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ÖZET 

"Vazovagal senkop", hem nöro-kardiyojenik senkopların 
en sık karşılaşılan formudur, hem de en sık göriilen bayıl­
ma nedenidir. Birçok klinik durımı vazovagol senkapa ze­
min oluşturabilir. "Tetikleyici" olarak tamm/anabilecek 
durumların belirlenmesi, hem tam, hem de tedavi ve yeni 
atakların önlenmesi yönünden önemlidir. Birçok olguda 
bayı/manın birkaç saniye öncesinde hissedilen ya da göz­
lenen öncü! belirtiler dikkati çeker ki, bunlar bir anlamda 
tehlikeyi haber veren uyarıcıdırlar. Vazovagol senkop ço­
ğu kez iyi seyirlidir, ancak özellikle öncü/ belirtilerin bu­
lunmadığı durumlarda ya da olgu riskli bir işle meşgulken 
gelişen bayı/malarda fiziksel hasar gelişebilir. Vazovagol 
senkopun tekrarlama sıklığı oldukça değişkendir. Genel 
olarak, tekrarlama riskinin o ana kadar tar!f edilen sen­
kop atağı sayısı ile doğru orantılı oldu,iju düşünülmekte­
dir. Vazovagol senkopun fizyopatolojik temeli henüz tam 
olarak anlaşılmış değildir. Kısaca, vazovagol senkapa 
yatkm bireylerde normal sistemik basmcın ve beyin kan­
lanmasımn sağlanmasına yarayan adaptif mekanizmala­
mı sürekliliklerinin hozulduğu ve bu bozulmamn sonuçta 
beklenmeyen bir vazoc/i/atasyon ve/veya bradikardi ile be­
yin kanlanmasımn azalmasına ve senkopa yol açtığı söy­
lenebilir. Son on yılda "head up" tilt masası (HUT) testi 
vazovagol senkopu ayırdetmede tercih edilen tam yöntemi 
olmuştur. Vazovagol senkopun tedavisi; senkop amndaki 
girişimler, tekrarlayan senkop durumunda tedavi seçenek­
leri ve koruyucu tedavi seçenekleri olarak incelenebilir. 

Anahtar kelime/er: "Head Up" Tilt Masası testi, vazova­
gal senkop, 

Bilincin ani ve geçici olarak kaybolduğu durum sen­

kop olarak tanımlanır. Framingham Çalışması'nın 

kayıtlarına göre genel populasyonda senkop sı klığı 

erkeklerde %3 kadınlarda %3.5 tur ve yaşla birlikte 

artar 0). Senkop, olası nedenler göz önüne alınarak 

üç geniş grupta incelenir: kardiyak senkop, non-kar­

diyak senkop ve nedeni belirlenemeyen senkop (2), 

Acil servislerde en sık karşılaşılan grup non-kardi­
yak senkoplu olgular olurken hastaneye yatırı l arak 

tedavi edilen olgularda kardiyak senkop daha s ıktır. 

Bu iki grup tüm senkop olgularının üçte ikisini oluş­

turur. Tüm olguların yaklaşık üçte birinde ise kesin 

bir etiyoloji saptananıanıaktadır. 
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Nonkardiyak senkop grubunda incelenen ve nörolo­

jik bir refleksin tetiklediği bilinç kaybı ya da bilinç 

bozulması durumlarını kapsayan tablolar "Nörokar­

diyojenik sen kop" başl ığı altında toplaım (Tablo 1 ). 
Çeşitli kaynaklarda bu senkop grubu "neurally nıedi­

ated syncope", "neurally mediated syncopal syndro­

nıes " adlarıyla da anılır (3-5). 

"Vazovagal senkop", hem nöro-kardiyojenik sen­

kopların en sık karşılaşılan formudur, hem de en sık 

görülen bayılnıa nedenidir (5-8)."Conımon faint", 

"vazodepresör senkop" ve "neurally nıed iated hypo­

tension" gibi adlarla da anılır (2.8). Tüm yaşlarda gö­

rülebilirse de gençlerde gözlenen senkopun en sık 
nedenidir 

Fizyopatoloji 

Vazovagal senkopun gelişimindeki fizyopatolojik 
süreç birçok biyolojik sorunda olduğu gibi henüz 

tanı olarak anlaşılmış değildir. Genel bi r bakışla, 

normal sistemik basıncın ve beyin kanlanmasının 
sağlanmasına yarayan adaptif mekanizmaların vazo­

vagal senkopa yatkın bireylerde sürekliliklerinin bo­
zulduğu ve beklenmeyen bir vazodilatasyon ve/veya 

bradikardi ile beyin kanlanmasının azalmasına ve 

senkopa yol açtığı söylenebi lir (9). Bu bölümde söz 

konusu süreçte rol alan refleksler ve bunlara eklenen 
diğer serebral mekanizmalar k ısaca gözden geçiril­

meye çalışılacaktır. 

Afferent yollar 

Vazovagal senkopa giden olaylar zincirini başlatan 
afferent s inirsel uyarılar doğrudan santral sinir siste­

minden (SSS) kaynaklanabileceği gibi, mekanik ya 
da kimyasal uyaranlara, ağrıyaya da ısı değiş iklikle­

rine, vb., yanıt verebilen bir dizi periferik reseptör­
den herhangi birinden de kaynaklanabilir (Şekil 1 ). 

Örneğin duygusal dalgalanınalarla ortaya çıkan va­

zovagal senkopta asıl tetikleyici olan üzüntü ve ağrı­
ya reaksiyon oluşturan yüksek kortikal alanlar olabi­

lir. Kardiyak mekanoreseptörler gibi periferik bile­
şenlerin rolü tartışmalı olsa da senkopa katkılarının 
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duruma gelebilmişse çoğu kez bir-iki dakika iç inde 

kendine ge lir. Bilinç tamamen eski haline döner, yö­

ne tim bozukluğu, nöroloj ik sekel, idrar ve gaita ka­
çırma gözlenmez. Bazen uzun asistoli durumlarında 

idrar ve gaita kontrolü kaybolab il ir. Olgu ayağa ye­

niden çok erken kalkarsa, tekrar bayılına riski yük­

sektir. Senkop atağı sonrası uzun süren bir yorgun­

luk ve baş ağrısı hissedilebi lir ve birkaç saattan bir­

kaç güne kadar sürebi len bu semptomların nedeni 
henüz tam açıklanmı ş deği ldir (8). Öncül be lirtiler i 

hisseden bazı olgula r bir yere uzanmak ya da otur­

mak yoluyla kendi kendine bayılınayı engelleyebil ir. 

Vazovagal senkop çoğu kez iyi seyir lidir, ancak 

özellikle öncül belirtilerin bulunmadığı d urumlarda 

ya da olgu riskli bir i ş le ıneşgulken gelişen bayı lına­

larda f iziksel hasar geli şebilir (1 1-13. 36-38). Birlikte 

yapısal kalp hastalığı da bulunan olgularda nad ir de 

olsa ani ölümle sonuçlanan senkop atakları bildiril ­
miştir (36,39). Yoğun spor yarışmalarına katılan atle t­

lerde egzersiz sırasında ortaya çıkan senkopun va­

zovagal senka pla i lişkili olduğuna dair yorumlar da 
d ikkati çekmektedir (40,41). 

Vazovagal senkopun tekrarlama sıklığı oldukça de­

ği şkendir. izole tek bir atak olarak görülebildiği gibi 

ayda ya da haftada birkaç kez olan tekrarlayıcı atak­

lar şeklinde de karşımıza çıkabilir. Genel olarak nö­

ro-kardiyojenik senkopun doğal seyrini inceleyen iki 

araştırmada ortak bir sonuç olarak senkopun tekrar­

lama riskinin o ana kadar tarif edilen senkop atağ ı 

sayısı ile doğru orantılı olduğu ifade edilmiştir. Shel­
don ve ark. (42) 101 olgudan %28'inin yeniden sen­

kop geçi rd iğini saptarken Griının ve ark (43) 80 olgu­

dan %33'ünde senkopun tekrarladığını bi ld irmiş ler­

dir. İki yıllık takipte, tek senkop atağı ile başvuran la­
rın %90'ında hiçbir ilaç almadıkları halde yeniden 

senkop gözlenmezken iki ya da daha çok atakla baş­

vuranl arın yaklaşık yarıs ında senkopun tekrarladığı 

görülmüştür (43). 

Anksiyete gibi bazı ps ikiyatrik sorunları olan olgu­

larda vazovagal senkopun daha sık olup olmadığını 

inceleyen araştırmalar yayınlanmıştır. Kapoor ve ar­

kadaş ları vazovagal senkoplu olguların %24'ünde bir 

ps ikiyatrik sorun sapta rken bun ların yarısını majör 

depresyonun, diğer yarı sını da somatizasyon, panik 

ya da anksiyete bozukluklarının oluşturduğunu bil­

dirmişlerdir (44). Söz konusu tabloların tekrarlayan 

senkopun yol açtığı bir psikolojik sorun mu, yoksa 
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senkopun anksiyete veya depresif bozuklukların bir 

sonucu m u olduğu henüz aydın lanmaya muhtaçtı r 

(45). 

Tanısal değerlendirme 

Senkop birçok neden i olabilen yaygın bir semptoın 

olduğundan tanısal yaklaşımda ilk basamağı yapısal 

kalp hastalığının bulunup bu lunmadığın ın araştırı l ­

mas ı oluşturmalıd ı r. Bu arada ilaç kullanma öyküsü 

incelenmelidir. Vazovagal senkop tablosunda çoğu 

kez uzun süre ayakta kalma, ani şiddetl i ağrı , duygu­

sal gerilim gibi tipik bir öykü tanımland ığından sen­

kop olgusundan alınacak tı bbi öykü ve yakınlarının 

gözlemleri ile tanıya büyük ö lçüde yaklaşılabilir. 

Öykü alınırken özellikle öncü! belirtile r ve tetikleyi­

ci durumlar ayrı ayrı sorgulanmal ı ve kaydedilmeli­

dir ki tedavi sürecinde bu bi lgiler oldukça yard ımc ı 

olacaktır. 

Son on yılda "head up" tilt masası (HUT) testi vazo­

vagal senkopu ayırdetmede tercih edilen tanı yönte­
mi olmuştur (3,12,46-48). Vazovagal senkop tanısı iç in 

kabul edilen bi r "altın standart" bulunmamas ı nede­

niyle HUT testinin duyarlı lığını değerlendirmek güç­
tür. Senkop ataklarının sayıs ı ve zamanı olgudan ol­

guya hatta her bir olgudaki seyrinde bile büyük de­

ğişkenlikler gösterdiğinden bir referans test tanımla­

mak zordur. HUT testi henüz tam standardize edil­

memiştir. En yaygın ku ll anılan protokollar 15-30 dk 

s ırtüstü durumda kaldıktan sonra 60°-80° arasında 

tilt açı s ı ile 30-45 dakika aras ında hastanın pasif ola­

rak ayağa kaldırılmasına dayan ı r (49,50). Test sonu­

cunda gözlenen kalp hızı ve kan basıncı yanıtma gö­

re vazovagal senkop mikst, kardiyo-inhibitör ve 

vazodepresör olmak üzere üç ayrı grupta incelen­
mektedir (50) . Yapıl an çok sayıdak i araştırmanın so­

nuçları çalış ı lan populasyon ve uygulanan test proto­
kolundaki farkl ıl ıklara bağl ı o larak testin duyarl ıl ığı­

nı %20 ile 85 arasında bildirmekteyse de genel ola­
rak %70 civarında kabul edi lebi lir (3,12,46-54). Son 

yıllarda test protokollarına isoproterenol, İV veya SL 

nitrat, adenosin gibi ilaç larla provokasyon yöntemle­

ri eklenmiş ve testin duyarlı lığı artırı lınıştır (55- 58). 

Olgunun pasif olarak ayakta durduğu tilt durumunda 

kalınan süre uzadıkça da yan l ış pozitifl ik oranı yük­
se lmeden duyarlılık artmaktad ı r (47,49-52). Tilt aç ıs ı 

45 dereceden düşük olduğunda duyarlılık oldukça 

azalırken 80 derecenin üzerine çıkı l ınası testin öz-
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güllüğünü azaltmaktadır (3,47,54). Tilt masası testinin 

özgüllüğü %90 civarında iken testin aynı gün ya da 

başka zamanda tekrarlanabilirliğinin %65 ila 85 ara­

sında olduğu düşünülmektedir (49-5 ı ,53,59-6 ı). 

Kliniğimizde uygulanan HUT testi protokolu Benditt 

tarafından önerilen (50) maksimum 45 dk süreyle 80° 

tilt açıs ının kullanıldığı protokoldur. (Şekil 2). Bu 

aşamada senkop gelişmezse olgu sırtüstü duruma ge­

tirilip ilaçla provokasyon yapılmaktadır. Bu amaçla 

önceleri e lde edilebildiği ö lçüde isoprenalin ku llanıl­

maktayd ı. Ancak bu ilacın ülkemizde pek de kolay 

temin edi lemiyar oluşu bizi provokasyon amac ıy la 

başka ilaçlar kullanmaya yönJendirdi. Bunlardan ya­

rarl ı olabileceğine dair bilgiler yayın lanan düşük 

doz dilaltı isosorbid dinitrat (56) halen HUT testi uy­

gulamalarımızda araştırdığıın ız ve isoprenalin ile 

karşılaştırılabilir sonuçlar elde ettiğimiz bir ajandır. 

Tedavi 

Vazovagal senkopun tedavis i senkop anındaki giri­

şimler, tekrarlayan senkop durumunda tedavi seçe­

nekleri ve koruyucu tedavi seçenekleri olarak incele­

nebilir. 

Olguların senkop sırasında görülmesi durumunda ilk 

yapılınası gereken başın ve vücudun yatay duruma 

getirilmesidir. Çoğu vazovagal senkop atağı olgunun 

sı rtüstü yatar d uruma gelmesinden sonra saniyeler 

ya da dakikalar içinde bi lincinin tümüyle eski haline 

dönmesi ile sonuçlanır. Eğer belirgin ve kalıcı bir 

bradikard i söz konusu ise intravenöz atropin uygula­

mak gerekebilir. Hipotansiyonun düzelti lmesi için 

çok nadiren vazopresör tedavi gerekir. 

Tekrarlayan vazovagal senkopun tedavisi kJinik açı­

dan zor bir durumdur, ç ünkü çoğu kez başlanan te­

davi ile istenen sonuçlar e lde edilememektedir (8). 

Her şeyden önce yapılması gereken olguyu önlemler 

konusunda bilg ilendirmektiL Önlemler aslında yuka-

4-6 saatlik tokluk 
durumunda 

testten en az 30 dk 
önce venöz damar 

yolu ve izlem 
koşulları 

30 dk 
sırtüstü 

60° veya 80° 
Tilt 

Maksimum 
süre 30-45 

dk. 

Şekil 2. Klin iğimizde uygulanan "Head up" ıilt masası testi protokolu 

nda sözü edilen tetikleyici durumla rdan kaçınmak­

tan ibarettir. Dehid ratasyonda n kaçınmak, s ıcak za­

manlarda yeterli sı vı alımına dikkat etmek, uzun sü­

re ayakta harekets iz o larak kalmaktan kaçınmak ve 

sabah ları yataktan aniden ayağa kalkmaktan kaçın­

mak bu önlemlerden birkaçı olarak sayılabi lir. Eğer 

başka bir kontrendikasyon yoksa yemekteki tuz mik­

tan artırılabi lir. Ayrıca, olguların öncül bulgulan ta­

nıması sağlanıp bu bulguları hissettiğinde bir yere 

uzanması ya da kısa kısa öksürınes i öğütlenlenebilir. 

tlu yolla beyin perfüzyonunun devamı sağlanabilir. 

Vazovagal senkopun şiddeti ve tekrarlama olasılığı 

oldukça değişken olduğundan ( 18,62) tıbbi tedavi se­

çenekJeri bireyselleştirilmelidir. Tek bir bayılına ata­

ğı için çoğu kez koruyucu önlemler yeterlidir, ayrıca 

ilaç tedavis i gerekmez. Öte yandan fiziksel bir hasa­

ra neden olan ya da mesleği gereği hasar riski bulu­

nan veya sık senkop atakları gözlenen olgularda te­

davi gerekebi lir. Tedavi seçenekleri , sonuçta senko­

pa yol açan nöral refleks ve kardiyovasküler yanıt 

süreçlerine dayanır ve volum artı rıcı ilaç lar, be ta 

bloker ilaçlar, antikolinerjik etkili ajanlar, metil­

ksantinler ve serotonin "reuptake" inhibitörlerini 

kapsar. Nadiren kalıcı kalp pili ile tedavi gerekli ola­

bilir. İlaçla tedavinin etkinliğini değerlend irmek ol­

dukça güçtür. Bu amaçla H UT testinden yararlanıla­

bileceği düşünüise de bu konu halen tartışmalıdır 

(63,64). Ector ve ark.'nın t ilt testinin programlı olarak 

tekrarlanması durumunda tedavi edici bir etkis in in 

söz konusu olabileceğine ilişkin sonuçl arı bu alanda­

ki tartışmaya yeni bir boyut getirmiştir (65). Bu ko­

nudaki gelişmeler ilerdeki bölümlerde kısaca ele alı­

nacaktır. 

Volum artırıcı çabaların temeli vazovagal senkoplu 

olguların bi r bölümünde santral plazma volümünün 

b iraz azalmış o larak bulunmasına dayanır (2) . Ye­

mekte tuz ve sıvı alımının artırılması yeterli o labilir 

(66). Nadir de o lsa fludrokortizon-asetat bu amaç için 

Senkop 
YOK 

Senkop 
VAR 

İlaçla provakasyon 
(İsoproterenol, İsosorbid DN) 

Senkop Senkop 
VAR YOK 

~.L.._---....... 
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kullanılabi l i r. Hipeıtansiyon, be lirgin s ıvı retansiyo­

nu, konjestif kalp yetersizliği gibi ciddi yan etkiler 

açısından dikkatli olmak gerekir. 

Kardiyak mekanoreseptörlerin aktivasyonuna neden 

olan adrenerjik stimulasyon ve senkop tablosunun 
hemen öncesinde dolaşımdaki epinefrin düzeylerinin 

yüksek bulunması (28,40) betabloker tedavinin yarar­

lı olabileceğini düşündürmüş ve bu konuda çeş itli 

araştırmalar yapılmıştır (67,68). Beta blokerlerin ne­

gatif inotropik özellikleri yoluyla ventriküler meka­

noreseptörlerin aktivasyonunu önleyebileceği, ayrıca 

beta reseptör stimulasyonunun periferik etkile rini 

engelleyebileceği varsayılmaktadır. Lippınan ve ar­
kadaşları tilt testi s ırasında vazovagal senkop geliş­

ıneden önce isoproterenol infüzyonu yapmak gere­

ken olguların isoproterenol ile provokasyona gerek 
kalmadan senkop geli şen olgulara göre beta bloker 

tedavisine daha iyi yanıt verdiğini ortaya koymuşlar­
dır (67). Yaygın olarak kullanılan metoprololun yanı 

s ıra intrinsik seınpatoınimetik etkile ri o lan pindalo­
lun da senkop atakl arının önlenmesinde oldukça et­
kili olduğu bildirilmiştir (69). 

Bradikardinin belirgin olduğu özellikle genç ve 

sağlıklı bazı olgularda yavaş kalp hı zı vasodilatas­

yonun neden olduğu hipotans iyonu daha da artıra­
bilmektedir. Kalp hızının atropin ile yükseltilebil­

mesi bu olgularda bradikard inin vagal aktivitenin bir 

sonucu olduğunu düşündürmektedir. Disopraınide'in 

istenmeyen etkileri olarak bilinen antikolinerjik et­
kisi ve biraz da negatif inotropik özelliklerinin va­

zovagal senkop fizyopatoloj i sindeki refleks sürece 

birkaç yönden etkili olabileceği düşünülmüş ve kli­

nik etkinl i ği gösterilmiştir (70). Bu ilacın tolere edil­

mesinin güç olabi leceği ve pro-aritmik özellikleri ol­

duğu unutulmamalıdır. Antikolinerjik özelliklerin­

den yararlanılan bir diğer ilaç transderınal olarak uy­

g ulanan skopolamin olmuştur. Skopolamin ile teda­

v inin bradikardiye bağlı hipotansiyonun önlemesi 

yanında santral etkileri ile bulantı gibi bazı SSS 

semptomlarını da azaltabileceği kabul edilmektedir 
(2,4). 

Serotonin reuptake inhibitörlerinin (SSRI) özellikle 

vazodepresör tablonun ön planda olduğu vazovagal 

senkoplarda yararlı olabileceğine ilişkin veriler gide­
rek artmaktadır (19,20). Fiyopatolojik süreçte gözle­

nen santral sempatik geri çekilmenin SSRI ilaçlar ta­

rafından engellendiği düşünülmektedir. Klinik ola-
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rak 4-6 haftalık bir tedaviden sonra tekrarlayan va­

zovagal senkopları olan olguların yarıdan çoğunda 
senkopl arın önlendiği bildirilmiştir (19,20.71 ,72) . Öte 

yandan Lenk ve ark. pediatrik yaş grubundaki iki ol­

guları nda gözledikleri asistoli nedeniy le bu grup 

ilaçların dikkatli kullanılması gerektiğini vurgula­
mışlardır (71 l. Pınar ve ark. ise erişkin olgulardan 

oluşan ve vazodepresör ya da mik~t tip senkopu olan 

hasta gruplarında böyle bir etki bildirmemişlerdir 
(72). SSRİ ile birlikte başka tedavi yaklaşımlarının 

karşılaştırıld ığ ı bir araştırma projesi ha len kliniği­
ınizde yürütülmektedir. 

Metil ksantinlerden teafiil inin adenosin reseptörleri 

üzerinden e tki göstererek vazovagal senkop sıklığını 
azalttığı gösterilmiştir. Teofilin kullanımında en 

önemli sorun bu ilacın bazen rolere edilmesi güç yan 

etkilere yol açmasıdır. 

Kalıcı kalp pili yerleştirilmesi vazovagal senkop 

iç in bir tedavi seçeneğ i olabilirse de bu konuda da 

tam bir görüş birliği sağlanmış değil dir. Kalbin pil 

aracılığıyla uyarılması senkop sırasında atriyoventri­
küler senkroniyi sağl ayıp, kalp hızını istenen sayıda 

tutabilirse de periferik vazodilatasyon üzerine bir et­

kisi olarnamaktadır (73). Öte yandan pacemaker uya­

rıları sonucunda senkopa eşlik eden bulguların azal­

dığı ya da senkop tablosunun gelişmesinin gecikti ri­

lebild iği , böylece de hastanın önlem almak iç in za­
man kazanabi ldiği ileri sürülmektedir (13,73). Bu ne­

denle kalıcı kalp pili yerleştirilmesinin belirgin bra­

dikardi veya asistolinin hakim olduğu kardiyo-inhi­
bitör seyirli senkop ataklarının (örneğin malign va­

zovagal senkop ataklarının) tedavisine sınıriandırıl­
ması önerilmektedir (2,74,75). Nisan I 998'de Ameri­

kan Kalp Birlikleri'nce yayınlanan kılavuzda vazo­

vagal senkop için kalp pi li endikasyonu "sı nıf 2B" 

olarak tanımlanmaktad ır (76) . Kalp pili için histerezis 

fonksiyonu olan iki odacıklı pacemaker modlarının 

(DDD, ya da DDI) seçilmesi önerilmekteyken (38), 

son dönemlerde DDD - "rate drop response (RDR)" 
fonksiyonu ile daha uygun klinik sonuçlar elde edil­

diği bildirilmektedir (77-80). Bu pacemaker modunda, 

kalp hızı önceden tilt testi ile belirlenen bir değerden 

ani bir düşme gösterdiğinde pil yüksek hızda uyarı 

oluşturacak biçimde devreye girer ve bradikard iyi 

önler. Histerezis fonksiyonlu DDI kalp pili ınodu ile 

bu yeni DDD-RDR kalp pilinin kardiyo-inhibitör tip 

vazovagal senkop tedavisindeki etkinliklerini karşı-
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laştıran 20 olgudan oluşan bir İtalyan çalışmasında 
(79); ortalama 17 aylık izlem süresince DDI kalp pili 
yerleştirilen olgulardan (8 olgu) 3'ünde senkopun 

tekrarladığı , RDR fonksiyonlu kalp pili yerleştirilen 
olgularda (11 olgu) ise hiç senkop gelişınediği göz­
lenmiş, bu durum HUT testi tekrarlandığında aynı 

grupta daha az senkop oluşturulduğu (%25'e karşılık 
%62.5) gösterilerek desteklenmiş ve DDD-RDR 
kalp pilinin daha etkin olduğu sonucuna varılmıştır. 

Bu yılın başlarında yayınlanan Kuzey Amerika ça­
lışması ("The North American Vasovagal Pacema­

ker Study - VPS") tüm yaşamı boyunca (6 kez bayıl­
mış ve HUT testiyle senkop ya da presenkop ve bir­

likte bradikardi olduğu gösterilmiş olgularda bu yeni 
model kalp pilinin senkop sıklığına etkisini değer­

lendirmiştir (80). Aslında 284 o lgunun dahil edilmesi 
planlanmış olmasına karşın, başlanan pilot çalışma­

ya alınan 54 kişide elde edilen erken sonuçlar, DDD­
RDR modunda kalp pili yerleştirilmiş olan olgularda 
pil yerleştirilmemiş olanlara göre senkop sıklığının 
çok belirgin ölçüde azaldığını göstermiş, bu nedenle 
de araştırma erkenden sonlandırılmıştır. 

Son olarak, HUT uygulamalarının kendisinin bir te­
davi aracı olabileceğine dair bildirilen araştırma so­
nuçları oldukça ilgi çekicidir (65,81-83). HUT testinin 

tekrarlandığı o lgularda, yapılan tedavilerden bağım­

s ız olarak tilt sırasında gelişen senkop sayısında bir 
azalma olduğuna ilişkin gözlemlere dayanan bu 
araştırmalardan ilki Ector ve ark.'nın 13 olgu üzerin­
deki deneyimlerini yansıtmaktadır (65) . Olguların her 

gün 60° eğirnde, senkop oluncaya değin ya da 45-90 
dk süresince tilt durumuna getirildiği sistematik bir 

tilt eğitimi hastanede başlanmış ve 12/13 olgunun 
hiçbir ilaç almad ıkları halde taburcu olmadan önce 

HUT testin i senkop olmadan tamamiayabilir hale 
geldiği gözlenmiştir. Aynı merkezden bildirilen baş­

ka bir sonuç ise tilt eğitiminin kardiyo-inhibitör tip 
vazovagal senkop tedavisinde de etkin olabileceğini 
ile ri sürmektedir (8 1) . HUT testi ile gelişen senkop 
sırasında ortalama 21sn (5-60sn) asistoli gözlenen 
10 olguda günlük ti lt eğitimi ile olguların tümünde 

2. günden itibaren asistolinin ortadan kalktığını bil­
dirmişlerdir. Öte yandan eğer tilt eğitimi evde her 
gün sürdürülmezse senkopun yeniden ortaya çıktığı­
n ı belirtmişlerd ir ki bu durum sürekli bir tedavi biçi­
mi olarak bu yöntem için bir sınırlılık oluşturabilir. 

Ne var ki, ayn ı klinik tabloya kalp pili uygulaması­

nın önerildiği düşünüldüğünde son derece ucuz ve 

pratik olan böyle bir tedavi seçeneği oldukça dikkate 
değerdir. 

Sonuç-Yorum 

Vazovagal senkop genel olarak senkopların en sık 

nedenidir. Doğrudan doğruya kal be ait bir anormalli­
ğin sorumlu olmadığı bu tablo kalp ve damarların bir 

anlamda masum son organlar olması nedeniyle hipo­
tansiyon ve/veya bradikardi ile sonuçlanan nörolojik 
bir refleksin söz konusu olduğu bir durum o larak 

özetlenebilir. Vazovagal senkopun ortaya çıkmasını 

kolaylaştıran çeşitli tetikleyici durumların ve bay ıl ­

ınanın hemen öncesinde hissedilen öncü! belirtilerin 
hem hekim, hem de hastalar tarafından bilinmesi ta­
nıda olduğu kadar tedavide de önem taşır. Olgudan 
ve yakınlarından alınan iyi bir öykü ile kolayca akla 
gelebilirse de, klinik olarak tanıyı pekiştirrnek ve de 

birçok genç ya da yapısal kalp hastalığı olmayan 
yaşlı olguda açıklanamayan senkop tablolarını ay­
dınlatmak için "head-up" tilt masası testi önemli bir 

tanı ar.acıdır. Tilt masası testinin özgüllük, duyarlı lık 

ve tekrarlanabilirliğine ilişkin farklı görüşler olması­

na karşın, vazovagal senkopun tanısı ve tedavisinde 

halen elimizdeki en kolay ulaşılabilir araç olması ne­
deniyle senkop araştırmalarında önemli bir yeri ol­
duğu düşüncesindey iz. Öte yandan bu yöntem, ana 
çizgileri belli olsa da geliştirilebilecek yanları nede­

niyle yeni araştırmalara oldukça açıktır. 

Vazovagal senkopun tedavisine ilişkin belki de en 
önemli seçenek tetikleyici durumların belirlenerek 

bunlardan kaçınılmasının sağlanmasıdır. Bunlara ek 
o larak sık tekrarlayan ataklar bazı ilaçlarla önlenebi­
lir. Uzun zamandır bu amaçla kullanılan beta bloker 
ilaçların yanında SSRİ grubu gibi ilaçlarla elde edi­

len deneyimler giderek artmaktadır. Öte yandan, her 
ilaç grubunun vazovagal senkopun her tipinde etkin 

olmayabileceği gerçeğini akılda tutmak gerekir. Ol­
gu ların kardiyo-inhibisyon ya da asistoli tablosunun 
çok belirgin olarak baskın olduğu çok küçük bir gru­
bunda kalıcı kalp pili uygulaması yararlı olabilir. Bu 
amaçla son yıllarda geliştirilen DDD-RDR gibi özel 
fonksiyonlu kalp pilleri daha etkin gibi görünmekte­
dir. Son olarak tilt masası testinin özel bir eğitim 
programıyla tekrarlandığında tedavi aracı haline dö­
nüşebileceğine ilişkin yayınlar vazovagal senkop te­
davisine yeni bir boyut getirmiştir. Böyle programla­
rın etkin olabilmesi için evde hasta tarafından sürdü-
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rülmesi gerekliliği , hasta uyumu ve tedavi devamlılı­

ğı gibi bazı sorunları akla getirse de ucuz ve yaygın 

olarak denenebilecek bir seçenek olabilir. 

Önümüzdeki yıllar bir yandan vazovagal senkopun 

fizyopato lojik sürec ine ili şkin yeni verilerin elde 
edildiği, bir yandan da tanı aracı olarak tilt masası 

testinin geliştirildiği ve yeni , etkin tedavi seçenekle­

rinin araştırıldığı bir dönem olacak gibi görünmekte­

dir. 
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