH’yi akla
getirmektedir. 65 yas Uzeri hastalarin tcte biri, (¢ ya da daha fazla
receteli ilac almaktadir, ki senkopa neden olabilen bu durum var olan
senkopu koétiilestirebilir de. S6z konusu ilaclarin birakiimasi senkop
rekiirenslerini ve dismeleri azaltmaktadir.?® Senkopun baslangiciyla
ilac tedavisi arasindaki zaman iliskisi mutlaka belirlenmelidir. Ayrica
komorbiditeler, fiziksel kirilganlik ve lokomotor engellilik Sykiye
mutlaka dahil edilmelidir.

Toplumdaki yasllarin %20-50’sinde, ylirime sekli ve durusta den-
gesizligin yani sira koruyucu reflekslerin yavaslamasi gértlmektedir. Bu
gibi durumlarda, senkopa neden olmayan orta siddette hemodinamik
degisimler diismeyle sonuclanabilmektedir. Bundan dolayi, epizodlari
anlatabilecek bir gérgli taniginin bulunmasi énemlidir; ancak olgularin
neredeyse %60’inda bdyle bir taniklik mimkiin olmamaktadir.2

65 yasindakilerin %5’inde ve 80 yasindakilerin %20’sinde kognitif
zayiflama vardir. Bu durum, hastanin senkop ve diisme hafizasini zayif-
latabilmektedir.* Sosyal duruma, yaralanma olaylarina, olaylarin kendi-
ne gliven ve glnliik yasam aktivitelerini stirdiirme tzerindeki etkisine
iliskin ayrintilara ek olarak, kognitif durum mutlaka belirlenmelidir.

VVS’yi ortaya cikaran semptomlar yasli hastalarda daha az géril-
diginden, genclere kiyasla yaslilarda ilk degerlendirmede kesin tani
orani daha dusuktiir.*'*® Otonom sistem degerlendirmesi (KSM, tilt
testi) hem yaslilarda hem de genclerde gerekli olabilir.
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Nérolojik ve lokomotor sistemlerin, ylriime sekli ve denge gézle- :
mini iceren degerlendirmesi faydalidir. Kognitif zayiflamadan stiphe :

duyulmasi halinde, Mini Mental Durum incelemesi mutlaka yapilma-
lidir. ik degerlendirme sirasinda yapilan rutin supin ve dik durusta
KSM disindaki klinik ve taniya yénelik incelemeler, aksi belirtilmedik-
ce, genclere uygulanan islemlerle aynidir.

kin bazi 6nemli ayrintilar asagida siralanmaktadir:

lendirmesi mutlaka tekrarlanmalidir.

rulse bile, KSM’nin kullaniimasi 6zellikle 6nemlidir.

uygulamasindan sonra, genc hastalarda gézlenenlerle benzerdir.

yan ya da post-prandial), yirmi doért saatlik ambulatuvar KB kaydi ~ )
. sendromu (eksternal oftalmopleji ve progresif kalp bloku), Brugada

yardimci olabilir.
dan dolayi, ILR 6zellikle yardimci olabilir, 108112120

Zayif yaslilarda degerlendirme

degildir. Bununla birlikte, zayif ve kirilgan hastalarda degerlendirme-
nin siddeti, hastanin testlerdeki uyumuna ve prognoza bagli olacaktir. :
Bagimsiz olarak hareket edebilen, kognitif olarak normal yashlar mut- :

laka gencler gibi degerlendirilmelidirler.

Ortostatik KB &lctimleri, KSM ve tilt testi, kognitif bozuklugu olan

zayIf yaslilarda bile iyi tolere edilmektedir.

Coklu risk faktorleri zayif yaslilarda daha yaygindir ve diismenin :
senkoptan ayirdedilmesi zor olabilir. Yakin tarihli bir calismada, kog- :
nitif bozuklugu olan semptomatik yash hastalarda, senkopla ya da :
diismeyle iliskili olan medyan bes tane risk faktérii vardi.”” Kardiyo-
vaskdiler risk faktorlerinin diisme/senkopa goére modifiye edilmesinin,
bakim evlerinde kalan yaslilar haric, toplumda yasayan, hatta demansi :
bile olan zayif yashlarda, takip eden olaylarin insidansini azalttigina ilis-
kin bazi kanitlar vardir.2°" Demansi olan hastalarda kognitif zayiflama :
halinde bile, sendromun nispeten gecici ve bening dogasi nedeniyle
pacemaker uygulamasindan kacinilmalidir.2%

tzerinde aritminin ya da hipotansiyonun etkisi bilinmemektedir.*®

4.2 Pediyatrik hastalarda senkop

Tanisal degerlendirme

Pediyatrik hastalarda tanisal degerlendirme eriskinlerdekiyle benzerdir.
Refleks senkop, etyoloji icinde cok &nemli bir yer isgal etmesine ragmen, :
bazi nadir olgularda senkopun belirti tablosu, yasami tehlikeye sokan kar-
diyak aritmi ya da yapisal anomalileri icermektedir. Pediyatrik hastalarda
GBK’nin nadir ancak énemli nedenleri olarak kabul edilen epilepsi ve psi-

kojenik psédosenkop, mutlaka senkoptan ayirdedilmelidir.
Erken cocuklukta iki spesifik durum ortaya cikmaktadir:2°>

(1) Kisa diizensiz bir uyarima neden olan, vagal aracili kardiyak in- 5

- 4.3 Arac kullanma ve senkop

hibisyona yol acan infantil refleks senkop ataklari (solgunlastiran :

nefessizlik ya da refleks anoksik nébetler de denmektedir)

rakterize olan, siyanoza ve GBK'ye yol acan apneli hipoksik GBK
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s N ) . . uygulanmis ve >%85’in izerinde 6zgiillik gérulmistir.
* KB dengesizliginden siiphelenilmesi durumunda (érn. ilacla basla- :

(siyanotik nefessizlik nébetleri de denmektedir)
Refleks anoksik ndbet ya da nefes tutma duraklamalarini da iceren

. benign refleks senkopun diger nedenlerden ayirdedilmesinde, kisisel
: Oykinin ve aile dykustiniin dikkatle kaydedilmesi, ayrica EKG en
onemli adimlardir. Eger aile 6ykiist pozitifse, mutlaka ilk olarak kalbin

. elektriksel hastaligina iliskin genetik nedenler tizerinde durulmalidir.

Yasl hastalarda cihazlarin kullanimina ve taniya yonelik testlere ilis- Refleks senkopu olan bazi cocuklarda, genetik ézellikleri anlasiima-

: mus olan pozitif aile &ykiisii de vardir."® Tipik refleks senkop &yksii

* OH, yashlarda daima tekrarlanabilir degildir (6zellikle ilacla ve yasla : |an hastalarda, normal fizik muayene ve EKG, incelemede genellikle

baglantili olmasi durumunda). Bundan dolayi, tercihen sabah ve/ : yeterlidir. Tilt testinin yanlis pozitif ve yanlis negatif oranlari gériintse

veya senkoptan hemen sonra olmak tizere, ortostatik KB deger- : gdre yliksektir; bu nedenle basta refleks senkop tanisi konmus hasta-
© larda dikkatle uygulanmalidir. Saglikli cocuklarda ve ergenlerde basit
* Senkop &ykisii bulunmayanlarda spesifik olmayan CSH siklikla go- . intravendz hat yerlestiriimesinden sonra tilt testi sirasinda bildirilmis
: olan bayginlik insidansi cok ytiksekti (%40). Eriskinlerde yaygin ola-

' l_Yj_SII ha.st.ala:da re:jks T(enl((;)pun qéiélzlendi:ilmefin(ilfl(tlilt t.esti gIFJver\- © rak kullanilan tilt protokolleri cocuklara spesifik olmayabildiginden,
idir ve Iyl tolere ediimektedir; pozitifii oranian, ozeflide nitrogliserin © bir calismada, 60 ila 70°’de 10 dakika gibi oldukca kisa siireli tilt testi
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Genc hastalarda senkop, uzamis QT sendromu, Kearns-Sayre

. ¢ sendromu, katekolaminerjik polimorfik VT, Wolff-Parkinson-White
* Aciklanamayan senkopu olan yaslilarda, aritmilerin ylksek sikligin- :
¢ sendromu, sag ventrikiiler aritmojenik kardiyomiyopati, miyokardit,
. konjenital kalp hastaligi girisimini izleyen aritmi ya da anormal orijinli
. koroner arter gibi, olagan disi fakat yasami tehdit eden durumlarin

Yash olmak, degerlendirme ve teshis acisindan bir kontrendikasyon nadiren ilk belirtisi olarak ortaya cikabilmektedir.

Hastalik 6ykustintn bazi 6zellikleri kardiyak kékeni akla getirebilir

ve kardiyak degerlendirme mutlaka yapilmalidir:

* Aile dykusi: 30 yasin altinda erken AKO; ailevi kalp hastalig.

* Bilinen ya da stiphelenilen kalp hastaligi.

* Tetikleyici faktorler: gurdlty, korku, asiri duygusal baski.

* Yizme dahil egzersiz sirasinda senkop.

* Supin ya da uyurken 6n belirti olmadan gelisen ya da gogus agrisi
veya palpitasyonu izleyen senkop.

Tedavi

Tedavi yaklasimi eriskinlerdekiyle aynidir. Ancak iyi tasarlanmis pedi-
yatrik calismalarin eksikliginden dolayi, rekiiren senkop icin olan tilt
alistirmasinin ve farmakolojik ajanlarin etkinliginin belirsizligini koru-
dugu unutulmamalidir. Bundan baska, uzamis asistolli VVS bulunmasi

Ozetle, pediyatrik popiilasyonda senkop degerlendirmesine iliskin

© baslica noktalar asagidaki gibidir:

* Senkop cocukluk caginda yaygindir, biyiik cogunlugu refleks ko-
kenlidir, nadiren potansiyel olarak yasami tehdit eden bir nedenden
kaynaklanmaktadir.

* Benign ve ciddi nedenler arasindaki ayrim, baslica hastalik éykdsd,
fizik muayene ve EKG ile yapiimaktadir.

* Refleks senkopu olan genc hastalar icin tedavinin dayanak noktasi
egitimi ve rahatlatmayi icermektedir.

© 104 hastanin katildig bir incelemede,?® hastalarin %3’i senkopun
(2) Aglama sirasinda solunumun ekspiratuvar olarak kesilmesiyle ka-

arac kullandiklari sirada meydana geldigini bildirmislerdir; bu hastala-
rin sadece %1’i kaza yapmistir. Arac kullanmamasi tavsiye edilenlerin
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Senkopu olan hastalarin arac kullanmalarina iliskin éneriler

Tani

1. Grup (normal siiriiciiler)

Kardiyak aritmiler

Kardiyak aritmi, tibbi tedavi
Pacemaker implantasyonu 1 hafta sonra
Basarili kateter ablasyonu
ICD implantasyonu
Refleks senkop

Tek/hafif Kisitlama yok

Rekiiren ve agir*

Aciklanamayan senkop

Basaril bir tedavi uygulandiktan sonra

Basarili bir tedavi uygulandiktan sonra
Risk genelde dustiktiir, kisitlama giincel énerilere gore yapilmalidir

Semptomlar kontrol altina alindiktan sonra

On belirti olmadikca, arac kullanirken meydana gelmedikce ya da
agir yapisal kalp hastaligi olmadikca kisitlama yok

2. Grup (profesyonel siiriiciiler)

Basarili bir tedavi uyguladiktan sonra
Fonksiyonlar geri kazanildiktan sonra

Uzun stireli basari dogrulandiktan sonra
Surekli yasaklama

Yiksek riskli bir aktivitede ortaya
cikmadiysa, kisitlama yok*

Tedavinin etkinligi kanitlanmadikca stirekli
yasaklama

Tani ve uygun tedavi belirlendikten sonra

1. Grup: motorsiklet, araba ve rémorklu ya da rémorksuz diger hafif tasitlari kullanan stirtictler; 2. Grup: istihap hakki 3.5 tondan agir olan ya da sofér haricinde sekiz
koltuktan fazla yolcu tasiyan arac kullanan ticari striiciiler. Taksi, ambulans ya da diger araclari kullanan striiciiler, normal stirlicllerle profesyonel siiriiciiler arasinda bir
kategori olusturmaktadir; ayrica tatil amaciyla gelmis olan stirliciiler mutlaka yerel kanunlara riayet etmelidirler.

*Noral aracil senkop eger siklikla tekrarlaniyorsa ya da yiiksek riskli bir aktivite sirasinda meydana geliyorsa agir olarak siniflandiriimalidir; yiksek riskli hastalarda meydana

geliyorsa, rekiiren ya da 6ngérilemeyen olarak tanimlanmalidir (bkz. 3. Béliim, tedavi).

sadece %9’u bu uyariy: dikkate almistir. AVID Calismasina®®’ dahil edi- :
len, yasami tehlikeye sokan ventrikdiler aritmileri olan hastalar arasin- :

da, tasiaritmiye isaret eden semptomlarin rekirensi, ara¢ kullanirken
daha siklikla meydana gelmis, fakat motorlu tasit kazalarina nadiren
yol acmislardir (hasta-yil basina %0.4). Kaza olasiligi genel ntfusun

yillik kaza oranindan daha duistiktii ve arac kullanmadan gecirilen sii-
reden bagimsizdi. Yakin tarihli bir calismada,?®® arac kullanirken sen- :

kop geciren kalabalik bir popiilasyonda, senkopun rekiirensi {izerine
uzun dénemli izlem bilgileri elde edildi. Senkop degerlendirmesinden
gecirilen 3877 hastadan 380’inde (%9.8) arac kullanirken senkop

meydana gelmisti; bu duruma cogunlukla refleks senkop (%37) ya da

kardiyak aritmi (%12) yol acmisti. Arag kullanirken senkop rekirensi

sadece 10 hastada ortaya cikti. 8 yillik stre zarfinda arac kullanma

sirasinda rekirense iliskin kiimalatif olasiik %7°ydi. Arac kullanan

zeydeydi. Kamu glivenligi acisindan bakildiginda, senkopa bagl arac

kazasi riskinin (yillik %0.8), genc (16-24 yaslari arasinda) ve yash si-
rictilere gore (ylksek riskli kaza gruplari) 6nemli 6lctide daha dusik :

oldugu gorilmektedir.

2004 ESC Kilavuzlarinda arac kullanma ve senkop Uzerinde 6neri-
ler verilmektedir." Takibeden yillardaki yayinlarla saglanan gelismele- :

re bu TFde yer verilmektedir.2%® Eldeki veriler, senkop &ykiisii olan
hastalarda arac kazasi riskinin, senkopu olmayan siiriiciilerin yol actigi
riskten cok farkl olmadigini akla getirmektedir. ICD implantasyonu
yapilmis hastalarin arac kullanmalarina 6zel tavsiyeler yakin tarihte
yayimlanmistir.2%® Sadece arac kullanirken senkop meydana gelmesi
klinik degerlendirmeyi degistirmemelidir.

Boliim 5. Kurumsal acidan senkop

5.1 Genel uygulamada senkop tedavisi
Senkop genel uygulamada yaygin bir olgudur (Sekil 6).26 Rekiren

tipik VVS bu ortamda en yaygin tanidir. Tanida medikal &ykii ve ola- :
yin kendisine iliskin &zellikler temel alinmaktadir. Yaygin olarak rast- :

lanan bu gibi tipik bayilmalarin cogu pratisyen hekim tarafindan teshis
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edilebilmektedir ve sadece rahatlatmay! gerektirir. Endise yaratan
semptomlar icin daha aktif bir tarama énerilmektedir. Endise yaratan
semptomlar sunlardir: eforla gelisen senkop, yatar pozisyondayken
senkop, harici faktorlerin olmamasi, ailede AKO 6ykiisti ya da sen-
koptan sonra yavas diizelme (Tablo 9 ve 10).

Eger tani halen kesinlesmemisse ve tehlikeli sonuclara iliskin potan-
siyel bir risk varsa, bu durumda hasta bir kardiyologa, dahiliye uz-
manina, nérologa, psikologa/psikiyatriste ya da senkop konusunda

uzmanlasmis bir klinige basvurmalidir.

5.2 Acil Serviste senkop tedavisi

grupta toplam rekiirens orani ve uzun dénemli sagkalim, arac kul- Acil servis ortaminda senkopa iliskin degerlendirme, senkopun ne-

lanmadigl sirada senkop gecirmeyen hastalarla karsilastirilabilir du-

deninin belirlenmesinden risk siniflandirmasina kadar degismektedir
(Tablo 8) ve asagidaki nedenlerden &tiirti yapilmaktadir: (i) yasami
tehdit eden durumlar gérilen hastalari belirlemek ve hastaneye sevk
etmek; (i) distk risk tastyan hastalari belirleyerek taburcu etmek ve
yerel senkop kliniklerine y&nlendirmek; (iii) daha kapsamli degerlen-
dirmeye ve tedaviye ihtiyac duymayan hastalari belirlemek;'® (i.v.) ilk
degerledirmede sonuc alinamayan hastalarda daha ayrintili testlerin

: yerini ve zamanini kararlastirmak.

5.3 Senkop (GBK) Tedavi Unitesi

Yayimlanmis olan cesitli kilavuzlara ragmen, stiphe edilen GBK’nin
senkop olup olmadigina iliskin degerlendirme, doktorlar ve hastane-
ler arasinda buiytk bir degiskenlik géstermektedir. Bu durum, taniya
yonelik testlerin uygunsuz kullanimiyla birlikte, bircok episodun yanlis
teshis edilmesi ve/veya aciklanamamasiyla sonuclanmaktadir.

Senkop alaninda uzmanlasmis bir klinikte ya da cok y&nli bir ser-
viste, en uygun kalitede hizmet saglanmasi amaciyla, birlestirilmis, ya-
pilandirilmis bir bakim kilavuzu saglamak bu Senkop TF’sinde vurgu-
lanan bir disiincedir. Boylece, maliyet etkin ve kazancli tani alaninda
(6rn. dogru teshis basina diisen maliyet) dnemli iyilesme saglanabilir.

Tiirk Kardiyol Dern Ars Suppl 8, 2009
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5.3.1 Mevcut Senkop (GBK)
Tedavi Unite modelleri

Bakim saglama modelleri, ‘tek yer-tek durak’ ilkesiyle calisan senkop
kliniklerinden, senkop yénetimi konusunda cok farkli uzmanliklari
biinyesinde barindiran genis kapsamli ve cok y6nli bir kuruma kadar
degisebilmektedir.

Newcastle grubu tarafindan uyarlanmis olan Disme ve Senkopta
Hizli Erisim Servisi (FASS; Rapid Access Falls and Syncope Service),

standartlastirilmis algoritmalar temelinde hizl erisim saglayan, multi- :

disipliner bir yaklasimdir;*" her yastan eriskinler icin senkop ve dis- : ve tan basina diisen ortalama maliyet, standartlastirilmis bakim gru-

meye iliskin bir servis olmakla birlikte, értlisen problemleri olan yash
hastalarin degerlendiriimesinde 6zel uzmanlik ta sunmaktadir. Acil
servise basvuran hastalar ve yatarak tedavi gorenler icin hizli erisim
yolagl bulunmaktadir, ki bu sayede ilk degerlendirmede olabildigince
cok tetkik yapilabilmektedir. FASS’de tam kapsamli tilt testi, atimdan
atima KB izlemesi ve ambulatuvar izlemeye izin veren ekipmanin yani

maktadir. Gelen tim hastalarin ilkin genel hekim, geriatri uzmani ya
da diisme veya senkop deneyimi olan pratisyen tarafindan ilk ayrintil
incelemesi yapilmakta, ardindan ya serviste tedavi edilmekte ya da ilk
incelemede belirlenen bulgulara ve semptomlara bagl olarak serviste
bulunan néroloji, nérofizyoloji, kardiyoloji ya da kulak burun bogaz

cerrahisi uzmanlarina yénlendirilmektedir. Bu grup acil hastane gider- :
© veya tedavi icin basvurmaktadir.?>'3!

lerinde bliylk tasarruf yapilmasini saglamistir. S6z konusu tasarruf,
yeniden basvuru oranlarinin azalmasi, acil servis personelinin ve genel
hekimlerin glin icinde servislere hizli erisimlerinin saglanmasi, ayrica
senkop ve dismeleri hedef alan etkili tedavi stratejileri sayesinde olay
oranlarinin azalmasi gibi faktérlerin biraraya gelmesine baglanmistir.%*

Manchester deneyimi, senkopa ilgi duyan kardiyologlarin ve epilep-

siye ilgi duyan nérologlarin kapsamli bir GBK degerlendirmesinin yani
sira, senkop, epilepsi ve psikojenik episodlar arasinda ayirici taniya
6zellikle vurgu yapmak tizere gelistirdikleri bir GBK Unitesidir.2

Randomize, tek merkezli bir calisma®'® acil serviste, uygun kaynak- :

larla ve multidisipliner bir isbirligi ile desteklenen Senkop Gézetim

Unitesinin, teshisten elde edilen kazanci iyilestirebilmesinin ve hasta-

ne basvurularini azaltabilmesinin yaninda, senkopun rekiirensinde ve

sagkalimda arzu edilen uzun dénemli sonlanimi saglayabildigini gos- :

terdi. llk degerlendirmenin ardindan hastalara 6 saate varan siirelerle

telemetri uygulanmis, yasamsal belirtileri ve ortostatik KB dlcumle-

ri bir saat arayla kaydedilmis, ayrica kardiyovaskiler muayenesi ya
da EKG’si anormal gorilen hastalarda EKG tetkiki yapilmistir. Acil
servise basvuran hastalara tilt masasi testi, karotid siniis masaji ve
elektrofizyoloji konslltasyonlari yapilmistir. Senkop gézetim Unitesi

degerlendirmesi tamamlandiktan sonra, eger hasta hastaneye sevke- :
dilmediyse, ayakta tedavi icin senkop yénetim Gnitesinde izlem rande- :

vusu ayarlanmistir.
Bazi italyan hastanelerinde uyarlanmis olan model ise, Kardiyoloji

Bolimiinde gorev yapan, bu gérev icin atanmis kardiyologlar tara-

findan yénetilen fonksiyonel bir Senkop Yénetim Unitesidir. Senkop
Unitesine sevkedilen hastalar, yogun bakim tnitesi dahil olmak Gizere
bélimdeki diger tiim Unitelere tercihli erisim hakkina sahiptir. Acil
servisin yani sira, yatan ve ayakta tedavi alan hasta kliniklerinden gelen

hastalar senkop Unitesine basvurmaktadir; fakat, hastanin il degerlen- :

dirmesine Unite personeli genellikle katiimamaktadir. Bu uygulamanin
hayata gecirildigi, Senkop Kilavuzlarinin Degerlendirilmesi Calismasi

(EGSYS; Evaluation of Guidelines in Syncope Study) 2,323 ESC Ki-
lavuzlarini temel alan bir kararlastirma yazilimi, senkop degerlendir- :
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mesi konusunda egitim almis bir hekim ve merkezi bir denetci tara-

findan yuruttlmasttr. S6z konusu calismayi italya’daki 19 hastanede
¢ yuriten arastirmacilar, katilimcilarin kilavuz temelli degerlendirmeye

%78 oraninda bagl kaldiklarini belirtmektedirler, ki béylece gecmis-
teki kontrollere kiyasla hastaneye yatis oranlarinda azalma (%47’ye
kiyasla %39), hastanede yatis siiresinde kisalma (8.1£5.9 gtine kiyasla
7.215.7) ve hasta basina yapilan testlerde azalma (medyan %3.4’e
kiyasla %2.6) saglanmistir. Standartlastirilmis bakim alan daha fazla
hastaya refleks (%46’ya kiyasla %65) ve ortostatik senkop (%6’ya
kiyasla %10) tanisi konmustur. Hasta basina diisen ortalama maliyet

bunda sirasiyla %19 ve %29 daha dusikti.

5.3.2 Onerilen model

Bakim saglamaya iliskin model, var olan uygulamaya ve kaynaklara en

sira, fizyoterapi, mesleki terapi ve uzman hemsire olanag da bulun- fazla uyan model olmalidir. Basvuru kaynaklari, Uniteye basvuru 6n-

cesinde taramanin genisligi ve basvuru yasi, bakim saglama modelini
etkileyen konulardir.

Basvuru, ilk taramadan ve risk siniflandirmasindan hemen sonra,
aile hekimleri, acil servis, hastaneye yatan akut hastalar ya da kurum-

© sal ortamlar tarafindan dogrudan yapilabilmektedir (Sekil 7, Tablo

10). Genelde, GBK’si olan hastalarin yarisi Senkop Unitesine tani ve/

: Amaclar

Herhangi bir senkop (GBK) tnitesinin hedefi, asagida yer alan hedef-

lere ulasmaktir:

* Semptomatik hastalarda risk siniflandirmasini takiben, etyolojik tani
ve prognoz degerlendirmesi amaciyla séz konusu hastalarin en yeni
yontemlerle kilavuz temelinde degerlendirilmeleri.

* Senkop nitesinde gérev yapan hekim(ler)in, yukarida siralananlar-

dan tedaviye kadar olan siireci ve gerekiyorsa izlem dénemini kap-

samli olarak yénetmeleri. Temel laboratuvar testlerini yapmalari ve
hastaneye yatisa, tanisal testlere ve tedavi prosedirlerine tercihli
erisime sahip olmalari.

Hastaneye yatislari azaltmak. Hastalarin cogunlugunu ayakta tedavi

goren hastalar ya da giinliik vakalar olarak tetkik edebilmek.

Senkopa yonelik dnerilere bagliliga iliskin klinik mikemmellik stan-

dartlari koymak.

Senkop Unitesi icin profesyonel uzman karmasi. Senkop tnitesinden
sorumlu olan personelin yetistirilmesinde kati kurallar koymak uygun
degildir. Bu géreve atanmis tek bir Gnitede gérev alan uzmanlar kar-
masl, Unitede gérev yapan hekimlerin uzmanhigina bagl olarak sekil-
lenecektir. Pacemaker ve elektrofizyolojiye ilgi duyan kardiyologlar,
otonomik bozukluklar ve epilepsiye ilgi duyan nérologlar, pratisyen
hekimler, dahiliye hekimleri ve yasla iliskili kardiyolojiye ve diismelere
ilgi duyan geriatri uzmanlari, senkop unitelerini modellerin Gstunltgu-
ne iliskin kanitlar olmaksizin isletmektedirler. Basvurularin dogrudan
acil servisten ve/veya toplumdan yapilmasi halinde, daha genis bir uz-
manlar kadrosuna gerek duyulmaktadir. Kardiyoloji, néroloji, acil ve
geriatrik tibbin baslica bilesenlerinde deneyim ve egitime ek olarak,
psikiyatri ve klinik psikolojiye erisim gereklidir. Cekirdek konumdaki
medikal ve destek personel, Unitenin yénetimine ya tam zamanli ola-
rak katilmalidir ya da burada uzun zaman gecirmelidirler; ayni zaman-
da hastanenin paydaslari ve toplumla yakin iliski icinde olmalidirlar.
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Ekipman

Senkop Unitesinin ana ekipmani sunlari icermektedir: EKG cihazlari,
KB monitérleri, tilt masasi, harici ve implante edilebilir EKG izleme
sistemleri, 24 saat ambulatuvar KB izleme cihazlari ve otonom fonk-
siyon testi cihazlari. Unitenin ekokardiyografi, EFC, koroner anjiyog-
rafi, stres testi ve ihtiyac halinde BT, MRI ve elektroensefalografiye
erisimi olmalidir. Pacemaker ve defibrilatér implantasyonu, kateter
ablasyonu, vb. gibi senkopla iliskili terapétik prosediirler icin hastane-

ye yatista hastalara éncelik taninmalidir.

Standartlastirilmis bakim saglamanin baslica noktalari sunlardir:

GBK (stiphelenilen senkop) olan hastalarin genel degerlendirmesi
icin, ya tek senkop Unitesinde ya da cok y&nli bir {initede uygula-
nan, birlestirilmis, yapilandiriimis bakim yolag.

Aile hekimleri, acil servis, yatarak tedavi alan akut hastalar, kurum-
sal ortamlar tarafindan dogrudan basvuru yapilabilir.

Hedefler: Hastaya stirekli bakim saglamak, uygun olmayan hasta-
neye yatislari azaltmak ve klinik mikemmellik standartlari yerles-
tirmek.

Kardiyoloji, néroloji, acil ve geriatrik tibbin baslica bilesenlerinde
deneyim ve egitim esastir.

tSenkopun tanisi ve tedavisi icin CME Kilavuzlari, Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu (EBAC; European Board for Accreditation in Cardiology) tara-

findan akredite edilmektedir. EBAC, Avrupa Tibbi Uzmanlar Birligi (UEMS; European Union of Medical Specialists) kurulusu olan Sirekli Tip Egitimi Avrupa
Akreditasyon Konseyi (EACCME; European Accreditation Council for Continuing Medical Education) kalite standartlarina gére calismalarini ylritmektedir.
EBAC/EACCME kilavuzlarina uygun olarak, makalede herhangi bir yanliliga yol acabilecek muhtemel cikar catismalarini ifsa etmistir. Organizasyon Kurulu, CME
faaliyetlerinden 6nce program ile iliskili olabilecek tiim muhtemel cikar catismalarinin katiimcilara ifsa edilmesini saglamakla ytkamltdar.

adresinden CMFE’ye makaleye iliskin sorularinizi yneltebilirsiniz.

European Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj ve Avrupa Kardiyoloji Dernegi http://www.escardio.org/ guidelines
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