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Önsöz
Kılavuzlar ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri, hekimlerin belirli bir has-
talığı bulunan tipik bir hasta için en iyi tedavi stratejilerini seçebilme-
sine yardım etmek amacıyla, sonlanım üzerindeki etkiyi ve belirli tanı 
ya da tedavi yöntemlerinin risk-yarar oranlarını da dikkate alarak, belli 
bir konudaki bütün güncel kanıtları özetleyen ve değerlendiren belge-
lerdir. Kılavuzlar ders kitaplarının yerine geçemez. Tıbbi kılavuzların 
yasal anlamları daha önce tartışılmıştır.

Son yıllarda Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC, European Society 
of Cardiology) ve diğer dernek ve örgütler tarafından çok sayıda Kı-
lavuz ve Uzman Görüş Birliği Belgesi yayımlanmıştır. Klinik uygulama 
üzerindeki etkisi nedeniyle, bütün kararları kullanıcı açısından apaçık 
kılmak için kılavuz geliştirme konusunda kalite ölçütleri belirlenmiştir. 

ESC Kılavuzları ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri’nin oluşturulmasına ve 
yayınlanmasına ilişkin tavsiyelere ESC web sitesinin kılavuzlar bölümün-
den erişilebilir (http://www.escardio.org/knowledge/guidelines). 

Kısaca, çalışma alanlarından uzmanlar seçilir ve bu kişiler belli bir 
hastalıkta tedavi ve/veya korunmaya ilişkin yayımlanmış kanıtları kap-
samlı olarak gözden geçirir.

Yayımlanmamış klinik çalışma sonuçları değerlendirmeye dahil edil-
mez. Risk-yarar oranının değerlendirilmesi de dahil olmak üzere, tanı 
ve tedaviye ilişkin işlemler eleştirel yaklaşımla ele alınır. Veri bulunma-
sı durumunda, daha geniş topluluklara ilişkin beklenen sağlık sonlanı-
mı tahminleri de dahil edilir. Tablo 1 ve 2’de özetlendiği gibi, önceden 
tanımlanmış ölçekler temelinde belli tedavi seçeneklerine ilişkin tavsi-
yelerin gücü ve kanıt düzeyi tartılır ve derecelendirilir.

Metinleri kaleme alan kurullardaki uzmanlardan, gerçek ya da po-
tansiyel çıkar çatışması olarak algılanabilecek bütün ilişkilerini açık-
lamaları istenmektedir. Bu bildirim formları ESC’nin merkezi olan 
Avrupa Kalp Evi’ndeki dosyalarda saklanmaktadır. Metnin yazımı 
sırasında çıkar çatışmaları açısından meydana gelebilecek bütün de-
ğişikliklerin ESC’ye bildirilmesi zorunludur. Görev Grubu’nun raporu 
mali açıdan yalnızca ESC ve Avrupa Solunum Derneği (ERS) ortak 
fonlarıyla desteklenmiş ve endüstrinin herhangi bir müdahalesi olmak-
sızın geliştirilmiştir.

ESC Uygulama Kılavuzları Komitesi (UKK), Görev Grupları’nın, 
uzman gruplarının veya görüş birliği panellerinin oluşturduğu yeni 
Kılavuzlar ve Uzman Görüş Birliği Belgeleri’nin hazırlanmasını yön-
lendirir ve koordine eder. Komite ayrıca bu Kılavuzların ve Uzman 
Görüş Birliği Belgeleri’nin ya da açıklamaların onaylanması sürecinden 
de sorumludur. Belge son haline getirilip Görev Grubu’ndaki bütün 
uzmanlar tarafından onaylandıktan sonra, incelenmek üzere dışarıdan 
uzmanlara sunulur. Belge gözden geçirilir ve nihai olarak ESC Uygula-
ma Kılavuzları Komitesi tarafından onaylanarak yayımlanır. Pulmoner 
hipertansiyon tanı ve tedavi kılavuzu ESC ve ERS’nin oluşturdukları 
ortak Görev Grubu tarafından geliştirilmiş ve bu belge ESC Uygulama 
Kılavuzu Komitesi ve ERS Bilimsel Komitesi tarafından onaylanmıştır. 

Yayımdan sonra mesajın yayılması belirleyici önem taşımaktadır. 
Cep kitabı boyutunda nüshalar ve kişisel kullanım amacıyla indirilebi-
len dijital destekli sürümler hizmet ortamında kullanım için yararlıdır. 
Bazı araştırmalarda hedeflenen kullanıcıların bir bölümünün kılavuz-
ların varlığından haberdar olmadıkları ya da bunları hayata geçirme-
dikleri gösterilmiştir. Bu yüzden yeni kılavuzlar için uygulama prog-
ramları oluşturulması bilginin yayılması açısından önemli bir bileşen 
oluşturmaktadır. ESC, üyesi olan Ulusal Derneklere ve Avrupa’daki 
önde gelen kanaat önderlerine yönelik toplantılar örgütlemektedir. 
Ayrıca, kılavuzun ESC üyesi dernekler tarafından onaylanmasından 
ve ulusal dile çevrilmesinden sonra ülkeler düzeyinde de uygulama 
toplantıları düzenlenebilir. Klinik tavsiyelerin tam olarak uygulanması 
durumunda sonlanımın olumlu etkileneceği gösterildiğinden, uygula-
ma programlarına ihtiyaç vardır.

Görüldüğü gibi Kılavuz ya da Uzman Görüş Birliği belgesi yazma 
görevi sadece en yeni araştırma sonuçlarını bir araya getirmekten iba-
ret değildir, tavsiyeler için eğitim araçları ve uygulama programları ge-
liştirmeyi de kapsar. Klinik araştırma, kılavuz yazma ve bunları klinik 
uygulamaya sokma çemberi ancak gerçek yaşamdaki uygulamaların 
bu kılavuzlardaki tavsiyelere uygun olduğunu doğrulayacak anket ve 
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kayıt işlemleri gerçekleştirilirse tamamlanmış olabilir. Bu gibi anket 
ve kayıtlar kılavuzların uygulamaya konulmasının hasta sonlanımları 
üzerindeki etkisini değerlendirmeye de olanak sağlar. Kılavuzlar ve 
tavsiyeler hekimlerin ve sağlık hizmeti sunan diğer kişilerin günlük uy-
gulamalarına ilişkin kararlar almalarına yardım etmektedir; bununla 
birlikte, tek tek hastaların tedavisine ilişkin nihai karar, hastanın bakı-
mından sorumlu hekim tarafından verilmelidir.

Giriş
İlki 2001 yılında basılan ESC Senkop Tedavisi Kılavuzları 2004 yılında 
revize edildi. Mart 2008’de ise CPG yeni bir kılavuz oluşturacak ka-
dar yeterli sayıda yeni verinin mevcut olduğuna karar verdi.

Bu kılavuz önceki kılavuzlardan iki açıdan farklıdır.
Birincisi, bu kılavuzda senkoplu hastaları değerlendirmenin başlıca 

iki nedeni olduğu kavramı vurgulanmaktadır. Bunlar etkili ve spesifik 
bir tedavi sağlamak için senkopun başlıca nedenini belirlemek ve sen-

kopun mekanizmasından ziyade altta yatan hastalıklara bağlı spesifik 

riski belirlemektir. Bu iki kavramı karıştırmamak için hekimlere ge-

rekli önbilgi verilmelidir.

İkincisi ise hem kardiyoloji uzmanları hem de bu alanda çalışan he-

kimlere yönelik kapsamlı bir kılavuz oluşturmaktır. Bu amaca ulaşmak 

için kılavuzun hazırlanmasında uluslararası nöroloji, otonomik hasta-

lık, iç hastalıkları, acil tıp, geriatri ve genel tıp derneklerinden çok sayı-

da uzman dernek üyesi, kılavuzlara katkıda bulunarak veya inceleme 

kurulu üyesi olarak görev aldı. Bu projede farklı disiplinlerden 176 

uzman yer aldı.

Kılavuzda yapılan en önemli değişiklikler şunlardır:

Geçici bilinç kaybı (GBK) çerçevesinde senkopun güncel sınıflandırması

Yeni epidemiyolojik veriler.

Açıklanamayan senkoplu ve yüksek riskli hastaların tedavisine ilişkin 

birtakım öneriler dahil olmak üzere yapılan ilk değerlendirmeden 

sonra, ani kardiyak ölüm (AKÖ) ve kardiyovasküler olay riskinin 

sınıflandırılmasına ilişkin yeni tanısal yaklaşım.

•

•

•

Tablo 2  Kanıt düzeyleri

Kanıt Düzeyi A
Çeşitli randomize klinik çalışmalardan veya meta-analizlerden elde edilen 
veriler

Kanıt Düzeyi B
Bir randomize klinik çalışmadan veya geniş ölçekli randomize olmayan 
çalışmalardan elde edilen veriler

Kanıt Düzeyi C
Uzman görüşleri konsensusu ve/veya küçük çaplı çalışmalar, retrospektif 
çalışmalar ve kayıt çalışmaları

Tablo 1  Öneri sınıfları

Öneri sınıfları Tanım

Sınıf I
Verilen tedavinin veya yapılan işlemin hastanın menfaatine olacak şekilde 
yararlı ve etkili olduğuna ilişkin kanıt ve/veya genel mutabakat

Sınıf II
Verilen tedavinin veya yapılan işlemin yararı/etkinliğine ilişkin çelişkili 
kanıt ve/veya görüş ayrılığı 

Sınıf IIa Kanıtlar/görüşler tedavinin yararı/etkinliği lehine

Sınıf IIb Kanıtlar/görüşler tedavinin yararı/etkinliğini daha az destekliyor

Sınıf III
Verilen tedavinin veya yapılan işlemin yararlı/etkili olmadığı ve bazı 
durumlarda zararlı olabileceğine ilişkin kanıt veya genel mutabakat
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Laboratuvar testi sonuçlarına dayanarak konvansiyonel stratejiye 

kıyasla tanısal stratejinin artan önemine vurgu

Kanıta dayalı tedaviye ilişkin bir güncelleme.

Senkopun araştırma ve tedavisine ilişkin literatür, büyük ölçüde 

olgu serilerinden, kohort çalışmalarından veya mevcut verilerin ret-

rospektif analizlerinden oluşur. Bu yaklaşımların yol gösterici tedavi 

ve senkop rekürenslerinin azaltılması üzerine etkisini, randomizasyon 

ve körleme yöntemi olmaksızın ayırt etmek güçtür. Bu nedenle, pa-

nelde tanısal testlere ilişkin literatür incelenmiş fakat incelenecek ma-

kale seçimi için önceden tanımlanmış kriterler kullanılmamıştır. Görev 

Grubu, tanısal proseslere ilişkin birtakım öneriler açısından kontrollü 

çalışmaların yapılmadığının bilincindedir. Sonuç olarak bu önerilerin 

bir kısmı küçük gözlemsel çalışmalara, kabul gören klinik uygulama-

lara, uzman görüşlerine ve kimi zaman sağduyuya dayanmaktadır. 

Bu tür durumlarda, önerilerin mevcut formatına göre kanıt düzeyi C 

olarak ifade edilir.

Bölüm 1. Tanımlar, sınıflandırma 
ve patofizyoloji, epidemiyoloji, 
prognoz, yaşam kalitesi üzerine 
etkisi ve ekonomik yönler

1.1 Tanımlar
Senkop hızlı başlangıç, kısa süre ve spontan tam iyileşme ile karakteri-

ze, geçici global serebral hipoperfüzyona bağlı bir GBK’dir. 

Senkopun bu tanımı, bilinçsizliğin nedeni olan, örn. geçici global 

serebral hipoperfüzyon da dahil olmak üzere diğerlerinden farklıdır. 

Bu ilave yapılmadığında, senkopun tanımı epilepsi nöbetlerini ve kon-

küzyon (concussion) gibi bozuklukları da kapsayacak kadar geniştir. 

Senkopun tanımı daha sonra, mekanizmadan bağımsız, kendinden sı-

nırlı bilinç kaybı (BK) ile karakterize tüm bozuklukları kapsayan GBK 

tanımı ile değişmiştir (Şekil 1). GBK ve senkopun ayırt edilmesinde 

mevcut tanım, kavramsal ve tanısal karışıklığı en aza indirger nitelikte-

dir. Önceki yıllarda makalelerde genellikle senkop tanımı yapılmıyor 

ya da farklı yollardan anlatılıyordu.2 Senkop bazen epilepsi nöbetleri 

ve hatta senkoptaki inme dahil GBK için kullanılıyordu. Bu karışıklığa 

literatürde halen rastlanabilmektedir.3,4

Senkopun bazı türlerinde çeşitli semptomların (örn. sersemlik, bulan-

tı, terleme, halsizlik ve görme bozuklukları) senkopun habercisi olduğu 

prodromal bir periyot da olabilir. Bununla birlikte genellikle BK belirti 

vermeksizin meydana gelir. Spontan epizotların süresi nadiren doğru 

hesaplanır. Tipik senkop kısa sürer. Refleks semptomda tam BK ise 20 

saniyeden daha uzun sürmez. Bununla birlikte senkop nadiren daha 

uzun sürebilir, süresi birkaç dakikayı bulabilir.5 Bu tür durumlarda sen-

kop ve BK’nin diğer nedenleri arasındaki ayırıcı  tanının yapılması güç 

olabilir. Senkopta iyileşme, davranış ve oryantasyonun hızla normale 

döndürülmesi ile sağlanır. Nadir görüldüğü düşünülse de retrograd am-

nezi, özellikle yaşlılarda daha önce düşünüldüğünden daha sık görülebi-

lir. Kimi zaman iyileşme sonrası dönemde yorgunluk gözlemlenebilir.5

•

•

“Presenkop” deyimi, senkopta bilinçsizlikten önce görülen semp-

tomlar ve belirtiler için kullanılır. Deyimin anlamı, bu bağlamda kul-

lanıldığında “uyarı” ve “prodromal” ile eşanlamlıdır. “Presenkop” 

veya “senkopa yakın” terimleri ise, genellikle BK’nin takip etmediği 

senkop prodromuna benzer bir durumu tanımlamak için kullanılır. 

Mekanizmanın senkoptaki gibi olup olmadığı ise kesin olarak bilinme-

mektedir.

1.2 Sınıflandırma ve patofizyoloji
1.2.1 Geçici bilinç kaybı (gerçek veya 
görünen) çerçevesinde senkop
GBK Şekil 1’de gösterilmektedir. GBK ve diğer durumları birbirinden 

ayıran iki karar ağacı bulunmaktadır. Bunlar, bilinç kaybı olup olmadı-

ğına ya da GBK’nin varolup olmadığını tanımlayan dört özelliğin (geçi-

ci, hızlı başlangıçlı, kısa süreli ve spontan iyileşmeli) bulunup bulunma-

masına göre değişiklik göstermektedir. 

GBK’nin travmatik ve travmatik olmayan iki türü vardır. Konküz-

yon genellikle BK’ye neden olur; bir travma varlığı genellikle belirgin 

olduğundan, tanıda karışıklık olma riski de düşüktür.

Travmatik olmayan GBK ise senkop, epilepsi nöbeti, psikojenik 

psödosenkop ve nadiren başka nedenler olmak üzere dörde ayrılır. 

Psikojenik psödosenkop ilerleyen bölümlerde ele alınacaktır. Nadiren 

(örn. katapileksi) veya klinik tablosu nadir durumlarda (örn. gündüz 

aşırı uykulu olma hali) GBK’nin diğer türlerine benzeyen bozukluklar, 

nadiren görülen diğer nedenlerdendir.

Şekil 1  Geçici bilinç kaybının (GBK) kapsamı. AKÖ = ani kardiyak 
ölüm.

Düşmeler

GBK bağlamında senkop 

Klinik tablo

Bilinç kaybı?

Geçici?
Hızlı başlangıçlı?

Kısa süreli?
Spontan 
iyileşme?

Bilinç 
değişikliği

Koma Engellenen 
AKÖ Diğer

Travmatik 
olmayan

Travmatik

GBK

Senkop Epilepsi 
nöbeti Psikojenik Nadir görülen 

nedenler

Evet

Hayır

Evet

Hayır
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Çeşitli bozukluklar da iki farklı yoldan senkop ile karıştırılabilir 

(Tablo 3). Kimi zaman bilinç tamamen kaybolur, ancak mekanizma 

global serebral hipoperfüzyondan farklıdır. Epilepsi, çeşitli metabolik 

bozukluklar (hipoksi ve hipoglisemi), intoksikasyon ve vertebroba-

ziler geçici iskemik atak (GİA) bunlardan bazılarıdır. Diğer bozuk-

luklarda ise bilinç kaybı yalnızca görünür düzeydedir; bu, katapileksi, 

düşme atakları, düşmeler, psikojenik psödosenkop ve karotis kaynak-

lı GİA’da görülür. Bu tür durumlarda senkopun ayırıcı tanısı genellikle 

açıktır, fakat öyküde olmaması, yanıltıcı faktörler ve senkopun tanımı-

na ilişkin karışıklık nedeniyle kimi zaman bu ayırıcı tanıyı bulmak güç 

olabilir. Ayırıcı tanı, nöbet ve/veya konversiyon reaksiyonu gibi global 

serebral kan akışının azalması ile ilişkili olmayabilen ani BK (gerçek 

veya görünen) görülen hastalarla karşı karşıya gelen hekimler için çok 

önemlidir.

1.2.2 Senkopun sınıflandırması 
ve patofizyolojisi
Tablo 4’te farklı risk profilleri ile ilişkili ortak bir tabloya sahip daha 

geniş bozukluklara işaret ederek, senkopun başlıca nedenlerinin pa-

tofizyolojik sınıflandırması verilmektedir. Patofizyolojik açıdan bir 

fark da, senkopta olduğu gibi global serebral kan akışında düşüş ile 

sistemik kan basıncında (KB) düşüştür. Serebral kan akışının 6-8 sa-

niyeliğine aniden durdurulması ile tam BK’nin meydana gelebileceği 

görülmüştür. Tilt testi ise, sistolik KB’nin 60 mmHg ve altına düşürül-

mesinin senkop ile ilişkilendirildiğini göstermiştir.6 Sistemik KB, kalp 

debisi (CO) ve total periferik vasküler direnç ile belirlenir ve herhangi 

birinde görülen düşüş senkopa yol açabilir. Ancak katkıda bulunan 

faktörler değişse dahi, genellikle her iki mekanizmanın kombinasyonu 

görülür. Şekil 2’de düşük KB/global serebral hipoperfüzyon, düşük 

veya yetersiz periferik direnç ve düşük CO ile patofizyolojinin sınıflan-

dırmadaki önemi gösterilmektedir.

Düşük veya yetersiz periferik direnç, dış halkada gösterildiği üze-

re, kendini vazodepresör, karma veya kardiyoinhibitör refleks sen-

kop olarak belli etmek suretiyle, vazodilatasyona ve bradikardiye yol 

açarak bir sonraki halkada belirtildiği şekilde, uygun olmayan refleks 

Tablo 3 Senkop ile karıştırılan klinik durumlar

Global serebral hipoperfüzyon olmaksızın kısmi veya tam BK 
bozuklukları

Epilepsi
Hipoglisemi, hipoksi, hipokapni ile seyreden hiperventilasyon 
dahil metabolik bozukluklar
İntoksikasyon
Vertebrobaziler GİA

•
•

•
•
Bilinç bozukluğu olmaksızın görülen bozukluklar

Katapleksi
Düşme atakları
Düşmeler
Fonksiyonel (psikojenik psödosenkop)
Karotis kaynaklı GİA

•
•
•
•
•

BK: bilinç kaybı; GİA: geçici iskemik atak

Tablo 4 Senkopun sınıflandırması

Refleks (nöral aracılı) senkop
Vazovagal:

-duygusal strese (korku, ağrı, enstrümentasyon, kan fobisi) bağlı
-ortostatik strese bağlı

Durumsal:
-öksürük, hapşırık
-gastrointesinal stimülasyon (yutkunma, defekasyon, viseral ağrı)
-miksiyon (postmiksiyon)
-egzersiz sonrası
-postprandiyal
-diğer (örn. gülme, üflemeli müzik aleti çalma, ağırlık kaldırma)

Karotis sinüs senkopu
Atipik formlar (belirgin tetikleyici ve/veya tipik klinik tablo 
olmaksızın)

Ortostatik hipotansiyona bağlı senkop
Birincil otonomik bozukluk:

-saf otonomik bozukluk, multipl sistem atrofisi, otonomik 
bozukluk ile Parkinson hastalığı, Lewy cisimcikli demans

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

İlaca bağlı ortostatik hipotansiyon: 
-alkol, vazodilatörler, düretikler, fenotiazinler, antidepresanlar

Volüm azalması:
-hemoraji, diyare, kusma, vs.

Kardiyak senkop (kardiyovasküler):
Birincil neden olarak aritmi:

Bradikardi:
-sinüs nodu disfonksiyonu (bradikardi/taşikardi sendromu dahil)
-atriyoventriküler iletim sistemi hastalığı	
-implante edilebilir cihazda fonksiyon bozukluğu

Taşikardi:
-supraventriküler
-ventriküler (idiyopatik, yapısal kalp hastalığına veya 
kanalopatilere ikincil)

İlaca bağlı bradikardi ve taşiaritmiler
Yapısal hastalık:

Kardiyak: kardiyak valvüler hastalık, akut miyokart enfarktüsü/
iskemi, hipertrofik kardiyomiyopati, kardiyak kitleler (atriyal 
miksoma, tümörler, vs), perikardiyal hastalık/tamponad, koroner 
arterlerin konjenital anomalileri, protez kapakların disfonksiyonu
Diğer: pulmoner emboli, akut aort diseksiyonu, pulmoner 
hipertansiyon
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aktivitesine bağlı olabilir. Düşük veya yetersiz periferik direncin diğer 
nedenleri, dış halkada görülen ilaca bağlı birincil ve ikincil otonomik 
yetmezlik (ANF) ile otonom sinir sistemindeki (ANS) fonksiyonel ve 
yapısal bozukluklardır. ANF’de sempatik vazomotor yolaklar, dik 
pozisyonda total periferik vasküler direnci artıramaz. Yerçekimine 
bağlı stres, vazomotor yetmezlik ile birleşince, diyaframın aşağısında 
venöz göllenmeye ve venöz dönüşün ve bunun sonucunda CO’nun 
azalmasına yol açar.

Geçici düşük CO’nun nedeni 3 katmandan oluşur. Birinci katman 
refleks senkopun kardiyoinhibitör türü olarak bilinen, bradikardiye yol 
açan bir refleksten oluşur. İkinci katmanda aritmi ve pulmoner emboli/
hipertansiyonun da içinde bulunduğu yapısal bozukluklara bağlı kardi-
yovasküler nedenler yatar. Üçüncü katmanda ise, volüm deplesyonuna 
veya venöz göllenmeye bağlı yetersiz venöz dönüş vardır. Refleks ola-
rak oluşan, ortostatik hipotansiyona (OH) ikincil oluşan ve kardiyovas-
küler nedene bağlı oluşan bu 3 mekanizma, Şekil 2’deki dış halkada 
görülmektedir. Refleks senkop ve OH bölümü, başlıca iki patofizyolojik 
kategoriyi oluşturmaktadır.

1.2.2.1 Refleks senkop (nöral kaynaklı senkop)

Refleks senkop, normalde dolaşımın kontrolünde yararlı olan kardiyo-
vasküler reflekslerin bir tetikleyiciye karşılık geçici olarak çalışmaması 
durumunda meydana gelen ve vazodilatasyona ve/veya bradikardiye 
yol açan ve bunun sonucunda arteriyel KB’yi ve global serebral per-
füzyonu düşüren çeşitli heterojen durumları kapsar.7

Refleks senkop genellikle en çok kullanılan sempatik veya para-
sempatik eferan yolağa göre sınıflandırılır. “Vazodepresör” terimi, 
genellikle dik pozisyonda vazokonstriktör tonusta bir kayba bağlı hi-
potansiyon mevcutsa kullanılır. “Kardiyoinhibitör” terimi, bradikardi 
veya asistol varsa kullanılır. “Karma” terimi ise, her iki mekanizmanın 
mevcut olması durumunda kullanılır.

Refleks senkop, tetikleyici aferan yolağa göre de sınıflandırılabilir 
(Tablo 4). Miksiyon veya defekasyon gibi özel durumlarda birçok 

farklı mekanizma mevcut olabileceğinden, bunun yalnızca basit bir 

açıklama olduğu unutulmamalıdır. Tetikleyici faktörler hastadan has-

taya göre önemli ölçüde değişir. Birçok durumda eferan yolak ile te-

tikleyici faktör arasında çok güçlü bir ilişki yoktur [örn. hem miksiyon 

hem de vazovagal senkop (VVS) kardiyoinhibitör veya vazodepresör 

senkop olarak kendini gösterebilir]. Tetikleyici faktörleri bilmek klinik 

açıdan önemlidir; senkopun tanısında yararlı olabilir:

“Basit bayılma” olarak da bilinen “vazovagal” senkop (VVS), duy-

gusal veya ortostatik stres sonucunda meydana gelir. Genellikle ön-

cesinde otonomik aktivasyonun prodromal semptomları (terleme, 

solgunluk, bulantı) görülür.

“Durumsal” senkop, genellikle spesifik durumlarla ilişkili refleks 

senkopa denir. Örneğin, genç sporcularda egzersiz sonrasında gö-

rülen senkop “refleks senkop” olabilirken, orta yaş ve yaşlılarda 

tipik OH görülmeden önce ANF’nin erken belirtisi olabilir.

“Karotis sinüs” senkopu özel bir konudur. Nadiren kendiliğinden 

görülen türünde senkop, karotis sinüslerin mekanik manipülasyonu 

ile tetiklenir. Daha sık görülen türünde ise mekanik tetikleyici yok-

tur ve karotis sinüs masajı (KSM) ile tanı konur.

“Atipik form” terimi ise, refleks senkopun bilinmeyen veya hatta 

görünmeyen tetikleyiciler ile meydana geldiği durumlarda kulla-

nılır. Tanı hastanın öyküsüne, diğer senkop nedenlerinin (yapısal 

kalp hastalığının olmaması) elimine edilmesine ve tilt testinden elde 

edilen benzer sonuçlara göre konur. Bu tür net olmayan klinik tab-

lolar, hastalarda görülen belirgin durumlar ile kombine edilerek, 

tanı konulabilir.

VVS’nin klasik formu genellikle izole epizot olarak gençlerde görü-

lür ve geç yaşta başlayan ve muhtemelen ortostatik veya postprandi-

yal hipotansiyon sergileyerek, genellikle kardiyovasküler veya nörolo-

jik bozukluklar ile ilişkili olan atipik bir klinik tablo ile diğer formlardan 

farklıdır. Sözü edilen ikinci formda refleks senkop, kompansatuvar 

refleksleri aktive etmek için ANS bozuklukları ile ilişkili patolojik du-

rumun ifadesi olarak görülür; ve ANF ile ortak bir noktası vardır.9

Ayakta durma pozisyonunda senkopa neden olan diğer durumların 

karşılaştırması, Tablo 5’te verilmektedir.

1.2.2.2 Ortostatik hipotansiyon ve 
ortostatik entolerans sendromları

Refleks senkopun aksine, ANF’de sempatik eferan aktivite kronik ola-

rak bozuk olup, vazokonstrüksiyon eksikliği mevcuttur.

Ayakta durma pozisyonunda KB düşer ve senkop veya presenkop 

meydana gelir. OH ise, ayakta durma pozisyonunda sistolik KB’de 

anormal düşüş olarak tanımlanır.

Patofizyolojik olarak düşünüldüğünde, refleks senkop ve ANF 

arasında bir örtüşme yoktur; fakat her iki durumun klinik belirtileri 

önemli ölçüde benzer olup, kimi zaman ayırıcı tanıyı dahi güçleştirir. 

“Ortostatik entolerans”, dolaşım anormalliğine bağlı ayakta durma 

pozisyonunda görülen semptom ve belirtilerdir. Senkop ise, bu semp-

tomlardan yalnızca biridir. Diğerleri arasında: (i) baş dönmesi/sersem-

lik, presenkop; (ii) halsizlik, yorgunluk, letarji; (iii) çarpıntı, terleme; 

(i.v.) görsel bozukluklar (görmede bulanıklık, artmış parlaklık, tünel 

görüşü); (v) işitsel bozukluklar (işitme bozukluğu, uğultu ve çınlama) 

•

•

•

•

Şekil 2  Sınıflandırmanın patofizyolojik temeli (bkz. metin). 
ANF: otonomik sinir yetmezliği; ANS: otonom sinir sistemi; KB: 
kan basıncı; OH: ortostatik hipotansiyon.
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ve (vi) boyunda ağrı (oksipital/paraservikal ve omuz bölgesi), alt sırt 

bölgesinde ağrı veya prekardiyal ağrı sayılabilir.10,11

Ortostatik entoleransın çeşitli klinik sendromları Tablo 5’te veril-

mektedir. Bunlar arasında ortostatik stresin ana tetikleyici olduğu ref-

leks senkop türleri de vardır.

“Klasik OH” 3 dakikalık ayakta durma süresi içerisinde12 sistolik kan 

basıncında ≥20 mmHg ve diyastolik kan basıncında ≥10 mmHg’lik 

düşüş ile tanımlanan fiziksel bir belirtidir (Şekil 3) ve saf ANF, hipo-

volemi veya ANF’nin diğer formları olan hastalarda görülür.

“Başlangıçtaki OH”13 ayağa kalktıktan hemen sonra KB’de >40 

mmHg’lik bir düşüş ile karakterizedir.13 KB ardından kendiliğinden 

ve hızlı bir şekilde normale döner. Hipotansiyon periyodu ve semp-

tomların süresi kısadır (<30 s) (Şekil 3).

“Gecikmiş (progresif) OH”14-16 yaşlılarda sık görülür. Bu durum, 

kompansatuvar reflekslerin yaşa bağlı olarak bozulması ve ön 

yüklemedeki düşüşe yatkın olan yaşlılarda kalbin sertleşmesi ile 

ilişkilendirilir.16 Gecikmiş OH, ayakta durma pozisyonunda sistolik 

KB’de  yavaş ve progresif bir düşüş ile karakterizedir. Bradikardik 

refleksin (vagal) olmaması, OH’yi refleks senkoptan ayırır. Ancak 

gecikmiş OH’nin ardından yaşlılarda KB’deki düşüşün gençlere kı-

yasla daha hafif olduğu refleks bradikardi gelişebilir (Şekil 4).

“Postural ortostatik taşikardi sendromu (POTS)”. Genç kadın-

lar başta olmak üzere bazı hastalarda kalp hızında (KH) belirgin 

düzeyde artış (dakikada >30 atım veya dakikada >120 atım) ve 

instabil KB ile senkop değil fakat şiddetli ortostatik entolerans şika-

yetleri görülebilir.17 POTS, genellikle kronik yorgunluk sendromu 

ile ilişkilendirilir. Hastalığın altta yatan patofizyolojisi kesin olarak 

bilinmemektedir.

•

•

•

•

1.2.2.3 Kardiyak senkop (kardiyovasküler)

Aritmi

Aritmiler, senkopa yol açan nedenlerin en başında gelmektedir. Arit-

miler, CO ve serebral kan akışında önemli düşüşlere yol açabilecek 

hemodinamik bozuklukları tetikler. Bununla birlikte, KH, aritmi türü 

(supraventriküler veya ventriküler), sol ventriküler fonksiyon, duruş 

pozisyonu ve vasküler kompansasyon yeterliliği dahil olmak üzere 

senkopa neden olan birden fazla faktör vardır. Vasküler kompansas-

yon yeterliliği baroreseptör nöral refleksler ve aritmi ile tetiklenen 

OH’ye verilen yanıtları da kapsar.18,19 Bu tür katkıda bulunan etki-

lerden bağımsız olarak, aritmi senkopun birincil nedeni olduğunda, 

dikkatlice tedavi edilmelidir.

İntrinsik hasta sinüs sendromunda, anormal otomatisite veya sino-

atriyal iletim anormallikleri nedeniyle sinoatriyal nod hasar görmüş-

tür. Bu durumda meydana gelen senkop, sinüs arresti veya sinoatriyal 

blok veya yetersiz kaçış mekanizması nedeniyle oluşan uzun duraksa-

malarla ilişkilidir. Bu duraksamalar, genellikle bir atriyal taşiaritminin 

aniden durması halinde (bradi-taşi sendromu) görülür.19

Kural olarak, kazanılmış atriyoventriküler (AV) blokların şiddetli 

Şekil 3  Başlangıçta ortostatik hipotansiyonlu (sol panel) ve 
klasik ortostatik hipotansiyonlu (sağ panel) bir olgu. Sol panelde 
17 yaşında aktif duruşta şiddetli geçici baş dönmesi şikayeti 
olan olgu. Başlangıçta KB’de düşüş gözlemleniyor. 7-10 saniye 
sonra KB normale dönüyor. Sağ panelde ise saf ANF’li 47 
yaşında bir erkek olgu. KB, ayağa kalktıktan sonra hızla düşüyor 
ve hipotansiyona rağmen KH 1 dakika içerisinde bir miktar 
yükseliyor.12,13 ANF: otonomik bozukluk; KB: kan basıncı; 
KH: kalp hızı; b.p.m.: dakikada nabız sayısı 

Şekil 4  31 yaşında (üst panel) ve 69 yaşında (alt panel) iki 
olguda tilt testi ile tetiklenen refleks senkop (karma form). 
Genç olguda KB’de daha fazla düşüş görülüyor (Verheyden ve 
ark.’ndan sonra revize edildi16). KB: kan basıncı; KH: kalp hızı; 
b.p.m.: dakikada nabız sayısı
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türleri (Mobitz II blok, “yüksek dereceli” ve tam AV blok), senkop 

ile daha yakından ilişkilidir. Bu tür durumlarda kardiyak ritim, ikincil 

veya kaçış (genellikle güvenilir değildir) pacemaker odaklarına bağlı 

olabilir. Pacemaker aktive olmadan önce gecikme uzun sürdüğü için 

senkop meydana gelir. Ayrıca bu ikincil pacemaker odaklarının hızı 

genellikle düşüktür (dakikada 25-40 atım). Bradikardi de repolarizas-

yon süresini uzatır ve torsade de pointes başta olmak üzere polimor-

fik ventriküler taşikardiye (VT) eğilim yaratır. 

Senkop veya senkopa yakın durum (near-syncope), vasküler kom-

pansasyon görülmeden önce paroksismal taşikardi başlangıcında mey-

dana gelir.18,19 Bilinç genellikle taşikardi sona ermeden gelir. Taşikardi 

nedeniyle hemodinami sağlanamazsa, bilinçsizlik durumu devam eder. 

Bu durumda iyileşme kendiliğinden olmaz; durum senkop sınıfından 

çıkar ve kardiyak arrest gelişir.

Çeşitli ilaçlar da bradi- ve taşiaritmilere neden olabilir. Antiaritmik-

lerin çoğu, sinüs nodu fonksiyonu veya AV iletim üzerindeki spesifik 

etkileri nedeniyle bradikardiya yol açabilir. Torsade de pointes’e bağlı 

senkop da, bilhassa kadınlarda oldukça yaygın olup, QT aralığını uza-

tan ilaçlar nedeniyle gelişir. Bu durum, özellikle uzun QT sendromu 

olan hastalarda sıkça görülür. Farklı kategorilerde QT aralığını uzatan 

ilaçlar mevcuttur (antiaritmikler, vazodilatörler, psikotropikler, anti-

mikrobiyaller, sedatif olmayan antihistaminikler, vs). Uluslararası bir 

kayıt çalışmasındaki veriler ile, kalıtsal uzun QT sendromuna ilişkin 

ayrıntılı bilgi edinilmiştir. Ayrıntılı bir veritabanı olmadığı için ilacın te-

tiklediği sendroma ilişkin daha az bilgi mevcuttur. Bugüne kadar ilaçla-

ra karşı gelişen ciddi yan etkilerin yalnızca %1’i Gıda ve İlaç İdaresine 

(FDA) bildirilmiştir.20,21 Bu ilaçların çeşitliliği ve güncelleme ihtiyacı 

nedeniyle Görev Grubu, bununla ilgili olarak hazırlanmış bir internet 

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

Yapısal hastalık
Yapısal kardiyovasküler hastalıklarda, kalbin debi oranını artırma kapa-
sitesi dolaşım ihtiyacını karşılayamıyorsa, senkop görülebilir. Tablo 4’te 
senkopa en sık neden olan kardiyovasküler hastalıklar listelenmektedir. 
Senkop, sol ventriküler atımında  sabit veya dinamik bir obstrüksiyon 
görülen durumlar ile ilişkilendirildiğinde, endişe yaratır. Bayılmanın te-
melinde mekanik obstrüksiyona bağlı yetersiz kan akışı yatar. Bununla 
birlikte, birkaç olguda senkop yalnızca sınırlı CO ile ilişkilendirilmemek-
te, kısmen uygunsuz refleks veya OH’ye bağlı olabilmektedir. Örneğin 
valvüler aort darlığında  senkop yalnızca sınırlı CO sonucunda görül-
mez; kısmen uygunsuz refleks vazodilatasyonu ve/veya birincil  kar-
diyak aritmiye bağlı olabilir. Bunun yanı sıra atriyal fibrilasyon başta 
olmak üzere aritmiler, bayılmanın en sık görülen nedenlerindendir. Bu 
bağlamda, senkop mekanizmasında birden fazla faktör rol oynayabilir. 
Sorunun temelinin kalp olduğu belirlendikten sonra, mümkün olması 
halinde altta yatan yapısal hastalık da düzeltilmelidir.

1.3 Epidemiyoloji
1.3.1 Genel popülasyonda senkop prevalansı
Senkop, genel popülasyonda sıkça görülür ve ilk epizot her yaşta 

farklıdır (Şekil 5). Yürümeye başlayan bebeklerin yaklaşık %1’inde 

VVS görülebilir.22,23
 Bu oran 10-30 yaş arası hastalarda ilk bayılma 

için oldukça yüksek bir prevalanstır; kadınların ~%47’si ve erkeklerin 

%31’i ilk senkop epizodunu ortalama 15 yaşında geçirir.24,25 Refleks 

senkop, açık farkla en sık görülme nedenidir. Buna karşın benzer yaş 

grubunda epilepsi nöbeti prevalansı daha düşüktür (<%1) ve kardiyak 

aritmiye bağlı senkop daha az görülür.26 Bir kohort çalışmasında eriş-

kinlerin yalnızca %5’inin ilk senkoplarını 40 yaşından sonra geçirdiği 

ve çoğunluğunun gençlik ve ergenlik döneminde reflekse bağlı epizot-

lar yaşadığı gösterilmiştir.26 Son olarak, bu kadın ve erkeklerde 65 yaş 

üzerinde de senkop görülebilmektedir. Framingham çalışmasında sen-

kop insidansı 70 yaşından sonra keskin bir çıkış göstermiştir, öyle ki, 

yaşları 60-69 olan erkeklerde 1000 hasta yılı başına 5.7’den, yaşları 

70-79 olan hastalarda 11.1’e çıkmıştır.3,26 Bununla birlikte, yaşça ileri 

erişkinlerde ve yaşlılarda (>60 yaş), 10 yıl önce bayılma epizotlarının 

hatırlanma yanlılığı nedeniyle senkopun yaşam süresince kümülatif in-

sidansını hesaplamak gittikçe zorlaşmaktadır.26,27

1.3.2 Genel popülasyondan 
tıbbi popülasyona bakış
Genel popülasyonda senkoplu çok küçük bir hasta grubu her klinik 
alana başvurabilir (Şekil 6). Framingham çalışmasında BK epizodu ge-

Şekil 5  Genel popülasyonda 80 yaşa kadar, ilk senkop 
epizotunun yaşa göre dağılımı ve kümülatif insidansı 
gösterilmektedir. Veriler Ganzeboom ve ark.24 tarafından 
yapılan bir çalışmada 5-60 yaş arasındaki kişilerden alınmıştır. 
<5 yaşındaki kişilere ilişkin veriler Lombroso ve ark.22 ve 60-
80 yaş aralığındaki kişilere ilişkin veriler Soteriades ve ark.3 
tarafından yapılan çalışmadan elde edilmiştir.
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çiren katılımcıların %44’ü (ortalama yaş 51, yaş aralığı 20-96) tıbbi 
yardım almadıklarını bildirdi. Genç popülasyonda tıbbi yardım alma-
yan hasta oranı daha yüksektir.25,26

Hollanda çalışmasında ise genel uygulamada bayılma şikayeti ile baş-
vuran hasta prevalansının 1000 muayene yılında 9.3 olduğu hesaplan-
mıştır.26,28 Yakın zamanda yapılan çalışmalar ise, Avrupa’da toplum ta-
banlı Acil Servis (ED) Bölümlerinde senkop insidansının ~%1 ile (aralık 
%0.9-1.7) önemli ölçüde arttığını göstermektedir.29-35

1.3.3 Senkopa yol açan 
faktörlerin prevalansı	
Senkopun nedenlerinin prevalansı, hastanın değerlendirildiği (Tablo 6) kli-
nik koşullara ve hastanın yaşına (Tablo 7) bağlıdır. Tanı tanımları, coğrafi 
faktörler ve lokal tedavi yöntemleri de diğer farklılıklar arasındadır.

Bununla birlikte birtakım genel kanılara varmak mümkündür:
Refleks senkop, her koşulda en sık görülen senkop türüdür.
Kardiyovasküler hastalıklara ikincil senkop ise ikinci sıradadır. Kar-
diyovasküler faktör taşıyan hasta sayısı her çalışmada birbirinden 
farklıdır. Özellikle ileri yaş hastaların katıldığı acil servis ve kardiyo-
loji çalışmalarında insidans yüksektir.
<40 yaş hastalarda OH senkopun nadir görülen bir nedenidir. OH, 
çok yaşlı hastalarda sıkça görülür.
Başlangıçta yapılan değerlendirmede senkop tanısı konulan fakat 
senkop dışı durumlar, acil serviste daha sık görülür ve bu durum 
hastalığın çok faktörlü oluşunu da yansıtır.
Yüksek ve açıklanamayan senkop oranı, değerlendirme ve tanı için 
yeni stratejiler geliştirilmesi gerektiğini işaret eder.
Gençlerde refleks senkopa en sık GBK neden olmakla birlikte, yaş-

lılarda birden fazla neden vardır ve tıbbi öykü gençlere kıyasla daha 
az güvenilirdir.36-39

•
•

•

•

•

1.4 Prognoz
Senkopun prognozu açısından (riskin sınıflandırılması) bakıldığında, iki 
önemli faktör göz önünde bulundurulmalıdır: (i) ölüm riski ve yaşa-
mı tehdit eden olaylar ve (ii) senkop rekürensi ve fiziksel yaralanma 
riski.

1.4.1 Ölüm riski ve yaşamı tehdit eden olaylar
Yapısal kalp hastalığı40-49 ve birincil elektriksel hastalık50-52 senkoplu 
hastalarda, AKÖ ve genel mortalitenin başlıca risk faktörlerindedir. 
OH, genel popülasyona kıyasla komorbiditelerin derecesine göre 2 
kat daha yüksek ölüm riski ile ilişkilendirilir.11 Buna karşın, yapısal 
veya elektriksel kalp hastalığı ekarte edilen ve refleks senkop geçiren 
genç hastaların prognozu mükemmeldir.3 Ölümlerin ve kötü sonuçla-
rın birçoğu, senkoptan ziyade altta yatan hastalığın şiddeti ile ilişkilidir. 
Doğrulama kohortu bulunan çeşitli prospektif popülasyon çalışma-
larında sonucu öngörebilecek birtakım klinik faktörler belirlenmiştir 
(Tablo 8).

1.4.2 Senkop rekürensi ve 
fiziksel yaralanma riski
Popülasyon çalışmalarında hastaların yaklaşık üçte birinde 3 yıllık ta-
kip süresince senkop rekürensi görülür. Yaşam süresi boyunca sen-
kop epizotlarının sayısı rekürensin en güçlü öngörücüsüdür. Örneğin, 
düşük riskli ve >40 yaşındaki tanısı kesin olmayan hastalarda, yaşam 
süresi boyunca bir veya iki senkop öyküsü, 1 ve 2 yıl sonra sırasıyla 
%15 ve %20 rekürens anlamına gelir. Yaşamı boyunca 3 epizot ge-
çirmiş hastalarda ise 1 ve 2 yıl sonra rekürens oranı sırasıyla %36 ve 
%42’dir.53 

Psikiyatrik bir hastalığın varlığı ve <45 yaş olması, daha yüksek psö-
dosenkop oranı ile ilişkilidir. Buna karşın cinsiyet, tilt testi yanıtı, klinik 
tablonun şiddeti ve yapısal kalp hastalığının varlığı veya yokluğunun 
öngördürücü değeri minimaldir veya hiç yoktur.1,53 

Hastaların %6’sında kırık ve motorlu araç kazası gibi majör mor-
bidite ve %29’unda lazerasyon ve çürük gibi minör yaralanmalar 
bildirilmiştir. Reküren senkop hastaların %12’sinde kırıklar ve yumu-
şak doku hasarı ile ilişkilendirilir.1 Acil servise kaldırılan hastaların ise 
%29.1’inde minör; %4.7’sinde majör travma bildirilmiştir. En yüksek 
prevalans (%43) karotis sinüs sendromlu (KSS) yaşlı hastalarda gö-
rülmüştür.54

Morbidite, bilhassa yaşlılarda yüksektir ve güven kaybı, depresif 
hastalık ve düşme korkusundan kırıklara ve müteakip hospitalizasyo-
na kadar geniş bir aralıkta seyreder.55,56

1.5 Yaşam kalitesi üzerine etkisi
Reküren senkopun yaşam kalitesi üzerinde ciddi etkileri vardır. Sen-
kopa bağlı görülen fiziksel bozukluk; kronik artrit, reküren orta dü-
zeyde depresif bozukluk ve son dönem böbrek hastalığı gibi kronik 
rahatsızlıklarla kıyaslanabilir düzeydedir.57-59 Sıklıkla senkop rekürensi 

Şekil 6  Hollanda’da 1000 hasta yılında senkop olayı/vizit sayısı 
(Ganzeboom ve ark.’nın27 izniyle).

Genel popülasyon  
18.1-39.7

Genel klinik uygulama 
9.3

Acil servis 
0.7
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görülen hastalarda bozukluğun günlük yaşam kalitesini %33 oranında 
olumsuz etkilediği hesaplanmıştır. Senkop mobiliteyi, olağan becerile-
ri ve kişisel bakımı azaltır; depresyon, ağrı ve şikayetleri artırır. Kadın 
cinsiyet, komorbidite, senkop epizotlarının sayısı ve presenkop daha 
kötü yaşam kalitesi ile ilişkilidir. Son olarak, senkop aralıklarla seyre-
diyorsa, rekürens riskinin yaşam kalitesini devamlı bozacağı unutul-
mamalıdır. Zaman içerisinde iyileşse dahi, özellikle ileri yaş hastalarda 
rekürens ve yüksek komorbidite nedeniyle yaşam kalitesi kötü ola-
caktır.

1.6 Ekonomik yönler	
Senkopun tedavisi birçok açıdan maliyetlidir: 

(1)	Senkop genel popülasyonda çok sık görüldüğünden, doğrudan 
klinik maliyeti ve dolaylı sosyal maliyeti kaçınılmaz olarak yüksek-
tir. Acil servise başvuruların yaklaşık %1’ini senkop oluşturur ve 
bu hastaların yaklaşık %40’ı hastaneye yatırılır.30,31,33,61 Geniş öl-
çekli bir çalışmada32 medyan hastane içi kalış 5.5 gündü (aralık 3-9 
gün). Hospitalizasyon, toplam maliyetin >75’ini oluşturur.62-64 

(2)	Birçok faktör senkopa yol açabilir. Sonuç olarak, yayımlanmış kı-
lavuzlara sıkı sıkıya uyulmazsa senkoplu hastalar yeterli düzeyde 
değerlendirilemez. Kesin sonuç veren, kolay ve maliyetsiz tanı 
sağlayan altın standart klinik testlerin olmayışı ve birden çok fakat 
etkili olmayan tanısal testlerin yaygın olarak kullanılması (“shot-
gun (ampirik tanı)” yaklaşımı), tıbbi kaynakların aşırı kullanımı-
na ve maliyetin artmasına neden olmaktadır. Standart bir tedavi 
yolunu izlemek, tanısal başarıyı ve maliyet etkinliği (güvenilir tanı 
maliyeti) son derece artırabilir (bkz. Bölüm 5.3).

Farklı çalışmalarda maliyeti kıyaslamak zor olmakla birlikte, her 
ülkenin hesaplama yöntemleri ve sağlık sistemi farklı olduğundan, ge-
nellikle senkop tedavisi maliyetinin yüksek olduğu düşünülmektedir. 
ABD’de senkopa bağlı olarak hospitalizasyonun yıllık maliyetinin Me-
dicare veritabanına göre 2.4 milyar ABD doları olduğu hesaplanmıştır. 
Bu da hospitalizasyon başına ortalama 5400 ABD doları demektir.65 

İngiltere’de63 genel maliyet hasta başına 611 sterlindir. Bu maliyetin 
%74’ünü hospitalizasyon oluşturur. Hastaneye yatırılan her hastanın 
maliyeti ise 1080 sterlindir. İtalya’da yapılan çok merkezli bir çalış-
mada64 klinik uygulamaya göre değerlendirilen 929 hasta, standart 
kılavuz esaslı yaklaşım ile değerlendirilen 725 hasta ile karşılaştırıldı. 
Klinik uygulama grubunda tanı başına maliyet Є1753±2326 idi ve 
hastaneye yatırılan hastalarda Є3506±2729’a yükseldi. Klinik uygula-
maya göre değerlendirilen gruba kıyasla standart bir yöntem izlenilen 
grupta hospitalizasyon oranı %17 daha düşüktü; %24 daha az test 
yapıldı ve hospitalizasyon süreleri %11 daha kısaydı. Bunun sonucun-
da tanı başına maliyet de %29 oranında düşmüş oldu (Є1240±521 
P=0.0001).
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Bölüm 2. Başlangıç değerlendirmesi, 
tanı ve riskin katmanlandırılması

2.1 Başlangıç değerlendirmesi
GBK görülen hastalar başlangıçta hastanın öyküsü alınarak ve ortos-

tatik KB ölçümü ve elektrokardiyogram (EKG) dahil fizik muayenesi 

yapılarak dikkatlice değerlendirilmelidir. Bu bulgulara dayanarak ilave 

incelemeler de yapılabilir:

>40 yaşındaki hastalarda KSM

Bilinen kalp hastalığı veya yapısal kalp hastalığına veya kardiyovas-

küler nedene ikincil senkopa ilişkin bir veri varsa elektrokardiyog-

ram

Aritmik senkop şüphesi varsa derhal EKG monitörizasyonu

Senkop ayakta durma pozisyonunda meydana gelmişse veya ref-

leks mekanizması şüphesi varsa ortostatik provokasyon testi (ya-

tıştan durma pozisyonuna geçilen ortostatik test ve/veya head-up 

[baş yukarıda] tilt testi)

Yalnızca senkopla ilişkili olmayan GBK şüphesi varsa, nörolojik de-

ğerlendirme veya kan testi gibi diğer daha az spesifik testler yapı-

lır.

Başlangıç değerlendirmesinde şu üç soru yanıtlanmalıdır: 

(1) Bu senkop epizotu mu? 

(2) Etyolojik tanı kondu mu? 

•

•

•

•

•

(3) Yüksek kardiyovasküler olay ve ölüm riskini öngören herhangi bir 

veri mevcut mu? 

2.1.1 Senkop tanısı
Gerçek veya görünen senkop ve senkopla ilişkili olmayan durumlar 

arasındaki fark, çoğu zaman ayrıntılı klinik öykü66-68 alınarak ortaya 

konabilir. Fakat, bunu tespit etmek kimi zaman çok güç olabilir.

Öncelikle şu sorulara yanıt verilmelidir:

Tam BK mi görüldü? 

BK hızlı başlangıçlı ve kısa süre ile geçici miydi? 

Hasta kendiliğinden iyileşti mi? Tamamen iyileşme görüldü mü yok-

sa hastada sekel kaldı mı?

Hastada postural tonus kayboldu mu? 

Bu sorulara verdiğiniz yanıtlar “Evet” ise, senkop görülme olasılı-

ğı yüksektir. Bir veya birden fazla soruya “Hayır” yanıtı verdiyseniz, 

senkopu değerlendirmeden önce BK’nin diğer türleri elimine edilme-

lidir.

2.1.2 Etyolojik tanı
Başlangıç değerlendirmesinde hastaların %23-50’sinde senkopun ne-

deni saptanır.33,69 Tablo 9’da klinik öykü alınırken yanıtlanması gere-

ken birkaç önemli soruyu bulabilirsiniz. Klinik öyküde, fizik muayene-

•

•

•

•

Tablo 8 Validasyon (doğrulama) kohortu dahil prospektif popülasyon çalışmalarında başlangıç değerlendirmesinde riskin 
sınıflandırılması

Çalışma Risk faktörleri Skor Sonlanım noktaları Sonuçlar (validasyon 
kohortu)

St. Francisco 
Syncope Rule44

-Anormal EKG
-Konjestif kalp yetmezliği
-Nefes darlığı
-Hematokrit <%30 
-Sistolik kan basıncı <90 mmHg

Risk yok = 0 madde
Risk = ≥1 madde

7. günde ciddi olaylar %98 duyarlılık ve %56 
özgüllük

Martin ve ark.40 -Anormal EKG
-Ventriküler aritmi öyküsü
-Konjestif kalp yetmezliği öyküsü
-Yaş >45

0 ila 4 (her madde 
1 puan)

1 yıllık şiddetli aritmi veya 
aritmik ölüm

%0 skor 0
%5 skor 1
%16 skor 2
%27 skor 3 veya 4

OESIL skoru41 -Anormal EKG
-Kardiyovasküler hastalık öyküsü
-Prodrom noksanlığı
-Yaş >65 

0 ila 4 (her madde 
1 puan)

1 yıllık total mortalite %0 skor 0
%0.6 skor 1
%14 skor 2
%29 skor 3 
%53 skor 4

EGSYS skoru42 -Senkop öncesi çarpıntı (+4)
-Anormal EKG ve/veya kalp hastalığı (+3)
-Efor sırasında senkop (+3)
-Sırtüstü pozisyonda senkop (+2)
-Otonomik prodroma (-1)
-Predispozan ve/veya yatkınlaştırıcı 
faktörlerb (-1)

Toplam + ve 
- puanlar

2 yıllık toplam mortalite

Kardiyak senkop olasılığı

%2 skor <3
%21 skor ≥3

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

Bu tablo, senkoplu hastaların takibi üzerinde farklı klinik verilerin etkisini araştıran çalışmaları göstermektedir. Genel olarak anormal EKG, artmış veya kalp hastalığını 
öngören veriler 1-2 yıllık takip süresinde prognozu olumsuz etkilemektedir.
aBulantı/kusma
bSıcak ve kalabalık yerler/uzamış ortostaz/korku-ağrı-his
EKG: elektrokardiyogram
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de veya EKG’de, senkopun tanısının altında yatan birtakım bulgular 

mevcuttur.

Birçok durumda başlangıç değerlendirmesinde elde edilen bulgular 

ile kesin tanı konulmaz; fakat bu bulgular birtakım nedenlere işaret 

eder (Tablo 10). Bu tür durumlarda başka testlere de ihtiyaç vardır.

2.1.3 Riskin katmanlandırılması
İlk değerlendirmenin ardından senkopun nedeni belirlenemezse, bir 
sonraki aşama majör kardiyovasküler olay ve AKÖ riskini değerlen-
dirmektir. Şekil 7’de bu hastalarda tanı için izlenecek akış şeması gös-
terilmektedir.

Mevcut AKÖ ve kardiyak pacing kılavuzlarına göre70-73 başlıca yük-
sek risk özellikleri Tablo 11’de listelenmektedir.

2.2. Tanıya yönelik testler
2.2.1 Karotis sinüs masajı
Karotis arter bifurkasyonunun görüldüğü yerdeki basıncın KH’yi ya-

vaşlattığı ve KB’yi düşürdüğü gözlemlenmiştir. Bazı kişilerde, KSM 

(karotis sinüs masajı) ile başlatılan bu refleks, anormal bir yanıt ile 

sonuçlanır. >3 saniyelik ventriküler duraksama ve/veya sistolik KB’de 

>50 mmHg’lik düşüş, karotis sinüs hipersensitivitesi (KSH) olarak ta-

nımlanır. Spontan senkop ile ilişkilendirildiğinde, KSH KSS’yi tanımlar. 

Önceki senkop kılavuzlarında doğru metodoloji ve KSM’nin sonuçları 

bildirilmiştir.1 KSS tanısı için devamlı KH monitörizasyonu ve KB’nin 

periyodik ölçümü ile sırtüstü veya dik pozisyonda yapılan 10 saniyelik 

sekansiyel sağ ve sol KSM sırasında spontan semptomların görülmesi 

gerekir. Bu sayede vazodepresör bileşenleri de daha iyi değerlendiril-

miş olur.74 Hastaların %30’unda yalnızca ayakta durma pozisyonunda 

anormal refleks mevcuttur. KSH’nin ileri yaştaki kişilerde sıkça görü-

len bir bulgu olduğu,8 ancak KSS olan hastalarda pek sık rastlanmadığı 

hatırlatılmalıdır.75 KSS, <40 yaş hastalarda nadiren görülür.74

Öneriler: başlangıç değerlendirmesinde tanı kriterleri

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Senkop duygusal stres veya ortostatik stresin 
ardından meydana gelir ve tipik prodrom ile 
ilişkilendirilirse, VVS tanısı konur.

I C

Senkop Tablo 4’te belirtilen spesifik tetikleyiciler 
sırasında veya hemen sonrasında görülürse, 
durumsal senkop tanısı konur.

I C

Senkop ayağa kalkınca meydana gelir ve OH 
dokümantasyonu varsa ortostatik senkop 
tanısı konur.

I C

Aşağıdakiler mevcutsa, EKG ile, aritmiyle ilişkili 
senkop tanısı konur:
Dakikada <40 atım sürekli sinüs bradikardisi 
veya tekrarlayıcı sinoatriyal blok veya ≥3 
saniyelik sinüs duraklaması
Mobitz II ikinci veya üçüncü derece AV blok
Değişken sol ve sağ dal bloku
VT veya hızlı paroksismal SVT
Süreksiz polimorfik VT epizotları ve uzun ve 
kısa QT aralığı
Kardiyak duraklama ile pacemaker veya ICD 
fonksiyon bozukluğu 

•

•
•
•
•

•

I C

Kardiyak iskemiyle ilişkili senkop tanısı miyokart 
enfarktüsü ile birlikte olsun veya olmasın, 
EKG’de akut iskemi kanıtlarının varlığında 
konur

I C

Atriyal miksoma prolapsı, şiddetli aort darlığı, 
pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli 
veya akut aort diseksiyonu olan hastalarda 
senkop görülürse, kardiyovasküler senkop 
tanısı konur.

I C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
AV: atriyoventriküler; EKG: elektrokardiyogram; ICD: implante edilebilir 
kardiyoverter defibrilatör; OH: ortostatik hipotansiyon; SVT: supraventriküler 
taşikardi; VVS: vazovagal senkop; VT: ventriküler taşikardi

Anormal KSM yanıtı ve senkop arasındaki ilişki, iki farklı yöntem ile 

çalışıldığı üzere önemli bir noktadır. Birincisi pacing sonrasında senko-

pun rekürens oranının pre- ve post- olarak karşılaştırılmasıydı. Ran-

domize olmayan çalışmalar pacing yapılan hastalarda yapılmayanlara 

kıyasla takip süresinde daha az rekürens gözlemlediklerini gösterdi ve 

bu sonuçlar iki randomize çalışma ile doğrulandı.76,77 İkinci yöntemle 

ise, implante bir cihaz ile kardiyoinhibitör KSM yanıtı olan hastalarda 

Tablo 9 Tıbbi öyküde önemli özellikler

Atak geçirmeden önceki durumların sorgulanması

Pozisyon (sırtüstü, oturma pozisyonu, ayakta durma pozisyonu)
Aktivite (istirahat, postural değişiklik, egzersizden önce veya 
sonra, idrar yapma, defekasyon, öksürük veya yutkunma 
sırasında veya hemen sonrasında)
Predispozan faktörler (örn. kalabalık veya sıcak yerler, uzun 
süreli ayakta durma, postprandiyal periyot) ve yatkınlaştırıcı 
olaylar (örn. korku, aşırı ağrı, boyun hareketleri)

•
•

•

Atak başlangıcında görülen durumların sorgulanması

Bulantı, kusma, abdominal şikayetler, üşüme hissi, terleme, aura, 
boyun ve omuzlarda ağrı, görmede bulanıklık, baş dönmesi
Çarpıntı

•

•

Atağın sorgulanması (gözle görülür)

Düşme şekli (devrilmek veya dizlerinin üzerine yığılmak), cilt 
rengi (solgun, siyanöz, kızarıklık), bilinç kaybının süresi, nefes 
alma şekli (horlama), hareketler (tonik, klonik, tonik-klonik, 
minimum miyoklonus veya otomatizm), hareketlerin süresi, 
düşmeye bağlı hareket başlangıcı, dili ısırma

•

Hasta öyküsünün sorgulanması

Ailede ani ölüm, konjenital aritmojenik kalp hastalığı veya bayılma 
öyküsü
Geçirilmiş kardiyak hastalık
Nörolojik öykü (Parkinsonizm, epilepsi, narkolepsi)
Metabolik bozukluklar (diyabet, vs.)
İlaçlar (antihipertansif, antianjinal, antidepresan, antiaritmik, 
diüretikler ve QT aralığını uzatan ilaçlar) ve alkol de dahil olmak 
üzere diğer ilaçlar
Senkop rekürensinde ilk epizota kadar geçen süre ve nöbet sayısı 
gibi bilgiler

•

•
•
•
•

•
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asistolik epizotların meydana gelme durumu analiz edildi. Bu meto-
dolojiyle yapılan iki çalışmada, uzun duraklamalara sıkça rastlandı.78,79 
Bu sonuçlar, senkop görülen hastalarda pozitif KSM yanıtının spontan 
asistolik epizotların meydana gelmesinde yüksek oranda öngörücü 
nitelikte olduğunu göstermektedir.

KSM’nin başlıca komplikasyonları nörolojiktir. 7319 hastanın yer 
aldığı üç çalışmadan elde edilen veriler,74,80,81 21 hastada (%0.29) nö-
rolojik komplikasyonların görüldüğünü ortaya çıkardı. Son 3 ay içeri-
sinde GİA veya inme geçirenlerde veya Karotis Doppler çalışmaları ile 
anlamlı darlığın ekarte edilemediği karotis üfürümü saptanan hastala-
ra KSM yapılmamalıdır.80

Tablo 10 Başlangıç değerlendirmesinde tanıya götüren klinik 
özellikler

Nöral kaynaklı senkop:

Kalp hastalığının olmaması
Uzun süren reküren senkop öyküsü
Ani ve beklenmedik, hoş olmayan görme, işitme, koku alma ve 
ağrı
Uzun süreli ayakta kalma veya kalabalık ve sıcak ortamlarda 
bulunma
Senkop ile ilişkili bulantı, kusma 
Yemek sırasında veya yemekten sonra
Baş rotasyonu veya karotis sinüse basınç (tümörler, tıraş, sıkı 
gömlek yakaları)
Egzersiz sonrası

•
•
•

•

•
•
•

•
OH’ye bağlı senkop

Ayağa kalktıktan sonra
Hipotansiyona neden olan vazodepresif ilaçlar veya ilaç dozlarında 
değişiklikler ile zamansal ilişki
Uzun süreli ayakta kalmak veya kalabalık ve sıcak ortamlarda 
bulunmak
Otonomik nöropati veya Parkinsonizm varlığı
Egzersiz sonrasında ayakta durmak

•
•

•

•
•
Kardiyovasküler senkop:

Kesin yapısal kalp hastalığı varlığı
Ailede açıklanamayan ani ölüm veya kanalopati öyküsü
Egzersiz sırasında veya sırtüstü uzanırken
Anormal EKG
Ani başlangıçlı çarpıntı ve hemen ardından senkop
Aritmik senkopu işaret eden EKG bulguları:
-	 Bifasiküler blok (sol anterior veya sol posterior fasiküler blok ile 

birlikte sol dal bloku veya sağ dal bloku olarak tanımlanır)
-	 Diğer intraventriküler iletim anormallikleri (≥0.12 saniye QRS)
-	 Mobitz I ikinci derece AV blok
-	 Asemptomatik uygunsuz sinüs bradikardisi (dakikada <50 atım), 

negatif kronotropik ilaç kullanılmıyorsa ≥3 saniye sinoatriyal 
blok veya sinüs duraklaması

-	 Süreksiz VT
-	 Önceden uyarılmış QRS kompleksleri
-	 Uzun veya kısa QT aralıkları
-	 Erken repolarizasyon
-	 V1-V3 derivasyonunda ST yükselmeli dal bloku (Brugada 

sendromu)
-	 Sağ prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgaları, epsilon 

dalgaları ve ARVC’yi işaret eden geç ventriküler potansiyeller
-	 Miyokart enfarktüsünü işaret eden Q dalgaları

•
•
•
•
•
•

ARVC: aritmojenik sağ ventriküler kardiyomiyopati; AV: atriyoventriküler; OH: 
ortostatik hipotansiyon; VT: ventriküler taşikardi

Şekil 7  Şüphe edilen GBK olan hastalarda tanıya yönelik akış 
diyagramı. EKG: elektrokardiyografik; GBK: geçici bilinç kaybı.

Riskin katmanlandırılması*

*Laboratuvar incelemesi gerekebilir	
**Kısa süreli ciddi olay riski

Şüphe edilen GBK olan hastalarda tanıya yönelik  
akış diyagramı

GBK şüphesi olan senkop

Başlangıç değerlendirmesi

Senkop Senkopla ilişkili
olmayan GBK

Kesin tanı Belirsiz tanı
Spesifik test 
veya uzman 

konsültasyonu 
ile doğrulayınız

Tedavi
Düşük risk,	

tek veya	
nadiren	
görülen

Değerlendirme
yok

Tedavi

Erken
değerlendirme

ve tedavi

Yüksek risk**

Kardiyak
veya nöral

kaynaklı testler

EKG
bulgularına

göre geç tedavi

Düşük risk,	
reküren	

senkoplar

Öneriler: karotis sinüs masajı

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Endikasyonlar
KSM, başlangıç değerlendirmesinden sonra 
etyolojisi bilinmeyen, >40 yaşındaki senkoplu 
hastalarda endikedir.

• I B

Son 3 ay içerisinde GİA veya inme geçiren ve 
Karotis Doppler çalışmaları ile anlamlı darlığın 
ekarte edilmediği karotis üfürümü saptanan 
hastalara KSM yapılmamalıdır.

• III C

Tanı kriterleri
Senkop 3 saniyeden uzun asistol ve/veya 
sistolik KB’de >50 mmHg’lik düşüş sırasında 
görülüyorsa, KSM tanısaldır.

• I B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
KB: kan basıncı; KSM: karotis sinüs masajı; GİA: geçici iskemik atak. 
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2.2.2 Ortostatik provokasyon testi
Sırtüstü yatış pozisyonundan dik pozisyona geçmek, torakstan alt 
ekstremiteye kadar kan akışının yer değiştirmesini sağlar. Bu da ve-
nöz dönüşte ve CO’da düşüşe neden olur. Kompansatuvar mekaniz-
maların olmaması durumunda KB’de görülen bir düşüş senkopa yol 
açabilir.82

Günümüzde sırtüstü pozisyondan dik pozisyona geçildiğinde deği-
şiklik yanıtını değerlendirmenin iki yolu vardır (Tablo 5). Bunlardan 
biri hastaların sırtüstü pozisyondan dik pozisyona aktif bir şekilde 
geçiş yaptığı “aktif duruş”, diğeri ise başın 60 ila 70 derece yukarıda 
durduğu head-up (baş yukarıda) tilt testidir.8

2.2.2.1 Aktif duruş

Bu test, farklı ortostatik entolerans türlerini saptamada kullanılır. Bkz. 
Bölüm 1.2.2.2 ve Tablo 5.

Sfigmomanometre her yerde bulunabildiğinden ve kullanımı kolay 
olduğundan, rutin klinik testte sıkça kullanılır. Farklı veriler kaydedil-
diğinden ölçümleri tekrarlamak ve doğrulamak üzerine programla-
nan otomatik kol çevresini ölçen cihazlar, OH sırasında KB’nin hızlı 
düşüşü nedeniyle kullanışlı olmayabilir. Sfigmomanometre ile kolda 
venöz obstrüksiyona neden olmadan dakikada dörtten fazla ölçüm 
yapılamaz. Daha sık veri almak gerekiyorsa, sürekli atımdan atıma 
noninvaziv KB ölçümü yapılabilir.

Öneriler: aktif duruş

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Endikasyonlar
Başlangıç muayenesinde OH’den şüphe 
ediliyorsa, KB sırtüstü ve aktif ayakta duruş 
pozisyonunda sfigmomanometre ile manuel 
ve aralıklı olarak belirlenir.

• I B

Şüphe edilen durumlarda, atımlar arası 
devamlı noninvaziv basınç ölçümü, yararlı 
olabilir.

• IIb C

Tanı kriterleri
Başlangıca göre sistolik KB’de ≥20 mmHg’lik 
veya diyastolik KB’de ≥10 mmHg’lik 
semptomatik bir düşüş varsa veya sistolik 
KB <90 mmHg’ye düşmüşse test tanı 
koydurucudur. 

• I C

Başlangıca göre sistolik KB’de ≥20 mmHg’lik 
veya diyastolik KB’de ≥10 mmHg’lik 
asemptomatik bir düşüş varsa veya sistolik KB 
<90 mmHg’ye düşmüşse test tanı koydurucu 
olarak düşünülmelidir.

• IIa C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi
KB: kan basıncı; OH: ortostatik hipotansiyon

2.2.2.2 Tilt testi

Bilimsel zemin
Tilt testi, laboratuvar koşullarında nöral kaynaklı refleksin elde edil-
mesini sağlar. Ortostatik stres ve immobilizasyon nedeniyle kan göl-
lenmesi ve venöz dönüşte azalma refleksi tetikler. Nihai etki, hipo-
tansiyon ve genellikle KH’de yavaşlama, bozulmuş vazokonstriktör 
kapasite ile ilişkilidir ve bunu takiben, sempatik geri çekiliş ve vagal 
aşırı aktivite görülür.

Tilt testine karşılık gelen klinik durum, uzun süreli ayakta durma ile 
tetiklenen refleks senkoptur. Bununla birlikte bu test, refleks senko-
pun diğer türleri olan kişilerde83 ve hasta sinüs sendromlu84 kişilerde 
de pozitif olabilir.

Metodoloji
Tilt testi, ilk olarak 1986 yılında, bilinmeyen kaynaklı senkopu olan 
hastaların değerlendirilmesinde, Kenny tarafından kullanıldı.85 O za-
mandan bu yana, birçok protokolde testin başlangıç stabilizasyon 
fazına, süresine, açısına, destek türüne ve farklı farmakolojik provo-
kasyonlarına ilişkin değişiklikler yapıldı. Bu protokollerin duyarlılık ve 
özgüllükleri başka bir inceleme başlığı altında ayrıntılarıyla ele alınmış-
tır.1,86

En sık kullanılan protokoller, düşük doz intravenöz izoproterenol 
testidir. Bu testte, ortalama KH’yi başlangıca göre yaklaşık %20-
25 oranında artırmak için artan ilaç dozları kullanılır (genellikle ≤3 
µg/dk.)87 ve 20 dakika ilaçsız fazdan sonra 300-400 µg sublingual 
nitrogliserin kullanımını içeren protokolden yararlanılır.88 Daha yaşlı 
hastalarda pasif fazın iptal edilmesi ve nitrogliserin ile teste başlanması 
daha etkili olabilir ve hastanın tedaviye uyumunu artırabilir.89 Her iki 

Tablo 11 Riskin sınıflandırılması

Derhal hospitalizasyon veya yoğun bir değerlendirme gerektiren kısa 
süreli yüksek risk kriterleri

Şiddetli yapısal veya koroner arter hastalığı (kalp yetersizliği, düşük 
SVEF veya geçirilmiş miyokart enfarktüsü)

Aritmik senkopu işaret eden klinik bulgular veya EKG bulguları

Egzersiz sırasında veya sırtüstü pozisyonda senkop
Senkop sırasında çarpıntı
Ailede AKÖ öyküsü
Süreksiz VT
Bifasiküler blok (sol anterior veya sol posterior fasiküler blok ile 
birlikte seyreden LBBB veya RBBB) veya diğer intraventriküler 
iletim anormallikleri (≥0.12 saniye QRS)
Negatif kronotropik ilaçların kullanılmaması veya fiziksel eğitimin 
olmaması durumunda yetersiz sinüs bradikardisi (dakikada <50 
atım) veya sinoatriyal blok
Önceden uyarılmış QRS kompleksi
Süresi uzamış veya kısalmış QT aralığı
V1-V3 derivasyonunda ST yükselmeli RBBB (Brugada sendromu)
Sağ prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgaları, epsilon 
dalgaları ve ARVC’yi işaret eden geç ventriküler potansiyeller

•
•
•
•
•

•

•
•
•
•

Önemli komorbiditeler

Şiddetli anemi
Elektrolit bozuklukları

•
•

ARVC: aritmojenik sağ ventriküler kardiyomiyopati; LBBB: sol dal bloku; SVEF: 
sol ventriküler ejeksiyon fraksiyonu; RBBB: sağ dal bloku; AKÖ: ani kardiyak 
ölüm; VT: ventriküler taşikardi
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protokolün de pozitif yanıt oranı benzerdir (%61-69) ve duyarlılık-
ları yüksektir (%92-94). Test için 4 saat açlık gerekir. İzoproterenol 
protokolünde venöz kanülasyon yapıldığı için, 20 dakikalık tilt öncesi 
stabilizasyon fazı gereklidir. Sublingual nitrogliserinde ise bu faz 5 da-
kikaya indirilebilir.

Endikasyonlar. Birçok çalışmada tilt testinin ana endikasyonu, tanı 
şüphesi olan fakat başlangıç değerlendirmesi ile tanısı doğrulanmayan 
hastalarda refleks senkop tanısını doğrulamaktır.85-89 

Tilt testi genellikle klinik öykü ile refleks senkop tanısı konmuş ve 
özel durumlar haricinde (örn. yaralanma, anksiyete, pilotlarda oldu-
ğu gibi mesleki uygulamalar) bir kez veya çok nadir senkop yaşamış 
hastalarda kullanılmaz. Yüksek kardiyovasküler olay profili olan ve 
aritmik senkop olduğuna ilişkin verileri olan kişilerde, kardiyovasküler 
neden kapsamlı bir değerlendirme sonucunda ekarte edildiği takdir-
de, tilt testinin yararlı olduğu bildirilmiştir. Sıçrama hareketleri ile iliş-
kili GBK görülen hastalarda ise tilt testinin senkopun epilepsiden ayırt 
edilmesi bağlamında yararlı olduğu gösterilmiştir.90 Tilt testi, sık GBK 
epizodu geçiren ve travmatik yaralanma ile psikiyatrik problemleri 
olduğundan şüphelenilen hastalarda senkopun refleks özelliğini araş-
tırmak için de kullanılır.91 Benzer şekilde tilt testi, yaşlılarda senkopu 
düşmelerden ayırt etmek için kullanılabilir.92

Tilt testine verilen yanıtlar, saf refleks senkopu, gecikmiş OH’nin kla-
sik olmayan türlerinden ayırt etmek için kullanılabilir (bkz. Tablo 5).14

Tilt testinin, tedavi etkinliğinin değerlendirilmesinde herhangi bir 
rolü yoktur.93 Bununla birlikte tilt testi hastanın refleks senkopa yat-
kın olup olmadığının anlaşılması ve tedaviye başlanması için sıkça kulla-
nılan bir araçtır (örn. fiziksel manevralar, bkz. Bölüm 3).94-96

Tilt testine verilen yanıtlar. Tilt testinin sonlanım noktası, refleks hipo-
tansiyon/bradikardi veya senkop veya presenkop ile ilişkili gecikmiş 
OH’nin tetiklenmesidir. Refleks tetiklendiğinde, vazodepresör veya 
kardiyoinhibitör bileşenlerin mevcut durumlarına göre, yanıt kardi-
yoinhibitör, vazodepresör veya karma olarak sınıflandırılır.97 Test 
yanıtının negatif olması, refleks senkop tanısını ekarte etmez. Tilt 
testi sonuçlarının spontan senkop sırasında KB ve KH hareketlerini 
öngörmesi açısından klinik önemi araştırılmaktadır.98,99 Bazı çalışma-
larda implante edilebilir loop kaydediciler (ILR) ile kaydedilen spon-
tan senkop ile tilt testine verilen yanıtlar karşılaştırılmıştır. Tilt testine 
pozitif bir kardiyoinhibitör yanıt, asistolik spontan senkop olasılığını 
öngörürken, pozitif bir vazodepresör veya karma ve hatta negatif bir 
yanıt spontan senkop sırasında asistol varlığını ekarte etmez.98,99

Komplikasyonlar ve kontrendikasyonlar. Tilt testi güvenilir bir test-
tir. Bugüne kadar test ile ilişkili bir ölüm olayı bildirilmemiştir. Ancak 
iskemik kalp hastalığı veya hasta sinüs sendromu varsa izoproterenol 
ile yaşamı tehdit eden, nadir birtakım ventriküler aritmiler görüle-
bilmektedir.101 Nitrogliserin kullanımına ilişkin de bir komplikasyon 
bildirilmemiştir. İzoproterenole bağlı küçük çaplı yan etkiler arasında 
çarpıntı; nitrogliserine bağlı olarak ise baş ağrısı görülebilir. Pozitif 
tilt testi sırasında veya sonrasında atriyal fibrilasyon tetiklenebilir. Bu 
komplikasyonun süresi sınırlıdır.102 Düşük riske rağmen, resüsitasyon 
ekipmanının hazır bulundurulması önerilir.

İskemik kalp hastalığı, kontrol edilemeyen hipertansiyon, sol ventri-
küler çıkım yolu obstrüksiyonu ve önemli aort darlığı izoproterenol 
ile ilişkili kontrendikasyonlardır. Aritmisi olduğu bilinen hastalarda 
dikkatli kullanım gerektirir.

Öneriler: tilt tesi

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Metodoloji
Venöz kanülasyon yoksa tilt testinden en az 
5 dakika önce, kanülasyon varsa en az 20 
dakika önce sırtüstü yatılması önerilir. 

• I C

Tilt masası, 60 ila 70 derece açıda olmalıdır.• I B
Minimum 20 dakika ve maksimum 45 
dakikalık pasif faz önerilir.

• I B

Nitrogliserinin, dik duruşta 300-400 μg 
dozunda sublingual olarak sabit dozda 
verilmesi önerilir.

• I B

İzoproterenolün, ortalama KH’nin başlangıca 
göre yaklaşık %20-25 oranında artırılması 
için, 1 μ/dk.’dan 3 μ/dk.’ya kadar artan 
infüzyon dozlarının kullanılması önerilir. 

• I B

Endikasyonlar
Tilt testi, yüksek riskli (örn. fiziksel yaralanma 
veya mesleki uygulamaların görülmesi veya 
görülme olasılığı), açıklanamayan tek bir 
senkop epizotu geçiren veya organik kalp 
hastalığı yokken veya senkopun kardiyak 
nedenleri ekarte edildikten sonra organik 
kalp hastalığı varken rekürens görülen 
hastalarda endikedir.

• I B

Tilt testi, hastaya refleks senkopa olan 
yatkınlığını göstermek için klinik bir anlam 
taşıdığı zaman endikedir.

• I C

Refleks ve OH senkopu birbirinden ayırmak 
için tilt testi yapılabilir.

• IIa C

Sıçrama hareketleri ile seyreden senkopu 
epilepsiden ayırmak için tilt testi yapılabilir.

• IIb C

Açıklanamayan düşme rekürensi olan hastaların 
değerlendirilmesinde tilt testi kullanılabilir.

• IIb C

Sıkça senkop yaşayan ve psikiyatrik 
rahatsızlığı olan hastaların 
değerlendirilmesinde tilt testi kullanılabilir.

• IIb C

Tedavinin değerlendirilmesinde tilt testi 
önerilmez.

• III B

İskemik kalp hastalığı olan hastalarda 
izoproterenol tilt testi kontrendikedir.

• III C

Tanı kriterleri
Yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda, 
senkop veya progresif OH ile (semptomlu 
veya semptomsuz) refleks hipotansiyon/
bradikardinin tetiklenmesi, sırasıyla refleks 
senkop ve OH için tanısaldır.

• I B

Yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda 
senkop görülmeden refleks hipotansiyon/
bradikardinin tetiklenmesi, refleks senkopun 
tanısal bulgusu olabilir.

• IIa B

Yapısal kalp hastalığı olmayan hastalarda 
pozitif tilt sonucu tanısal olarak 
değerlendirilmeden önce senkopun diğer 
kardiyovasküler nedenleri ekarte edilmelidir.

• IIa C

Hipotansiyon ve/veya bradikardi olmadığında 
BK’nin tetiklenmesinde psikojenik 
psödosenkop göz önünde bulundurulmalıdır.

• IIa C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
KB: kan basıncı; KSM: karotis sinüs masajı; KH: kalp hızı; BK: bilinç kaybı; OH: 
ortostatik hipotansiyon; GİA: geçici iskemik atak; μg: mikrogram
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2.2.3 Elektrokardiyografik monitörizasyon 
(noninvaziv ve invaziv)
EKG monitörizasyonu, intermitan bradi- ve taşiaritmilerin tanısında 

kullanılan bir tekniktir. Günümüzde birkaç EKG ambulatuvar monitö-

rizasyon sistemi kullanılmaktadır: konvansiyonel ambulatuvar Holter 

monitörizasyonu, hastane içi takip, olay kayıt cihazları, harici veya 

implante edilebilir loop kaydediciler ve uzaktan kumandalı (evden) 

telemetri.

Semptomlar ve kaydedilmiş aritmi arasında bir ilişki, senkopun 

tanısında altın standarttır.103,104 Uzun süreli asistol (≥3 saniye), hızlı 

supraventriküler taşikardi (SVT) (dakikada ≥160 atım, >32 atım için) 

veya VT olarak tanımlanan asemptomatik anlamlı aritmilerin bir kısmı, 

bazı yazarlar tarafından tanısal bir bulgu olarak kabul edilmektedir.105-

107 Diğer yandan, senkopla ilişkili bir epizot sırasında aritmi kaydedil-

memesi spesifik bir tanı olarak düşünülmezken, senkop mekanizması 

olarak aritminin ekarte edilmesine yol açar.

Genel ilke olarak, yalnızca senkop ile ilişkili bir aritminin test önce-

sinde yüksek düzeyde belirlenme olasılığı varsa EKG monitörizasyonu 

yapılır (bkz. Tablo 11). Bununla birlikte önemli bir yapısal kalp hasta-

lığı olmayan ve EKG sonucu normal olan reküren senkoplu >40 yaş 

hastalarda, genellikle senkop sırasında asistolik bir aritmi %50 oranın-

da görülür.108-111

2.2.3.1 Hastane içi takip

Yalnızca hastalar için yaşamı tehdit eden aritmi riski yüksekse, hastane 
içi takip (yatak veya telemetri takibi) yapılır. Birkaç günlük EKG moni-
törizasyonu, klinik özellik taşıyan veya Tablo 11’de gösterildiği üzere, 
özellikle monitörizasyon, senkopun hemen ardından yapılırsa, aritmik 
senkopu öngören EKG anormallikleri olan hastaların belirlenmesinde 
yararlı olabilir. Bu tür durumlarda EKG monitörizasyonunun tanısal 
değeri %16 kadar yüksek olsa da,69 hastane içi takip, orta düzeyde 
riski elimine etme ihtiyacı ile gerekçelendirilir.

2.2.3.2 Holter monitörizasyonu

Mevcut uygulamada EKG monitörizasyonu genellikle 24-48 saat 
veya 7 günlük Holter kayıtları ile birlikte değerlendirilir. Bununla bir-
likte birçok hastada takip sırasında semptomlar nüksetmediğinden, 
Holter’in senkoptaki değeri, seçilmemiş popülasyonda %1-2 kadar 
düşüktür. Hastaların %15’inde semptomlar aritmi ile ilişkilendirilir.112 
Bu nedenle bu hastalarda ritim bozukluğu senkopun nedeni olarak 
ekarte edilebilir. Senkopta Holter monitörizasyonu kurulum açısın-
dan maliyeti düşük, fakat tanı açısından maliyeti yüksek bir yöntemdir. 
Semptomlar sıkça görülüyorsa, Holter monitörizasyonu daha yararlı 
olabilir. Günlük tek veya birden çok görülen BK epizodu, muhtemel 
semptom-EKG ilişkisini artırabilir. Sıkça semptom görülen hastaların 
birçoğunda psikojenik psödosenkop da görülebilmektedir. Şüphesiz, 
bu tür hastalarda negatif Holter monitörizasyon sonucu altta yatan 
nedenin doğrulanmasında yararlı olabilir.

2.2.3.3 Prospektif harici olay kayıt cihazları

Olay kayıt cihazları, semptomlar görülmeye başladığında hasta tara-
fından kullanılan harici cihazlardır. Çarpıntısı olan hastaların belirlen-
mesinde yararlı olmakla birlikte,113 bu tür cihazların senkopun değer-
lendirilmesinde herhangi bir rolü yoktur.

2.2.3.4 Harici loop kaydediciler

Bu cihazların, EKG sonuçlarını sürekli kaydeden ve silen loop hafıza 
kartları vardır. Hasta tarafından çalıştırıldığında (genellikle bir semp-
tom görüldükten sona çalıştırılır), 5-15 dakika EKG ön aktivasyonu 
yapılır ve analiz için buradaki sonuçlar kullanılabilir. Bu cihazlar kuta-
nöz patch elektrodlar ile hastalara bağlıdır. Önceki çalışmalar harici 
loop kaydedicilerin kullanımına ilişkin çelişkili sonuçlar vermiştir. Bir 
çalışmada harici retrospektif loop kaydediciler ile 1 ay süreyle takip 
edilen hastaların %25’inde114 senkopun EKG dokümanının alındığı 
gösterilirken, bir diğer çalışma115 bu cihazların yararlı olmadığını gös-
termiştir. Yakın zamanda yapılan bir başka çalışma da, Holter monitö-
rizasyonuna kıyasla harici loop kaydediciler ile tanı olasılığının arttığını 
ortaya koymuştur.116 Bununla birlikte hastalar cihazı birkaç haftadan 
fazla kullanmadığı için senkop rekürensine sık rastlanmayanlarda 
semptom-EKG ilişkisine dair veri alınamamaktadır.

2.2.3.5 İmplante edilebilir loop kaydediciler

ILR’ler (implante edilebilir loop kaydediciler), lokal anestezi ile subkü-
tan olarak implante edilir ve 36 ay kadar kullanılabilirler. Bu cihazların 
genellikle bir senkop epizotundan sonra hasta veya başka bir kullanıcı 
tarafından aktive edildiğinde103,104 veya önceden tanımlanan aritmiler ile 
otomatik olarak aktive olduğunda105-107 retrospektif EKG kayıtlarını de-
polayan bir loop bellekleri vardır. Bu cihazların bir kısmı transtelefonik 
olarak sinyalleri iletme özelliğine sahiptir. Yüksek güvenilirlik düzeyinde 
EKG kaydı, bu cihazların bir avantajıdır. Minör cerrahi girişim ihtiyacı 
ve yüksek maliyet ise ILR’lerin dezavantajlarındandır. ILR ilk implan-
te edilirken maliyetlidir. Ancak çok sayıda hastada cihaz kullanımı ile 
semptom-EKG ilişkisine dair veri elde edilebiliyorsa, cihazın kullanımı 
konvansiyonel stratejilerden daha maliyet etkindir.117,118 Başlangıçta 
açıklanamayan senkoplu hastaların tanısında ILR kullanılıyordu. Seçil-
miş hastalardan oluşan küçük çaplı bir hasta serisinde, ortalama 5 aylık 
cihaz kullanımı ile hastaların %88’inde semptom-EKG ilişkisi elde edil-
miştir.103 Açıklanamayan senkoplu 506 hastanın yer aldığı 9 çalışma-
dan103,104,108,119-124 elde edilen veriler, 176 hastada (%35) senkop-EKG 
ilişkisi saptandığını; hastaların %56’sında olayın kaydedildiği zaman 
asistol (veya birkaç olguda bradikardi), %11’inde taşikardi olduğunu 
ve %33’ünde aritmi olmadığını gösterdi. Yedi çalışmadan104,108,119-123 

elde edilen veriler ise, presenkopun, senkopa kıyasla aritmi ile daha az 
ilişkili olduğunu gösterdi. Bu veriler, belgelenmiş aritmi olmadığı zaman 
presenkopun senkopun yedeği olarak düşünülemeyeceğini; buna karşın 
presenkop sırasında anlamlı bir aritmi görülmesi durumunda bunun ta-
nısal bir bulgu olabileceğini öngörmektedir. 
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ILR’lerin araştırıldığı, açıklanamayan senkoptan başka kullanım 

alanları da mevcuttur:

Epilepsi şüphesi taşıyan fakat tedavinin etkisiz kaldığı hastalar.90

Spontan senkop mekanizmasının anlaşılması ile tedavi yaklaşımının 
değiştiği durumlarda, reküren nöral kaynaklı senkop şüphesi taşı-
yan hastalar.110

Negatif elektrofizyolojik değerlendirmeye karşın paroksismal AV 
blok olma ihtimali yüksek dal bloklu (BBB) hastalar.120

Kesin yapısal kalp hastalığı ve/veya süreksiz ventriküler taşiaritmisi 
olan ve negatif elektrofizyolojik (EFÇ) değerlendirmeye karşın ven-
triküler taşiaritminin olma ihtimali yüksek hastalar.119

Açıklanamayan düşme yaşayan hastalar.125

2.2.3.6 Uzaktan kumandalı (evden) telemetri

Yakın zamanda EKG kaydı yapan veya 24 saat loop belleğini kullanan 
kablosuz, tek merkezli, harici ve implante edilebilir cihazlar geliştirildi. 
Önceden belirlenen olayların günlük ve uyarı raporları, merkezden 
hekime gönderilir. Başlangıçtaki veriler mobil kardiyak telemetri sis-
teminin tanısal değerinin, senkop veya presenkoplu hastalarda, hasta 
tarafından aktive edilen harici loop kaydedicilerden daha fazla olduğu-
nu göstermiştir.126 Bu sistemlerin tanıdaki muhtemel rolünün ayrıntılı 
olarak araştırılması gerekmektedir.

2.2.3.7 Elektrokardiyografik kayıtların sınıflandırılması

Bulguların farklı oluşundan ve senkop sırasında ILR ile çeşitli ritim 
bozukluklarının kaydedilmesinden dolayı, Uluslararası Bilinmeyen Et-
yolojili Senkop Çalışması (ISSUE; International Study on Syncope of 
Unknown Etiology) araştırmacıları, daha sonraki çalışmalar ve klinik 
uygulama için kabul edilebilir bir standart oluşturmak için gözlemlerin 
homojen olarak gruplandırılabileceği bir sınıflandırma sistemi öner-
miştir.127 Bu sistem, EKG kaydını, ana ritim değişiklikleri ve öngörülen 
senkop mekanizmasına göre 4 gruba ayırmaktadır (Tablo 12).

2.2.3.8 Senkopta elektrokardiyografik 
monitörizasyon – şimdi neredeyiz?

EKG monitörizasyonunun rolü tek başına tanımlanamayabilir. Başlan-
gıçta yaptıkları değerlendirme sonuçları hekimler için rehber niteliğin-
dedir. Klinik kanıtın güçlü bir şekilde refleks senkop tanısını öngördüğü 
ve senkopun görüldüğü bazı durumlarda, EKG monitörizasyonu ge-
reksiz olabilmektedir. Sıkça semptom görülen veya aritmik senkoptan 
şüphelenilen fakat yüksek risk altında olmayan hastalar ILR ile takip 
edilebilirler. Başlangıçta ILR’lere senkopun değerlendirilmesinde son 
çare olarak başvuruluyordu. Bir çalışmada128 açıklanamayan senkoplu 
60 hasta harici loop kaydediciler, tilt testi ve EFÇ ile konvensiyonel bir 
stratejiye veya ILR ile uzun süreli monitörizasyona randomize edil-
di. Çalışma sonucunda konvansiyonel stratejiye kıyasla ILR ile daha 
doğru tanı konduğu saptandı (%20’ye kıyasla %52). Bununla birlikte 
yaşamı tehdit eden aritmi riski altında olan hastalar ve sol ventriküler 
ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) <%35 olan hastalar çalışmadan dışlandı. 
Bu verilere göre ve tilt testi,98,99 adenozin trifosfat (ATP) testi,99,129 
EPS119,120 ve kısa süreli EKG monitörizasyonunun (Holter, harici loop 
kaydediciler)  tanısal değerinin düşük olması nedeniyle, ILR, aritmik 
senkop nedeni şüphesi varsa fakat yeterince kanıtlanamamışsa, stan-
dart olarak kullanılabilir. 

•
•

•

•

•

Öneriler: elektrokardiyografik monitörizasyon

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Endikasyonlar
Aritmik senkopu öngören klinik veya 
EKG bulgusu olan (Tablo 10) hastalarda 
EKG monitörizasyonu endikedir. 
Monitörizasyonun süresi (ve kullanılan 
teknoloji), mevcut riske ve öngörülen senkop 
rekürens oranına göre belirlenmelidir:

• I B

Tablo 11’de belirtilen yüksek riskli 
hastalarda orta düzeyde hastane içi  takip 
(yatakta veya telemetrik) endikedir.

• I C

Çok sık senkop veya presenkop 
yaşayan hastalarda (haftada ≥1) Holter 
monitörizasyonu endikedir.

• I B

ILR şu hastalarda endikedir:•
Tablo 11’de listelenen yüksek risk 
kriterleri olmaksızın, bilinmeyen 
kaynaklı reküren senkop yaşayan 
ve cihazın uzun pil ömrü süresince 
rekürens olasılığı yüksek olan hastalarda 
erken değerlendirme fazı

• I B

Kapsamlı değerlendirme sonucunda 
senkopun nedeni bulunamayan veya 
spesifik bir tedavi verilemeyen yüksek 
riskli hastalarda

• I B

ILR, sık veya travmatik senkopal epizotlar 
ile birlikte şüphe edilen veya kesin refleks 
senkopu olduğu bilinen hastalarda 
kardiyak pacing yapılmadan önce 
bradikardinin katkısını değerlendirmek 
üzere kullanılmalıdır.

• IIa B

Semptomlar arasında ≤4 hafta süre 
bulunan hastalarda harici loop kaydediciler 
kullanılmalıdır.

• IIa B

Tanı kriterleri
Senkop ve aritmi (bradi veya taşiaritmi) 
arasında bir ilişki saptandığı zaman, EKG 
monitörizasyonu tanısaldır.

• I B

Bu tür bir ilişkiye rastlanmadığında, 
Mobitz II veya III derece AV blok veya 
>3 saniyelik ventriküler duraksama (genç 
eğitimli kişilerde, uyku sırasında, ilaç 
kullanan hastalarda veya hız kontrollü 
atriyal fibrilasyonda görülen olaylar 
muhtemelen hariç tutulmaktadır) veya hızlı 
ve süresi uzamış paroksismal SVT veya 
VT saptandığında, EKG monitörizasyonu 
tanısaldır. Senkop sırasında aritmi olmaması, 
aritmik senkop tanısını dışlamaktadır. 

• I C

İlişkili herhangi bir aritmi olmaksızın 
presenkopun EKG dokümantasyonu, senkop 
için doğru bir tanısal bulgu değildir.

• III C

Asemptomatik aritmiler (yukarıda 
belirtilenlerin dışında) senkop için doğru bir 
tanısal bulgu değildir.

• III C

Sinüs bradikardisi (senkop mevcut değilse) 
senkop için doğru bir tanısal bulgu değildir.

• III C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
AV: atriyoventriküler; EKG: elektrokardiyogram; ILR: implante edilebilir loop 
kaydedici; SVT: supraventriküler taşikardi; VT: ventriküler taşikardi
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İleride EKG’nin yanı sıra birden fazla sinyal kaydı alabilen ve provo-
kasyon sonucu oluşmuş senkoptan ziyade spontan senkop sırasında 
meydana gelen özellikleri ön plana çıkaran bir teknoloji geliştirilebilir. 
Bu nedenle, senkopta implante edilebilir monitörlerin kullanımının art-
ması ve diğer konvansiyonel yöntemler yerine veya bu yöntemlerden 
önce tanıda kullanılmaları mümkündür. Bununla birlikte yüksek riskli, 
yaşamı tehdit eden aritmilere neden olan önemli yapısal kalp hastalığı 
olan kişilere, EKG monitörizasyonundan önce implante edilebilir kar-
diyoverter defibrilatör (ICD) implante edilmeli veya EFÇ yapılmalıdır. 
Senkop ile eşzamanlı bradiaritmi de tanısal bir bulgu olarak değerlen-
dirilse de, kardiyak anormallik ve refleks mekanizmasını birbirinden 
ayırmak için gerekli çalışmalara ihtiyaç olabilir. Refleks mekanizması, 
yapısal kalp hastalığı ve normal EKG sonucu olan hastalarda paroksis-
mal bradiaritminin en sık karşılaşılan nedenidir.

2.2.4 Elektrofizyoloji çalışması
Senkopun nedenini belirlemek için EFÇ’nin tanıdaki etkinliği, şüphe 
uyandıran anomalinin derecesine (test öncesi olasılığı) büyük ölçüde 
bağlı olmakla birlikte, EFÇ protokolüne de bağlıdır.

Senkopu olan, EFÇ uygulanmış 625 hastanın dahil edildiği sekiz ça-
lışmanın genel değerlendirmesi,130 pozitif sonuçların öncelikle yapısal 
kalp hastalığı olan hastalarda ortaya çıktığını göstermiştir.

Duyarlılık ve özgüllük açısından EFÇ genelde iyi değildir. Bu konuya 
ilişkin daha kapsamlı bir değerlendirme için lütfen önceki kılavuzlara 

bakınız.1 Ek olarak, örn. uzatılmış izleme gibi güçlü invaziv olmayan, 

ayrıca yüksek tanı değerine sahip yöntemlerin yakın zamanda gelişti-

rilmesi, tanıya yönelik bir test olarak EFÇ’nin önemini azalttı. Üstelik, 

ağır derecede baskılanmış SVEF’si olan hastaların tedavi ortamında 

EFÇ artık endike değildir, çünkü, bu belgenin diğer bölümlerinde tar-

tışıldığı gibi, söz konusu olgularda senkopun mekanizmasına bakmak-

sızın ICD implantasyonu yapılması gerektiğine dair genel bir görüş 

birliği vardır. Klinik uygulamada bazı kayıtlardan elde edilen veriler, 

günümüzde açıklanamayan senkopu olan hastaların ~%2’sinin EFÇ 

uygulayan kardiyologlar tarafından değerlendirildiğini ve diğer uz-

manlar tarafından yapılan değerlendirmelerde, bu oranın daha da dü-

şük olduğunu göstermektedir.27,31,36,40,56,131 Yine de, aşağıda sıralanan 

spesifik klinik durumlarda bu test tanıda hâlâ faydalıdır.

2.2.4.1 Şüphe edilen intermitan bradikardi

Genellikle 12 derivasyonlu EKG ya da EKG monitörü ile belgelenmiş 

olan asemptomatik sinüs bradikardisi (< 50 b.p.m.) ya da sinoatriyal 

blok olduğu zaman, test öncesi senkopla ilişkili bradikardi olasılığı nis-

peten yüksektir.

Uzatılmış sinüs nodu toparlanma süresinin (SNRT) prognostik de-

ğeri iyi anlaşılmamıştır. Düzeltilmiş sinüs nodu toparlanma süresinin 

(CSNRT) SNRT için ≥1.6 ya da 2 ya da ≥525 ms olması anormal yanıt 

olarak tanımlanmaktadır.132,133 Bununla birlikte gözlemsel bir çalışma, 

EFÇ’de uzatılmış SNRT ve pacingin semptomlar üzerindeki etkisi 

Tablo 12 Muhtemel mekanizmaları ile birlikte ILR ile elde edilen EKG kayıtlarının sınıflandırması (ISSUE Sınıflandırma 
Sisteminden uyarlanmıştır)

Sınıflandırma Önerilen mekanizma

Tip 1, asistol: R-R duraksaması ≥3 saniye Tip 1 A. Sinüs arresti: progresif sinüs bradikardisi veya başlangıçta 
sinüs bradikardisi ve ardından sinüs arresti görülene dek progresif 
sinüs bradikardisi

Muhtemelen refleks

Tip 1 B. Sinüs bradikardisi artı AV blok: 
-sinüs hızında eşzamanlı düşüş ile progresif sinüs bradikardisini 
takiben AV blok (ve ventriküler duraksama/lar) 
-veya sinüs hızında eşzamanlı düşüş ile ani başlangıçlı AV blok (ve 
ventriküler duraksama/lar) 

Muhtemelen refleks

Tip 1C. AV blok: sinüs hızında eşzamanlı artış ile ani başlangıçlı AV 
blok (ve ventriküler duraksama/lar) 

Muhtemelen intrinsik

Tip 2, bradikardi: KH’de >%30 oranında veya 
>10 saniye için dakikada <40 atım azalma

Muhtemelen refleks

Tip 3, hafif ritim varyasyonu veya hiç yok: KH’de 
<%30’luk varyasyon veya dakikada >40 atım

Belirsiz

Tip 4, taşikardi: kalp hızında dakikada >120 
atımda >%30’luk artış

Tip 4 A. Progresif sinüs taşikardisi Belirsiz

Tip 4 B. Atriyal fibrilasyon Kardiyak aritmi

Tip 4 C. SVT (sinüs hariç) Kardiyak aritmi

Tip 4 D. VT Kardiyak aritmi

AV: atriyoventriküler; b.p.m: dakikada nabız sayısı; EKG: elektrokardiyografi; KH: kalp hızı; ILR: implante edilebilir loop kaydedici; ISSUE: Uluslararası Bilinmeyen Etyolojili 
Senkop Çalışması; SVT: supraventriküler taşikardi; VT: ventriküler taşikardi
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arasında ilişki olduğunu gösterdi. Bir başka küçük prospektif çalışma 

ise, CSNRT’si ≥800 ms olan hastaların senkop riskinin, CSNRT’si bu 

değerin altında olan hastalara göre sekiz kat daha yüksek olduğunu 

gösterdi.134

2.2.4.2 Dal bloku olan (yüksek düzeyde atriyoventriküler 
blok riski taşıyan) hastalarda senkop 

BBB olan hastalarda yüksek dereceli AV blok gelişme riski yüksektir. 

BBB hastalarında AV blok riskinin iki faktörden dolayı arttığı görül-

müştür: His-ventriküler (HV) aralığında uzama ve senkop öyküsü. 

42 haftalık izlem sırasında gelişmekte olan AV blok riski, senkop 

görülmeyen hastalarda %2’den, senkop görülen hastalarda %17’ye 

yükselmiştir.135 4 yıllık zaman zarfında AV bloğun progresyon oranı, 

HV aralığı <55 ms (normal), >70 ms ve >100 ms olan hastalar için 

sırasıyla %4, 12 ve 24’tü.136

İnkremental atriyal pacing ile intra- ve infra-His bloku gelişmesi, AV 

blok gelişimini öngören önemli bir belirti olmasına rağmen duyarlılığı 

düşüktür. Sınıf I antiaritmik ilaç tedavisi ile intra- ya da infra-His blo-

kunun gelişmesi, ilerleyen aşamada spontan AV blok gelişimini yüksek 

duyarlılıkla öngörmektedir. İlaç tedavisiyle uzatılmış HV aralığının, 

AV bloku başlatmadan, >120 ms’nin üzerine çıkmasının prognostik 

değeri kesin değildir. Diğer yandan, ILR implantasyonu uygulanmış 

negatif  EFÇ’li hastaların yaklaşık üçte birinde, izlemde geçici ya da 

kalıcı AV blok gelişmiştir.120 Bu nedenle EFÇ’nin duyarlılığı ve özgül-

lüğü düşüktür.

1761 hastanın dahil edildiği dokuz çalışmanın birleştirilmiş verilerin-

de, 40. ayda toplam mortalite %28’di; ölümlerin %32’si ani ölümdü.1 

Bununla birlikte, yüksek ölüm riski ne senkop ne de uzamış HV aralı-

ğıyla bağlantılıydı, ayrıca kalp pili terapisi, riski azaltmamıştı.135

Sonuç olarak, farmakolojik baskıdan ya da pacingden dolayı AV 

blokun başlaması ya da uzamış HV aralığı, izlemde AV blok geliş-

me riski yüksek bir hasta grubunu tanımlamaktadır; fakat, anormal 

bulguların olmaması AV blokun gelişimini dışlamamaktadır.

2.2.4.3 Şüphe edilen taşikardi

SVT izlenimi veren ani başlangıçlı kısa çarpıntıların izlediği senkopu 

olan hastalarda, özellikle küratif kateter ablasyon işlemi uygulanabildi-

ği zaman, kesin mekanizmanın anlaşılması için EFÇ endike olabilir.

Korunan SVEF ya da miyokart enfarktüsü öyküsü olan hastalarda, 

sürekli monomorfik VT’nin indüklenmesi, senkop nedeninin güçlü bir 

belirtisi olduğu halde,137 ventriküler fibrilasyonun indüklenmesi spe-

sifik olmayan bir bulgu olarak değerlendirilmektedir.138 Ventriküler 

aritmilerin indüklenememesi ise aritmik senkop riski düşük olan has-

taların yer aldığı grubu tanımlar.139

Brugada sendromu şüphesi ve senkopu olan hastalarda, sınıf I an-

tiaritmik ilaçlarla tetikleme girişiminin ve EFÇ’nin rolü tartışmalıdır.52 

Dünya genelinde yayımlanmış olan verilerin 1036 hastayı ele alan bir 

meta-analizinde, ki söz konusu hastaların %54’ünde VT ya da ventri-

küler fibrilasyon, prematür ventriküler stimülasyonla başlatılmıştı, 34 

aylık izlemde sonuç açısından bir farklılık yoktu.140

2.2.5 Adenozin trifosfat testi
Bu test, EKG monitörizasyonu sırasında 20 mg’lık ATP’nin (ya da 

adenozin) hızlı bolus enjeksiyonunu (< 2 saniye) gerektirir. 6 sani-

yeden uzun süreyle ventriküler asistollü AV blokun başlatılması ya 

da 10 saniyeden uzun süren AV blokun başlatılması anormal olarak 

değerlendirilmektedir. ATP testi, kontrollerin aksine, senkop nedeni 

Öneriler: elektrofizyolojik çalışma

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Endikasyonlar
İskemik kalp hastalığı olan hastalarda, hali 
hazırda kararlaştırılmış ICD endikasyonu 
olmadıkça, ilk değerlendirmede senkopun 
nedeni aritmik olduğu zaman EFÇ endikedir 
(Tablo 10’da sıralanmaktadır) 

• I B

BBB olan hastalarda, girişimsel olmayan 
testler tanıda başarısız olduğunda EFÇ 
mutlaka düşünülmelidir

• IIa B

Ani ve kısa çarpıntılarla ilerleyen senkopu 
olan hastalarda, girişimsel olmayan testler 
tanıda başarısız olduğunda EFÇ yapılabilir

• IIb B

Brugada sendromu, ARVC ve hipertrofik 
kardiyomiyopatisi olan hastalarda, seçilmiş 
olgularda EFÇ yapılabilir 

• IIb C

Senkopun kardiyovasküler nedenini ekarte 
etmek için her şeyin yapıldığı, yüksek riskli 
meslekleri olan hastalarda, seçilmiş olgularda 
EFÇ yapılabilir

• IIb C

EKG’si normal olan, kalp hastalığı ve 
çarpıntıları olmayan hastalarda EFÇ 
önerilmemektedir

• III B

Tanı kriterleri
Aşağıdaki durumlarda EFÇ tanıda yeterlidir 
ve ek testler gerekmemektedir:

•

Sinüs bradikardisi ve uzamış CSNRT 
(>525 ms)

• I B

İnkremental atriyal pacing sırasında ortaya 
çıkan ya da ilaç tedavisiyle tetiklenmiş olan 
BBB ve başlangıç HV aralığının >100 ms 
olması ya da ikinci veya üçüncü derece 
His-Purkinje bloku

• I B

Miyokart enfarktüsü öyküsü olan 
hastalarda sürekli monomorfik VT’nin 
başlatılması

• I B

Hipotansif ya da spontan semptomlar 
oluşturan hızlı SVT’nin başlatılması

• I B

70 ve 100 ms arasında kalan HV aralığı, tanı 
koydurucu olarak değerlendirilmelidir

• IIa B

Brugada sendromu, ARVC’si olan ve 
kardiyak arest nedeniyle resüsitasyon 
yapılmış hastalarda polimorfik VT’nin ya da 
ventriküler fibrilasyonun başlatılması, tanı 
koydurucu olarak dikkate alınmalıdır

• IIb B

İskemik kardiyomiyopati veya DKMP 
olan hastalarda polimorfik VT’nin ya da 
ventriküler fibrilasyonun başlatılması tanı 
koydurucu bir bulgu olarak düşünülmeyebilir

• III B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
ARVC = aritmojenik sağ ventriküler kardiyomiyopati; BBB = dal bloku; CSNRT 
= düzeltilmiş sinüs nodu toparlanma süresi; DKMP = dilate kardiyomiyopati; EFÇ 
= elektrofizyoloji çalışması; ICD = implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör; 
HV = His-ventrikül; SVT = supraventriküler taşikardi; VT = ventriküler taşikardi.
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bilinmeyen bazı hastalarda anormal bir yanıt oluşturmaktadır (özel-
likle yapısal kalp hastalığı olmayan yaşlı kadınlarda); bu nedenle pa-
roksimal AV blokunun, açıklanamayan senkopun nedeni olabileceği 
akla gelmektedir. Yine de yakın tarihli çalışmalarda, spontan senkop 
sırasındaki EKG bulguları (ILR’yle belgelenmiş) ve ATP’yle başlatılmış 
AV bloku arasında bir korelasyon görülmemiştir.98,99 Dolayısıyla, tes-
tin düşük öngörü değeri, kardiyak pacing için seçilmiş hastalarda kulla-
nımını desteklememektedir. Başka şekilde açıklanamayan paroksimal 
AV blokuna bağlı senkopun (adenozine duyarlı senkop da denmekte-
dir) bazı tiplerinin tetiklenmesinde, endojen adenozin salımının rolü 
üzerindeki araştırmalar devam etmektedir.

Öneriler: adenozin trifosfat testi

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Endikasyonlar
Spontan senkopla korelasyonunun 
olmamasından dolayı, ATP testi, kardiyak 
pacing için seçilmiş hastalarda tanı koydurucu 
test olarak kullanılamamaktadır

• III B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
ATP = adenozin trifosfat testi.

2.2.6 Ekokardiyografi ve  
diğer görüntüleme teknikleri
Yapısal ve fonksiyonel hemodinamik verilerin değerlendirmesini içe-
ren ekokardiyografi, yapısal kardiyak hastalıkların tanısında vazgeçil-
mez bir tekniktir. SVEF temelli risk sınıflandırmasında ekokardiyografi 
önemli bir rol oynamaktadır. Yapısal kalp hastalığının bulunması halin-
de, senkopun kardiyak nedenini belirlemek için diğer testler mutlaka 
yapılmalıdır. Daha fazla teste ihtiyaç duyulmayan çok az sayıda has-
tada, ekokardiyografi senkopun nedenini belirlemektedir (örn. aort 
darlığı, atriyal miksoma, tamponad, vs.).

Aort diseksiyonu ve hematom, pulmoner emboli, kardiyak kitleler, 
perikardiyal ve miyokardiyal hastalıklar, koroner arterlerin konjenital 
anomalileri gibi özel durumlarda, transözefageal ekokardiyografi, bil-
gisayarlı tomografi (BT) ve manyetik rezonans görüntülemesi (MRI) 
yapılabilir.

Öneriler: ekokardiyografi

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Endikasyonlar
Yapısal kalp hastalığından şüphe duyulan 
hastalarda tanı ve risk sınıflandırması için 
ekokardiyografi endikedir

I B

Tanı kriterleri
Ciddi aort darlığı, obstrüktif kardiyak tümörler 
ya da tromboz, perikardiyal tamponad, aort 
diseksiyonu ve koroner arterlerin konjenital 
anomalilerinde tek başına ekokardiyografi 
senkopun nedenine ilişkin tanısaldır

I B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi

2.2.7 Egzersiz stres testi
Egzersizle başlatılan senkopa nadiren rastlanır. Efor sırasında ya da 
efordan kısa süre sonra senkop epizodları yaşayan hastalarda mutlaka 
egzersiz testi yapılmalıdır. Senkop, egzersiz sırasında ya da hemen 
sonrasında ortaya çıkabildiğinden, hem test hem de kendini toplama 
evresinde EKG ve KB takibi dikkatle yapılmalıdır. Bu iki durum ayrı 
ayrı değerlendirilmelidir. Doğrusu, egzersiz sırasında meydana gelen 
senkop kardiyak nedenlere bağlı olabildiği halde (aşırı refleks vazo-
dilatasyonun bir belirtisi olabileceğini gösteren raporlar bile vardır), 
egzersizden sonra ortaya çıkan senkop hemen hemen daima refleks 
bir mekanizmadan kaynaklanmaktadır. Taşikardiyle bağlantılı eg-
zersizle başlatılan ikinci ve üçüncü derece AV blokun, AV nodunun 
distalinde konumlandığı ve kalıcı AV bloka progresyonu işaret ettiği 
gösterilmiştir. Dinlenme sırasında EKG sıklıkla intraventriküler iletim 
anomalilerini gösterir.141 Genel toplumda senkop için egzeriz testi en-
dikasyonunu destekleyen veri bulunmamaktadır.

Öneriler: egzersiz testi

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Endikasyonlar
Efor sırasında ya da efordan hemen sonra 
senkop yaşayan hastalarda egzersiz testi 
endikedir

• I C

Tanı kriterleri
EKG anormallikleri ya da ağır hipotansiyon 
bulunması halinde, egzersiz sırasında ya da 
hemen sonrasında oluşan senkopta egzersiz 
testi tanısaldır

• I C

Egzersiz sırasında senkop olmasa bile, Mobitz 
II ikinci derece ya da üçüncü derece AV blok 
varsa egzersiz testi tanısaldır

• I C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
AV = atriyoventriküler; EKG = elektrokardiyogram.

2.2.8 Kardiyak kateterizasyon
Miyokart iskemisi ya da enfarktüsten şüphelenilen durumlarda, ayrıca 
iskemiden kaynaklanan aritmileri ekarte etmek için, kardiyak katete-
rizasyon teknikleri (örn. koroner anjiyo) mutlaka uygulanmalıdır.

2.2.9 Psikiyatrik değerlendirme
Senkop ve psikiyatri arasındaki ilişki iki yönlüdür. Farklı psikiyatrik 
ilaçların, OH ve uzamış QT aralıkları aracılığıyla senkopa katkıları ola-
bilmektedir. Psikiyatri ilaçlarıyla yürütülen bir tedavinin kesilmesi, ağır 
psikiyatrik sonuçlara yol açabilir ve uzman kontrolü olmadan böyle 
bir müdahale kesinlikle yapılmamalıdır.

İkinci etkileşimse “fonksiyonel ataklar”la ilgilidir. Burada ‘fonksiyo-
nel’ terimi, somatik açıklaması olmayan, ancak psikolojik bir meka-
nizmadan kaynaklandığı varsayılan, bilinen somatik durumları andı-
ran tabloları açıklamak için kullanılmaktadır. GBK’nin ayırıcı tanısına 
iki hasta tipi dahil edilmelidir. Her ikisinde de hastalar yanıtsızdır ve 
normal motor kontrol göstermezler, ki bu durum düşmelerin sıkça 
rastlandığını akla getirmektedir. Bir tipte gross hareketler epilepsi nö-
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betlerini andırır; bu ataklar ‘psödoepilepsi’, ‘epilepsi dışı nöbetler’, 
‘psikojenik epilepsi dışı nöbetler’ ve ‘epilepsi dışı atak bozukluğu’ ola-
rak tarif edilmişlerdir. Diğer tipte ise gross hareketler yoktur, öyle ki 
ataklar senkopu ya da uzun süre devam eden BK’yi andırır. Bu ataklar 
‘psikojenik senkop’, ‘psödosenkop’, ‘psikiyatrik kökenli senkop’ ve 
‘tıbben açıklanamayan senkop’ olarak tarif edilmişlerdir. Fonksiyonel 
GBK’de serebral hipoperfüzyon olmadığından, en son iki terimin sen-
kopun tanımıyla tutarlı olmadığına dikkat edilmelidir.

Fonksiyonel GBK ve somatik bir mekanizmanın bulunmaması duru-
munda neye benzediği arasındaki temel fark: psödoepilepside epilep-
tiform beyin aktivitesi yoktur; ayrıca psödosenkopta KB ve KH düşük 
değildir, ayrıca atak sırasında elektroensefalogram (EEG) delta aktivi-
tesi ya da yataylaşma göstermez.

Ortama göre değiştikleri için, bu gibi atakların sıklığı bilinmemek-
tedir. Uzmanlaşmış epilepsi kliniklerinde olguların %15-20’sinde ve 
senkop kliniklerinde görülen olguların neredeyse %6’sında, epilepsiyi 
andıran fonksiyonel GBK görülmektedir.142

Tanı
Psödosenkop genelde senkoptan daha uzun sürmektedir: hastalar 
uzun dakikalar boyunca yerde yatabilirler; 15 dakika alışılmamış bir 
süre değildir. Gün içinde sık sık çok sayıda atak yaşanması ve tanımla-
nabilir tetikleyici bir neden bulunmaması diğer ipuçlarıdır. Yaralanma 
fonksiyonel GBK’yi ihtimal dışı bırakmaz: psödonöbetlerin >%50’sin-
de travma oluşmaktadır. Epilepsi nöbetlerinde ve senkopta gözler 
genellikle açık olduğu halde, fonksiyonel GBK’de genellikle kapalıdır. 
Atakların kaydedilmesi çok yardımcıdır; postür ve kas tonusu (video 
kaydı ya da nörolojik inceleme), KB, KH ve EEG değerlendirme para-
metreleridir. Fonksiyonel bozukluklar karıştırılmaya eğilimli oldukla-
rından, neredeyse kesin tanıya olanak tanıması nedeniyle EEG uygun 
bir parametredir.142 Tilt testi sırasında, motor kontrol kaybıyla sey-
reden bilinç kapanması, normal KB, KH ve EEG’nin kombinasyonu 
senkopu ve epilepsinin çoğu tipini ekarte eder.

Atakların doğasının kanıtlanması tanının kesinleştirilmesinde yararlı-
dır. ‘Psikojenik’ bir tanının hastalara açıklanması zor olabilir, fakat bu 
açıklama olmadan sevk mümkün olmayabilir. Psikolojik bir açıklama 
hastanın aklına, durumdan kendisinin sorumlu olduğunu ya da sahte 
atakların arkasına saklandığını getirebilir. Hastalar geçirdikleri atakla-
rın istemsiz olduğunu anlamaktadır, ki atakların bu karakterde olması 
muhtemeldir. Atakların, tıpkı senkop ya da epilepsi nöbeti gibi istem-
siz olduklarının vurgulanması, tabulaştırılmalarını, kişisel çatışmalara 
yol açmalarını önlediği gibi, bir tedavi açılımı da sağlar.

Öneriler: psikiyatrik değerlendirme

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Endikasyonlar
Psikojenik psödosenkop nedenli GBK’den 
şüphelenilen hastalarda psikiyatrik 
değerlendirme endikedir

• I C

Senkopu (‘psödosenkop’) ya da epilepsiyi 
andıran GBK’nin tanısı için, tercihen EEG ve 
video kaydı ile birlikte tilt testi düşünülebilir

• IIb C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
EEG = elektroensefalogram; GBK = geçici bilinç kaybı.

2.2.10 Nörolojik değerlendirme
Senkopa neden olan ya da senkopu andıran nörolojik bozuklukların yanı 
sıra senkopta uygulanan nörolojik testler bu bölümde tartışılmaktadır.

2.2.10.1 Klinik durumlar

Otonomik bozukluk
ANF’de ANS’nin fizyolojik gereksinimleri karşılayamaması sonucu 
OH ortaya çıkmaktadır. Bağlantılı bir durum olan egzersiz sonrası 
hipotansiyon, fiziksel egzersizin tamamlanmasını takiben ortaya çıkan 
hipotansiyonla ilgilidir. ANF üç kategoriye ayrılmaktadır.

Birincil ANF, saf ANF, çoklu sistem atrofisi, Parkinson hastalığı ve 
Lewy cisimcikli demans gibi dejeneratif nörolojik hastalıklarda oluş-
maktadır.143

İkincil ANF, diyabet, amiloidoz ve çeşitli polinöropatiler gibi diğer 
hastalıkların neden olduğu otonomik hasarı içerir.143

İlaçla başlatılan OH, OH’nin en sık rastlanan nedenidir; yaygın ola-
rak OH’ye neden olan ilaçlar, antihipertansifler, diüretikler, trisiklik 
antidepresanlar, fenotiazinler ve alkoldür. Birincil ve ikincil ANF’de 
fonksiyon bozukluğu ANF sistemindeki (merkezi ya da periferik) ya-
pısal bir hasardan kaynaklandığı halde, ilaçla başlatılan OH’de bozuk-
luk fonksiyoneldir.

Birincil ANF’de nörolojik değerlendirme mutlaka düşünülmelidir. 
Erken iktidarsızlık ve idrara çıkma güçlüğü uyarıcı belirtilerdir ve son-
rasında Parkinson hastalığı ve ataksi gelişmektedir. İkincil ANF’de ve 
ilaçla başlatılan OH’de hastanın sevki, altta yatan hastalığı hangi heki-
min tedavi ettiğine bağlıdır.

Serebrovasküler bozukluklar
‘Subklavian çalma’, subklavian arterin oklüzyonuna ya da darlığına 
bağlı olarak kan akımının vertebral arterden kola yönlendirilmesini 
ifade eder. Zorlayıcı bir kol hareketi sırasında, vertebral arter, hem 
kola hem de beynin bir bölümüne yeterli miktarda kan aktaramadığın-
da, GİA meydana gelebilir. Çalma çoğunlukla sol tarafı etkilemektedir. 
Ultrasonla belirlendiğinde ‘çalma’ %64 oranında asemptomatiktir.144 
GİA, sadece vertebrobaziler (bkz. aşağıya) ve tek kol egzersizi ile 
bağlantılı olduğu zaman ‘çalma’dan kaynaklanması olasıdır. Subklavi-
an çalmada fokal nörolojik semptomları ve bulguları olmayan izole 
BK’ye ilişkin raporlar güvenilir değildir.

Karotid arterle bağlantılı GİA, GBK’ye neden olmaz. Serebral ar-
terlerin neredeyse tümünde oklüzyon oluştuğu zaman, beynin kar-
şılıklı olarak büyük bir bölümüne yayılan geri kalan damarların geçici 
obstrüksiyonu, bilinci nadiren ve sadece ayaktayken aşırı derecede 
etkileyebilir. Üstelik, fokal nörolojik bulgular daha da yaygındır. 

Vertebrobaziler sisteme ilişkin GİA, BK’ye neden olabilir, fakat eks-
tremitelerde güçsüzlük, yürümede ve bacaklarda ataksi, okülomotor 
palsiler ve orofaringeal disfonksiyon gibi fokal belirtiler daima vardır. 
Pratikte GİA, BK içermeyen fokal bir bozuklukla ilgilidir ve bu duru-
mun karşıtı ise senkoptur.

Migren
Migreni olan hastalarda senkop çoğunlukla görülmektedir; bu hasta 
grubunda senkopun yaşam boyu prevalansı yüksektir ve senkopa ol-
dukça sık rastlanmaktadır.145 Bu hastalarda senkop atakları ve migren 
atakları genellikle birlikte meydana gelmemektedir.
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Epilepsi
Epilepsi GBK’ye neden olabilir: hastalar yanıtsızdır, düşerler ve son-
rasında amnezi gelişir. Bu durum sadece tonik, klonik, tonik-klonik 
ve atonik jeneralize nöbetlerde meydana gelmektedir. Çocuklarda 
absans epilepside ve erişkinlerde parsiyel kompleks epilepside bilinç 
değişir, fakat kaybolmaz; GBK’nin aksine, bu ataklar sırasında hasta-
lar dikey pozisyonda tutulmalıdır.

Bilinç kapanması sırasında tam gevşeme epilepsiyle çelişen bir belirti-
dir. ‘Atonik nöbet’ tek istisna olmakla birlikte nadirdir ve önceden var 
olan nörolojik sorunları olan çocuklarda tetikleyici bir etken olmadan 
meydana gelir. Hem senkopta hem de epilepside hareket olabilir. Epi-
lepside hareketler ~1 dakika sürer ve senkopta saniyeler içinde gerçek-
leşir. Kasılmalar epilepside sert, ritmik ve genellikle senkronize olduğu 
halde, senkopta genellikle asenkronize, küçük çaplı ve düzensizdir. 
Bununla birlikte, senkopta senkronize kasılmalar görülebilir146 ve gör-
gü tanıkları hareketleri hatalı olarak bildirebilmektedirler.147 Senkopta 
hareketler sadece bilinç kapandıktan sonra meydana gelmektedir ve 
sonrasında düşme yaşanır; bu durum epilepside görülmez.

Senkop genellikle tetiklenmektedir; epilepsi nadiren tetiklenir. 
Refleks epilepside etkili olan yanıp sönen ışıklar gibi tetikleyiciler sen-
kopta etkili olanlardan farklıdır. Bir aura tipik olarak, abdomenden 
yükselen bir duygulanımdan (epigastrik aura) ve/veya hoş olmayan 
bir kokudan oluşur. Yükselen duygulanım senkopta nadiren oluşmak-
tadır. Terleme ve solgunlaşma epilepside yaygın değildir. Dili ısırmak 
epilepside daha yaygın olarak ve dilin yanlarında meydana geldiği 
halde, senkopta dil ucu ısırılmaktadır.5,147 Her iki durumda da idrarı 
tutamama meydana gelmektedir. Epilepside hastalar uzun süre post-
iktal konfüzyon yaşadıkları halde, senkopta kişi hızla kafasını topar-
lamaktadır (Tablo 13). Baş ağrısı, kas ağrısı, ayrıca kreatin kinaz ve 
prolaktin yükselmesi epilepsiden sonra daha sıktır.

Diğer ataklar
Katapleksi, genellikle kahkahayla gülmek gibi duygusal boşalmalarla 
tetiklenen paralizi ya da parezi ile ilgilidir. Hastaların bilinçleri açık ol-
duğundan amnezi söz konusu değildir. Gündüz uyuklama ile birlikte 
katapleksi narkolepsi tanısını güçlendirir.

Senkop düşmeye neden olabilir; yaşlı kişiler bilinç kaybından haberdar 
olmayabilirler. Bazı kişilerde postür, yürüme biçimi ve denge bozuklukla-
rına ilişkin bozukluklar senkoptan kaynaklanan düşmeleri andırabilir.

‘Düşme atakları’ terimi, Meniére hastalığı, atonik nöbetler ve açık-
lanamayan düşmeler için farklı anlamlarda kullanılmaktadır. Bu terimin 
en anlaşılır kullanımı, orta yaşlı kadınlarda yaşanan (nadiren erkeklerde) 
ani düşmelerle ilgili olandır.148 Söz konusu kadınlar yere düştüklerini ha-
tırlamaktadırlar. Açıklanamayan düşmeler tıbben dikkat gerektirir.148

2.2.10.2 Nörolojik testler

Elektroensefalografi
İnteriktal EEG’ler senkopta normaldir.5,149 İnteriktal normal EEG epi-
lepsi olasılığını ortadan kaldırmayabilir, fakat mutlaka klinik çerçevede 
yorumlanmalıdır. Emin olunmadığı zaman, yanlış tanı koymaktansa 
epilepsi tanısı ertelenmelidir.

GBK’nin en olası nedeni senkop olduğu zaman EEG önerilmemek-
tedir, ancak, klinik veriler kuşkulu olduğunda ya da epilesi en olası 
neden olarak düşünüldüğünde EEG uygulanmalıdır. Eğer kasıtlı olarak 
oluşturulan atak sırasında kaydedilirse, EEG, psikojenik psödosenko-
pun belirlenmesinde yararlı olabilir.

Bilgisayarlı tomografi ve manyetik rezonans görüntüleme
Senkopta beyin görüntülemenin kullanımı hiçbir çalışmada değerlen-
dirilmemiştir. Komplike olmayan senkopta BT ya da MR’dan mutlaka 
kaçınmalıdır. Nörolojik değerlendirmeyi temel alarak görüntülemeye 
ihtiyaç duyulabilir.

Tablo 13 Nöbetin senkoptan ayırdedilmesinde öykünün değeri (Hoefnagels ve ark.5’dan uyarlanmıştır)

Tanıya götüren klinik bulgular

Olası nöbet Olası senkop

Olay öncesindeki semptomlar Aura (tuhaf koku gibi) Bulantı, kusma, abdominal rahatsızlık, soğuk 
terleme hissi (nörol aracılı)

Dengeyi kaybetme, görmede bozulma
Bilinç kaybı sırasındaki bulgular (tanık 

ifadesine göre)
Genellikle uzun süreli tonik-klonik hareketler, 

başlangıçları bilinç kaybına denk gelmektedir
Hemilateral klonik hareket
Çiğneme ya da dudak şaplatma ya da ağız 

köpürmesi gibi belirgin otomatizmler 
(parsiyel nöbet)

Dil ısırma
Yüzde morarma

Tonik-klonik hareketler daima kısa sürelidir (<15 
sn) ve bilinç kaybından sonra başlar

Olaydan sonraki semptomlar Uzun süreli konfüzyon	
Kaslarda ağrı

Genellikle kısa sürelidir	
Bulantı, kusma, sararma (nöral aracılı)

Nöbet şüphesine ilişkin düşük değerli diğer klinik bulgular (düşük spesifiteli)	
Aile öyküsü	
Olayın zamanı (gece)	
Olaydan önce ‘batmalar’ yaşanması	
Olaydan sonra idrarını tutamama	
Olaydan sonra yaralanma	
Olaydan sonra baş ağrısı	
Olaydan sonra uyuklama	
Bulantı ve abdominal rahatsızlık
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Nörovasküler incelemeler
Tipik senkopu olan hastalarda karotid Doppler ultrason hiçbir çalış-
mada önerilmemektedir.

Öneriler: nörolojik değerlendirme

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Endikasyonlar
Epilepsi nedenli GBK’den şüphe edilen 
hastalarda nörolojik değerlendirme endikedir

• I C

Senkop ANF’den kaynaklandığı zaman altta 
yatan hastalığı belirlemek için nörolojik 
değerlendirme endikedir

• I C

Senkop dışı nedenli GBK’den 
şüphelenilmedikçe, EEG, boyun arterlerinin 
ultrason taraması, ayrıca bilgisayarlı tomografi 
ya da manyetik rezonansla beyin taraması 
endike değildir

• III B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
ANF = otonomik bozukluk; EEG = elektroensefalografi; GİA = geçici iskemik 
atak; GBK = geçici bilinç kaybı.

Bölüm 3. Tedavi
Senkop tedavisinin genel kuralları
Senkop görülen hastaların tedavilerine ilişkin başlıca hedefler, sağka-
lımın uzatılması, fiziksel yaralanmaların sınırlandırılması ve rekürens-
lerin önlenmesidir.

Bu farklı hedeflerin önemi ve önceliği ise senkopa yol açan sebebe 
bağlıdır. Örneğin, VT’den kaynaklanan senkop görülen hastalarda, 
mortalite açıkça en öncelikli risk olduğu halde, refleks senkop görülen 
hastalarda rekürenslerin önlenmesi ve/veya yaralanmaların sınıflandı-
rılması hedef olarak öne çıkmaktadır.

Senkopa yol açan sebebin bilinmesi, tedavi seçiminde başrol oyna-
maktadır. Sebebin ne olduğu kesinleştirildikten sonra, senkopa yol 
açan mekanizmanın belirlenmesi ikinci hedeftir. İntraventriküler ile-
tim kusurları bağlamında, AV blok olması halinde, mekanizma apaçık 
ortadadır; fakat, refleks senkop durumunda mekanizma, daha karma-
şık bir hal alabilir ve “kardiyoinhibitör mü, vazodepresör mü, yoksa 
mikst yanıt mı?” olduğu mutlaka belirlenmelidir.

Senkopun sebebine ve mekanizmasına ilişkin inceleme genellikle 
aynı zamanda yapılmaktadır ve farklı tedavilerin başlatılmasına (ya da 
tedavi uygulanmamasına) yol açabilmektedir. Örneğin, inferior miyo-
kart enfarktüsünün akut fazı sırasındaki senkop genellikle refleks kö-
kenlidir ve sonuç olarak gelişen bradikardi, hipotansiyon ya da her iki 
durum birden enfarktüsün bileşenleri oldukları için enfarktüs komp-
likasyonu olarak tedavi edilmelidirler. Diğer yandan, şiddetli bradi-
kardi, hipotansiyon ya da her ikisinden kaynaklanan reküren refleks 
senkop olduğu gibi tedavi edilmelidir. Sonuçta, senkopun en uygun 
tedavisi, genel serebral hipoperfüzyondan sorumlu sebebe yönlendi-
rilmelidir. Bununla birlikte, söz konusu sebeplerin bilinmemesi ya da 
mevcut tedaviye yanıt vermemesi durumunda (örn. dejeneratif AV 
blok için spesifik bir tedavi bulunmamaktadır), tedavi, genel serebral 
hipoperfüzyona yol açan mekanizmalara yönelik olmalıdır (yukarıdaki 
örnekte olduğu gibi adım adım ilerlenmelidir). Tedavinin genel çerçe-

vesi, Şekil 8’de özetlendiği gibi, risk katmanlandırılmasına ve spesifik 
mekanizmaların mümkün olduğunca belirlenmesine dayanmaktadır.

3.1 Refleks senkop ve  
ortostatik entoleransın tedavisi 
Giriş
Refleks senkoptan (vazovagal, durumsal, KSS) ve ANF’nin ardından 
OH ile birlikte gelişen senkoptan korunmaya yönelik girişimler ve ön-
lemler bu bölümde ele alınmaktadır. Her ne kadar senkopa yol açan 
çok sayıda fizyolojik mekanizma bulunsa da, senkoptan korunmaya 
yönelik stratejiler, bu duruma yol açan tüm nedenlere uygulanmakta-
dır. Burada tedavi hedefi, öncelikli olarak rekürensin ve ilişkili yaralan-
maların önlenmesinin yanı sıra, yaşam kalitesinin artırılmasıdır; ancak 
sağkalımın uzatılması bu kapsamda yer almamaktadır.

Yaşam tarzıyla ilişkili önlemler
2004 kılavuzlarından bu yana, tedavi alanındaki en önemli ilerlemeler, 
yaşam tarzına ilişkin önlemler alanında sağlanmıştır; söz konusu ilerle-
me hem temel fizyolojik bilgilerden, hem de kontrollü çalışmalardan 
ileri gelmektedir.

Refleks senkop görülen hastaların ilaçsız tedavilerindeki başlıca 
köşe taşı, söz konusu durumun benign karakterini dikkate alarak 
endişelerin giderilmesi ve eğitimdir. Genelde ilk tedavi, tetikleyici 
faktörlerden (örn. sıcak kalabalık ortamlar, hacim kaybı) mümkün 
olduğunca kaçınma ve farkındalığa ilişkin bilgilendirme, ön belirtilerin 
erken tanısı ve epizodlardan kaçınma manevralarından oluşmaktadır 
[örn. supin postür, fiziksel karşı basınç manevraları (PCM’ler; physi-
cal counterpressure manoeuvres)]. Mümkünse, tetikleyici faktörlerin 
doğrudan üzerine gidilmelidir, örneğin öksürük senkopunda öksürük 

Şekil 8  Senkop tedavisi. ARVC = aritmojenik sağ ventriküler 
kardiyomiyopati; KAH= koroner arter hastalığı; DKMP = 
dilate kardiyomiyopati; EKG = elektrokardiyografi; HOKM = 
hipertrofik obstrüktif kardiyomiyopati; ICD = implante edilebilir 
kardioverter defibrilatör; AKÖ = ani kardiyak ölüm.

Senkop tedavisi

Tanıya yönelik değerlendirme

Öngörülemez 
ya da yüksek 

sıklıkta

Spesifik tedavi 
uygulanır 

ya da tedavi 
ertelenir (EKG 
sonucuna göre 
karar verilir)

Öngörülebilir 
ya da düşük 

sıklıkta

Bilgilendirme 
ve 

tetikleyicilerin 
ortadan 

kaldırılması 
yeterlidir

Refleks ve ortostatik 
entolerans

Kardiyak 
aritmi

Altta yatan 
aritminin 
spesifik 
tedavisi

Yapısal 
(kardiyak ya 

da kardiyopul-
moner)

Altta yatan 
hastalığın 
tedavisi

Refleks ve ortostatik 
entolerans

örn. KAH, 
DKMP, 
HOKM, 
ARVC, 

kanülopatiler

Güncel ICD 
kılavuzlarına 

göre ICD 
tedavisi

Açıklanamayan 
yüksek riskli 

AKÖ
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baskılanmalıdır. Alkol, diüretikler ve α-blokerler dahil olmak üzere, 
kan basıncını düşüren ajanlardan kaçınmak önemlidir.

Öngörülemeyen ve sıklıkla yineleyen senkopta ek tedaviye gerek du-
yulabilir. Aşağıdakiler söz konusu olduğunda bu özellikle gereklidir:

yaşam kalitesini bozan çok sık tekrarlayan senkop

hastanın travma riskini artıran, ön belirtisiz ya da çok kısa ön belir-

tileri olan reküren senkop

yüksek riskli aktivite (örn. araç ya da makine kullanma, uçuş, spor 

karşılaşması, vb.) sırasında ortaya çıkan senkop.

3.1.1 Refleks senkop
3.1.1.1 Tedavi seçenekleri

Fiziksel karşı basınç manevraları (PCM’ler)
Refleks senkopta ilk anda uygulanan bir tedavi seçeneği olarak ilaç dışı 
‘fiziksel’ tedaviler giderek önem kazanmaktadır. Bacaklarda (bacak ger-
me) ya da kollarda (kolları kavuşturma ve sıkma) izometrik PCM’lerin, 
refleks senkopun yaklaşma evresinde kan basıncında dikkate değer bir 
artışı başlatabildikleri, böylece bir çok durumda hastalarda bilinç kaybını 
önledikleri ya da geciktirdikleri, iki klinik çalışmada94,95 gösterilmiştir. 
Elde edilen sonuçlar, reküren refleks senkop ve tanımlanabilir ön be-
lirtiler görülen, 38±15 yaşlarındaki 223 hastada PCM’lerin günlük ya-
şamdaki etkinliğinin değerlendirildiği çok merkezli prospektif bir çalış-
mada96 doğrulanmıştır: 117 hasta tek başına standart alışılmış tedaviye 
ve 106 hasta ise alışılmış tedavi ile birlikte PCM’leri uygulamak üzere 
randomize edilmiştir. Kontrol grubuna kıyasla PCM’leri uygulamak için 
eğitilen grupta, izlemde, medyan yıllık senkop yükü anlamlı olarak daha 
düşüktü (P<0.004); tüm popülasyona bakıldığında, alışılmış tedavi alan 
gruptaki hastaların %51’i ve PCM’leri uygulamak için eğitilen hastaların 
%32’si senkop rekürensi yaşamışlardır (P<0.005). Aktüeryal rekürens-
siz sağkalım tedavi grubunda daha iyi olup (log-rank P<0.018), görece 
risk azalması %39 düzeyinde idi (%95 güven aralığı %11-53). Advers 
olay bildirilmemiştir.

Tilt alıştırması
Ortostatik stresle tetiklenen reküren vazovagal semptomları olan çok 
istekli genç hastalarda, progresif olarak uzun süre zorlanmış dikey 
postür (yaygın olarak tilt alıştırması denmektedir) uygulaması senkop 
rekürensini azaltabilir.150,151 Bununla birlikte, hastaların eğitim progra-
mına devam etmeye uyumlarının düşük olması bu tedaviyi aksatmak-
tadır; tilt alıştırmasının kısa süreli etkinliğinin doğrulanmasına yönelik 
dört tane randomize kontrollü çalışma, tilt testine pozitif yanıtı azalt-
mada başarısız olmuştur.152-155

Farmakolojik tedavi
Refleks senkopun tedavisinde çok sayıda ilaç denenmiş olmakla bir-
likte, sonuçlar çoğunlukla bekleneni vermemiştir. Bu ilaçlar arasında, 
β-blokerler, disopiramid, skopolamin, teofilin, efedrin, etilefrin, mi-
dodrin, klonidin ve serotonin geri alım inhibitörleri yer almaktadır. 
Kontrollü olmayan çalışmalarda ya da kısa dönemli, kontrollü çalış-
malarda tatmin edici sonuçlar alınmış olsa da, uzun dönemli, plasebo 
kontrollü, prospektif çeşitli çalışmalarda, plaseboya kıyasla aktif ilacın 
faydası, bazı istisnalar dışında kanıtlanamamıştır.

Refleks senkopta periferik damarların uygun şekilde vazokonstrik-
siyonu sağlanamadığından, α-agonist vazokonstriktörler (etilefrin ve 

•

•

•

midodrin) kullanılmıştır. İki adet, çift kör, akut tilt çalışması birbirle-
riyle açıkça çelişen etkiler göstermiştir. Moya ve ark.93 1 hafta süreyle 
etilefrin uyguladıktan sonra testleri tekrar etmişler, ancak aktif tedavi 
ve plasebo arasında hiçbir fark bulamamışlardır. Aksine, Kaufman ve 
ark.156 tilt alıştırmasından 1 saat önce tek doz midodrin uygulamışlar 
ve aktif tedavi ile tilt sırasındaki senkopta önemli azalma bulmuşlardır. 
Etilefrin, randomize, plasebo kontrollü, çift kör bir klinik çalışmada 
incelenmiştir.157 İzlem sırasında, günde iki kez 25 mg etilefrin ya da 
plasebo ile tedavi edilmiş hastalarda, reküren senkopa kadar geçen 
süre ya da sıklık açısından fark görülmemiştir. Dolayısıyla kanıtlar eti-
lefrin kullanımını desteklememektedir. Midodrin, çok sık tekrarlayan 
‘hipotansif’ semptomlardan (>1 senkop/ay) etkilenen hastaların dahil 
edildiği, küçük ölçekli, açık etiketli, üç randomize çalışmada incelen-
miştir.158-160 Bu çalışmalara katılan hastaların klinik özellikleri, ortosta-
tik entoleransın diğer tipleri ile örtüştüğünden, sonuçların yorumlan-
ması güçtür. Pediyatrik hastaların katıldığı, küçük ölçekli, randomize 
bir çalışmada pozitif sonuçlar elde edilmiştir.161 Midodrine ilişkin baş-
lıca kısıtlama, uzun dönemli tedavi uyumunu aksatan sık aralıklı doz 
uygulamasıdır. İdrar akışı üzerindeki olumsuz etkileri nedeniyle yaşlı 
erkeklerde dikkatle kullanılmalıdır. Genel olarak bu veriler, refleks 
senkopta, tek başına α-agonistler ile yapılan kronik farmakolojik te-
davinin kısıtlı bir kullanımı olacağını ve zaman zaman ortaya çıkan 
semptomlar için uzun süreli tedavi önerilemeyeceğini akla getirmek-
tedir. Kanıtlanmamış olsa bile, kişinin yaygın olarak ‘cepte hap’ olarak 
adlandırılan bir strateji gereği kendisine tek doz uygulaması (örneğin 
genellikle senkopu tetikleyen bir aktivite ya da uzun süreyle ayakta 
durmayı gerektiren bir durumdan 1 saat önce uygulanan bir doz), 
yaşam şekliyle ilgili önlemlere ve PCM’lere ek olarak seçilmiş hastalar-
da faydalı olabilir. Bununla birlikte, halen Avrupa’daki tüm ülkelerde 
midodrin bulunmadığı belirtilmelidir.

Çocukların dahil edildiği, küçük ölçekli, randomize, çift kör bir 
çalışmada, fludrokortizonun etkili olmadığı gösterilmiştir.162 Refleks 
senkopu olan erişkin hastalarda fludrokortizon yaygın olarak kulla-
nılmış olmasına rağmen, bunu destekleyen hiç bir çalışma kanıtı bu-
lunmamaktadır.

Refleks senkopta negatif inotropik etkileri nedeniyle, β-blokerle-
rin ventriküler mekanoreseptör aktivasyonunun derecesini azalttığı 
varsayılmıştır. Bu teori, klinik çalışma sonuçlarıyla desteklenmemiştir. 
Nöral aracılı senkopun diğer tiplerinde β-blokerlerin kullanımına yö-
nelik bir rasyonel yoktur. KSS’de bradikardiyi artırabilmektedirler. 
Uzun dönemli altı izlem çalışmasının beşinde, β-blokerler etkinlik gös-
terememişlerdir.163-167

Bir kurumdan, yüksek düzeyde semptomatik hastaların dahil edil-
diği, plasebo kontrollü bir çalışmada, paroksetinin etkili olduğu gös-
terilmiştir.168 Ancak bu durum diğer çalışmalarla doğrulanmamıştır. 
Paroksetin, senkop olaylarına zemin hazırlayan anksiyeteyi azaltıyor 
olabilir. Paroksetin, ağır psikiyatrik hastalığı olmayan kişilerde dikkat-
le kullanılması gereken psikotrop bir ilaçtır.

Kardiyak pacing
Refleks senkop için pacemaker uygulaması, çok merkezli, randomize 
kontrollü, beş önemli çalışmada incelenmiş olmasına karşın, söz ko-
nusu çalışmalarda elde edilen sonuçlar çelişmektedir.169-173 Tüm has-
talarda implant öncesi seçim, tilt testi temel alınarak yapılmıştır. Beş 
çalışmanın sonuçları birlikte ele alınarak, 318 hasta değerlendirilmiş-
tir; pacemaker takılan hastaların %21’inde ve pacemaker takılmamış 



Türk Kardiyol Dern Arş Suppl 8, 2009162

Senkop tanı ve tedavi kılavuzu (2009 güncellemesi)

olanların %44’ünde senkop rekürensi gözlenmiştir (P<0.001). Tüm 
çalışmalara ilişkin yakın tarihli bir meta-analiz, çift kör çalışmalarda 
gözlenen senkopta %17 düzeyinde anlamlı olmayan bir azalma ol-
duğunu ortaya koymaktadır; ayrıca, kontrol grubuna pacemaker 
takılmamış olan çalışmalarda %84 azalma söz konusudur.174 Eğer 
pacemaker uygulamasının vazovagal refleksin kardiyoinhibitör bileşe-
nini etkileyebileceğini, ancak çoğunlukla daha sık ortaya çıkan vazo-
depresör bileşen üzerinde etkisiz kalacağını düşünürsek, sonuçların 
beklendiği gibi olmaması şaşırtıcı değildir.

Spontan senkop sırasında ILR’yle belgelenmiş asistol görülen seçilmiş 
hastalarda pacemaker uygulamasının etkinliği, randomize olmayan iki 
çalışmada değerlendirilmiştir. Sud ve ark.’nın175 çalışmasında, pacema-
ker implantasyonundan sonra, yıllık senkop yükü 2.7’den 0.45’e geri-
lemiştir (P=0.02). ISSUE 2 Çalışması,110 pacemaker tedavisi için hasta 
seçimi kriterleri arasında, spontan asistol ve tilt testi sonuçlarının mut-
laka yer alması gerektiğini varsaymaktadır. Bu çalışmada, öngörülen 
refleks senkop görülen 392 hasta ILR ile izlenmiştir. Semptom-ritim 
korelasyonu olan 102 hastanın 53’üne, çoğunlukla asistol için pace-
maker uygulaması şeklinde olan loop kaydedici rehberliğinde tedavi 
uygulanmıştır. Loop kaydedici rehberliği olmaksızın yapılan tedavi ile 
kıyaslandığında, bu hastalarda senkop rekürensinde çarpıcı bir azalma 
yaşanmıştır (%41’e kıyasla %10, P=0.002). Ancak ISSUE 2 çalışmasının 
randomize bir çalışma olmadığı vurgulanmalıdır. Bu çalışmayla, halen 
devam etmekte olan ISSUE 3 çalışmasına bir temel oluşturulmuştur.

Sonuç olarak, uzun süreli izlem sırasında ağır spontan bradikardi 
belirlenmedikçe, refleks senkopun tedavisinde pacemaker küçük bir 
rol oynamaktadır.

3.1.1.2 Bireysel durumlar

Vazovagal senkop
Bu durumun tedavisine yukarıda değinilmektedir.

Yine de birkaç nokta vurgulanmalıdır. Hastalara erken ön belirtile-
ri tanımayı öğretmek için tilt masası testinden yararlanılabilir. Günü-
müzde, eğitim ve rahatlama ile birlikte tedavinin köşe taşını oluşturan 
PCM’ler tüm hastalara mutlaka öğretilmelidir. Yaşam şekliyle ilgili 
gerekli önlemleri almayan ve PCM’ler konusunda başarısız olan has-
talarda, özellikle genç, çok semptomatik, iyi motive olmuş hastalarda 
tilt alıştırması düşünülebilir; etkinliği kanıtlanmamış olmakla birlikte, 
hastaları yan etkilere yol açmadan rahatlatabilmektedir.

Durumsal senkop
Tedavi stratejileri VVS ile benzerdir ve daha önce değinilmiştir. Durum-
sal senkopun birçok şeklinin tedavisi büyük ölçüde, tetikleyen faktör-
den kaçınmaya ya da hafifletmeye dayanmaktadır. Tetikleyen faktörden 
kaçınmak zor olabilir, fakat santral volümün idamesi, postürün korun-
ması ve postürün daha yavaş değiştirilmesiyle yanıt hafifletilebilir.

Karotid sinüs sendromu
Pacemaker implantasyonunun KSS’de faydalı olacağı görülmektedir;75-

77,176 sadece, nispeten küçük, iki adet randomize kontrollü çalışma ya-
pılmış olmasına rağmen, bradikardi belgelendiği zaman, pacemaker 
tercih edilen bir tedavi şeklidir.76,77 Tek odacıklı pacemaker uygula-
ması KSS için uygun değildir ve tek odacıklı ventriküler pacemakera 
kıyasla çift odacıklı pacemaker genellikle tercih edilmektedir.78,177 Di-
ğer vazodepresör durumlarla da ilgili olan, dominant vazodepresör 
KSS’nin tedavisinin incelendiği randomize çalışma henüz yoktur.

3.1.2 Ortostatik hipotansiyon ve 
ortostatik entolerans sendromları
Yukarıda ana hatları verilmekte olan yaşam şekline ilişkin önerilerle 
bağlantılı olarak, durumun doğasını dikkate alan eğitim, KB’de çok 
az bir yükselme sağlasa bile (10-15 mmHg) ortostatik semptomları 
belirgin olarak iyileştirebilmektedir; ayaktayken KB değerinde otore-
gülatör alan içinde kalan bir yükselme sağlansa bile, bu işlevsel olarak 
önemli bir farktır. Ambulatuvar KB kayıtları anormal diürnal paternin 
belirlenmesinde yardımcı olabilir. Bu kayıtlar, tedavi edilen hastalarda 
supin ya da noktürnal hipertansiyonun belirlenmesinde de yardımcı 
olabilmektedir.

İlaçla indüklenen ANF’de başlıca tedavi stratejisi, sorun yaratan aja-
nın eliminasyonudur. Ekstraselüler hacmin genişletilmesi önemli bir 
hedeftir. Hipertansiyon sorunu olmayan hastalara  her gün düzenli 
olarak su ve tuz almaları söylenmelidir; burada hedef her gün 2-3 L 
sıvı ve 10 g NaCl alımıdır.178 Ortostatik entolerans ve post-prandial 
hipotansiyonla başa çıkmada, hızla soğuk su içilmesinin etkili olduğu 
belirtilmektedir.179 Yatağın baş tarafını yükselterek (10°) uyumak 
noktürnal poliüriyi önler, vücut sıvılarının daha uygun şekilde dağılma-
sını sağlar ve noktürnal hipertansiyonu düzeltir.

Yaşlı hastalarda yerçekimine bağlı venöz göllenme, karın kuşakla-
rıyla ya da varis çoraplarıyla tedavi edilebilmektedir.14,182 Uyarıcı belir-
tiler gösteren hastalar, eğer yapabiliyorlarsa, bacakları çaprazlama ve 
çömelme gibi PCM’leri uygulamaya teşvik edilmelidir.180

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

Öneriler: refleks senkopun tedavisi

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Tüm hastalarda, rekürens riskinin 
açıklanması, teşhisin açıklanması ve 
rahatlatma endikedir

• I C

Ön belirti veren hastalarda, izometrik 
PCM’ler endikedir

• I B

Dominant kardiyoinhibitör KSS görülen 
hastalarda, kardiyak pacemaker mutlaka 
düşünülmelidir

• IIa B

Sıklıkla reküren senkop görülen, 40 
yaş ve üzeri, izleme sırasında spontan 
kardiyoinhibitör yanıtı belgelenmiş hastalarda, 
kardiyak pacemaker mutlaka düşünülmelidir

• IIa B

Yaşam şekli önlemlerine direnç gösteren 
VVS’li hastalarda midodrin endike olabilir

• IIb B

Hastaların eğitimi için tilt alıştırması faydalı 
olabilir, fakat uzun dönemli fayda uyuma 
bağlıdır

• IIb B

Sıklıkla reküren öngörülemeyen senkopu 
olan, 40 yaş üzerindeki, tiltle indüklenen 
kardiyoinhibitör yanıt görülen hastalarda, 
alternatif tedavilerin başarısız olması 
durumunda kardiyak pacemaker endike 
olabilir

• IIb C

Belgelenmiş kardiyoinhibitör refleks yoksa, 
kardiyak pacemaker endike değildir

• III C

β-adrenerjik blokaj ilaçları endike değildir• III A

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
KSS = karotid sinüs sendromu; PCM = fiziksel karşı basınç manevrası; VVS = 
vazovagal senkop.
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tedavi olarak dikkate alınmayan bu faydalı katkı, tüm hastalar için 
yarar sağlamamakla birlikte, bazı hastalarda çok faydalı olabilmekte-
dir. Midodrinin hem supin pozisyonda hem de dik dururken KB’yi 
yükselttiğinden, ayrıca OH’nin semptomlarını hafiflettiğinden şüphe 
duyulmamaktadır. Midodrinin (günde üç kez, 5-20 mg) etkili olduğu, 
randomize, plasebo kontrollü üç çalışmada gösterilmiştir.183-185

Bir mineralokortikoid olan fludrokortizon (günde bir kez, 0.1-0.3 
mg) renal sodyum retansiyonunu uyarır ve sıvı hacmini genişletir.186 
Fludrokortizon lehine olan kanıtlar iki küçük gözlemsel çalışmadan 
(baş yukarıda uyuma pozisyonuyla kombine edilen) ve 60 hastanın 
dahil edildiği bir tane çift kör çalışmadan gelmektedir. Gözlemsel çalış-
malarda hemodinamik bir fayda ortaya konmuştur; çalışmada tedavi 
uygulanan hastaların kan basınçlarının daha yüksek ve daha az semp-
tomatik oldukları görülmüştür.186-188

Tek başına ya da kombinasyon halinde, ek olarak ve daha seyrek 
kullanılan tedaviler şunlardır: noktürnal poliüri hastalarında desmop-
resin, post-prandiyal hipotansiyonu olan hastalarda okteotrid, anemi-
de eritropoietin, pridostigmin, yürürken baston kullanımı, az ve sık 
öğünlerle beslenme, bacak ve karın kaslarına yönelik uygun egzersiz-
ler, özellikle de yüzme.

Öneriler: ortostatik hipotansiyonun tedavisi

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Yeterli ölçüde su ve tuz alımının idamesi• I C

Gerekiyorsa yardımcı tedavi olarak midodrin 
uygulanmalıdır

• IIa B

Gerekiyorsa yardımcı tedavi olarak 
fludrokortizon uygulanmalıdır

• IIa C

PCM’ler endike olabilir• IIb C

Venöz göllenmeyi önlemek için karın 
kuşakları (abdominal kuşaklar) ve/veya varis 
çorapları endike olabilir

• IIb C

Sıvı hacmini artırmak için baş yukarıda (>10°) 
uyku pozisyonu endike olabilir

• IIb C

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
PCM = fiziksel karşı basınç manevrası.

3.2 Birincil neden olarak 
kardiyak aritmiler
Tedavi hedefleri arasında, semptom rekürensinin önlenmesi, yaşam 
kalitesinin iyileştirilmesi ve sağkalımın uzatılması yer almaktadır. 

Bu durumlarda senkop birçok faktörden kaynaklanmaktadır ve 
ventrikül hızı, sol ventrikül fonksiyonu ve (nöral aracılı refleksin olası 
etkisi dahil) vasküler kompansasyonun yeterliliğinden etkilenmekte-
dir.

3.2.1 Sinüs nodu disfonksiyonu
Genelde, kardiyak pacemaker tedavisi endikedir; spontan senkop 
sırasında EKG ile belirlenen ya da anormal SNRT’nin sonucu olan 

senkoptan bradiaritminin sorumlu olduğu kanıtlanmış, sinüs nodu 
disfonksiyonu olan hastalarda bu tedavinin çok etkili olduğu gösteril-
miştir.134,189 Kalıcı pacemaker uygulaması sıklıkla semptomları rahat-
latmaktadır, fakat sağkalımı etkilemeyebilir. Pacemaker uygulaması 
uygun şekilde yapılsa bile, uzun dönemli izlemde hastaların %20’sinde 
senkop rekürensi yaşanmaktadır.190 Bu durum, sinüs nodu hastalığı 
ile vazodepresör refleks mekanizmanın sıklıkla birlikte görülmesinden 
kaynaklanmaktadır. Özellikle atriyal desteğe ihtiyaç duyan hastalarda, 
alışılmış DDDR (çift odacıklı atım uyumlu pacemaker; dual chamber 
rate-adaptive pacemaker) pacemakera bir alternatif olarak, yeni ge-
liştirilmiş atriyal temelli, minimal ventriküler pacemaker tipleri öneril-
mektedir.70,73

Altta yatan bradikardiyi gizleyen ya da daha kötüleştirebilen ilaçla-
rın eliminasyonu, senkop rekürensinin önlenmesinde önemli bir adım-
dır. Bununla birlikte, ikamenin uygun olmaması durumunda kardiyak 
pacemaker implantasyonu gerekli olabilir. Hasta sinüs sendromunun 
bradikardi-taşikardi şeklinde ortaya çıktığı seçilmiş hastalarda, atriyal 
taşiaritmi kontrolüne yönelik, perkütan kardiyak ablatif tekniklerin 
önemi giderek artmakla birlikte, senkopların birincil önlenmesinde 
nadiren kullanılmaktadırlar.

3.2.2 Atriyoventriküler ileti sistemi hastalığı
Semptomatik AV blok ile bağlantılı senkopun tedavisi kardiyak pa-
cemakerdır. AV blokta pacemaker uygulamasına ilişkin endikasyon-
lar ve tercih edilen tipler yakın dönemde güncellenmiştir. Kalıcı sağ 
ventriküler apikal pacemaker uygulamasının olası istenmeyen rolü ya-
kın dönemde vurgulanmıştır; ancak, alternatif pacemaker uygulama 
yerlerine ilişkin tartışma halen sürmektedir. AV blok ve sol ventrikü-
ler ejeksiyon fraksiyonunda düşüklük, kalp yetersizliği (KY) ve QRS 
süresinde uzama nedeniyle pacemaker endikasyonu olan hastalarda 
biventriküler pacemaker uygulaması mutlaka düşünülmelidir.

3.2.3 Paroksimal supraventriküler 
ve ventriküler taşikardiler
Paroksimal AV nod resiprokal taşikardisi, AV resiprokal taşikardisi 
ya da senkopla bağlantılı tipik atriyal flutter’i olan hastalarda, kate-
ter ablasyonu birinci seçenek tedavidir. Bu hastalarda, ilaç tedavisinin 
rolü, başarısız ablasyon olgularıyla sınırlı olup, ablasyona bir köprü 
oluşturmaktan ileriye geçememektedir. Atriyal fibrilasyonla ya da ati-
pik sol atriyal flutter’la ilişkili senkopu olan hastalarda hastaya göre 
karar verilmelidir.

‘Torsade de pointes’den kaynaklanan senkop seyrek bir durum de-
ğildir ve edinilmiş formu söz konusu olduğunda, QT aralığını uzatan 
ilaçların kullanımının bir sonucu olarak görülür. Tedavi olarak, şüphe-
lenilen ilaç hemen kesilmelidir. Hafif kardiyak disfonksiyonla seyreden 
kalp hastalığı tablosunda ya da normal kalpte VT’den kaynaklanan 
senkopu olan hastalarda, kateter ablasyonu ya da ilaç tedavisi mutla-
ka düşünülmelidir. Kardiyak fonksiyon bozukluğu ve senkopun yanı 
sıra, düzeltilebilir nedensiz VT ve fibrilasyon görülen hastalarda ICD 
endikedir.71,72 Her ne kadar bu hastalarda ICD genellikle senkop re-
kürenslerini önlemese de, AKÖ riskini azaltmak için endikedir.



Türk Kardiyol Dern Arş Suppl 8, 2009164

Senkop tanı ve tedavi kılavuzu (2009 güncellemesi)

3.2.4 İmplante edilebilir cihazda 
fonksiyon bozukluğu
Çok sık olmamakla birlikte, implante edilebilir pacemaker cihazları, 
senkopun ya da senkopa yakın durumların tetiklenmesiyle ilişkilen-
dirilmişlerdir. Bununla birlikte, söz konusu hastalarda gelişen senkop 
çoğunlukla cihazla ilişkili değildir.191

İmplante edilebilen cihazlardaki fonksiyon bozukluğundan kaynak-
lanan senkop, bataryanın zayıflaması, pil ya da kablo arızası sonucu 
meydana gelebilir. Cihazın/kablonun değiştirilmesiyle sorun ortadan 
kalkmaktadır. Ancak bazı hastalarda pacemaker sendromu nedeniyle 
senkop gelişebilmektedir; bu sendrom, hipotansiyona ilişkin birçok olası 
mekanizmayla bağlantısı olan bir durumdur. Retrograd AV iletimiyle 
gelişen pacemaker sendromunda, her ne kadar cihazın değiştirilmesi 
zaman zaman gerekse de, cihazın yeniden programlanmasıyla sorun 
genellikle çözümlenmektedir (örn. tek odacıklı ventriküler cihazın çift 
odacıklı pacemaker sistemiyle değiştirilmesi gibi). Uygun girişime rağ-
men BK’nin önlenmesi için geç kalınması durumunda da ICD’lerle bağ-
lantılı olarak senkop gelişebilmektedir.49 Cihazın yeniden programlan-
ması (daha agresif antitaşikardi uyarımları ve/veya erken şok) yalnızca 
nadiren geçici bir çözüm sunmaktadır. Bu gibi hastalarda antiaritmik 
ilaçlar ya da kateter ablasyonu faydalı olabilir.

3.3 Yapısal kardiyak veya 
kardiyovasküler hastalığa 
ikincil senkop
Konjenital kalp malformasyonları ya da kardiopulmoner hastalık gibi 
yapısal kalp hastalıklarına bağlı senkop gelişen hastalarda tedavinin 
hedefi, senkop rekürensini önlemenin yanı sıra, altta yatan hastalığın 
tedavisi ve AKÖ riskinin azaltılmasıdır.

Senkopu olan bazı hastalarda yapısal kardiyak ya da kardiopulmo-
ner hastalıklar bulunabilir, ki bunların insidansı yaşlı hastalarda daha 
yüksektir. Ancak kalp hastalığı tek başına, senkopun altta yatan kardi-
yak bozuklukla ilişkili olduğu anlamına gelmez. Bu hastaların bazıların-
da tipik refleks senkop vardır, inferior miyokart enfarktüsü veya aort 
darlığı olan diğer bazı hastalarda, altta yatan kardiyak hastalık, refleks 
mekanizmanın tetiklenmesi ya da güçlenmesinde rol oynayabilmek-
tedir. Ek olarak, bu hastaların çoğunda altta yatan kardiyak hastalık, 
senkopa neden olan supraventriküler ya da ventriküler aritmi için uy-
gun bir zemin hazırlayabilir.

Yapısal kalp hastalığı ile bağlantılı senkopun tedavisi tanıya göre 
değişir. Ciddi  aort darlığına  veya atriyal miksomaya bağlı  senkop 
gelişen hastalarda, altta yatan hastalığın cerrahi tedavisi endikedir. 
Pulmoner emboli, miyokart enfarktüsü ya da perikardiyal tamponad 
gibi akut kardiyovasküler hastalıklara bağlı senkop gelişen hastalarda 
tedavi mutlaka altta yatan mekanizmalara yönelik olmalıdır. Hipertro-
fik kardiyomiyopatide (sol ventrikül çıkım  yolu obstrüksiyonu olan 
ya da olmayan), aritmiye spesifik tedavi genellikle gerekmektedir; bu 
hastaların çoğunda, AKÖ’nün önlenmesi için mutlaka ICD implantas-
yonu uygulanmalıdır. Akım şiddetini azaltmanın senkopun hafifletil-
mesi üzerindeki etkinliğine ilişkin veri yoktur. Miyokart iskemisiyle 
bağlantılı senkopta, ilaç tedavisi ve/veya revaskülarizasyonun çoğu ol-
guda en uygun tedavi stratejisi olduğu açıktır. Diğer yandan, senkopa, 
birincil pulmoner hipertansiyon ya da kısıtlayıcı kardiomiyopati neden 
olduğu zaman, altta yatan sorunun uygun şekilde ortadan kaldırılma-
sı ya da hafifletilmesi çoğunlukla mümkün olmamaktadır. Senkopun 
daha az rastlanan diğer nedenleri ise, mitral darlığı  olan hastalarda 
sol ventriküler içeakımın obstrüksiyonu, sağ ventriküler dışaakımın 
obstrüksiyonu ve pulmoner darlığa ya da pulmoner hipertansiyona 
bağlı sağdan sola şant gelişmesidir.

Öneriler: kardiyak aritmilere bağlı senkopun tedavisi

Öneriler Sınıfa Düzeyb

Kardiyak aritmilere bağlı senkopta nedene 
yönelik tedavi uygulanmalıdır

I B

Kardiyak pacemaker
Düzeltilebilir nedeni olmayan sinüs arestine 
bağlı senkopu olanlarda (semptom – EKG 
doğrulaması) ve sinüs nod hastalığında 
pacemaker uygulaması endikedir

• I C

Senkop ve anormal CSNRT’si olan sinüs nod 
hastalığında pacemaker uygulaması endikedir

• I C

Senkopu olan ve asemptomatik duraklamaları 
3 saniye ve üzerine çıkan sinüs nod 
hastalığında pacemaker uygulaması endikedir 
(genç atletik kişiler, uyku sırasında görülme 
ve ilaç alan hastalar olası istisnalardır)

• I C

Senkopun yanı sıra ikinci derece Mobitz II, 
ilerlemiş ya da tam AV bloku olan hastalarda 
pacemaker endikedir

• I B

Senkop, BBB ve pozitif EFÇ olan hastalarda 
pacemaker uygulaması endikedir

• I B

Açıklanamayan senkopu ve BBB’si olan 
hastalarda pacemaker uygulaması mutlaka 
düşünülmelidir

• IIa C

Açıklanamayan senkopu ve asemptomatik 
süreğen sinüs bradikardili sinüs nodu hastalığı 
olan hastalarda pacemaker endike olabilir

• IIb C

Herhangi bir iletim bozukluğuna ilişkin kanıtı 
bulunmayan, açıklanamayan senkopu olan 
hastalarda pacemaker endike değildir

• III C

Kateter ablasyonu
Yapısal kalp hastalığı olmaksızın, aritmi ve 
semptom korelasyonu EKG ile gösterilen  
SVT ve VT hastalarında kateter ablasyonu 
endikedir (atriyal fibrilasyon bir istisnadır)

• I C

Hızlı atriyal fibrilasyon başlangıcına bağlı 
senkopu olan hastalarda kateter ablasyonu 
endike olabilir

• IIb C

Antiaritmik ilaç tedavisi
Hızlı atriyal fibrilasyon başlangıcına bağlı 
senkopu olan hastalarda, hız kontrolü 
sağlayan ilaçlar dahil olmak üzere, antiaritmik 
ilaç tedavisi endikedir

• I C

Kateter ablasyonunun yapılamadığı ya 
da başarısız olduğu aritmi ve semptom 
korelasyonu EKG ile gösterilen SVT ve 
VT hastalarında ilaç tedavisi mutlaka 
düşünülmelidir

• IIa C

İmplante edilebilir kardioverter defibrilatör
Yapısal kalp hastalığı ve kanıtlanmış VT’si olan 
hastalarda ICD endikedir

• I B

Miyokart enfarktüsü öyküsü olan hastalarda, 
EFÇ’de süreğen monomorfik VT’nin 
başlaması durumunda ICD endikedir

• I B

Kalıtımsal kardiomiyopatileri ya da 
kanülopatileri ve VT’si olan hastalarda ICD 
mutlaka düşünülmelidir

• IIa B

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
AV = atriyoventriküler; BBB = dal bloku; CSNRT = düzeltilmiş sinüs nodu 
toparlanma süresi; EKG = elektrokardiyogram; EFÇ = elektrofizyolojik inceleme; 
ICD = implante edilebilir kardioverter defibrilatör; SVT = supraventriküler 
taşikardi; VT = ventriküler taşikardi.
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3.4 Ani kardiyak ölüm riski yüksek 
olan hastalarda açıklanamayan senkop
AKÖ riski yüksek olan hastalarda, yaşamı tehlikeye sokan olayları ve 
ölüm riskini azaltmak için mutlaka hastalığa spesifik tedavi uygulan-
ması gerekmektedir; senkopun kesin mekanizmasının bilinmediği ya 
da tam iyileşmeden emin olunamayan durumlarda bile spesifik tedavi 
uygulanmalıdır. Bu hastalarda tedavinin başlıca hedefi mortalite riski-
nin azaltılmasıdır.

Bununla birlikte, altta yatan hastalığa spesifik etkili bir tedavi bu-
lunmuş olsa bile, hastaların senkop rekürensi riski taşıyabilecekleri 
unutulmamalıdır. Örneğin, ICD tedavisi uygulanmış olan hastalar, 
senkopa yol açan neden yerine sadece AKÖ riskine ilişkin bir tedavi 
uygulanmış olması nedeniyle baygınlık riski taşıyabilirler. Kalp Yeter-
sizliğinde Ani Kardiyak Ölüm Çalışmasının (SCD-HeFT; Sudden Car-
diac Death in Heart Failure Trial)50 analizi, amiodaron ya da plasebo 
ile tedavi edilen hastalarla karşılaştırıldığında, ICD’nin hastaları senkop 
rekürensinden korumadığını gösterdi. Bu durum, senkopun mekaniz-
masının ve mümkün olan en spesifik tedavinin kesin olarak belirlen-
mesine duyulan ihtiyacı vurgulamaktadır.

3.4.1 İskemik ve iskemik olmayan 
kardiyomiyopatiler
Akut ya da kronik koroner arter hastalığı olan ve sol ventriküler ejek-
siyon fraksiyonu (SVEF) düşük hastalarda ölüm riski artmaktadır. Bu 
durum iskeminin yanı sıra, endike olması halinde revaskülarizasyonun 
değerlendirmeye alınmasını gerektirmektedir. Bununla birlikte, pre-
matür ventriküler stimülasyonlu EFÇ’yi içeren aritmi değerlendirmesi 
halen gerekebilmektedir; çünkü, malign ventriküler aritmiye zemin 
hazırlayan durum, revaskülarizasyonla bile düzelmeyebilir. Güncel 
kılavuzlara göre, kesin ICD endikasyonu ve KY’si olan hastalara, sen-
kop mekanizması öncesinde ve bu değerlendirmeden bağımsız ola-
rak ICD uygulanmalıdır. İskemik ya da dilate kardiyomiyopatisi olan 
ve SVEF’si düşük hastalar bu gruba dahildir (güncel kılavuzlara göre 
New York Kalp Birliği (NYHA) sınıf ≥ II ve <%30’dan <%40’a kadar 
değişen).70-73

İskemik ya da dilate kardiomiyopatisi olan hastalarda açıklanama-
yan senkop tedavisinin sonuçlarına ilişkin çok az veri bulunmaktadır. 
Antiaritmiklere Kıyasla İmplante Edilebilir Defibrilatörler (AVID; An-
tiarrhythmics Versus Implantable Defibrillators) Çalışmasına47 bağlı 
prospektif bir alt çalışma, ICD’lerin senkop hastalarına çok önemli 
yaşamsal faydalar sağladığını gösterdi. Küçük retrospektif çalışmalar, 
cihazla ilişkili bir sağkalım faydasına da dikkat çekmektedir.49,192 Bu-
nunla birlikte, senkop ve KY’si olan hastalarda senkopun nedenine 
bakmaksızın ölüm riski yüksektir.45 SCD-HeFT’nin49 yakın zamanda 
yapılan bir analizi, uygun ICD şoklarının senkopu olan hastalar için 
daha uygun olduğunu gösterdi; yine de ölüm riskine ya da senkopun 
rekürensine karşı ICD’nin koruma sağladığı daha kesinleşmemiştir.

Hasta spektrumunun bir yanında, ICD ile agresif tedavi gerektirme-
yen, SVEF’si korunmuş ve negatif EFÇ’li senkop hastaları;119 diğer ya-
nında konjestif KY ve belirgin düşük SVEF olması nedeniyle, senkopa 
karşı koruma sağlamayacak da olsa, ICD uygulanması gereken hasta-
lar vardır. Bu grupta, senkopu olmayan hastalara kıyasla senkopu olan 
hastalarda ölüm oranının daha yüksek olduğu bulunmuştur.49

3.4.2 Hipertrofik kardiyomiyopati
Nedeni açıklanamayan senkop, hipertrofik kardiyomiyopatiyle ilişkili 
AKÖ açısından majör bir risk faktörüdür, özellikle de değerlendirme-
ye yakın bir dönemde (< 6 ay) ortaya çıkması halinde daha da önem 
kazanmaktadır (nisbi risk >5). Tersine, uzak senkop epizodları (de-
ğerlendirmeden >5 yıl önce) olan yaşlı (>40 yaş) hastalarda ve tipik 
VVS öyküsü olan hastalarda AKÖ riski düşüktür.193 Bununla birlikte, 
kendi kendine sonlanan ventriküler aritmiye ek olarak, SVT, ciddi çıkım 
yolu obstrüksiyonu, bradiaritmi, egzersiz yanıtı olarak KB’de azalma 
ve refleks senkopun dahil olduğu diğer birçok mekanizma hipertrofik 
kardiyomiyopatide senkopa neden olabilir. Ailede AKÖ öyküsü, sıklıkla 
tekrarlayan süreğen olmayan VT, egzersiz sırasında hipotansiyon ya da 
belirgin hipertrofi gibi diğer AKÖ risk faktörlerinin bulunması ya da bu-
lunmaması riskin belirlenmesinde yardımcı olabilmektedir. Gözlemsel 
çalışmalar, hipertrofik kardiyomiyopatisi olan yüksek riskli hastalarda 
ICD tedavisinin etkili olduğunu göstermiştir.71,72

3.4.3 Aritmojenik sağ ventriküler 
kardiyomiyopati/displazi
Üçüncü derece merkezlerin bildirdiğine göre, aritmojenik sağ ventri-
küler kardiyomiyopatisi (ARVC) olan hastaların yaklaşık üçte birinde 
senkop görülmektedir. Diğer tanı olasılıklarının dışlandığı durumlarda 
genç yaşta olmak, yaygın sağ ventriküler disfonksiyon, sol ventriküler 
tutulum, polimorfik VT, geç potansiyel, epsilon dalgaları ve ailede SD 
öyküsü ICD tedavisi için endikasyon teşkil eder.71,72 AKÖ’nün önlen-
mesinde ICD’nin etkisinin değerlendirildiği, 132 hastanın dahil edildi-
ği çok merkezli bir çalışmada, açıklanamayan senkopu olan hastalar 
arasında ICD girişimine uygun olanların oranı her yıl için ~%15’di; bu 
sayı, hemodinamik risk taşıyan ventriküler taşikardi ya da kardiyak 
arest olan hastalarda görülen sayıya benzerdi.194

3.4.4 Birincil elektriksel 
hastalıkları olan hastalar
Nedeni açıklanamayan senkop, kalıtsal kardiyak iyon kanalı anomalile-
ri olan hastalarda kaygı veren bir bulgu olarak değerlendirilmektedir. 
Alternatif bir teşhis olasılığının bulunmaması halinde ya da senkopun 
nedeni olarak ventriküler taşiaritminin dışlanamadığı durumlarda ICD 
uygulaması üzerinde dikkatle düşünülmelidir. Yine de, senkopun me-
kanizması heterojen olabilir; bazı hastalarda yaşamı tehlikeye sokan 
aritmilerden kaynaklandığı halde, başkalarında daha benign kökenli, 
örn. refleks tipte olabilir. Dolayısıyla bu gibi durumlarda, senkopun 
yaşamı tehlikeye sokan majör kardiyak olaylara ilişkin yüksek riske 
yol açması gerekmediği gibi, belgelenmiş kardiyak arest öyküsüne du-
yarlılığı da düşürür.52,53 Uzamış QT sendromunda, özellikle LQTS2 
ve LQTS3 durumunda, 18 yaş öncesi kardiyak olayların sayısı, çok 
uzamış QT aralıkları ve kadın olmak daha kötü bir sonucu öngörebi-
lir.195 Spontan tip 1 EKG paterni olan Brugada sendromlu hastalarda, 
tip 2 ya da ilaca bağlı patern gelişen hastalara göre daha kötü sonuçlar 
ortaya çıkmaktadır.52,140 Senkopu olan hastalarda ICD’nin kullanılabi-
lirliği tartışmalı bir konudur ve kuşkusuz yeri  kardiyak arest sonrası 
sağkalanlara göre daha belirsizdir. Geniş katılımlı çok merkezli bir 
çalışmada,196 Brugada sendromu ve ICD’si olan 220 hastanın, ki bun-
ların 18’inde (%8) kardiyak arest öyküsü ve 88’inde (%40) senkop 
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öyküsü bulunmaktaydı, 38+27 aylık ortalama izlem sırasında uygun 
ICD şoklarının oranı sırasıyla %22 ve %10’du.

Senkop hastalarında ICD deşarjı asemptomatik hastalardakine ben-
zerdi. ICD ile tedavi edilen 59 Brugada hastasına ilişkin sonlanımın 
değerlendirildiği yakın tarihli bir çalışmada,197 senkopu olan 31 has-
tanın hiçbiri ortalama 39 ay süren izlem sırasında uygun ICD şoku 
alamamış, cihazla uygun tedavi, kardiyak arest sonrası sağkalanlarla 
sınırlanmıştır; tersine, genel komplikasyon oranı ise yüksekti.

Bununla birlikte, alışılmış incelemeleri temel alan kalıtsal hastalık 
ortamında, benign ve malign tipler arasında ayırıcı tanı genellikle çok 
zordur. Her ne kadar eldeki veriler öneride bulunmak için yeterli ol-
masa da, sonuç olarak bazı hastalarda ICD tedavisine geçmeden önce 
senkopun mekanizmasına ilişkin daha kesin tanıya (örn. ILR belgele-
mesi gibi) yönelik bir rasyonel bulunmaktadır. Senkopu ve kısa QT 
sendromu olan hastalara ilişkin literatürde bulunan veriler herhangi 
bir öneride bulunmaya izin vermeyecek kadar azdır.

Bölüm 4. Özel konular 

4.1 Yaşlılarda senkop
Yaşlılardaki senkopun en yaygın nedenleri OH, refleks senkop, özel-
likle KSS ve kardiyak aritmilerdir.198,199 Hastada farklı tiplerin birlikte 
ortaya çıkması tanıyı güçleştirmektedir. OH ile ilişkili hastane yatışla-
rı, ilerleyen yaşla birlikte artmaktadır: 65-74 yaşlarındaki hastalarda 
%4.2 olan oran, 75 yaşın üstündeki hastalarda %30.5’e çıkmaktadır.57 
Semptomatik hastaların %25’inde yaşla ilişkili OH vardır; geri kalanın-
da görülen OH çoğunlukla ilaç tedavisinden ve birincil ya da ikincil 
atriyal fibrilasyondan kaynaklanmaktadır. OH’si olan yaşlı hastalarda, 
supin sistolik hipertansiyon çoğunlukla vardır ve tedaviyi güçleştiren 
bir durumdur; OH’nin tedavisi için kullanılan çoğu ilaç, supin hipertan-
siyonu ve diğer sorunları daha da şiddetlendirmektedir.

Kardiyoinhibitör KSS, senkopu olan yaşlı hastaların neredeyse 
%20’sinde semptomların nedeni olarak tanımlanmaktadır. Vazodep-
resör tipte CSH de eşit oranda yaygındır,198 fakat senkoptaki rolü 
daha az bilinmektedir.

Tanısal değerlendirme
Standardize edilmiş bir algoritmanın takip edilmesiyle, senkopu olan 
yaşlı hastaların en az %90’ına kesin tanı konulabilmektedir.199

Yaşlı hastalarda hastalık öyküsünün bazı özellikleri güçlükle belir-
lenebilmektedir. Sabah saatlerinde ortaya çıkan senkop OH’yi akla 
getirmektedir. 65 yaş üzeri hastaların üçte biri, üç ya da daha fazla 
reçeteli ilaç almaktadır, ki senkopa neden olabilen bu durum var olan 
senkopu kötüleştirebilir de. Söz konusu ilaçların bırakılması senkop 
rekürenslerini ve düşmeleri azaltmaktadır.200 Senkopun başlangıcıyla 
ilaç tedavisi arasındaki zaman ilişkisi mutlaka belirlenmelidir. Ayrıca 
komorbiditeler, fiziksel kırılganlık ve lokomotor engellilik öyküye 
mutlaka dahil edilmelidir.

Toplumdaki yaşlıların %20-50’sinde, yürüme şekli ve duruşta den-
gesizliğin yanı sıra koruyucu reflekslerin yavaşlaması görülmektedir. Bu 
gibi durumlarda, senkopa neden olmayan orta şiddette hemodinamik 
değişimler düşmeyle sonuçlanabilmektedir. Bundan dolayı, epizodları 
anlatabilecek bir görgü tanığının bulunması önemlidir; ancak olguların 
neredeyse %60’ında böyle bir tanıklık mümkün olmamaktadır.200

65 yaşındakilerin %5’inde ve 80 yaşındakilerin %20’sinde kognitif 
zayıflama vardır. Bu durum, hastanın senkop ve düşme hafızasını zayıf-
latabilmektedir.40 Sosyal duruma, yaralanma olaylarına, olayların kendi-
ne güven ve günlük yaşam aktivitelerini sürdürme üzerindeki etkisine 
ilişkin ayrıntılara ek olarak, kognitif durum mutlaka belirlenmelidir.

VVS’yi ortaya çıkaran semptomlar yaşlı hastalarda daha az görül-
düğünden, gençlere kıyasla yaşlılarda ilk değerlendirmede kesin tanı 
oranı daha düşüktür.40,198 Otonom sistem değerlendirmesi (KSM, tilt 
testi) hem yaşlılarda hem de gençlerde gerekli olabilir.

Öneriler:  AKÖ riski yüksek ve açıklanamayan senkopu olan hastalarda ICD endikasyonları

Klinik durum Sınıfa Düzeyb Yorum

Ciddi düzeyde düşük SVEF’si ya da KY’si olan iskemik kardiyomiyopatisi olan 
hastalarda, ICD-kardiyak resenkronizasyon tedavisinin uygulanması için güncel 
kılavuzlara göre ICD tedavisi endikedir

• I A

Ciddi düzeyde düşük SVEF’si ya da KY’si olan iskemik kardiyomiyopati dışı hastalarda, 
ICD-kardiyak resenkronizasyon tedavisinin uygulanması için güncel kılavuzlara göre ICD 
tedavisi endikedir

• I A

Hipertrofik kardiyomiyopatide, yüksek riskli hastalarda ICD tedavisi mutlaka 
düşünülmelidir (bkz. metin)

• IIa C Yüksek risk dışında kalan 
hastalarda, ILR düşünülür

Sağ ventriküler kardiyomiyopatide, yüksek riskli hastalarda ICD tedavisi mutlaka 
düşünülmelidir (bkz. metin)

• IIa C Yüksek risk dışında kalan 
hastalarda, ILR düşünülür

Brugada sendromunda, spontan tip I EKG’si olan hastalarda ICD tedavisi mutlaka 
düşünülmelidir

• IIa B Spontan tip I paterni olmaması 
halinde, ILR düşünülür

Uzamış QT sendromunda, risk taşıyan hastalarda, β-blokerlerle birlikte ICD tedavisi 
mutlaka düşünülmelidir

• IIa B Yüksek risk dışında kalan 
hastalarda, ILR düşünülür

Ağır düzeyde baskılanmış SVEF’si ya da KY’si olmayan iskemik kardiyomiyopatisi olan 
hastalarda, negatif programlı elektriksel uyarımlı ICD tedavisi düşünülebilir 

• IIb C Açıklanamayan senkopun doğasını 
belirlemek için ILR düşünülür

Ağır düzeyde baskılanmış SVEF’si ya da KY’si olmayan iskemik kardiyomiyopati dışı 
hastalarda, ICD tedavisi düşünülebilir

• IIb C Açıklanamayan senkopun doğasını 
belirlemek için ILR düşünülür

aÖneri sınıfı	
bKanıt düzeyi	
KY = kalp yetersizliği; EKG = elektrokardiyogram; ICD = implante edilebilir kardiyoverter defibrilatör; ILR = implante edilebilir loop kaydedici; SVEF = sol ventrikül ejeksiyon 
fraksiyonu; AKÖ = ani kardiyak ölüm.
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Nörolojik ve lokomotor sistemlerin, yürüme şekli ve denge gözle-
mini içeren değerlendirmesi faydalıdır. Kognitif zayıflamadan şüphe 
duyulması halinde, Mini Mental Durum İncelemesi mutlaka yapılma-
lıdır. İlk değerlendirme sırasında yapılan rutin supin ve dik duruşta 
KSM dışındaki klinik ve tanıya yönelik incelemeler, aksi belirtilmedik-
çe, gençlere uygulanan işlemlerle aynıdır.

Yaşlı hastalarda cihazların kullanımına ve tanıya yönelik testlere iliş-
kin bazı önemli ayrıntılar aşağıda sıralanmaktadır:

OH, yaşlılarda daima tekrarlanabilir değildir (özellikle ilaçla ve yaşla 
bağlantılı olması durumunda). Bundan dolayı, tercihen sabah ve/
veya senkoptan hemen sonra olmak üzere, ortostatik KB değer-
lendirmesi mutlaka tekrarlanmalıdır.
Senkop öyküsü bulunmayanlarda spesifik olmayan CSH sıklıkla gö-
rülse bile, KSM’nin kullanılması özellikle önemlidir.
Yaşlı hastalarda refleks senkopun değerlendirilmesinde tilt testi güven-
lidir ve iyi tolere edilmektedir; pozitiflik oranları, özellikle nitrogliserin 
uygulamasından sonra, genç hastalarda gözlenenlerle benzerdir.
KB dengesizliğinden şüphelenilmesi durumunda (örn. ilaçla başla-
yan ya da post-prandial), yirmi dört saatlik ambulatuvar KB kaydı 
yardımcı olabilir.
Açıklanamayan senkopu olan yaşlılarda, aritmilerin yüksek sıklığın-
dan dolayı, ILR özellikle yardımcı olabilir.108,119,120

Zayıf yaşlılarda değerlendirme
Yaşlı olmak, değerlendirme ve teşhis açısından bir kontrendikasyon 
değildir. Bununla birlikte, zayıf ve kırılgan hastalarda değerlendirme-
nin şiddeti, hastanın testlerdeki uyumuna ve prognoza bağlı olacaktır. 
Bağımsız olarak hareket edebilen, kognitif olarak normal yaşlılar mut-
laka gençler gibi değerlendirilmelidirler.

Ortostatik KB ölçümleri, KSM ve tilt testi, kognitif bozukluğu olan 
zayıf yaşlılarda bile iyi tolere edilmektedir.

Çoklu risk faktörleri zayıf yaşlılarda daha yaygındır ve düşmenin 
senkoptan ayırdedilmesi zor olabilir. Yakın tarihli bir çalışmada, kog-
nitif bozukluğu olan semptomatik yaşlı hastalarda, senkopla ya da 
düşmeyle ilişkili olan medyan beş tane risk faktörü vardı.57 Kardiyo-
vasküler risk faktörlerinin düşme/senkopa göre modifiye edilmesinin, 
bakım evlerinde kalan yaşlılar hariç, toplumda yaşayan, hatta demansı 
bile olan zayıf yaşlılarda, takip eden olayların insidansını azalttığına iliş-
kin bazı kanıtlar vardır.201 Demansı olan hastalarda kognitif zayıflama 
üzerinde aritminin ya da hipotansiyonun etkisi bilinmemektedir.58

4.2 Pediyatrik hastalarda senkop
Tanısal değerlendirme
Pediyatrik hastalarda tanısal değerlendirme erişkinlerdekiyle benzerdir. 
Refleks senkop, etyoloji içinde çok önemli bir yer işgal etmesine rağmen, 
bazı nadir olgularda senkopun belirti tablosu, yaşamı tehlikeye sokan kar-
diyak aritmi ya da yapısal anomalileri içermektedir. Pediyatrik hastalarda 
GBK’nin nadir ancak önemli nedenleri olarak kabul edilen epilepsi ve psi-
kojenik psödosenkop, mutlaka senkoptan ayırdedilmelidir.

Erken çocuklukta iki spesifik durum ortaya çıkmaktadır:202

(1)	Kısa düzensiz bir uyarıma neden olan, vagal aracılı kardiyak in-
hibisyona yol açan infantil refleks senkop atakları (solgunlaştıran 
nefessizlik ya da refleks anoksik nöbetler de denmektedir)

(2)	Ağlama sırasında solunumun ekspiratuvar olarak kesilmesiyle ka-
rakterize olan, siyanoza ve GBK’ye yol açan apneli hipoksik GBK 

•

•

•

•

•

(siyanotik nefessizlik nöbetleri de denmektedir)
Refleks anoksik nöbet ya da nefes tutma duraklamalarını da içeren 

benign refleks senkopun diğer nedenlerden ayırdedilmesinde, kişisel 
öykünün ve aile öyküsünün dikkatle kaydedilmesi, ayrıca EKG en 
önemli adımlardır. Eğer aile öyküsü pozitifse, mutlaka ilk olarak kalbin 
elektriksel hastalığına ilişkin genetik nedenler üzerinde durulmalıdır. 
Refleks senkopu olan bazı çocuklarda, genetik özellikleri anlaşılma-
mış olan pozitif aile öyküsü de vardır.103 Tipik refleks senkop öyküsü 
olan hastalarda, normal fizik muayene ve EKG, incelemede genellikle 
yeterlidir. Tilt testinin yanlış pozitif ve yanlış negatif oranları görünüşe 
göre yüksektir; bu nedenle başta refleks senkop tanısı konmuş hasta-
larda dikkatle uygulanmalıdır. Sağlıklı çocuklarda ve ergenlerde basit 
intravenöz hat yerleştirilmesinden sonra tilt testi sırasında bildirilmiş 
olan baygınlık insidansı çok yüksekti (%40). Erişkinlerde yaygın ola-
rak kullanılan tilt protokolleri çocuklara spesifik olmayabildiğinden, 
bir çalışmada, 60 ila 70°’de 10 dakika gibi oldukça kısa süreli tilt testi 
uygulanmış ve >%85’in üzerinde özgüllük görülmüştür.204

Genç hastalarda senkop, uzamış QT sendromu, Kearns-Sayre 
sendromu (eksternal oftalmopleji ve progresif kalp bloku), Brugada 
sendromu, katekolaminerjik polimorfik VT, Wolff-Parkinson-White 
sendromu, sağ ventriküler aritmojenik kardiyomiyopati, miyokardit, 
konjenital kalp hastalığı girişimini izleyen aritmi ya da anormal orijinli 
koroner arter gibi, olağan dışı fakat yaşamı tehdit eden durumların 
nadiren ilk belirtisi olarak ortaya çıkabilmektedir.

Hastalık öyküsünün bazı özellikleri kardiyak kökeni akla getirebilir 
ve kardiyak değerlendirme mutlaka yapılmalıdır:

Aile öyküsü: 30 yaşın altında erken AKÖ; ailevi kalp hastalığı.
Bilinen ya da şüphelenilen kalp hastalığı.
Tetikleyici faktörler: gürültü, korku, aşırı duygusal baskı.
Yüzme dahil egzersiz sırasında senkop.
Supin ya da uyurken ön belirti olmadan gelişen ya da göğüs ağrısı 
veya palpitasyonu izleyen senkop.

Tedavi
Tedavi yaklaşımı erişkinlerdekiyle aynıdır. Ancak iyi tasarlanmış pedi-
yatrik çalışmaların eksikliğinden dolayı, reküren senkop için olan tilt 
alıştırmasının ve farmakolojik ajanların etkinliğinin belirsizliğini koru-
duğu unutulmamalıdır. Bundan başka, uzamış asistollü VVS bulunması 
halinde bile, sendromun nispeten geçici ve bening doğası nedeniyle 
pacemaker uygulamasından kaçınılmalıdır.205

Özetle, pediyatrik popülasyonda senkop değerlendirmesine ilişkin 
başlıca noktalar aşağıdaki gibidir:

Senkop çocukluk çağında yaygındır, büyük çoğunluğu refleks kö-
kenlidir, nadiren potansiyel olarak yaşamı tehdit eden bir nedenden 
kaynaklanmaktadır.
Benign ve ciddi nedenler arasındaki ayrım, başlıca hastalık öyküsü, 
fizik muayene ve EKG ile yapılmaktadır.
Refleks senkopu olan genç hastalar için tedavinin dayanak noktası 
eğitimi ve rahatlatmayı içermektedir.

4.3 Araç kullanma ve senkop
104 hastanın katıldığı bir incelemede,206 hastaların %3’ü senkopun 
araç kullandıkları sırada meydana geldiğini bildirmişlerdir; bu hastala-
rın sadece %1’i kaza yapmıştır. Araç kullanmaması tavsiye edilenlerin 
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sadece %9’u bu uyarıyı dikkate almıştır. AVID Çalışmasına207 dahil edi-
len, yaşamı tehlikeye sokan ventriküler aritmileri olan hastalar arasın-
da, taşiaritmiye işaret eden semptomların rekürensi, araç kullanırken 
daha sıklıkla meydana gelmiş, fakat motorlu taşıt kazalarına nadiren 
yol açmışlardır (hasta-yıl başına %0.4). Kaza olasılığı genel nüfusun 
yıllık kaza oranından daha düşüktü ve araç kullanmadan geçirilen sü-
reden bağımsızdı. Yakın tarihli bir çalışmada,208 araç kullanırken sen-
kop geçiren kalabalık bir popülasyonda, senkopun rekürensi üzerine 
uzun dönemli izlem bilgileri elde edildi. Senkop değerlendirmesinden 
geçirilen 3877 hastadan 380’inde (%9.8) araç kullanırken senkop 
meydana gelmişti; bu duruma çoğunlukla refleks senkop (%37) ya da 
kardiyak aritmi (%12) yol açmıştı. Araç kullanırken senkop rekürensi 
sadece 10 hastada ortaya çıktı. 8 yıllık süre zarfında araç kullanma 
sırasında rekürense ilişkin kümülatif olasılık %7’ydi. Araç kullanan 
grupta toplam rekürens oranı ve uzun dönemli sağkalım, araç kul-
lanmadığı sırada senkop geçirmeyen hastalarla karşılaştırılabilir dü-
zeydeydi. Kamu güvenliği açısından bakıldığında, senkopa bağlı araç 
kazası riskinin (yıllık %0.8), genç (16-24 yaşları arasında) ve yaşlı sü-
rücülere göre (yüksek riskli kaza grupları) önemli ölçüde daha düşük 
olduğu görülmektedir.

2004 ESC Kılavuzlarında araç kullanma ve senkop üzerinde öneri-
ler verilmektedir.1 Takibeden yıllardaki yayınlarla sağlanan gelişmele-
re bu TF’de yer verilmektedir.208 Eldeki veriler, senkop öyküsü olan 
hastalarda araç kazası riskinin, senkopu olmayan sürücülerin yol açtığı 
riskten çok farklı olmadığını akla getirmektedir. ICD implantasyonu 
yapılmış hastaların araç kullanmalarına özel tavsiyeler yakın tarihte 
yayımlanmıştır.209 Sadece araç kullanırken senkop meydana gelmesi 
klinik değerlendirmeyi değiştirmemelidir.

Bölüm 5. Kurumsal açıdan senkop

5.1 Genel uygulamada senkop tedavisi
Senkop genel uygulamada yaygın bir olgudur (Şekil 6).26,28 Reküren 
tipik VVS bu ortamda en yaygın tanıdır. Tanıda medikal öykü ve ola-
yın kendisine ilişkin özellikler temel alınmaktadır. Yaygın olarak rast-
lanan bu gibi tipik bayılmaların çoğu pratisyen hekim tarafından teşhis 

edilebilmektedir ve sadece rahatlatmayı gerektirir. Endişe yaratan 
semptomlar için daha aktif bir tarama önerilmektedir. Endişe yaratan 
semptomlar şunlardır: eforla gelişen senkop, yatar pozisyondayken 
senkop, harici faktörlerin olmaması, ailede AKÖ öyküsü ya da sen-
koptan sonra yavaş düzelme (Tablo 9 ve 10).

Eğer tanı halen kesinleşmemişse ve tehlikeli sonuçlara ilişkin potan-
siyel bir risk varsa, bu durumda hasta bir kardiyoloğa, dahiliye uz-
manına, nöroloğa, psikoloğa/psikiyatriste ya da senkop konusunda 
uzmanlaşmış bir kliniğe başvurmalıdır.

5.2 Acil Serviste senkop tedavisi
Acil servis ortamında senkopa ilişkin değerlendirme, senkopun ne-
deninin belirlenmesinden risk sınıflandırmasına kadar değişmektedir 
(Tablo 8) ve aşağıdaki nedenlerden ötürü yapılmaktadır: (i) yaşamı 
tehdit eden durumlar görülen hastaları belirlemek ve hastaneye sevk 
etmek; (ii) düşük risk taşıyan hastaları belirleyerek taburcu etmek ve 
yerel senkop kliniklerine yönlendirmek; (iii) daha kapsamlı değerlen-
dirmeye ve tedaviye ihtiyaç duymayan hastaları belirlemek;210 (i.v.) ilk 
değerledirmede sonuç alınamayan hastalarda daha ayrıntılı testlerin 
yerini ve zamanını kararlaştırmak.

5.3 Senkop (GBK) Tedavi Ünitesi
Yayımlanmış olan çeşitli kılavuzlara rağmen, şüphe edilen GBK’nin 
senkop olup olmadığına ilişkin değerlendirme, doktorlar ve hastane-
ler arasında büyük bir değişkenlik göstermektedir. Bu durum, tanıya 
yönelik testlerin uygunsuz kullanımıyla birlikte, birçok episodun yanlış 
teşhis edilmesi ve/veya açıklanamamasıyla sonuçlanmaktadır.

Senkop alanında uzmanlaşmış bir klinikte ya da çok yönlü bir ser-
viste, en uygun kalitede hizmet sağlanması amacıyla, birleştirilmiş, ya-
pılandırılmış bir bakım kılavuzu sağlamak bu Senkop TF’sinde vurgu-
lanan bir düşüncedir. Böylece, maliyet etkin ve kazançlı tanı alanında 
(örn. doğru teşhis başına düşen maliyet) önemli iyileşme sağlanabilir.

Senkopu olan hastaların araç kullanmalarına ilişkin öneriler

Tanı 1. Grup (normal sürücüler) 2. Grup (profesyonel sürücüler)
Kardiyak aritmiler
Kardiyak aritmi, tıbbi tedavi Başarılı bir tedavi uygulandıktan sonra Başarılı bir tedavi uyguladıktan sonra
Pacemaker implantasyonu 1 hafta sonra Fonksiyonlar geri kazanıldıktan sonra
Başarılı kateter ablasyonu Başarılı bir tedavi uygulandıktan sonra Uzun süreli başarı doğrulandıktan sonra
ICD implantasyonu Risk genelde düşüktür, kısıtlama güncel önerilere göre yapılmalıdır Sürekli yasaklama
Refleks senkop
Tek/hafif Kısıtlama yok Yüksek riskli bir aktivitede ortaya 

çıkmadıysa, kısıtlama yok*
Reküren ve ağır* Semptomlar kontrol altına alındıktan sonra Tedavinin etkinliği kanıtlanmadıkça sürekli 

yasaklama
Açıklanamayan senkop

Ön belirti olmadıkça, araç kullanırken meydana gelmedikçe ya da 
ağır yapısal kalp hastalığı olmadıkça kısıtlama yok

Tanı ve uygun tedavi belirlendikten sonra

1. Grup: motorsiklet, araba ve römorklu ya da römorksuz diğer hafif taşıtları kullanan sürücüler; 2. Grup: istihap hakkı 3.5 tondan ağır olan ya da şoför haricinde sekiz 
koltuktan fazla yolcu taşıyan araç kullanan ticari sürücüler. Taksi, ambulans ya da diğer araçları kullanan sürücüler, normal sürücülerle profesyonel sürücüler arasında bir 
kategori oluşturmaktadır; ayrıca tatil amacıyla gelmiş olan sürücüler mutlaka yerel kanunlara riayet etmelidirler.
*Nöral aracılı senkop eğer sıklıkla tekrarlanıyorsa ya da yüksek riskli bir aktivite sırasında meydana geliyorsa ağır olarak sınıflandırılmalıdır; yüksek riskli hastalarda meydana 
geliyorsa, reküren ya da öngörülemeyen olarak tanımlanmalıdır (bkz. 3. Bölüm, tedavi).
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5.3.1 Mevcut Senkop (GBK) 
Tedavi Ünite modelleri
Bakım sağlama modelleri, ‘tek yer-tek durak’ ilkesiyle çalışan senkop 
kliniklerinden, senkop yönetimi konusunda çok farklı uzmanlıkları 
bünyesinde barındıran geniş kapsamlı ve çok yönlü bir kuruma kadar 
değişebilmektedir.

Newcastle grubu tarafından uyarlanmış olan Düşme ve Senkopta 
Hızlı Erişim Servisi (FASS; Rapid Access Falls and Syncope Service), 
standartlaştırılmış algoritmalar temelinde hızlı erişim sağlayan, multi-
disipliner bir yaklaşımdır;211 her yaştan erişkinler için senkop ve düş-
meye ilişkin bir servis olmakla birlikte, örtüşen problemleri olan yaşlı 
hastaların değerlendirilmesinde özel uzmanlık ta sunmaktadır. Acil 
servise başvuran hastalar ve yatarak tedavi görenler için hızlı erişim 
yolağı bulunmaktadır, ki bu sayede ilk değerlendirmede olabildiğince 
çok tetkik yapılabilmektedir. FASS’de tam kapsamlı tilt testi, atımdan 
atıma KB izlemesi ve ambulatuvar izlemeye izin veren ekipmanın yanı 
sıra, fizyoterapi, mesleki terapi ve uzman hemşire olanağı da bulun-
maktadır. Gelen tüm hastaların ilkin genel hekim, geriatri uzmanı ya 
da düşme veya senkop deneyimi olan pratisyen tarafından ilk ayrıntılı 
incelemesi yapılmakta, ardından ya serviste tedavi edilmekte ya da ilk 
incelemede belirlenen bulgulara ve semptomlara bağlı olarak serviste 
bulunan nöroloji, nörofizyoloji, kardiyoloji ya da kulak burun boğaz 
cerrahisi uzmanlarına yönlendirilmektedir. Bu grup acil hastane gider-
lerinde büyük tasarruf yapılmasını sağlamıştır. Söz konusu tasarruf, 
yeniden başvuru oranlarının azalması, acil servis personelinin ve genel 
hekimlerin gün içinde servislere hızlı erişimlerinin sağlanması, ayrıca 
senkop ve düşmeleri hedef alan etkili tedavi stratejileri sayesinde olay 
oranlarının azalması gibi faktörlerin biraraya gelmesine bağlanmıştır.64

Manchester deneyimi, senkopa ilgi duyan kardiyologların ve epilep-
siye ilgi duyan nörologların kapsamlı bir GBK değerlendirmesinin yanı 
sıra, senkop, epilepsi ve psikojenik episodlar arasında ayırıcı tanıya 
özellikle vurgu yapmak üzere geliştirdikleri bir GBK Ünitesidir.212

Randomize, tek merkezli bir çalışma213 acil serviste, uygun kaynak-
larla ve multidisipliner bir işbirliği ile desteklenen Senkop Gözetim 
Ünitesinin, teşhisten elde edilen kazancı iyileştirebilmesinin ve hasta-
ne başvurularını azaltabilmesinin yanında, senkopun rekürensinde ve 
sağkalımda arzu edilen uzun dönemli sonlanımı sağlayabildiğini gös-
terdi. İlk değerlendirmenin ardından hastalara 6 saate varan sürelerle 
telemetri uygulanmış, yaşamsal belirtileri ve ortostatik KB ölçümle-
ri bir saat arayla kaydedilmiş, ayrıca kardiyovasküler muayenesi ya 
da EKG’si anormal görülen hastalarda EKG tetkiki yapılmıştır. Acil 
servise başvuran hastalara tilt masası testi, karotid sinüs masajı ve 
elektrofizyoloji konsültasyonları yapılmıştır. Senkop gözetim ünitesi 
değerlendirmesi tamamlandıktan sonra, eğer hasta hastaneye sevke-
dilmediyse, ayakta tedavi için senkop yönetim ünitesinde izlem rande-
vusu ayarlanmıştır.

Bazı İtalyan hastanelerinde uyarlanmış olan model ise, Kardiyoloji 
Bölümünde görev yapan, bu görev için atanmış kardiyologlar tara-
fından yönetilen fonksiyonel bir Senkop Yönetim Ünitesidir. Senkop 
Ünitesine sevkedilen hastalar, yoğun bakım ünitesi dahil olmak üzere 
bölümdeki diğer tüm ünitelere tercihli erişim hakkına sahiptir. Acil 
servisin yanı sıra, yatan ve ayakta tedavi alan hasta kliniklerinden gelen 
hastalar senkop ünitesine başvurmaktadır; fakat, hastanın ilk değerlen-
dirmesine ünite personeli genellikle katılmamaktadır. Bu uygulamanın 
hayata geçirildiği, Senkop Kılavuzlarının Değerlendirilmesi Çalışması 
(EGSYS; Evaluation of Guidelines in Syncope Study) 2,32,131 ESC Kı-
lavuzlarını temel alan bir kararlaştırma yazılımı, senkop değerlendir-

mesi konusunda eğitim almış bir hekim ve merkezi bir denetçi tara-
fından yürütülmüştür. Söz konusu çalışmayı İtalya’daki 19 hastanede 
yürüten araştırmacılar, katılımcıların kılavuz temelli değerlendirmeye 
%78 oranında bağlı kaldıklarını belirtmektedirler, ki böylece geçmiş-
teki kontrollere kıyasla hastaneye yatış oranlarında azalma (%47’ye 
kıyasla %39), hastanede yatış süresinde kısalma (8.1±5.9 güne kıyasla 
7.2±5.7) ve hasta başına yapılan testlerde azalma (medyan %3.4’e 
kıyasla %2.6) sağlanmıştır. Standartlaştırılmış bakım alan daha fazla 
hastaya refleks (%46’ya kıyasla %65) ve ortostatik senkop (%6’ya 
kıyasla %10) tanısı konmuştur. Hasta başına düşen ortalama maliyet 
ve tanı başına düşen ortalama maliyet, standartlaştırılmış bakım gru-
bunda sırasıyla %19 ve %29 daha düşüktü.

5.3.2 Önerilen model
Bakım sağlamaya ilişkin model, var olan uygulamaya ve kaynaklara en 
fazla uyan model olmalıdır. Başvuru kaynakları, üniteye başvuru ön-
cesinde taramanın genişliği ve başvuru yaşı, bakım sağlama modelini 
etkileyen konulardır.

Başvuru, ilk taramadan ve risk sınıflandırmasından hemen sonra, 
aile hekimleri, acil servis, hastaneye yatan akut hastalar ya da kurum-
sal ortamlar tarafından doğrudan yapılabilmektedir (Şekil 7, Tablo 
10). Genelde, GBK’si olan hastaların yarısı Senkop Ünitesine tanı ve/
veya tedavi için başvurmaktadır.32,131

Amaçlar
Herhangi bir senkop (GBK) ünitesinin hedefi, aşağıda yer alan hedef-
lere ulaşmaktır:

Semptomatik hastalarda risk sınıflandırmasını takiben, etyolojik tanı 
ve prognoz değerlendirmesi amacıyla söz konusu hastaların en yeni 
yöntemlerle kılavuz temelinde değerlendirilmeleri.
Senkop ünitesinde görev yapan hekim(ler)in, yukarıda sıralananlar-
dan tedaviye kadar olan süreci ve gerekiyorsa izlem dönemini kap-
samlı olarak yönetmeleri. Temel laboratuvar testlerini yapmaları ve 
hastaneye yatışa, tanısal testlere ve tedavi prosedürlerine tercihli 
erişime sahip olmaları.
Hastaneye yatışları azaltmak. Hastaların çoğunluğunu ayakta tedavi 
gören hastalar ya da günlük vakalar olarak tetkik edebilmek.
Senkopa yönelik önerilere bağlılığa ilişkin klinik mükemmellik stan-
dartları koymak.

Senkop Ünitesi için profesyonel uzman karması. Senkop ünitesinden 
sorumlu olan personelin yetiştirilmesinde katı kurallar koymak uygun 
değildir. Bu göreve atanmış tek bir ünitede görev alan uzmanlar kar-
ması, ünitede görev yapan hekimlerin uzmanlığına bağlı olarak şekil-
lenecektir. Pacemaker ve elektrofizyolojiye ilgi duyan kardiyologlar, 
otonomik bozukluklar ve epilepsiye ilgi duyan nörologlar, pratisyen 
hekimler, dahiliye hekimleri ve yaşla ilişkili kardiyolojiye ve düşmelere 
ilgi duyan geriatri uzmanları, senkop ünitelerini modellerin üstünlüğü-
ne ilişkin kanıtlar olmaksızın işletmektedirler. Başvuruların doğrudan 
acil servisten ve/veya toplumdan yapılması halinde, daha geniş bir uz-
manlar kadrosuna gerek duyulmaktadır. Kardiyoloji, nöroloji, acil ve 
geriatrik tıbbın başlıca bileşenlerinde deneyim ve eğitime ek olarak, 
psikiyatri ve klinik psikolojiye erişim gereklidir. Çekirdek konumdaki 
medikal ve destek personel, Ünitenin yönetimine ya tam zamanlı ola-
rak katılmalıdır ya da burada uzun zaman geçirmelidirler; aynı zaman-
da hastanenin paydaşları ve toplumla yakın ilişki içinde olmalıdırlar.

•

•

•

•
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Equipment
Core equipment for the Syncope Unit includes: ECG recorders, BP
monitors, tilt table, external and implantable ECG monitoring
systems, 24 h ambulatory BP monitoring, and autonomic function
testing. The facility should have preferential access to echocardio-
graphy, EPS, coronary angiography, stress testing, and, when
needed, CT, MRI, and electroencephalography. Patients should
have preferential access to hospitalization for dedicated thera-
peutic procedures: pacemaker and defibrillator implantation, cath-
eter ablation, etc.

Key points for standardized care delivery:

† A cohesive, structured care pathway—delivered either within a
single syncope facility or as a more multifaceted service—is rec-
ommended for global assessment of patients with T-LOC (sus-
pected syncope).

† Referral can be directly from: family practitioners, ED, acute
hospital inpatients, institutional settings.

† Objectives are to: give the patient continuity of care, reduce
inappropriate hospitalizations, and set standards of clinical
excellence.

† Experience and training in key components of cardiology, neu-
rology, emergency and geriatric medicine are pertinent.

The CME Text ‘Guidelines for the diagnosis and management of syncope’ is accredited by the European Board for Accreditation in Cardiology (EBAC). EBAC works according to
the quality standards of the European Accreditation Council for Continuing Medical Education (EACCME), which is an institution of the European Union of Medical Specialists
(UEMS). In compliance with EBAC/EACCME guidelines, all authors participating in this programme have disclosed potential conflicts of interest that might cause a bias in the
article. The Organizing Committee is responsible for ensuring that all potential conflicts of interest relevant to the programme are declared to the participants prior to the
CME activities.

CME questions for this article are available at: European Heart Journal http://cme.oxfordjournals.org/cgi/hierarchy/oupcme_node;ehj and European Society of Cardiology
http://www.escardio.org/guidelines.
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Ekipman
Senkop Ünitesinin ana ekipmanı şunları içermektedir: EKG cihazları, 
KB monitörleri, tilt masası, harici ve implante edilebilir EKG izleme 
sistemleri, 24 saat ambulatuvar KB izleme cihazları ve otonom fonk-
siyon testi cihazları. Ünitenin ekokardiyografi, EFÇ, koroner anjiyog-
rafi, stres testi ve ihtiyaç halinde BT, MRI ve elektroensefalografiye 
erişimi olmalıdır. Pacemaker ve defibrilatör implantasyonu, kateter 
ablasyonu, vb. gibi senkopla ilişkili terapötik prosedürler için hastane-
ye yatışta hastalara öncelik tanınmalıdır.

Standartlaştırılmış bakım sağlamanın başlıca noktaları şunlardır:

GBK (şüphelenilen senkop) olan hastaların genel değerlendirmesi 
için, ya tek senkop ünitesinde ya da çok yönlü bir ünitede uygula-
nan, birleştirilmiş, yapılandırılmış bakım yolağı.
Aile hekimleri, acil servis, yatarak tedavi alan akut hastalar, kurum-
sal ortamlar tarafından doğrudan başvuru yapılabilir.
Hedefler: Hastaya sürekli bakım sağlamak, uygun olmayan hasta-
neye yatışları azaltmak ve klinik mükemmellik standartları yerleş-
tirmek.
Kardiyoloji, nöroloji, acil ve geriatrik tıbbın başlıca bileşenlerinde 
deneyim ve eğitim esastır.

•

•

•

•

†Senkopun tanısı ve tedavisi için CME Kılavuzları, Avrupa Kardiyoloji Akreditasyon Kurulu (EBAC; European Board for Accreditation in Cardiology) tara-
fından akredite edilmektedir. EBAC, Avrupa Tıbbi Uzmanlar Birliği (UEMS; European Union of Medical Specialists) kuruluşu olan Sürekli Tıp Eğitimi Avrupa 
Akreditasyon Konseyi (EACCME; European Accreditation Council for Continuing Medical Education) kalite standartlarına göre çalışmalarını yürütmektedir. 
EBAC/EACCME kılavuzlarına uygun olarak, makalede herhangi bir yanlılığa yol açabilecek muhtemel çıkar çatışmalarını ifşa etmiştir. Organizasyon Kurulu, CME 
faaliyetlerinden önce program ile ilişkili olabilecek tüm muhtemel çıkar çatışmalarının katılımcılara ifşa edilmesini sağlamakla yükümlüdür. 
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adresinden CME’ye makaleye ilişkin sorularınızı yöneltebilirsiniz.
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