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Vasovagal Senkobun Tedavisi

Treatment of Vasovagal Syncope
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Ozet

Rekirren senkobun en sik nedeni olan Vazovagal Senkop
(VVS), prognozu iyi olmakla birlikte yliksek morbiditeye
sahiptir. Hastalarin godunda yapisal bir kalp hastalig
yoktur. Bu hastaligin sistemik ve serebral perflizyonu
saglayan nérokardiyovaskuler sistemin anormalligi sonucu
olustugu dislUnilmektedir. VVS’'un insidansi yuksek
olmakla birlikte, henliz tedavisi tatmin edici duzeyde
degildir. Tedavideki temel amag, hastanin senkop
reklrrenslerini ve senkoba bagli olusabilecek sakatliklari
onlemek, yasam kalitesini artirmaktir. VVS'un tedauvisi,
non-farmakolojik tedavi, farmakolojik tedavi ve kardiyak
pacemaker uygulamasi olarak ug¢ sinifta toplanmaktadir.
VVS’nin tedavisi zorludur. Hastaya, hastaligi ile ilgili
ayrintil bilgi verilmeli, uygun diyete gére yasam gsekli
degisikligi  onerilmeli, senkobu tetikleyen faktorler iyi
anlatiimali ve bunlardan kaginmasi tavsiye ediimelidir. Bu
hastalarda psikolojik destek c¢ok o6nemlidir ve mutlaka
saglanmaldir. Fiziksel manevralarin uygulanmasi igin
hastalar ciddi sekilde tesvik edilmelidir. Bu Onerilere
ragmen sikayetleri devam eden hastalarda medikal tedavi
secgenekleri denenebilir. Medikal tedaviye ragmen senkop
rekurrensleri devam eden hastalarda kalici pacemaker
tedavisi segenek olarak dusunulmelidir.

Anahtar kelimeler: Norokardiyovaskiiler, senkop

Abstract

Vasovagal syncope (VVS) is the most common cause of
recurrent syncope which has a good prognosis, but has a
high morbidity. structural heart disease is absent in most of
the patients. It is thought to be the result of
neurocardiovascular system abnormality which provides
the systemic and cerebral perfusion. Although VVS has a
high incidence, no satisfactory treatment has been found
yet. The main purpose of the treatment is to prevent the
recurrent syncope episodes and injuries that may occur
due to syncope and to improve the quality of life.
Treatment of VVS is divided into three as non-
pharmacological treatment, pharmacological treatment and
cardiac pacemaker implantation. The treatment of VVS is
difficult. The patient should be given detailed information
about the disease, proper diet should be recommended by
the life-style changes, triggerering factors of the syncope
should be explained and advised to avoid these triggers.
Psychological support is very important and should be
maintained in these patients. Patients should be strongly
encouraged to implement physical maneuvers. Medical
treatment can be tried if the patients’ complaints continue.
In case of recurrent syncope despite ongoing medical
treatment, permanent pacemaker implantation should be
considered.
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Giris
Senkop, serebral perflizyonun bozulmasindan

dolayl olan ve minimal manevralarla hizlica

diizelen gegici biling kaybi olarak tanimlanir’.
Vasovagal Senkop (VVS), senkop nedeniyle

hastaneye basvuran tum hastalarin yaklasik
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%50’sinden sorumlu oldugu igin senkobun en
sik nedenidir. Ustelik VVS'un bu insidansi
bircok hasta doktora basvurmadidi igin daha

dusiik hesap edilmektedir®.

Vazovagal reaksiyon, kalp hizindaki azalma ve
vazodilatasyondan olusur. Uzamis ayakta
durma esnasinda, kanin alt extremite
venlerinde goéllenmesinden ve bazen kombine
diger provakatif faktorlerden dolayi, serebral
kan akimindaki azalma neticesinde bu
reaksiyon tetiklenir’. Uzun siire ayakta
durmanin disindaki diger tetikleyiciler arasinda,
aniden hizla ayaga kalkma, agrih girisimler,
kan alma, defakasyon, Urinasyon, aniden asiri
duygulanma, acglk, Oksurik ve bazi ilaglar
sayilabilir*. Senkobun baslamasindan 6nceki
uyarici semptomlar garpinti, halsizlik, terleme,
sicak basmasi, karin agrisi ve goérme
bozukluklaridir.  VVS,

sinirladigindan dolayl genellikle tehlikeli bir

epizotlar  kendini

durum degildir. Fakat, rekdrren senkoplu
hastalarin yasam kaliteleri ciddi sekilde

etkilenebilir®.

Senkobun  degerlendiriimesinde  baslangi¢
amacl, malign aritmiler gibi hayati tehdit eden
durumlarin  dislanmasi olmalidir. VVS le
uyumlu  bir hikaye varliginda, normal
elektrokardiyografi olmasi ve iskemik veya
yapisal kalp hastalhdr icin risk faktorinin
olmamasi olumsuz kardiyak olay acisindan
dusUk riski gosterir. VVS'un teshisinde en
degerli arag, goérgl taniklarinin ifadesi ve tam
klinik hikayedir. Teshisde en duyarl test, tilt
table (edik masa) testidir. Tilt table testine
hastalarin  verdigi yanita goére VVS
siniflandirilir.  Testte goérilen hemodinamik
yanitlar (Tablo 1) modifiye VASIS siniflamasi

kullanilarak siniflandirilabilir®.

Tedavideki oncelikli amag, hastanin senkop

rekdrrenslerini ve senkoba bagh olusabilecek

sakatliklari oOnlemek, yasam kalitesini
artirmaktir. Tedavisi zorludur, her bir hasta igin
dikkatli sekilde dizenlenmelidir. Tedavinin en
onemli basamagi egitim olup, hastalara bu
hastaligin ayrintil  bir sekilde aciklanmasi
tedaviye uyumu artiracaktir. Vasovagal
senkobun c¢ok nadir olarak hayati tehdit eden
bir durum oldugu, ancak hayatin birgok
alaninda ciddi olarak yasam kalitesini
etkileyebilecegi ve ciddi dismelere bagl
sakatliklarla sonuglanabilecegi anlatiimalidir.
Ayrica, hastalara  senkobun  muhtemel
tetikleyicilerinden (Tablo 2) kaginma,
prodromal belirtilerin erken taninmasi ve
epizotlarin  sonlandiriimasi igin  yapilacak
manevralar ile ilgili egitim verilmelidir. Ornegin,
bas dénmesi, g6z kararmasi hissetmeye
basladigi anda hastanin oturur ya da uzanir
pozisyona

gegmesi senkopa bagli

gelisebilecek fiziksel bir travmayi dnleyecektir.

Hasta egitiminden sonra VVS’un tedavisini
non-farmakolojik tedavi, farmakolojik tedavi ve
kardiyak pacemaker uygulamasi olarak ¢

sinifta toplayabiliriz.
Non-farmakolojik Tedavi

ilag digi tedavinin (Tablo 3) ilk basamagini
diyette yapilacak degisiklikler ve bunun ilk
adimini da sivi aliminin artiriimasi olusturur.
Hastaya, sivi alimini engelleyecek bir hastahgi
yoksa mutlaka 2-3 litre/giin olacak sekilde sivi
almasi  onerilmelidir’. Yine diyetteki tuz
miktarinin artirilmasi, vicuttaki ekstraselltiler
volimd, dolayisiyla kan hacmini
artiracagindan, kontrendikasyonu olmayan
hastalarda 6nerilmelidir. Meyan kokiinde
bulunan glisirizin, sahip oldugu
minerolokortikoid etkisiyle vicutta su ve tuz
tutarak senkop sikhdini azaltabilir. Bazi
hastalarda kafein ve alkol aliminin azaltilmasi

da senkop sikhgini azaltabilir.
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Tablo 1. Tilt Table testinde gérilen hemodinamik yanitlar. Modifiye VASIS siniflamasi.

Tip Adi Hemodinamik Yanit
Kalp hizi senkop aninda diser fakat ventrikiler hiz 40/dk’nin altina dismez
Tip 1 Miks Tip veya 40/dk’nin altina digse bile bu 10 sn’yi gegmez. Asistoli genellikle
gorilmez, goruldiginde de 3 sn’den fazla sirmez. Kan basincindaki
disme, kalp hizindaki digsmeden dnce olur.
Asistolisiz Kalp hizi 10 sn’den daha uzun sure 40/dk’nin altina duser, fakat 3 sn’den
Tip 2A  Kardiyoinhibitdr ~ daha uzun suren asistoli gérilmez. Kan basincindaki diusme, kalp hizindaki
Tip dismeden 6nce olur.
Asistolili 3 sn’den daha uzun siren asistoli gorilir ve kalp hizindaki disme kan
Tip 2B Kardiyoinhibitér ~ basincindaki diismeyle es zamanli olur veya kan basincindaki dismeden
Tip once olur.
Tip 3 Vazoq_eizgresor Kalp hizi, senkop 6ncesi en ylksek degerin %10’undan daha fazla dismez.

Tablo 2. VVS'u tetikleyen faktorler

VVS’u Tetikleyen Faktorler

e Sicak ve kalabalik ortamlarda bulunmak

e Uzun slre kapali bir alanda ayakta durmak
o Egzersiz sonrasi ayakta durmak

o Ani postir degisikligi

e Zorlu miksiyon ve defekasyon

o Alkol alimi

e Hiperventilasyon

e Asiri yemek sonrasi egzersiz

e Dehidratasyon

Bir diger ilac digi tedavi secenegi fiziksel
manevralardir. Yapilan iki klinik gallsmadag’g,
bacaklarin veya kollarin izometrik fiziksel ters
basin¢g manevralari ile, senkop gergekleseceqi
fazda kan basincinda anlamli artisa neden
olarak senkobun olugsmasini dnleyebildigi
gOsterilmistir. Burada bahsedilen izometrik ters
basing manevralari, bacak c¢aprazlama,
¢bmelme, yumruk sikma ve kol germe gibi
hareketlerdir. Bu manevralar hem sistemik
vendz donusi hem de sistemik vaskdiler
rezistansi artirarak kan basincini artirirlar. Bu
manevralarin en onemli avantajl,
hipotansiyona bagli semptomlar bagladiginda
yapilabilir olmasidir. Bazen semptomlarin

baslangici o kadar hizli olur ki bu manevralar

uygulanamaz. Bu grup hastalara siklikla

farmakolojik tedavi gerekir.

Tilt egitimi, yaklasik olarak 15-30 cm uzakliktan
duvara vyaslanarak giderek artan surelerle
ayakta durma ile yapilir. Yapilan bir ¢galismada
bir yillik takipte, tilt egitimi yapilan hastalarda
senkop sikliginin %75 kontrol altina alindigdi
bildiriimistir'®. Fakat bu tedavi segenegi diisiik
hasta uyumu

nedeniyle yeterince

uygulanamamaktadir.

Tablo 3. VVS’da uygulanan ilag disi tedavi
segenekleri

Non-Farmakolojik Tedavi

e Sivi aliminin artiriimasi

e Tuz aliminin artiriimasi

e Glisirizin (meyan kékinde bulunur)
e Kafein aliminin azaltiimasi

e Alkol aliminin azaltiimasi

o Fiziksel basin¢g manevralari

e Yiksek yastikta yatma Tilt egitimi

Farmakolojik Tedavi

Senkop ataklar ila¢ digl tedavi yéntemleri ile
Onlenemeyen VVS’lu hastalarda farmakolojik
tedavi uygulanir. Bu hastalarda, 3 blokerler,

selektif serotonin gerialim inhibitérleri, o
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agonistler, antikolinerjik ilaglar, metilksantinler,
sentetik minerolokortikoidler, ACE inhibitorleri,
disopiramit, efedrin gibi bircok ilag (Tablo 4)
denenmigtir.  Ancak bu ilaglarin ¢ogunun
yapilan uzun sureli kontrolli ¢aligmalarda

plaseboya Ustlnligu gosterilememistir.

Tablo 4. VVS’da kullanilan farmakolojik ajanlar

Farmakolojik Tedavi

o 3 blokerler (metoprolol, atenolol, propranolol)

¢ Selektif serotonin gerialim inhibitorleri
(Paroksetin, sertralin)

e a agonistler (etilefrin ve midodrin)

¢ Metilksantinler (teofilin) Sentetik
minerolokortikoidler (fludrokortizon)

B blokerler, VVS tedavisinde en yaygin
kullanilan ilag grubudur. Periferik vaskiler
vasodilatasyonu  baskilayip,  ventrikildeki
mekanoreseptorlerin uyarilmasini engelleyerek
etki ederler. Bu ilaclarin uzun slreden beri
VVS’da etkinli§i savunulsa da, yapilan blyik
Qallsmadall

bir randomize kontroll

metoprololin plaseboya Ustinlugi

gOsterilememistir.

Serotonin, kalp hizi ve kan basincinin santral
regulasyonunda o6nemli rol oynayan bir
norotransmitterdir. Serebral serotonin
reseptorlerinin aktivasyonu, sempatik sistemi
inhibe ederek depresor bir etki olusturur.
Serotonin geri alim inhibitérlerinin  VVS'da
kullanimi ile ilgili ¢esitli calismalar yapilmistir.
Paroksetinle yapilan bir (;allg.madalz, 68 VVS'lu
hasta paroksetin ve plaseboya randomize
edilmis. Calisma sonucunda paroksetin alan
grupta senkop siklidi istatistiksel olarak anlamli
olacak sekilde daha az bulunmustur. Baska bir
seratonin geri alim inhibitéri olan fluoksetin ile
tilt testi pozitif olan VVS’lu 16 hastada yapilan
bir gahgmada”, 5-6 haftalik takip sonrasinda
tekrar yapilan tilt testinde %53 hastada tilt testi
negatif olarak bulunmustur. Yapilan galismalar

Isiginda selektif serotonin geri alim inhibitorleri

VVS tedavisinde etkili gériinmekle birlikte bazi
hastalar tarafindan insomnia, anksiyete,
anoreksia, yorgunluk gibi yan etkileri nedeniyle

tolere edilememektedir.

Periferik vazodilatasyon VVS'a neden olan
mekanizmalardan biri olup, bu hastalarda
periferik damarlarda yeterli vozokontriksiyon
olusturmak igcin a agonistler kullanilimigtir.
Selektif bir a agonist olan midodrin ile yapilan
bir calismada™, tilt testinden 1 saat Once
hastalara tek doz midodrin uygulanmis ve
yapilan tillt testinde senkopda anlamli olarak
azalma izlenmistir.  Yapilan baska bir
randomize ¢ift kor plasebo  kontrolli
calismada™ midodrin grubunda, semptomlarin
sikliginda, tilt testi sirasindaki semptomlarda
ve yasam kalitesinde plaseboya goére belirgin
olarak daha etkili bulunmus. Diger bir a agonist
ajan olan etilefrin ile yapilan randomize cift kor
plasebo kontrolli bir gall§mada16, senkop
sikligi ve sayisinda plasebo grubuna gore
istatistiksel olarak anlamli bir  fark
bulunamamis. VVS'un tedavisinda a agonist
ilaglar icerisinde en etkili olarak midodrin
bulunmustur. Ozellikle yash erkek hastalarda
idrar retansiyonu nedeniyle kullanimi kisithdir.
Bu ilacin hafif semptomlari olanlarda uzun slre
kullanimi  énerilmemektedir. Diger ilaclarla
tedaviye direnc¢li hastalarda, yasam sekli
degisikligi ve fiziksel basing manevralarina ek
olarak, senkobu tetikleyen aktivitelerden bir

saat 6nce alinmasi dnerilmektedir.

Sentetik  minerolokortikoidler,  antikolinerjik
ilaglar, metilksantinler, ACE inhibitorleri,
disopramid gibi VVS’un medikal tedavisinde
kullanilan diger ilaglarla yapilan gal@malarda”'
2t bu ilaclarin reklrren senkobu onlemede

etkinligi gésterilememisgtir.
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Kardiyak Pacemaker

VVS tedavisinde kalp pilinin kullaniimasi
tarismali  bir konudur. Kalbin pacemaker
tarafindan uyarilmasi, senkop esnasinda
atriyum ile ventrikil arasindaki senkroniyi
saglayip kalp hizini istenilen dizeyde tutabilse
de periferik vazodilatasyon Uzerine bir etkisi
olmamaktadir®®. Yine de pacemaker uyarilari
sonucunda senkoba eglik eden bulgularin
azaldigi veya senkop tablosunun olugsmasinin
geciktirilebildigi ve bdylece hastanin 6nlem
almak icin zaman kazanabildigi
di]§[]n[]Imektedir22. Bu nedenle kalici kalp pili
takilmasinin kardiyoinhibitér tip senkop ataklari

olan hastalarla sinirlandiriimasi 6nerilmektedir.

Tek odaciktan uygulanan kalici kalp pili (VVI),
VVS’un tedavisinde etkili degildir. Aksine
atriyum ile ventrikal arasindaki
senkronizasyonun bozulmasi sonucu senkop
epizotlarinin ciddiyetini artirabileceginden VVS

tedavisinde uygun deQiIdirZB.

Cift odacikli kalp pili (DDI) ile yapilan ¢ok
merkezli, randomize bir gall§madaz4, ciddi
kardiyoinhibitdr tip VVS olan hastalar kalp pili
takilan ve kalp pili takilmayan iki gruba
ayrilmig. Calismanin sonucunda, DDI kalp
pilinin ~ VVS tedavisinde etkili oldugu
gOsterilmis. Yine yapilan baska ¢ok merkezli,
kontrollli, randomize bir gall§madazs, kalici
kalp pili uygulanan grupla medikal tedavi
uygulanan grup kargilastirimis. Bradikardi ile
iliskili senkobu olan tilt testi pozitif olan hastalar
callsmaya alinmis. Kalici kalp pili olarak, cift
odacikh kahci kalp pili (DDD-RDR), medikal
tedavi olarak giinde bir kez 100 mg atenolol
tedavisi uygulanmis. Calisma sonunda, senkop
rekurrenslerinin 6nlenmesinde kalici kalp pili

(DDD-RDR) medikal tedaviye ustin bulunmus.

Kuzey Amerika Vazovagal Pacemaker
Calismasinda (VPS), ciddi VVS'lu hastalarin

kalici kalp pili (DDD-RDR) ile tedavisi
degerlendirilmig, calismanin sonucunda kalici
kalp pilinin VVS’lu hastalarda senkop sikligini
azalttigi gbsterilmigtirzs. Ancak bu calisma gift
kor olmadig igin elestiriimis ve kalp pili takilan
hastalarda bunun plasebo etkisine bagl
olabilecegi ileri surdlmuistir. Bunun Uzerine
VPS I (;allsma3|27 ¢Gift kor olarak randomize
edilmistir. Bu calismanin sonucunda, kalici
kalp pili tedavisinin, VVS'lu hastalarda
tekrarlayan senkop sikligini azalttig
gOsterilememistir. Yapilan baska randomize,
Gift kor ve plasebo kontrollii bir calismada®,
rekurren VVS’lu yirmidokuz hastaya kalici kalp
pili takilmis ve bu hastalar pacemaker modu
aclk ve kapali olacak sekilde iki gruba
randomize edilmigtir. Bu galismanin
sonucunda, VVS'u o6nlemede aktif pacing
yapan grubun inaktif pacing yapan gruba
Ustinligl gosterilememistir. Kalici kalp  pili
refrakter  VVS'u

engellemedigini degerlendirmek igin yapilan bir

tedavisinin engelleyip
metaanalizde®’, bu konuda yapilan ilk
calismalarda hastalar ¢ift kor olarak
secilmedigi icin pacemaker tedavisinin etkinligi

abartilmis olarak degerlendirilmigtir.

Ancak yakin zamanda yapilan ¢ok merkezli,
randomize, c¢ift kor bir klinik gallgmada3°, 77
hastaya cift odacikli kalp pili takilmis. Takipte,
19 hasta pacemaker kapali konumda olmak
Uzere, 8 hasta pacemaker aglk konumda
olmak Uzere toplam 27 hastada senkop
rekirrensi izlenmis. ki yillik tahmini senkop
reklrrens hizi, pacemaker acgik konumda olan
grupta %25, pacemaker kapali konumda olan
grupta %57 olarak bulunmus. Bu c¢alismanin
sonucuna gore, cift odacikli kalici kalp pili,
ciddi asistolik VVS'lu hastalarda senkop
sikhdini azaltmada etkili bulunmustur. Senkop
rekurrensinde, %32 mutlak, %57 rolatif azalma

gozlenmisgtir.
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Sonug olarak; VVS’nin tedavisi zorludur ve en
onemli basamagi hasta egitimidir. Hastaya,
hastaligi ile ilgili ayrintih bilgi verilmeli, uygun
diyete gore yasam sekli degisikligi énerilmeli,
senkobu tetikleyen faktorler iyi anlatiimal ve
bunlardan kaginmasi tavsiye edilmelidir. Bu
hastalarda psikolojik destek ¢ok ©6nemlidir ve
mutlaka saglanmalidir. Fiziksel manevralarin
uygulanmasi igin hastalar ciddi sekilde tesvik
edilmelidir. Bu oOnerilere ragmen sikayetleri
hastalarda medikal tedavi
Medikal

ragmen senkop rekirrensleri devam eden

devam eden

segenekleri  denenebilir. tedaviye

hastalarda kalici pacemaker tedavisi segenek

olarak disunulmelidir.
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