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ÖZET 

Valsalva manevrası (VM) bireyin glottis kapalı iken eks­
piryuma zorlanması esasına dayanmakro olup sol vent­
rikül fonksiyonlarının, kardiyak üfürümlerin ve otonam 
nöropati (ONP) nin ayırım ve değerlendirilmesinde kul­
lanılan bir yardımcı tanı yöntemidir. Manevra aynı za­
manda supraventriküler takikardinin (SVT) sonianmasın­
da da ilk kademe tedavi yöntemi olarak kullanılabilir. 

Bu derlernede VM'ninfizyolojisi, tanı ve tedavi amaçlı kul­
lanımı anlatılmaktadır. Derleme hazırlamrken kardiyovas­
küler otonam nöropatinin, kardiyakfonksiyonlarm ve üfii­
rümlerin değerlendirilmesinde kullanılan diğer kardiyak 
otonomik testler tartışma dışı bırakılmıştır. 

Anahtar kelimeler: Baroreseptör refleksi, 
Valsalva anew·izması 

Yaklaşık 300 yıldan beri bilinen ve bir İtalyan anato­
mİst olan Antonio Maria Valsalva'dan ismini alan 
Valsalva manevrası (VM) (1), glottis kapalı iken bi­
reyin kuvvetle ve ani olarak ekspiryuma zorlanması 
esasına dayanmaktadır <2•3>. Yapılan bu ani ve zorlu 
ekspiryum sonucu, bir dizi mekanik ve otonomik 
refleks etkiler ile başta kalp hızı (KH) ve kan basıncı 
(KB) olmak üzere kardiyovasküler sistem (KVS) 
üzerinde önemli değişiklikler ortaya çıkmaktadır 
(1,3-6) 

Oluşan bu değişikliklerden yararlanılarak manevra; 
sol ventrikül fonksiyonlarının, kardiyak üfürümlerin 
< 1•7·8), birçok hastalıkta görülen otonom nöropati 
(ONP)!ıin değerlendirilmesinde <9•10•

11
) ve supra­

ventriküler takikardilerin (SVT) sonlandırılmasında 
t l ,l2) yardımcı bir tanı ve tedavi yöntemi olarak uy­
gulanmaktadır. 
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KVS'de oluşan değişiklikler bireyin kardiyak fonk­
siyonları, efektif santral kan volüm düzeyi ve VM 
sonucu KB değişimlerine baroreseptörlerin (BR) 
verdiği yanıt ile yakından ilişkilidir <1

•3•5•6>. Kardi­
yovasküler hemostazın sağlanmasında oldukça 
önemli bir rol üstlenen BR refleksierin bilinmesi 
VM sonucu elde edilen yanıtın anlaşılması ve yö­
rumlanmasında son derece gereklidir. 

Baroreseptör refleks mekanizması 

Pressoreseptörler olarak da bilinen BR'ler boyun ve 
intratorasik bölgedeki büyük arterierin ve özelilikle 
de arteria carotis communis bifürkasyonunun hemen 
proksimalinde, arteria carotis interna'nın ayrıldığı 

bölgede lokalize "sinüs karotikum" ile arcus aortanın 
duvarında bulunan reseptörlerdir 0 3-14>. Bu resep­
törler KB değişikliklerine son derece duyarlı olup 
bunlardan kalkan impulslar afferent sensoryal yollar­
la Hering siniri ve nervus glossofaringeus aracılığı 
ile veya doğrudan medullaya ulaşır. Oluşan motor 
cevap ise sempatik sinirler ve nervus vagus aracılığı 
ile damar duvarlarına iletilir 0 3-14>. 

Ayrıca efferent motor yollar sağ vagus ile sinoatrial, 
·sol vagus ile atrioventriküler düğümlere varır 0 3-14). 

KB yükseldiği zaman BR'lerden medüller vazomo­
tor merkeze iletilen impuls sayısı artar ve vazo­
konstriksiyon merkezi bu artışa paralel olarak inhi­
bisyona uğrarken nervus vagus stimüle olur 0 3-14>. 

Sonuç periferik vazodilatasyon ile KB'nin düşmesi 
ve vagal bradikardidir (l 3-14>. KB'nin düştüğü du­
rumda ise medüller vazomotor merkeze iletilen im­
puls sayısı azalır 0 3>. Bu düzenleyici mekanizma ani 
KB değişikliklerine karşı oluşan ,hızlı bir kompensa­
tuvar mekanizma olup uzun süreli KB değişiklik-

· ısı 
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Şekil ı. Baroreseptör refleks mekanizma. Kan basıncı düştüğünde baroreseptörlerden kalkan impuls sayısı artmakta, yükseldiğinde ise azal­
maktadır. 

lerine cevapsızdır ve kolayca adaptasyon gösterir 
<13). Şekil l'de· BR refleks mekanizmasının KVS 
üzerine olan etkileri ve etki yolları gösterilmektedir. 

Valsalva manevrasının uygulanışı 

Test, ideal olarak ortalama 40 mgHg basınçlı, özel 
olarak hazırlanmış civalı manometreye 10-15 sn sü­
resince ekspiryum yapılması şeklinde uygulanma­
lıdır (3,15-19)_ Ekspiryum ani olarak yapılmalı ve son­

lanması da ani olmalıdır (l •3). Hastaların test öncesi 
yaklaşık 15 dakiki süre ile oturur pozisyonda dinlen­
meleri sağlanmalı ve ekspiryum öncesi derin bir in­
spiryum yapmaları önlenmelidir (3). Test sırasında 
devamlı elektrokardiyografi (EKG) çekilmesi ve 
KB'nın devamlı takibi testin güvenirliliğini artırmak 

yönünden gereklidir (J)_ VM epigastrik bölgeye veya 

bat!na 10 sn süre ile elle bastırmak biçiminde de uy­
gulanabilmektedir < 12•20). 

Valsalva manevrasına fizyolojik yanıt 

VM'nın manevra sırasında oluşan mekanik ve ref­
leks etkilerin KB ve kalp hızında oluşturduğu deği­

şikliklere bağlı olarak tanımlanmış 4 evresi vardır 
(Tablo 1) <1•20). 
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Evre I de zorlu ekspiryum ile intratorasik basınç art­
makta ve bu artışın kalp ve aortaya yansıması ile KB 
ani olarak yükselmektedir <1•3·5•6·20). KB'nın artışı 
ekspiryumun gücü ve ani yapılması ile yakından iliş­
kilidir (3). 

Evre II de intratorasik basınç artışının devam etmesi 
ile venlerin kampresyonuna bağlı olarak venöz dö­
nüş engellenmekte ve sonuç olarak sağ ve sol vent­
rikül volümü, atım volümü, kardiyak debi, KB, na­
bız basıncı düşmektedir 0-6•20). KB'deki düşmeye 
bağlı olarak BR'lerden medüller vazoruotor merkeze 
iletilen impuls sayısı azalmakta ve refleks takikardi 
ortaya çıkmaktadır (1,3-6•20). Manevra sonucu ortaya 
çıkan bu kardiyovasküler fizyolojik yanıt 5-7 saniye 
içinde oluşmakta ve bunu takibeden 1-2 saniye 
içinde ise periferik vasküler rezistansda (PVR) artış 
meydana gelmektedir ( l -6·20). VM'nın II. evresinde 
sol ventrikül volüroünde % 50'ye varan oranda azal­
ma görülmektedir (5). 

Evre III de ekspiryumun ani olarak sonlandınlması 

ile intratorasik basınç normale dönmekie ve venöz 
dönüş artmaktadır. Manevranın sonuna doğru sol 
ventrikül volüroünün iyice azalması nedeniyle KB 
kısa süreli hafifçe bir düşüş göstermektedir <1•3-6•20)_ 
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Tablo l. Valsalva manevrasında kardiyovasküler değişiklikler 

intratorasik basınç 

Kan basıncı 

Venöz dönüş 

Kalp hızı 

Periferik vasküler rezistans 

J, J, :Belirgin azalır J, :Azalır 

Evre- I 

i i 

i 

-:Değişmez i 

Evre IV de ise, VM'nın bitimiyle beraber, KB test 
öncesi başlangıç değerinin de üzerine çıkmakta ve 
nabız basıncı artmaktadır (1,3-6,20), Çünkü düşük 
olan KB'na yanıt olarak artan sempatik otonomik ak­
tivasyon ile yükselen PVR, ekspiryum sonlandıktan 
sonraki 5-10 saniye içinde hala yüksektir ve oor­
malleşen venöz dönüşe bağlı olarak kardiyak debi 
artmıştır <1 ·3-6•20). KB'nın artışını 3-5 sn içinde BR 
refleks yanıtta artış izlemekte ve sonuçta vagal bra­
dikardi ortaya çıkmaktadır (3,6). Bu bradikardiyi ise 
KB'nın normale gelmesini sağlayan periferik vazo­
dilatasyon takip etmektedir <3l. Bu evrede periferde 
göllenen kanın kalbe dönmesi ile atım volümü de 
artmaktadır O .4.5·20l. 

VM'nın birinci evresinde vena cava superior akım 
hızı ile lümen çapında azalma olduğu, ikinci evrede 
lümende daralma ve buna bağlı akım hızının arttığı 
Doppler ekokardiyografi ile gösterilmiştir (21). Evre 
III de akım hızı ile birlikte venin lümen çapı da art­
makta, Evre IV de ise akım hızı ve lümen çapı baş­
langıç değerlerine geri dönmektedir (21). Ana saf-ra 
kanalında porta! ven seviyesinde VM ile 1 mm den 
daha fazla bir daralma olduğu da bilinmektedir (22). 

VM'na alınan yanıt sağlıklı bireylerde manevra sıra­
sındaki postüre (l7,18l, yaşa (15,23) ve hatta ırk, etnik 
grup (19,24) gibi faktörlere bağlı olarak farklılık gös­
terebilmektedir. VM oturur pozisyonda uygulandı­
ğında evre ll de gözlenen refleks takikardinin öne 
eğik pozisyonda uygulanıma göre daha belirgin ol­
duğu, atım volüroünün ise ayakta ve oturur pozis-

Evre- II Evre- III Evre- IV 

ı ı 

ı ı 

i i 

i i 

i i 

i 

i i 

i 

ı ı 

i :Belirgin artar i :Azalır 

yonda öne eğik ve yatar pozisyona göre daha fazla 
azaldığı gösterilmiştir 0 8l. Buna karşılık kardiyak 
debide azalma en az öne eğik postürde ortaya çık­
maktadır (18). KB değişiklikleri ise düz yatar pozis­
yonda, baş 30 ve 70 derecelik fleksiyonda iken VM 
uygulanırnma göre daha az belirgindir ( 16). Postürün 
evre III ve IV de elde edilen yanıta bir etkisi olma­
maktadır (18). Bu nedenle testin parametrelerde en 
belirgin değişikliklerin oluştuğu oturur pozisyonda 
yapılması en uygunudur (18). 

VM'na alınan yanıtı etkileyen bir diğer faktör de ya­
ştır (7,15,23,25-27). Genç ve orta yaş grubunda bu ya-

nıt farklılık göstermemekle beraber, ileri yaşlarda 
muhtemelen sempatik vazoregülasyon ve BR refleks 
mekanizmanın duyarsızlaşmasına bağlı olarak, kalp 
hastalığı olsun ya da olmasın bozulmaktadır (7,23,25-

27). Evre IV'de izlenen vagal bradikardi ve KB artışı 
yaş ile belirsizleşirken, evre Ili'de izlenen KB'daki 
düşüş daha belirgin hale gelmektedir C26l. Yaşlılarda 
VM'nın yardımcı bir tanı yöntemi olarak büyük bir 
anlamı yoktur <23•27l. 

Oldukça ilginç olan bir diğer nokta VM'na alınan ya­
nıtın etnik köken farklılıklarından da etkileniyor ol­
masıdır 0 9•24l. Lu ve ark. <19) Asya'lı, zenci ve Kaf­
kas'lar, Rahman ve ark. (24) Bangladeş'li ve 
Avrupa'lılar üzerinde yaptıkları çalışmalarda bu 
farklılığı göstermişlerdir. Cinsiyet farklılığının ise 
VM'na yanıtı etkilemediği bilinmektedir (15,23,24). 
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Yardımcı bir tanı yöntemi olarak Valsalva 
manevrası 

VM'na alınan yanıtın değerlendirilmesinde objektif 
kriter olarak en sık kullanılan Valsalva oranı 

(VO)'dır (28). VO ekspiryum sonlandırıldıktan 30 sn 
sonra çekilen EKG'de saptanan en zuun R-R mesa­
fesinin test sırasındaki en kısa R-R mesafesine oranı 
olup, bu oran sağlıklı bireylerde 1.21 veya üze­
rindedir (28). VO'nın l.lO'un altına inmesi patolojik­
tir ve özellikle (ONP)'nin değerlendirilmesine yar­
dım eder (28). VO, hastanın yaşından çok az etkilenir 
<29). Sağlıklı bireylerde 2 mg'a kadar uygulanan atro­
pin dozu bile VO'nı değiştirmemektedir (28). 

VM'na alınan yanıtta belirleyici rol oynayan BR ak­
tivite ONP'lerde bozulduğundan, özellikle Diabetes 
Mellitus (DM)'a bağlı ONP'nin değerlendirilmesinde 
VM rutin olarak uygulanmalı ve VO saptanmalıdır 
(3,6,7,27,2R.30).DM'daVO'nın patolojik değerlere düş-

ınesi diabetik kardiyevasküler otonom nöropatinin 
varlığını gösteren önemli bir kriterdir (9-ll). ONP ge­
lişmemiş DM'lu hastaların VM'na yanıtı, non­
ctiabetik bireylerin yanıtından farksızdır (28). Ancak 
KVS hastalığı olan 45 yaşın altındaki genç ve orta 
yaş DM'Iu hastalarda testin ONP tanısında yardımcı 
olmadığı gösterilmiştir (27). 

Tabes dorsalisde, bazal ganglionları tutan Parkinson 
hastalığı, multipl skleroz gibi dejeneratif santral sinir 
sistemi hastalıklarında, Shy Drager hastalığı gibi 
bazı nörolojik hastalıklarda gelişen otonomik dis­
fonksiyonun gösterilmesinde, diğer otonomik kar­
diyevasküler refleksierin değerlendirilmesinde kul­
lanılan testlerle beraber, VM'da tanıya yardımcı bir 
yöntem olarak uygulanmaktadır (30-33). Bu hastalar­
da VO patolojik değerlere düşmektedir (30-33). 

Karaciğer sirozunda <34l, kronik hemodializ prog­
ramı uygulanan son dönem böbrek yetmezliğinde ve 
üremide (30,35) ONP'ye bağlı olarak VO genellikle 

düşük bulunur. Malinyitelerde de sık gelişen oto­
nomik disfonksiyon nedeni ile VM'na yanıt patolo­
jiktir (36). Primer hiperaldesteronizmde de refleks 
aktivite bozulmakta ve VM'na anormal yanıt ortaya 
çıkmaktadır. Bu olgularda VO düşüktür ve manevra 
sonrasında intratorasik basınç normale geldikten 
sonra da KB yüksekliği devam etmektedir (6l. 
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Chagas hastalığına bağlı dilate kardiomiyopati ge­
lişen hastalarda parasempatik denervasyon varlığı 

VM ve VO ile ortaya konulabilmekle beraber, teste 
yanıtın kardiyak tutulumu olmayanlarla Chagas mi­
yokarditi gelişenlerde farketmediği de bildirilmekte-. 
dir (37). 

Sınırda hipertansif hastalarda muhtemelen İstirahat 
halindeki kalp hızının yüksekliğine bağlı olarak nor­
motansif bireylere göre VO daha düşük bulunmakta­
dır (38). Viral enfeksiyonlarda da otonom disfonk­

siyon ve VM'na anormal yanıt ortaya çıkabilmek­
tedir (30). 

VM esnasında kardiyak debideki azalma ve KH'da 
refleks yolla olan artış santral kan volüroünün boyut­
ları hakkında klinisyene önemli ipuçları verebilir 
(1,3,7). Konjestif kalp yetmezliği (KKY) veya geniş 
atrial septal defekt (ASD) gibi soldan sağa belirgin 
şantın olduğu durumlarda, manevra sırasında venöz 
dönüş kesilse bile, artmış santral kan volümü nede­
niyle manevrayayanıt alınamaz (l,3). Bu hastalarda 
VM'nın birinci ve üçüncü evresi normal ikinci ve 
dördüncü evresi bozuktur (1). Artmış santral yük 
nedeniyle venöz dönüşte oluşan değişikliklerden 

atım volümü etkilenmemektedir (l,3). Kare dalga ce­
vabı (square wave response) olarak bilinen bu yanıt 
aşırı sıvı yüklenmesi sonucunda da ortaya çıkabil­
mektedir <3l. Sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu an­
jiyografi ile% 30±10, radyonüklid incelemeler ile% 
20±10 civarına indiğinde, sol ventrikül diastol sonu 
basıncı 40 mmHg'nın üzerine çıktığında kare dalga 
cevabı alınır (5). t. 

VM'na yanıtı aifa-l adrenoreseptör antagonistleri ve 

beta blokerler gibi sempatolitik antihipertansif ila­
çlar (30,39.40), anjiotensin dönüştürücü enzim inhibi­
törleri (39,41-44), diüretikler, bazı trankilizanlar, hipo­

potaseminin kendisi veya hipopotasemiye neden 
olan ilaçlar da (_30) etkileyebilmektedir. Miyokard in­
farkli.isü de bazı hastalarda açıklanamayan neden­
Ierk otonom sinir sistemi fonksiyonlarını bozmakta­
dır' >Ol. 

Bin;ok değişk~nin test cevabını etkilernesi ve üze­
rind~ u;laşıları VO dışında, objektif bir kriterin ol­
maması nedeniyle düşüncemiz. VM'nın diagnostik 
amaçlı uygutanımının ONP'nin varlığının gösteril­
mesinde tek başına değerli olmadığıdır. Tablo 2'de 
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Tablo 2. V alsaıva manevrasına alınan yanıtı etkileyen başlıca 
faktörler 

Fizyolojik 

1- Yaş 
2- Postür 
3- Irk ve etkin grup 

Patolojik 

1- D iabetik otonom nöropati 
2- Kardiyovasküler sistem hastalıkları 

a) Konjestif kalp yetmezli~i 
b) Atriyal septal defekt 
c) Esansiyel hipertansiyon 
d) Primer hiperaldesteronizm 
e) Chagas kardiyomiyopatisi 
f) Miyokard infarktüsü 

3- Otonomik disfonksiyona neden olan nörolojik hastalıklar 

a) Parkinson hastalığı 
b) Tabes dorsalis 
c) Multipl skleroz 
d) Shy Drager hastalığı vb. 

4- Kronik karaciğer hastalığı 
5- Terminal dönem kronik böbrek yetmezli~i 
6- Bazı malign hastalıklar 
7- Aşırı sıvı yüklenmesi 

VM'na alınan yanıtı etkileyen fizyolojik ve patolojik 
nedenler özetlenmektedir. Tanıda VM'nın en önemli 
uygulanım alanlanndan biri de kardiyak üfürümlerin 
değerlendirilmesine yardımcı olmasıdır ( 1,2,4,7,8). 

Evre Il'de oskültasyon ile aorta, pulmoner, mitral ve 
triküspit kapağa ait yetersizlik ve darlık üfürüm­
lerinin şiddetinin azaldığı ve karotis pülzasyonunun 
zayıfladı ğı saptanabilir (1 ,2,4,7,8). Mitral darlığında, 

VM sonlandırıldığında venöz dönüşün normalleş­
mesine bağlı olarak sol atriyal basınç normalden 
daha belirgin artış gösterdiğinden, bu dönemde dar­
lık üfürüm şiddeti artar (5). 

Sağ kalbe ait üfürümlerin şiddeti manevra ile daha 
farkedilebilir değişiklikler göstermektedir (8). VM 
sonunda sağ kalbe ait üfürümler 1-2 kardiyak siklus 
sonunda yeniden belirginleş ir. Sol kalbe ait üfü­
rümler ise, manevra sonu artmış venöz dönüşün pul­
moner dolaşımdan geçerek sol kalbe ulaşması gerek­
tiğinden, en erken 4-11 kardiyak siklus sonunda ye­
niden kolay işitilebilir hale gelebilmektedir (45). Bu 
şekilde VM ile aort darlığının pulmoner darlıktan, 
aort yetmezliğinin pulmoner stenozdan, triküspit 
yetmezli~inin mitral yetmezlikten ayırımı müm­
kündür (45). 

Tablo 3. V alsaıva manevrasının evrelerine göre kardiyak üfü­
rümlerin değerlendirilmesi 

Sistolik üfürümler VM sırasında VM sonrası 
(Evre ll) (Evre IV) 

Aortdarlığı .ı .ı i i 
İHSS i i .ı .ı 

Mitral yetmezlik .ı i 
Mitral valv prolapsusu i ve Idi k erken klik geç 

Pulmoner darlık .ı i 
Ventriküler septal defekt .ı i 
Diyastolik üfürümler 

Aort yetmezliği .ı i 
Austin flint üfürümü .ı i 
Mitral darlık .ı i 
Pulmoner yetmezlik .ı i 

i :Üfiiriim şiddeti artar ii :Üfiiriinı şiddeti belirgin artar 

J_ :Üfiiriinı şiddeti azalır J_J_ :Üfiiriinı şiddeti belirginazalır 

Hipertrafik kardiyomiyopati'de ise evre II de, venöz 
dönüşün azalmasına bağlı sol ventrikül çıkışında 
darlık arttığından üfürüm diğer üfürümlerden farklı 
olarak şiddetlenmektedir (4). Normal bireylerde VM 
esnasında ikinci kalp sesinin pulmoner ve aortik 
komponenti tek bir ses gibi duyulurken, ASO'de 
ikinci sesteki çiftleşme sürer. VM sonrası ise nor­
malde 0.02-0.08 sn süren çiftleşme ASO'de 0.01 sn' 
yi aşmaz (46). VM'nın kardiyak üfürümlerin şiddeti­
ne olan etkisi Tablo 3'de gösterilmektedir. 

Bir tedavi yöntemi olarak Valsalva manevrası 

VM oluşturduğu derin vagal stimülasyon nedeni ile 
SVT'nin sonlandırılmasında da uygulanmaktadır 

(3, 12). Manevra ani kardiyak arrest riski taşıdığından 
genç hastalarda denenmeli, yaşlı ve koroner kalp 
hastalığı olanlarda uygulanmamalıdır (12). Manevra 
atım volüroünün ve KB değişikliklerinin en az gö­
rüldüğü yatar pozisyonda yapılmalıdır. Düz yatar 
pozisyonda atım volümü ve KB en az değiştiğinden 
(16,18) manevra bu pozisyonda uygulanmalıdır. 

VM ile SVT tedavisinde başarı o/o 6 ile o/o 54 arasın­
da değişen oranlarda rapor edilmektedir (47.48). 
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VM'nın SVT tedavisinde carotis masajı gibi diğer 

vagotonik manevralara göre daha etkili ve güvenli 
olduğu da bildirilmektedir (12). Özellikle ilaç kullan­

ımından kaçınılan hamile kadınlarda VM öncelikli 

olarak denenebilir, ancak bunlarda yine de en etkili 
tedavi biçimi kardiyoversiyondur (49). VM gibi va­

gal stimülasyona neden olan girişimlerin fasiküler 

takikardilerde de uygulanabileceği rapor edilmiştir 
(50). Öyküsünde geçirilmiş miyokard infarktüsü olan 

ve tekrarlayan monomorfik ventriküler takikardi nö­

betleri gözlenen bir hastada, VM ile nöbetierin ön­

lendiğine dair literatürde olgu bildirimi mevcuttur 
(51). 

Chance ve ark. ( ı 2) klasik VM'na yanıt vermeyen üç 

olguda "epigastrik bölgeye elle bastırmak" biçi­
minde modifiye bir VM tekniği uyguladıklarını ve 5 

sn. içinde nöbetierin bu yolla sonlandırılabildiğini 

bildirmektedirler. 

VM gibi otonom kardiyak refleksierin uyarıldığı du­

rumlarda en korkulan durum elbette ki ani KB ve 
KH değişiklikleri ile oluşan ani ölümlerdir (16,52). 

VM benzeri etki gösteren manevraların sık tekrar­

lanması sonucu gözde küçük premaküler hemoraji­

lerle birlikte büyük santral preretinal ve diffüz ka­

namalar, vitreus hemorajisi, Purtscher retinopatisi 
gibi oküler komplikasyonlar oluşabilmektedir (53,54). 

Bu tür manevraların sık yapılması ile kesin bir kanıt 

olmamakla beraber pulmoner emboli riskinin de art­
tığından söz edilmektedir (55). VM esnasında fizyo­

lojik değişimierin en az öne eğik postürde olduğu 

düşünülürse kardiyak hastaların yük kaldırırken ya 

da defekasyon sırasında bu postürü kullanmaları 
önerilebilir ( 18). 

Sonuç 

VM, başta diyabet olmak üzere birçok hastalıkta gö­

rülen ONP'nin gösterilmesinde, diğer kardiyovas­

küler otonomik testler ve otonom nöropatinin diğer 

sistemlere ait bulguları ile beraber değerlendiril­

diğinde, bir yardımcı tanı aracıdır. Bu manevranın 

tek başına tanı değeri azdır. Öte yandan ileri kardi­

yolajik tanı yöntemlerinin kullanılamadığı durumlar­

da, kardiyak üfürümlerin niteliği ve sol ventrikül 
fonksiyonları hakkında klinisyene önemli ipuçları 

verebilmektedir.VM özellikle SVT'nin sonlandıni­

masında hayat kurtarıcı olabilecek bir manevradır. 
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Ancak manevranın özellikle genç hastalarda uygu­

lanması, yaşlı ve koroner arter hastalığı olanlarda 

kaçınılması gerektiği de açıktır. Düşüncemiz, yüzyıl­

lardan beri bilinen ve uygulanmakta olan bu yönte­
min, gün geçtikçe gelişen kardiyovasküler tanı ve te­

davi yöntemlerine rağmen hala önemini koruduğu 
ve her hekim tarafından iyi bilinmesi gerektiğidir. 

Teşekkür: Metnin, şekil ve grafiklerin hazırlanmasındaki 
teknik katkılarından dolayı Bay Engin Yıldız'a teşekkür 

ederiz. 
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