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Özet 

Senkop postüral tonusun kaybı ile birlikte görülen kendini sınırlayan geçici bilinç kaybı olarak 
tanımlanmaktadır. Senkopun iyi huylu durumlardan yaşamı tehdit eden hastalıklara kadar değişen sayısız 
nedeni olduğu bilinmektedir. Senkop hastalarının %10-40’ını vazovagal senkop oluşturmaktadır. Vazovagal 
senkop acil servislerde sık görülen çoğunlukla iyi seyirli, kendiliğinden düzelen bir durumdur. Bu yazıda acil 
serviste atropin uygulaması ile düzelen vazovagal senkop olgusu sunuldu. 

Anahtar kelimeler: Vazovagal senkop, atropine.

Vazovagal senkop (VVS) normal sistemik 
basıncının ve beyin kanlanmasını sağlayan 
mekanizmaların sürekliliğinin bozulmasına bağlı 
beklenmeyen bir vazodilatasyon ve/veya 
bradikardi oluşmasıdır (1,2). Acil serviste sıkça 
karşılaşılan bu durum genellikle iyi seyirli olup, 
kendiliğinden düzelmektedir. Senkop 
tetikleyicilerinin önceden belirlenmesi, tanı, 
tedavi ve atakların önlenmesi yönünden önemlidir 
(3).  

Bu yazıda, kan alma işleminin hemen 
sonrasında kardiyoinhibitör etki ile bradikardi ve 
hipotansiyon gelişen ve atropine uygulaması ile 
düzelen VVS olgusu sunuldu. 

Olgu Sunumu 
Elli beş yaşında erkek hasta, poliklinik 

kontrolünde, kendisinden istenen laboratuar 
tetkikleri için, kan aldırmak istediğini söyleyerek 
acil servise başvurdu. Hastayı  karşılayan  doktor  
tarafından,   kan   alma  birimine   yönlendirilmek 
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istendi. Ancak hastanın, 8 ve 20 yıl önce 
kendisinden iki kez kan alındığını ve bu esnada 
bayıldığını, bilincinin kaybolduğunu belirtmesi 
üzerine kabul edildi. Monitörize edilerek fizik 
muayenesi yapıldı. Genel durumu iyi, diğer 
sistem muayeneleri olağandı. Başvuru anında 
Tansiyon Arteriyal (TA): 160/110 mmHg, nabız: 
75/dk olup çekilen elektrokardiyogramında 
(EKG) normal sinüs ritmi (NSR): 75/dk idi (Şekil 
1).  
 

 
Şekil 1. NSR 75/dk. 

Bu esnada aynı problemin babası ve oğlunda da 
olduğu öğrenildi. Hastaya nazal O2 3lt/dk 
başlandı. Damar yolu açılarak laboratuar 
tetkikleri için 8 ml kan alındı. İşlemi takiben 
yaklaşık 30 sn sonra, baş dönmesi, bulantı ve 
terlemesi olan hastanın EKG’si çekildi. Sinüs 
bradikardisi 38/dk olarak kaydedildi (Şekil 2). 
Ardından bilinci konfüze hale geldi, TA: 70/40 
mm Hg, nabız 40/dk olarak ölçüldü. Yaklaşık 30 
saniye beklenmesi ve düzelme olmaması üzerine 
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semptomatik bradikardi kabul edilerek 0,5 mg 
atropin intravenöz (iv) yapılarak %0,9 izotonik 
NaCl iv sıvı tedavisi başlandı. Tedaviyi takiben 
hastanın genel durumu ve vital bulguları düzeldi. 
Acil serviste 4 saat gözlem altında tutulan 
hastanın epikrizine, olası hastane başvuruları için 
‟atropin ihtiyacı oluşturan vazovagal senkop” 
ibaresi notu düşülerek taburcu edildi. 
 

Şekil 2. Sinüs bradikardisi. 

Tartışma 
Senkop acil servis başvurularının %1-3’ünü  

hastane        yatışlarının        ise          %2-6’sını 
oluşturmaktadır. VVS’un tüm senkop hastalarının 
%10-40’ını oluşturduğu ifade edilmektedir (4).  

Vazovagal senkop patofizyolojisi, beyin 
sapındaki retiküler aktivatör sistemin 
tetikleyiciler tarafından uyarılması sonucu, vagal 
sistemin aktivasyonu ile sempatik sistemin 
inhibisyonuna bağlı ani bradikardi, hipotansiyon 
ve geçici bilinç kaybı gelişmesi olarak 
tanımlanmaktadır. Buna bağlı oluşan cevaplardan 
birisi, vasodepresör etki sonucu vazodilatasyona 
bağlı kalp hızında düşme olmaksızın TA de 
düşmenin görülmesidir. VVS patofizyolojisinde, 
kalp hızının ve TA’in birlikte düştüğü 
kardiyoinhibitör etki ise esas rolü oynamaktadır 
(1,2,5,7). Sunulan çalışmada vagolitik bir ajan 
olan atropin uygulaması sonrası semptomların, 
kalp hızı ve tansiyonun düzelmesi öncelikle 
kardiyoinhibitör yanıtı düşündürmektedir. 

Vazovagal senkopta ilk atağın, genellikle 
gençlik yıllarında başladığı ve ilerleyen yıllarda 
da tekrarladığı belirtilmekte ve aile öyküsünün 
varlığı ile ilgili literatür bilgileri olduğu 
bildirilmektedir (5,7,8). Genetik yatkınlığın 
yanında, psikolojik ve çevresel etkenlerin de rol 
aldığı düşünülmektedir (9). Bu çalışmada babası 
ve oğlunda VVS öyküsü olan olgu, ilk epizotunu 
gençlik yıllarında yaşamış, tetikleyici ajanla 
sonraki iki maruziyetinde de VVS geçirmiştir. Bu 
çalışmda babası ve oğlunda da VVS öyküsü 

mevcut olan olgunun, ilk epizotunu gençlik 
yıllarında yaşadığı öğrenildi. Tetikleyici ajanla 
sonraki iki maruziyetinde de VVS gelişti. Klinik 
olarak VVS’ da bilinç kaybından önce kişilerde 
baş dönmesi, bulantı, terleme, tinnitus, kalp 
üzerinde rahatsızlık hissi, güçsüzlük gibi 
semptomlar oluştuğu bilinmektedir (6). Tipik 
tetikleyicilerin; uzun süre ayakta kalma, aniden 
hızlı şekilde ayağa kalkma, ağrılı girişimler, 
damar yolundan ilaç uygulama veya kan alma, 
açlık, ürinasyon, defekasyon, öksürük gibi 
durumlar, kan alan veya veren ve ağrılı girişim 
uygulanan kişiyi izleme, ani aşırı duygulanma ve 
bazı ilaçların kullanımı olduğu ifade edilmektedir 
(6,7). Sunulan olguda bilinç kaybından once 
bulantı, terleme, baş dönmesi gibi prodromal 
belirtiler görülmüş olup kan alma işlemi 
tetikleyici olmuştur. Vazovagal   senkopun 
tanısını koymada klinik semptomların varlığı 
altın standarttır (10). Tetikleyici ajanların 
bilinmesi, semptomları açıklayacak başka bir 
durumun olmaması durumunda yapılan bir takım 
testlerle (tilt table testi, ekokardiyografi, 
elektrofizyolojik çalışma, holter 
monitörizasyonu) tanı konulmaya çalışılmaktadır 
(6,11). Son yıllarda, senkoplu hastalara 
yaklaşımda ve tanıda ilerlemeler kaydedilmiş 
olmakla beraber, hastaneye kabul edilen 
hastaların çoğu, senkop etiyolojisi 
aydınlatılamadan taburcu olmaktadır (3). Gan  ve 
ark. (4) VVS tanısı için yapılan tilt table testi 
sırasında, bradikardi ve asistoli gelişmesi üzerine 
iv atropin ve pacemaker uyguladıkları, Tajiri ve 
ark. (14) ise epidural anestezi için katater 
takılmasını takiben asistolinin eşlik ettiği ve 0,5 
mg iv atropin, hızlı sıvı replasmanı sonucu 
düzelen VVS olgusu bildirdiler. Vazovagal 
senkopun tedavisinde tetikleyici ajandan uzak 
durmanın temel yaklaşım olduğu bilinmektedir. 
Tetikleyiciye maruziyet kaçınılmaz ise hastanın 
yatar pozisyonda, monitörize edilerek optimal 
koşullarda uygulama yapılması, senkop anında 
oluşan bradikardiyi düzeltmek için vagolitik 
etkisinden dolayı atropin uygulanması 
gerekmektedir (7,12,13). Sunulan çalışmada, 
VVS öyküsü dikkate alınan olgu monitörize 
edilip, güvenli pozisyonda, tetikleyici ajan olan 
kan alma işlemi uygulanmış, sonrasında 
bradikardi ve hipotansiyon gelişmiştir. Olgu 
atropin ve hızlı % 0,9 izotonik NaCl tedavisi ile 
düzelmiştir. Acil serviste öykü, muayene 
bulguları ve klinik durumu açıklayacak başka bir 
ön tanı olmaması nedeniyle VVS düşünülmüş 
olup, izlem sonrası ileri tetkiklerin yapılması için 
kardiyoloji polikliniğe yönlendirilmiştir. 

Acil servis hekimleri için, VVS olguları iyi 
huylu olarak bilinmesine rağmen, bazen medikal 
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tedavi gerektirecek bradikardi ve asistoli 
durumları ile karşı karşıya kalınabilir. VVS 
öyküsü olan olgulara, acil serviste olası tüm kötü 
senaryolara hazırlıklı olunarak gerekli işlemler 
uygulanmalıdır. 

Case of Vasovagal Syncope that Improved 
with Atropine in Emergency Service 

Abstract 

Syncope is defined as a transient, self-limiting loss of 
consciousness, with loss of postural tone and 
spontaneous recovery. Syncope has numerous 
potential causes ranging from benign to life 
threatening conditions. Vasovagal syncope accounts 
for 10-40% of all syncope patients. Vazovagal 
syncope is a benign emergent condition that is 
usually self-limited and has spontaneous recovery 
without any medication. Herein we present a patient 
with vasovagal syncope that needed medical 
treatment with atropine in our emergency service. 

Key words: Vazovagal syncope, atropine. 
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