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III. ÖZET 
 

NÖROKARDİYOJENİK SENKOPLU HASTALARDA ATRİYAL 
ELEKTROMEKANİK İLETİ GECİKMESİ 

 
Dr.Ökkeş UKU 

Uzmanlık Tezi, Kardiyoloji Anabilim Dalı 
Tez Danışmanı: Doç. Dr. Murat SUCU 

Şubat 2012, 45 Sayfa 
 

Amaç: Bu çalışma ile Head-up tilt table testi (HUTT) ile nörokardiyojenik 
senkop (NKS) tanısı konulan hastalarda atriyal elektromekanik ileti gecikmenin 
ölçülerek atriyal elektromekanik iletide gecikmenin olup olmadığı ve bu yönteminin 
doğruluğunu test ederek bu ölçümün NKS hastalarda kullanılabilecek bir yöntem olup 
olmadığını göstermeyi amaçladık. 

Giriş: Senkop kraniyal sisteme olan kan akımının geçici süreyle azalması 
sonucu ani tonus kaybı ile birlikte geçici ve kendiliğinden düzelen bilinç kaybı olarak 
tanımlanabilir. Yapısal kalp hastalığının neden olmadığı bilinç ve postür kaybı ile 
sonuçlanan nöral refleksleri başlatan çeşitli klinik durumlara bağlı oluşan senkop 
nörokardiyojenik senkop olarak tanımlanır. Head-up tilt table testi (HUTT) ile 
nörokardiyojenik senkopun tanısı klinikte kabul edilen en önemli tanısal yöntemdir. Bu 
hastalarda interatriyal ileti gecikmesinin senkopun nedenlerinden biri olabileceğini 
öngörerek interatriyal ve intratriyal elektromekanik iletide gecikmenin varlığı 
noninvaziv olarak doku Doppler yöntemi ile ölçüldü. 

Metot: Çalışmaya HUTT testinde vazovagal senkop gelişen (HUTT+) 29 hasta 
(24 kadın/5 erkek, ortalama yaş:30.6±15.9 yıl) ve HUTT testi normal olan(HUTT -) 23 
kontrol grubu birey (6 kadın/17 erkek, ortalama yaş:34.7±16.3 yıl) alındı. Tüm hastalara 
konvansiyonel ve doku Doppler ekokardiografi uygulandı. Atriyal elektromekanik ileti 
gecikmesi (PA), EKG’de P dalgasının başlangıcından doku Doppler ile ölçülen A 
dalgasının başlangıcına kadar geçen süre olarak tanımlandı. 

Bulgular: Gruplar atriyal elektromekanik ileti gecikmesi yönünden 
karşılaştırıldığında interatriyal elektromekanik iletide gecikme (PA-RA)-(PA-LA)  
açısından gruplar arasında istatiksel olarak fark saptanmaz iken(p>0.05),intraatriyal 
elektromekanik iletide gecikme(p<0.01) ve sol atriyum elektromekanik iletide gecikme 
(Septum-PA)-(PA-LA) yönünden gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark 
saptandı(p<0,0001). Sol atriyal elektromekanik ileti gecikmesi (Septum-PA)-(PA-LA) 
ile intraatriyal elektomekanik ileti gecikmesi (Septum-PA)-(PA-RA) (r=-0,486, 
p=0.001) arasında negatif bir ilişki var iken, interatriyal elektromekanik ileti gecikmesi 
(PA-RA)-(PA-LA) ile pozitif bir korelasyon varlığını gösterdik(r=0.507, p=0.001). 

Sonuç: Bu çalışma ile nörokardiyojenik senkoplu hastalarda atriyal 
elektromekanik iletide gecikmenin varlığını gösterdik. Bu çalışma ile intraatriyal 
elektromekanik iletide gecikme ve intrasol atriyal elektromekanik iletim gecikmesinin 
girişimsel olmayan bir yöntem olan doku Doppler ekokardiyografik incelemeyle, kabul 
edilebilir bir hata payı ile saptanabileceğini göstermektedir. Bu veriler ekokardiyografik 
doku Doppler yönteminin nörokardiyojenik senkobun değerlendirmede kullanılabilecek 
uygun bir yöntem olduğunu düşündürmektedir. 
 
Anahtar Kelimeler: Atriyal elektromekanik iletim gecikmesi; Doku Doppler; 
Nörokardiyojenik senkop 
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IV. ABSTRACT 
 

ATRIAL ELECTROMECHANICAL CONDUCTION DELAY IN PATIENTS  
WITH NEUROCARDIOGENIC SYNCOPE 

 
Dr. Ökkeş UKU 

Residency Thesis, Department of Cardiology 
Supervisor: Assoc. Doç. Dr. Murat SUCU 

February 2012, 45 Pages 
 
Aim: In the present study, we aimed to investigate the presence of atrial 

electromechanical conduction delay in patients with neurocardiogenic syncope (NCS) 
which was diagnosed with Head-up tilt table test (HUTT) and the accurateness of the 
test in order to use as a method in patients with NCS. 

Introduction: Syncope is defined as sudden and reversible loss in tonus and 
consciousness due to reversible decrease in blood flow to the brain. In the absence of 
any structural heart disease,  syncope resulting from neural reflexes in various 
conditions is called as NCS. HUTT is the most important test in the diagnosis of NCS. 
Assuming the interatrial delay as a potential cause of syncope, we assesed interatrial 
and intraatrial electromechanical conduction delays with non-invasive tissue Doppler 
method. 

Methods: 29 patients (24 female/5 male, mean age:30,6±15,9) who experienced 
vasovagal syncope in HUTT (HUTT+) and 23 healthy control (6 female/17 male, mean 
age:34.7±16.3 ) (HUTT -) were included into the study. All subjects were investigated 
with conventional and tissue Doppler echocardiography. Atrial electromechanical 
conduction delay (PA) was defined as the interval from the beginning of P vawe in the 
ECG to the beginning of A vawe measured in tissue Doppler. 

Results: When comparing the groups in terms of atrial electromechanical 
conduction delay, there was no sig nificant difference in interatrial electromechanical 
conduction delay (PA-RA)-(PA-LA) (p>0.05) however, there was significant difference 
in intraatrial electromechanical conduction delay (p<0.01 and left atrial 
electromechanical conduction delay (Septum-PA)-(PA-LA) (p<0.0001). There was 
negative correlation between left atrial electromechanical conduction delay(Septum-
PA)-(PA-LA) and intraatrial electromechanical conduction delay (Septum-PA)-(PA-
RA) (r=-0,468, p=0.001) but there was positive correlation between interatrial 
electromechanical conduction delay (PA-RA)-(PA-LA) (r=0.507, p=0.001). 
 

Conclution: In the present study, we demonstrated that there is a delay in atrial 
electromechanical conduction delay in patients with NCS. Results of our study show 
that intraatrial electromechanical conduction delay and intraleft atrial electromechanical 
conduction delay can me detected with tissue Doppler method which is a non-invasive 
examination with an acceptable rate of error. These data imply that tissue Doppler 
examination is an appropriate method to evaluate NCS. 
 
 
Key Words: Atrial electromechanical conduction delay; Tissue Doppler; 
Neurocardiogenic syncope. 
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V. KISALTMALAR 

 

(Septum-PA)-(PA-LA) :Sol atriyum elektromekanik ileti gecikmesi 

(Septum-PA)-(PA-RA) : İntraatriyal elektromekanik gecikme 

(PA-RA)-(PA-LA)  : İnteratriyal elektromekanik gecikme 

EKG    : Elektrokardiyografi 

Gr    : gram 

Kg    : Kilogram 

ICD    : İnternal kardiyoverter defibrilatör 

KAH    : Koroner arter hastalığı 

Ml    : Mililitre 

MmHg   : milimetre civa 

RR    : Rölatif Risk 

GİA    : Geçici iskemik atak 

Dk    : Dakika 

HUTT    : Head-up tilt table testi 

NKS    : Nörokardiyojenik senkop 

AF    : Atriyal fibrilasyon 

EEG    : Elektroensefalografi 

POTS    : Postural ortastatik taşikardi 

VVS    : Vazovagal senkop 

EF    : Ejeksiyon fraksiyonu 

IVS    : İnterventriküler septum 

VYA    : Vücut yüzey alanı 

SND    : Sinüs nod disfonksiyonu 

IVC    : izovolemik kontraksiyon 

LA    : Sol atriyum 

RA    : Sağ atriyum 
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1. GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Senkop yaşam boyunca erkeklerin %3’ü kadınların ise % 3-5’inde görülen 

önemli bir sağlık sorunudur (1). Yapılan çalışmalarda yaşlı popülasyonların % 6’sında 

görülmektedir (2). Senkop ani, tonus kaybı ile birlikte geçici ve spontan düzelen bilinç 

kaybı olarak tanımlanmaktadır. Senkop kraniyal sisteme olan kan akımının geçici 

süreyle azalması sonucu oluşan bilinç kaybıdır. Senkop nedenleri nöral nedenlerle 

oluşan refleks senkop, ortostatik ve disotonomik senkop, kardiyak aritmiler, yapısal 

kardiyovasküler ve kardiyopulmoner hastalıklar, serebrovasküler ve nörolojik 

hastalıklar olarak sınıflandırılabilir. Yapısal kalp hastalığından kaynaklanmayan bilinç 

ve postür kaybı ile sonuçlanan nöral refleksleri başlatan çesitli klinik durumlara bağlı 

senkop nörokardiyojenik senkop olarak bilinir ve nörokardiyojenik refleksin bazı 

kişilerde daha belirgin olması nedeniyle oluşur. Nörokardiyojenik senkopun tanısında 

klinikte kabul edilmiş en önemli tanısal head-up tilt table (HUTT) testidir. Vazovagal 

senkopa duyarlılığın saptanmasında oldukça etkili olduğu kabul edilmektedir. 

Açıklanamayan senkoplu hastaların % 40-70’ine bu test ile tanı konulabilmektedir 

ayrıca bu test sayesinde hastalığın patofizyolojisi ve yararlı olduğu düşünülen tedavi 

seçenekleri daha iyi anlaşılmaktadır (3–8). Head-up table testi (HUTT) ucuz, düşük 

riskli ve yüksek oranda tanısal bir testtir. HUTT testinin dezavantajları ise test süresinin 

uzun olabilmesi, provokasyonla yapıldığı zaman bir hekime ihtiyaç duyulmasıdır. 

Testin spesifisitesi % 80–90 sensitivitesi de % 32–85 arasında bildirilmiş ve 

tekrarlanabilirliği de % 65–85 arasında rapor edilmiştir (3). 

 

İntereatriyal ve İntraatriyal elektromekanik iletide gecikme: 

Atriyal elektromekanik iletide gecikme, EKG’de P dalgasının başlangıcından 

doku Doppler ile ölçülen A dalgasının başlangıcına kadar geçen süre olarak 

belirlenebileceği gibi,  P dalga başlangıcından M-mode ekokardiyografi ile elde edilen 

atriyal defleksiyon başlangıcına kadar geçen süre olarak da ölçülebilir (9) (Şekil 1). 
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Daha önce yapılan birçok çalışmada normal bireylerde, ankilozan spondilitli 

hastalarda, mitral darlık hastalarında,  skleroderma ve paroksismal atriyal fibrilasyonu 

(AF) olan hastalarda bu yöntem kullanılarak interatriyal elektromekanik iletide gecikme 

ve intraatriyal elektromekanik iletide gecikme değerlendirilmiştir.  İki ayrı bölgeden 

belirlenen atriyal elektromekanik iletide gecikme farkı bu iki bölge arasındaki atriyal 

iletim gecikmesi olarak tanımlanır. Doku Doppler ekokardiyografi ile basit olarak 

ölçülen atriyal iletim süreleri AF’nin süreklilik kazanmasını sağlayan aritmojenik 

substrat değişiklikleri hakkında bize fikir verebilir (10- 12). 

 

 
Şekil 1. Doku Doppler ekokardiografi ile atriyal elektromekanik ileti süresinin 
saptanması 
 

 

 

 

 

 

 



2. GENEL BİLGİLER 

 

Senkop sık rastlanan bir semptom olup tüm hastaneye yatış sebeplerinin %1-

6’sını oluşturur. Hastaların %3’ü senkop nedeniyle acil servise başvururlar. 

Framingham çalışmasında yaşam boyunca erkeklerde % 3, kadınlarda %3–5 oranında 

bir kez senkop şikayeti olduğu saptanmıştır (1). Yaşlı popülasyonlarda bu oran yılda 

%6’ya kadar çıktığı saptanmıştır (2). Senkop; hızlı başlangıçlı, kısa süreli ve spontan 

tam düzelme ile karekterize, geçici global serebral hipoperfüzyona bağlı geçici bilinç 

kaybı olarak tanımlanmaktadır. Gerçek senkopta genellikle postüral tonus sağlanamaz 

ve düşme ile sonuçlanır. Senkopa yol açan mekanizma serebral perfüzyonun aniden 

düşmesi ve ardından spontan düzelmesiyle oluşur. Genellikle tipik senkop atakları kısa 

sürelidir ancak nadirde olsa birkaç dakika gibi uzun süren senkop atakları olabilir. 

Senkopta iyileşme, davranış ve oryantasyonun hızla normale döndürülmesi ile sağlanır.   

Bilincin idamesi için beyine gelmesi gereken oksijen miktarı 100 gr doku başına 3-5 

ml/dk dır (13). Sağlıklı kişilerde bilincin idamesi için gerekli olan minimum oksijen 

kalp debisinin yaklaşık %15’iyle sağlanmaktadır. Bu sağlıklı kişilerde kolayca sağlanır 

ancak yaşlı ve altta yatan hastalığı olan kişilerde yerine getirilmesi zorlaşır. Bilinç 

kaybının oksijen desteğinin %20’lik azalmasıyla olabileceği gösterilmiştir (14). Serebral 

kan akışının 6-8 saniye aniden durdurulmasıyla tam bilinç kaybı olacağı gösterilmiştir. 

Farklı perfüzyon basınçlarında serebral akımın idamesi serebral otoregülasyon 

mekanizmaları tarafından sağlanmaktadır. Serebral perfüzyon genelde arteryel kan 

basıncına bağlıdır. Yapılan çalışmalarda HUTT ile sistolik kan basıncının 60 mmHg’nın 

altına düşmesi senkopa yol açtığı gösterilmiştir (15). Kalp debisi veya periferik vasküler 

direncin azalması arteryel kan basıncını düşürür. Venöz dönüsün azalması, aritmiler 

veya akımın herhangi bir nedenle engellenmesi kalp debisini düşürerek senkopa neden 

olur. Aşırı vazodilatasyon ise periferik vasküler direncin düşmesine neden olur. Ayrıca 

serebrovasküler rezistansın anormal yüksek olmasının da serebral hipoperfüzyona 

neden olmaktadır. Serebral perfüzyononun devamı için bazı kontrol mekanizması 

tarafından sağlanır. Bu mekanizmalar aşağıda sıralanmıştır: 
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1. Farklı perfüzyon basınçlarında serebral akım serebrovasküler otoregülasyon 

tarafından sağlanır. 

2. Oksijen basıncı düştüğünde veya karbondioksit basıncı yükseldiğinde lokal 

mekanizmalarla serebral vazodilatasyon olur. 

3. Arteryel baroreseptörler tarafından kalp hızı, kontraktilitesi ve sistemik vasküler 

direnç ayarlanarak serebral akım korunmaktadır. 

4. Renal ve hormonal mekanizmalar dolaşan kan volümünü düzenler. 

Bu koruyucu mekanizmaların dış faktörlerden etkilenmesi veya herhangi birinin 

bozulması bir süre perfüzyonun bozulmasına ve senkopa yol açar. Yaslı veya altta yatan 

hastalığı olan kişilerde bu mekanizmalardan bir veya daha fazlası bozulabileceğinden 

senkop riski artmıştır. Senkopun bir özelliği de postural tonusun kaybolmasıdır. Normal 

postürün fizyolojisinde, yatarken dolasan kanın % 25 kadarı toraksta yer alır. Ayağa 

kalkar kalkmaz yerçekimi etkisiyle ile yaklaşık 500 ml kan alt ekstremitelere ve 

abdomene hızla gider. Bu yeniden dağılım venöz dönüsü, kalbin dolma basıncını ve 

atım volümünü % 40 kadar azaltır. Sağlıklı kişilerde ayağa kalkınca ortastatik 

stabilisazyon bir dakikadan az bir sürede sağlanır. Karotid sinus, arkus aorta, kalp ve 

akciğerdeki reseptörlerin düşük gerilme ve basınç ile uyarılması ve bu uyarının 

medullaya ulaşması ile sempatik deşarj artımı, vazokonstriksiyon ve kalp hızında artma 

olur. Bu erken adaptasyon mekanizmaları sayesinde kalp hızı 10-15 atım/dakika artar, 

diastolik kan basıncı 10 mmHg’ya kadar varan derecelerde artar ve sistolik kan 

basıncında önemli bir değişiklik olmaması sağlanır (16). Ayağa kalkınca aktive olan bir 

diger sistem de renin anjiotensin aldosteron sistemidir. Bu fonksiyonların normal veya 

uyumlu çalışmaması halinde hipotansiyon, serebral hipoperfüzyon, hipoksi ve bilinç 

kaybı olur ve postürün idamesi sağlanamaz. 

 

2.1. Senkop Sınıflaması 

Başlangıçta yapılan klinik değerlendirmede senkop nedeni saptanabilir 

(Tablo.1,2). Senkop sınıflaması altta yatan nedenlere göre yapılmaktadır. Senkop 

sınıflanması yapılmadan önce, gerçek senkopun diğer geçici bilinç kayıplarından ayırt 

edilmesi gerekmektedir. 
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Tablo 1. Senkoplu hastalarda tanıya götüren klinik bulgular 
A.Nöral kaynaklı senkop: 
—Uzun süren rekürren senkop öyküsü 
—Senkopla ilişkili bulantı, kusma 
—Egzersiz sonrası senkop 
—Yemek sırasında ya da yemekten sonra oluşan senkop 
—Kalp hastalığının olmaması 
—Ani ve beklenmedik, hoş olmayan görme, işitme, koku alma ve ağrı 
—Uzun süreli ayakta kalma veya kalabalık ve sıcak ortamlarda bulunmayla oluşan 
—Baş rotasyonu veya karotise bası sonrası senkop olması 
B.Ortastatik hipotansiyona bağlı senkop: 
—Ayağa kalktıktan sonra senkop olması 
—Hipotasniyona neden olan vazodepresif ilaçlar 
—Uzun süreli ayakta kalma veya kalabalık ve sıcak ortamlarda bulunmayla oluşan 
—Egsersiz sonrası ayakta durmaya bağlı senkop 
—Otonomik nöropatiye veya parkinsonizme bağlı senkop 
C.Kardiyovasküler senkop: 
—Yapısal kalp hastalığı olması 
—Ailede açıklanamayan ölüm ve kanolapati öyküsü 
—Egsersiz sırasında veya sırtüstü uzanırken oluşan senkop 
—Anormal EKG olması 
—Ani başlangıçlı çarpıntı ve hemen arkasından senkop 
 

Tablo 2. Aritmik senkopu işaret eden EKG bulguları: 
Bifasiküler blok 
Mobitz tip 1 ikinci derecede Atriyoventriküler blok 
Asemptomatik sinüs bradikardisi 
Non sustained ventriküler taşikardi atağı 
Uzun ya da kısa QT varlığı 
Erken repolarizasyon 
Brugada sendromu 
Miyokardiyal enfarktüsü işaret eden Q dalgaları 
 
 

Senkop Nedenleri (17): 

1. Nöral nedenlerle olusan refleks senkoplar: 

a. Vazovagal senkop (Sık görülen bayılma) 

 Klasik 

 Klasik olmayan 

b.Karotis sinus senkobu 

c.Durumsal senkop (Bir uyarıya yanıt olarak gelişen senkop): 

 Akut kanama 

 Öksürük, hapşırma ile oluşan senkop 
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 Gastrointestinal, pelvik, ürolojik uyarılara yanıt olarak gelişen senkop 

(yutkunma, defekasyon, viseral ağrı) 

 Postmikturasyon senkobu 

 Yemek sonrası oluşan senkop 

 Egzersiz senkobu 

 Havayolu stimulasyonu ile gelişen senkop 

d.Glossofaringeal ve trigeminal nöralji 

 

2. Serebrovasküler ve Nörolojik Hastalıklar 

 Obstrüktif vasküler hastalık 

 Vasküler çalma sendromları 

 Subaraknoid kanama 

 Hidrosefali 

 

3. Ortostatik Hipotansiyon 

a.Otonomik yetmezlik: 

 Primer otonomik yetmezlik (Saf otonomik yetmezlik, multipl sistem atrofisi, 

Shy-Drager sendromu, Parkinson hastalıgı ile otonomik yetmezlik) 

 Sekonder otonomik yetmezlik (Diabetik ve amiloid nöropati) 

 Egzersiz sonrası 

 Yemek sonrası 

b.İlaçlar ve alkol ile indüklenen ortostatik senkop 

c.Volüm deplesyonu 

 Kanama, diare, Adisson Hastalığı 

 

4. Kardiak Aritmiler 

 Sinus nod disfonksiyonu (Bradikardi-tasikardi sendromu da dahil) 

 Atriyoventriküler ileti sistemi hastalığı 

 Paroksismal supraventriküler taşikardi 

 Paroksismal ventriküler taşikardi 

 Kalıtsal hastalıklar (Uzun QT sendromu, Brugada sendromu) 
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 İmplante edilmiş cihaz disfonksiyonu (Pacemaker veya ICD) 

 İlaca bağlı proaritmiler 

 

5. Yapısal Kardiyovasküler ve Kardiyopulmoner Hastalıklar 

 Kapak hastalığı 

 Akut miyokard infarktüsü/iskemisi 

 Obstrüktif Kardiyomyopati 

 Subklavyen çalma (steal) sendromu 

 Atrial miksoma 

 Akut aort diseksiyonu 

 Perikard hastalığı ve tamponadı 

 Pulmoner emboli 

 Pulmoner hipertansiyon 

Gerçek senkopa benzeyen birçok durum vardır bunların ayırıcı tanısı 

yapılmalıdır (Tablo3). 

 

Tablo 3. Senkop Benzeri Durumlar 
1.Gerçek bilinç kaybı ile giden ataklar: 
—Metabolik hastalıklar (hipoglisemi, hipoksi, hipokapni ile hipoventilasyon) 
—Vertebrobasiler geçici iskemik atak 
—Epilepsi 
—İntoksikasyonlar 
2.Senkopa benzedigi halde bilinç kaybı olmayan ataklar: 
—Psikojenik psödosenkop(Histeri, konversiyon reaksiyonu) 
—Katapleksi 
—Düsme atakları 
—Karotid kaynaklı geçici iskemik ataklar 
 

Nöral nedenlerle oluşan refleks senkop, herhangi bir sebeble tetiklenen refleks 

bradikardi veya vazodilatasyon sonucu oluşmaktadır. Tetikleyici uyarılar ya santral sinir 

sisteminden (anksiyete gibi) veya periferik reseptörlerden (ağrı, mekanik uyarı gibi) 

çıkabilir. Eğer refleks olarak vazodilatasyon olursa vazodepresör senkop, bradikardi 

oluşursa kardiyoinhibitör senkop olarak adlandırılmaktadır. Çoğu zaman ise iki yanıt 

aynı uyarı ile birlikte ortaya çıkabilmektedir. Ortostatik senkop bazı nedenlerle oluşur. 

Bir neden, otonom sinir sistemi fonksiyonlarında bir bozukluk nedeni ile ayağa 
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kalkmaya yanıt olarak gelişmesi beklenen refleks yanıtların oluşmamasıdır. Gerçek 

hipovolemi de ortostatik senkopa yol açabilir. Vazodilatörler, sedatifler, trisiklik 

antidepresanlar gibi ilaçlarda ortostatik senkopa neden olabilir. Kardiyak nedenlerden 

olan aritmiler senkopa nedenlerin başında gelmektedir. Aritmiler, önemli hemodinamik 

değişikliklere neden olarak kardiyak debiyi ve serebral kan akımını azaltırlar. Yapısal 

kalp hastalıklarıda kalp debisini düşürerek senkopa neden olabilmektedir. 

Serebrovasküler hastalıklarda ise serebral akımın geçici olarak azalmaktadır. Örneğin 

intraserebral vasküler çalma durumunda uyanıklığı kontrol eden birimlerden kanın 

başka tarafa yönlenmesi senkopa yol açabilir. 

 

2.2. Senkopta Prognostik Değerlendirme 

Senkopun mortalite artışı, senkop sonucu oluşabilecek fizik hasar, tekrarlayan 

nöbetlere bağlı morbidite ve işgücü kaybı şeklinde olumsuz sonuçları vardır. Senkop 

etyolojiye göre prognozu değişir. Kardiyak kökenli senkopların prognozu daha kötüdür 

(18). Kardiyak kökenli senkopta hastalarda bir yıllık mortalite % 24 iken kardiyak 

kökenli olmayan veya nedeni açıklanamayan senkopta yıllık mortalite % 4 civarındadır 

(19). Altta yatan kalp hastalığının türü de prognoz etkilemektedir. Supraventriküler 

taşikardide prognoz iyi iken ventriküler taşikardide prognoz daha kötüdür. Aort 

darlığında senkop atakları başladıktan sonra aort kapağı replasmanı yapılmadığı 

takdirde beklenen ömür 2 yıl kadar kısadır (20). Yine hipertrofik kardiyomyopatide 

senkop varsa ve genotipte kötü prognozlu ise yaşam süresi kısalmaktadır (21). 

Ortostatik senkopta prognoz altta yatan nedene bağlıdır. Geçici nedenlerle oluşan 

senkopta prognoz iyi otonom sinir sistemini tutan kronik hastalıklarda hastalık 

ciddiyetine bağlı olarak prognoz kötüdür. Prognozun en iyi belirleyicisi senkopun 

etyolojisidir. Nörokardiyojenik senkopta prognoz iyidir ve genç, kalp hastalığı olmayan 

ve EKG’si normal olan bir hastada senkop nedeni öncelikle nörokardiyojenik senkop 

düşünülmelidir. Ancak kardiyak kökenli senkopta prognozun kötü olduğundan 

nörokardiyojenik senkop tanısı konmadan önce diğer kardiyak nedenler EKG, Holter, 

Ekokardiyografi, Efor testi ile değerlendirilmeli ve tanının doğrulanması için tilt testi 

yapılmalıdır. Holter ile kardiyak ritim sorunları (atriyoventriküler blok, pause, 

supraventriküler taşikardi, ventriküler taşikardi) ekokardiyografi ile hipertrofik veya 

dilate kardiyomyopati, koroner arter hastalığı, aort darlığı, atrial miksoma, efor testi ile 
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koroner arter hastalığı ekarte edilmelidir ve tilt testi ile de nörokardiyojenik senkopun 

oluşup oluşmadığı tespit edilmelidir. Sonuçta hedef mortalite riski yüksek olan 

kardiyovasküler nedenlerin dışlanmasıdır. Hastaların büyük bir kısmına bu testler 

klinikte rutin olarak uygulanmalıdır. 

 

2.3. Nörokardiyojenik Senkopun Patofizyolojisi 

Nörokardiyojenik senkop bilinç ve postür kaybıyla sonuçlanan nöral refleksleri 

başlatan çesitli klinik durumları (Vazovagal senkop, karotis sinus sendromu, miksiyon 

senkopu, öksürük senkopu) kapsayan bir terimdir (22–24). Nörokardiyojenik senkop 

sınıflandırılması Tablo 4’de gösterilmiştir (25). 

 

Tablo 4. Nörokardiyojenik Senkop Sınıflandırılması 
•Vazovagal senkop (Emosyonel senkop) 
•Karotis sinus senkopu 
•Postural senkop 
•İntratorasik basınç artısına bağlı senkop 
—Öksürük senkopu 
—Hapşırık senkopu 
—Halterci senkopu 
—Valsalva manevrasına bağlı senkop 
•Glossofarengial nöralji 
•Orofarenjial/özofajial girisimlere bağlı senkop 
•Dalgıç senkopu 
•Gastrointestinal girisimlere bağlı senkop 
•Özofagus/nazofarenksin uyarılmasına bağlı senkop 
—Yutma senkopu 
•Gastrointestinal sistemin uyarılmasına bağlı senkop 
—Rektal muayene sırasında gelişen senkop 
—Kusma senkopu 
—Defekasyon senkopu 
•Postmikturasyon senkopu 
•İlaçlarla gelişen senkop 
—Nitrogliserine bağlı senkop 
—İzoproterenole bağlı senkop 
•Sempatolitik ajanlara (bretilyum, guanetidin) bağlı senkop 
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Şekil 2. Vazovagal Senkop Patofizyolojisi. 

 

Bu hastaların çoğunda altta yatan kardiyak hastalık yoktur. Kan basıncı 

düzeyleri ve kontrol mekanizmaları ataklar dışında ki dönemlerde genellikle normaldir. 

Bu bulgular kan basıncı düzenlenmesindeki otonomik yetersizliğin ataklar dışında 

görülmediğini veya ancak özellikli testlerle ortaya konulabileceğini göstermektedir (26). 

Senkop atakları sırasında bilinç kaybına yol açan asıl mekanizma kan basıncını kontrol 

eden kardiyovasküler reflekslerdeki değişime bağlı arteriyolar dilatasyon ve kalp 

yavaşlaması ile oluşan sistemik hipotansiyondur (Şekil 2). Nörokardiyojenik 

senkopların çoğunda ortak sonuç sistemik vasküler dirençte azalma (vazodepresör 

cevap) ve kalp hızında uygunsuz yavaşlamaya (kardiyoinhibitör komponent) bağlı 

yetersiz serebrovasküler hipoperfüzyondur. Tetikleyici faktörler ve reseptör bölgelerinin 

ayrı olması nedenler arasındaki temel farktır. Uzun süre ayakta kalma, sıcak, kötü bir 

koku ve görüntü, beklenmeyen bir ağrı, kan verme, dehidratasyon ve fizik egzersiz 

nörokardiyojenik senkopun iyi bilinen nedenleridir. Karotis sinus stimulasyonu, 

solunum yolları, gastrointestinal ve ürogenital stimulasyon, öksürük, glossofaringeal 
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nöralji de benzer bradikardik-hipotansif ataklara sebep olarak senkopa neden olurlar. 

Karotis sinus sendromunda nöral refleksleri tetikleyen sinyallerin orijini karotis arter 

mekanoreseptörleri (baroreseptörler)dir. Nörokardiyojenik senkoplar içinde en sık 

görülen tipi emosyonel ve uzun süre ayakta kalma gibi ortostatik streslere bağlı oluşan 

senkoplardır. Spontan oluşan veya provokasyonla gelişen santral perfüzyon azalmasına 

bağlı hipotansiyon arteriyel baroreseptörler tarafından algılanır. Bu reseptörlerden 

kalkan afferent sinyaller medullaya gönderilir. Medulladaki parasempatik aktiviteyi 

(nükleus ambiguous ve vagusun dorsal motor nükleusu) ve sempatik aktiviteyi yöneten 

(rostral ventromediyal ve ventrolateral medulla) nükleus ve nöron grupları 

baroreseptörlerden gelen sinyallere göre yanıt oluştururlar. Kan basıncında düşme 

sonucu baroreseptörlerden medullaya gönderilen sinyallerin azalması refleks sempatik 

aktiviteyi arttırır. Bu artış tilt testi sırasında katekolamin ölçümleri ve kalp hızı 

değişkenlikleri ile yapılan çalışmalarla ortaya konulmuştur (27-29). Ancak 

nörokardiyojenik senkoplu hastalarda belirli bir noktada normal kompansatuvar yanıt 

değişmekte ve paradoks olarak sempatik aktivite azalmakta ve parasempatik aktivite 

artmaktadır. Ancak bu olayı tetikleyen mekanizmanın ne olduğu henüz tam olarak 

aydınlatılamamıştır (30,31). Sempatik tonusun artışının volüm azalması olan 

ventrikülde miyokardiyal inotropik etkinin aşırı artışına yol açacağı ve kontraktilite aşırı 

artısının mekanoreseptörleri aktive ederek Bezold-Jarisch refleks benzeri mekanizma ile 

hipotansiyon ve bradikardiye neden olacağı ventriküler teoride ileri sürülmüştür (31). 

Fakat bu ventriküler mekanoreseptörlere, ventriküler hipovolemiye ve artmış sempatik 

tona dayanan teori deneysel gözlemlerle kanıtlanamamış ve pek çok yönden eleştiriler 

almıştır. Ventriküler mekanoreseptörlerin aktive olduğu hipotezi yönünden afferent sinir 

kayıtlarında geri bildirimde belirgin artış gösterilememesi (32), denerve kalplerde dahi 

sempatik geri çekilmenin olabilmesi (33) ve kalp transplantı yapılmış hastalarda da 

nörokardiyojenik senkopun oluşturulabilmesi (34) en önemli eleştiri nedenleri olmuştur. 

Ventriküler hipovolemi iddiası yönünden ise ekokardiyografilerde ilk başta sol ventrikül 

boyutlarının küçüldüğü saptanırken (35,36) sonraki çalışmalarda bunun 

gösterilememesi ve kalp boşluklarının boyutlarında belirgin farklar saptanmaması 

nedeniyle eleştirilmiştir (37,38). Sempatik tonus artışı teorisi yönünden senkop 

esnasında plazma norepinefrin düzeyleri ve kullanımı tam olarak saptanamamış ve 

birbirine zıt sonuçlar elde edilmiştir (36,39–41). Sempatik sinir kayıtlarında senkop 
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öncesi kas dokusunda sempatik sinir aktivasyonunda artış gösterilememiş (42–44) hatta 

bir çalışmada kas sempatik sinir aktivitesinin HUTT esnasında künt bir şekilde artarak 

progresif olarak azaldığı ve senkop öncesi tamamen kaybolduğu ve bunun noradrenalin 

kullanımında azalma ile beraber olduğu saptanmıştır (42). Yine kalp hızı 

degişkenliğinin spektral analizinde vagal kardiyak aktivitede artış bulunurken kardiyak 

sempatik tonus artmış/azalmış/değişmemiş olarak değişken sonuçlar elde edilmiştir (45-

47). Sempatik tonusun yohimbin ile manipulasyonu yoluyla sempatik tonun 

arttırılmasının hastaları nörokardiyojenik senkoptan korurken aksine sempatik tonusu 

azaltan klonidine ile tilt sonucu oluşan senkopun artması nedeniyle sempatik tonus 

artısının senkopa neden oldugu teoride eleştirilmiştir (44). Bazı araştırmacılar 

baroreseptör disfonksiyonun nörokardiyojenik senkopun nedeni olduğunu öne 

sürmüşlerdir (41,42,48). Çeşitli çalışmalarda nörokardiyojenik senkoplu hastalarda 

kardiyak ve sempatik barorefleks yanıtlarının azaldığı veya arttığı ya da normalken 

ayakta uzun süre kalkmakla değişerek azaldığı veya sadece bayılma döneminde kalpten 

kaynaklanan refleksle azaldığı yönünde sonuçlar elde edilmiştir. Bu hastalarda 

yerçekimi sonucu oluşan değişiklikleri algılamada ve kompanse etmede bir çesit 

barorefleks disfonksiyonu olduğu gösterilmiştir (49–57). Kan volümünde azalma 

teorisinde ise nörokardiyojenik senkoplularda kan volümünün düşük olduğunu, tuz ve 

fludrokortizonla hastanın düzeltildiğine dair kanıtları öne sürmüşse de senkopun 

oluşması için total kan volümünden çok kan volümünün yeniden dağılımının önemli 

olduğu görülmektedir (58–61). Nörokardiyojenik senkopun patofizyolojisi için ileri 

sürülen bir mekanizma da nörohormonal teoridir (39,340,41). Pek çok hormonun etkili 

olabileceği ileri sürülmüştür. Epinefrinin nörokardiyojenik senkop hastalarında arttığı 

gösterilmişse de deneysel çalışmalarda sadece bu artışla senkop oluşturulamamıştır ve 

sadece strese yanıt olarak artıp artmadığı da belli değildir (62). Seretonin reuptake 

inhibitörlerinin nörokardiyojenik senkopta tedavide başarılı olabileceğinden yola 

çıkarak senkop öncesi seretoninin artarak senkopa yol açtığını öne sürülmüş ve selektif 

seretonin reuptake inhibitörü ilaçlarının seretonin reseptörlerinin sensitivitesini 

azaltarak başarılı olduğunu belirtmişlerdir. Deneysel çalışmalarda seretoninin etkisi 

olduğu gösterilememiş ve seretonin reuptake inhibitörleri ile tilt testi ile oluşturulan 

senkopun ortadan kaldırılamadığı saptanmıştır (63–65). Renin, vazopressin, beta 

endorfin, endotelin ve nitrik oksid nörohormonal teoride ileri sürülen hormonlardandır 
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ve nörokardiyojenik senkop öncesi plazma düzeyleri artmış saptansa da diğer 

çalışmalarda bu doğrulanmamış ve antagonistleri ile senkopun önlendiği 

gösterilememiştir (40,66–69). Aktif vazodilatasyon teorisinde nörokardiyojenik 

senkoptaki hipotansiyondan kolinerjik stimulasyon sorumlu tutulmuşsa da aktif bir 

sempatik kolinerjik mekanizma gösterilememiş ve deneysel çalışmalar çelişkili olarak 

sonuçlanmıştır (34–45,66,70–72). Nörokardiyojenik senkoplu hastalarda esneme ve 

hiperventilasyon olduğu gözlenmiş bunun sempatik sinir aktivitesini azalttığı ve 

vasodepresör tonu arttırdıgı ileri sürülmüştür. Ancak senkoptaki vazomotor 

instabilitenin solunumdaki değişikliklerden etkilenmediği gösterilmiştir (73–76). 

Nörokardiyojenik senkop hastalarında serebral kan akımında azalma ve serebral 

vazokonstriksiyon oldugu gösterilmiştir ve depresör cevap esnasında bozulan serebral 

otoregülasyon nedeniyle anormal baroreseptör yanıtı olduğu ileri sürülmüştür. Yine 

vazovagal reaksiyon geliştiren kişilerde senkoptan önce beynin sol tarafında EEG’de 

yavaş dalga aktivitesi olduğu ve bu bulgunun otonom disfonksiyon nedeniyle tansiyonu 

düsen ve vazovagal reaksiyon geliştirmeyenlerde olmadığı da gözlenmiştir. Bu bulgular 

santral sinir sisteminin patogenezde önemli rol oynayabileceğini düşündürmektedir 

(77,78). Sonuçta nörokardiyojenik senkopta santral veya periferal baroreseptör refleks 

anormallikleri nörohormonal mekanizmalarda değişimler ve beyindeki etkiler nedeniyle 

senkop oluşmaktadır. Ancak olayı neyin tetiklediği halen tam olarak açığa 

kavuşmamıştır (30–31). Yeni yapılan bir çalışmada H(2)S plazma seviyesinin POTS ve 

VVS hastaların ayırt olasılığını öngörmek için yüksek duyarlılık ve özgüllük oranları 

vardır (79). Vazovagal senkoplu çocukların GNB3C825T allel sıklığının araştırıldığı bir 

çalışmada VVS patofizyolojisi daha iyi anlaşılması için önemli bir değer ve moleküler 

biyolojik mekanizmaları için bir dayanak oluşturduğu bildirilmiştir (80). Arg492Cys 

(ADRA1A gene), Ser49Gly and Arg389Gly (ADRB1), Arg16Gly and Gln27Glu 

(ADRB2), 825C/T (GNB3), -1021C/T (DBH) and S/L (SLC6A4) gibi genetik 

varyantların incelendiği bir çalışmada bu söz konusu genetik varyantların hem HUTT 

testi sonuçlarına hem de yeni senkop atakları ile herhangi bir ilişki tespit edilmedi. 

Sempatik aktivite etkileyen bu polimorfizmlerinin hiçbirinin vazovagal senkoplu hasta 

için önemli bir risk faktörü olmadığı bildirilmiştir (81). Bir çalışmada progresif 

ortostatik stres verilen hastada presenkop noktasına kadar kardiyovasküler sistemin 

cevabının 4 safhada incelenebileceği saptanmıştır (82). Birinci faz kompanzasyon 
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safhasıdır. Diyastolik basınç periferik vasküler rezistansta belirgin bir artışla beraber 

artar ve kalp hızı değişkenliği (vagal aktivite olarak alındığında) azalır. Kalbin 

baroreseptör reflekse olan duyarlılığı azalır. İkinci faz taşikardi fazıdır bu safhada kalp 

hızı giderek artar vasküler rezistansta daha da ileri bir derecede değişiklik olmaz. 

Üçüncü faz instabilite fazıdır bu safhada kan basıncı ve kalp hızında değişkenlikler 

görülür. Kardiak vagal aktivite ve barorefleks duyarlılığı halen düşüktür. Dördüncü faz 

presenkop fazıdır. Bu safhada kalp hızı ve kan basıncı aniden düşer. %71 hastada önce 

hipotansiyon, %14 hastada bradikardi önce olur. Kalp hızı değişkenliğine göre vagal 

aktivite artar ve baroreseptör duyarlılığı da artar. Ancak bu ikisinin artışı tansiyondaki 

azalmadan sonra görülür. Bu cevapların şiddeti ve zamanlaması değişse de ve sıklıkla 

üst üste olabilseler de her hastada bu dört faz izlenir. Nörokardiyojenik senkopun kesin 

mekanizmalarının ve özellikle vazovagal yanıtı başlatan nedenin bulunması için daha 

fazla çalışmaya gereksinim vardır. 

 

2.4. Head-up Tilt Table Testi (Eğik Masa Testi) 

Tilt testi son ilk olarak 1986 yılında bilinmeyen kaynaklı senkoplu hastaların 

değerlendirilmesinde Kenny tarafından kullanıldı. Head-up tilt table testi (HUTT) 

nörokardiyojenik senkopa duyarlılığın saptanmasında oldukça etkili olduğu saptanmıştır 

(3–5). HUTT testiyle vazovagal senkopun oluşmasını kolaylaştıran ortostatik bir ortam 

oluşmakta ve özellikle yapısal kalp hastalığı bulunmayan kişilerde görülen senkopun 

tanısında değeri yüksektir. Açıklanamayan senkopla ilgili yapılan bazı çalışmalarda 

testin hastaların %40-70’inde tanısal olduğu saptanmıştır (5,6). Tilt testiyle hastalığın 

patofizyolojisi ve potansiyel olarak yararlı olduğu düşünülen tedavi seçenekleri daha iyi 

anlaşılmıştır (7,8). Tilt testi hastanın vazovagal senkopa duyarlılığının saptanmasında 

kullanılan provokatif bir testtir. Mekanizması ortostatik bir uyarının, kanın alt 

ekstremitelerde göllenmesine yol açarak duyarlı kişilerde yaklaşık 20 dakika içerisinde 

vazovagal senkop oluşturmasıdır. Tetikleyici mekanizmanın kanın alt ekstremitelerde 

göllenmesi nedeniyle oluşan nispi santral hipovolemiden kaynaklandığı 

düşünülmektedir. Bu refleksin afferent kolu hipovolemi nedeniyle yeterince dolu 

olmayan kalp boşluklarının güçlü bir şekilde kasılması ile aktive olan sol ventriküler ya 

da sağ atrial mekanoreseptörler aracılığıyla sağlanmaktadır. Bu mekanoreseptörlerce 

elde edilen bilgi vagal efferent C lifleri ile beyin sapına iletilerek, sempatik vazomotor 
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tonusun çekilmesi ve vagal uyarı aracılığıyla bradikardi meydana gelmesidir. HUTT 

testi sırasında uyarılmış yanıtın spontan vazovagal senkop epizodu ile hemen tamamen 

aynı olduğu gösterilmiştir (7). Amerikan Kardiyoloji Koleji açıklanamayan senkoplu 

hastaların değerlendirilmesinde HUTT testinin kullanımı hakkında bir kılavuz 

yayınlamıştır (17). Bu kılavuzda HUTT testinin endikasyonları ve rölatif 

kontraendikasyonları tanımlanmıştır (Tablo 5,6). 

 

 

 
 

Şekil 3. Eğik Masa Testi Düzeneği. 
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Tablo 5. HUTT Testi Kılavuzu 
Sınıf I endikasyonlar: 
—Fiziksel hasar açısından yüksek risk taşıyan hastalarda ve meslek gruplarında tek bir 
senkop atağı sonrası 
— Organik kalp hastalığı varlığında kardiyak diğer sebepler dışlandıktan sonra veya 
organik kalp hastalığı olmayanlarda rekürren epizod olan hastalarda 
— Klinik olarak nörokardiyojenik senkopa hassasiyetin tespitinin önemli olduğu 
durumlarda 
Sınıf II endikasyonlar: 
—Senkopu oluşturan hemodinamik paternin anlaşılması tedavi yaklaşımını 
değiştirecekse 
—Senkopu epilepsideki sıçrama hareketlerinden ayırt etmek için 
—Rekürren açıklanamayan düşmeleri olan hastaları değerlendirmek için 
—Rekürren presenkopun veya baş dönmesi olan hastalarda teşhis amaçlı 
Sınıf III endikasyonlar(Tilt testi önerilmeyen durumlar): 
—Tedavinin değerlendirilmesi amacıyla kullanımı 
—Tek epizodu olup yüksek riskli olmayan fiziksel hasar tehlikesi olmayan durumlarda 
kullanımı 
—Açık bir şekilde vazovagal özellikleri olup da nörokardiyojenik senkop hassasiyetinin 
gösterilmesinin tedaviyi etkilemeyeceği durumlarda. 
 

Yapısal kalp hastalığı bulunmayan açıklanamayan senkoplu hastalarda ilk tanısal 

test olarak tilt testi kullanılabilir. Vazovagal senkopu olan bütün hastalara tilt testi 

yapılmamalıdır. Özellikle genç senkop öncesi baş dönmesi bulantı terleme 

semptomlarını içeren uzun bir prodromal dönemi bulunan yapısal kalp hastalığı 

olmayan hastalarda bu semptomlar vazovagal senkopu düşündürür ve daha ileri 

araştırmaya gerek kalmayabilir. Ancak başta yaşlı hastalar olmak üzere bazı hastalarda 

uyarıcı ve prodromal belirtiler olmadan vazovagal senkop ve bilinç kaybı oluşmakta bu 

durum da senkop tanısını güçleştirmektedir. Böyle durumlarda tilt testi önemli bir tanı 

aracı olmaktadır. Öykü ile tanı konulabilen senkoplu hastalarda mesleki nedenler 

nedeniyle tanının belgelenmesi gerektiği durumlarda tilt testi yapılması gerekebilir. 

 

Tablo 6. HUTT Testinin Rölatif Kontrendikasyonları (17,83): 
—Klinik olarak ciddi sol ventrikül çıkış yolu obstrüksiyonuna eşlik eden senkop 
—Ciddi mitral darlığı varlığında oluşan senkop 
—Bilinen kritik proksimal koroner arter darlığında görülen senkop 
—Bilinen kritik serebrovasküler darlıklarla ilişkili olan senkop. 
 

HUTT uygulamasında laboratuarlar arasında farklılıklar bulunsa da test sıklıkla 

iki aşamalı olarak yapılmaktadır (14,83). Uzun süreli olan ilaçsız tilt periyodu olan 
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birinci dönemi kısa süreli provokatif farmakolojik bir ajanın kullanıldığı ikinci dönem 

izler. Hasta test öncesi en az 2–3 saatlik aç olmalı, test sakin, rahat ve fazla aydınlık 

olmayan bir odada yapılmalıdır. Test öncesi hastalar özellikle damar yolunun da açıldığı 

durumlarda 20–45 dakika, damar yolu açılmaz ise 5 dakika istirahat etmelidir. Kan 

basıncı ve EKG takibi yapılmalıdır. İdeal olarak kan basıncı izlemi vurudan vuruya 

izlenilmelidir ancak birçok laboratuarda sfingomanometre yöntemi yaygın olarak 

kullanılmaktadır. Tilt masasına 60–70 derece eğim verilmeli ve hasta düşmemesi için 

emniyet kemeri ile hafifçe bağlanmalı ve ayak desteği sağlanmalıdır (Şekil 3). Yatay 

durumdan dikey duruma getirildikten sonra testin tamamlanması gereken klinik 

durumlar oluştuğunda masa 10–15 saniyede yatay duruma alınabilmelidir. Bugün için 

farmakolojik girişim uygulanmaksızın en az 20 en fazla 45 dakika pasif fazdan sonra 

ilaç provokasyonu olarak intravenöz isoproterenol veya isoprenaline (1–3 ug/dakika 

dozunda kalp hızını bazalin %20-25’inin üzerine çıkaracak sekilde verilir) veya 

sublingual nitrogliserin (sabit 400 ug sprey seklinde veya isosorbide dinitrat sublingual 

5 mg) pasif faz negatif ise uygulanır ve ilaç verildikten sonra 15–20 dakika test 

sürdürülür. Tilt testinin sonlanım noktası tolere edilemeyen hipotansiyon ve postural 

tonusun saglanamaması ile birlikte senkop ya da presenkop gelişmesidir. HUTT 

sırasında ölümcül ventriküler aritmi gelişme ihtimali son derece düşük olsa da her tilt 

laboratuarında resüstasyon araç ve gereçlerin hazır bulunmalıdır. Test ilaçsız 

yapılacaksa gerektiğinde bir hekime ulaşmak koşulu ile tecrübeli bir hemşire ya da 

teknisyen testi yapabilir ancak provakatif ajan kullanılacaksa tilt testinde hekim 

bulunmalıdır. İlaçsız yapılan tilt testinin tanısal değeri %30–50 oranındadır ve bu oran 

açıklanamayan senkoplu hastalarda tanısal değerlendirmede herhangi bir testten önemli 

derecede yüksektir. Normal kişilerde ilaçsız testte pozitif tilt oranı %5–15 iken ilaçlı 

yapılan durumlarda % 15-25’dir ( 84,85). Negatif bir testin tekrarlanabilirliği %85-

94’tür (83), pozitif bir testin tekrarlanabilirliği ise % 3–7 günlük dönem sonrasında 

yapılan testlerde %62–80 (86,87), farmakolojik ajan izoproterenol kullanımında %67–

88 oranında bulunmuştur (88). Sonuçta basta negatif olan testin pozitiflesme oranı 

düşük iken pozitif testin tekrarlanabilme oranı kabaca %80 civarındadır. HUTT testinin 

dezavantajları ise uygulama süresinin uzun oluşu, ilaç kullanıldığı zaman doktora 

ihtiyaç göstermesi nadir de olsa uzun asistoli oluşabilmesi nedeniyle resüstasyon 

ihtiyacı doğabilmesi nedeniyle düşük de olsa risk taşıması ve hastanın senkopu yeniden 
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yaşamasıdır. Vazovagal senkop için Vazovagal Senkop Uluslarası Çalışmasında 

(VASIS) Sutton ve arkadaşları (89) tarafından kullanılan sınıflama sekli yaygın bir 

biçimde kabul görmüstür. Tilt testi sırasında kan basıncı ve kalp atım hızında görülen 

değişikliklerin esas alındığı sınıflamada; karışık, kardiyoinhibitör ve saf vazovagal 

olmak üzere 3 tip yanıt tanımlanmıştır. Bu şekilde bir sınıflama hem senkopa neden 

olan mekanizmanın aydınlatılmasında hem de mümkün olduğunca ‘en doğru’ tedavi 

yaklaşımının belirlenmesinde yol gösterici olmuştur. Tilt testi sırasında hastalarda 

gelişebilecek baslıca 3 tip senkop tanımlanmıştır (90). 

 

2.5. Tip 1 Karışık Tip (Mikst tip) Vazovagal Senkop 

Bu olgularda tilt testi sırasında hem bradikardi hem de hipotansiyon görülür. 

Ancak bradikardiden önce hipotansiyon görülür. Senkop oluşmadan birkaç dakika önce 

bazı prodromal belirtiler ortaya çıkar; hastanın yüzü solar, soğuk bir terleme başlar, 

pupillalar dilate olur, derin derin nefes almaya başlar. Kan basıncı başlangıçta bir miktar 

yükselir, daha sonra progresif olarak düşer. Benzer olarak, başlangıçta kalp hızında da 

artış olurken, bir süre sonra azalma olur. Hasta yavaş yavaş konsantrasyon gücünü 

yitirir, devamında postüral tonus kaybolur sonra düşme olur. Senkop anında kalp hızının 

dakikada 40’ın altına inmez. Kalp hızının dakikada 40’ın altına indiği ciddi bradikardi 

10 saniyeden kısa sürer. Hastalarda 3 saniyeden daha kısa süreli asistoli durumlarda 

meydana gelebilmektedir. Yaşlı hastalarda genelde prodramal belirtilere sık rastlanmaz. 

Yaslılarda kan basıncındaki düşüş kritik düzeye erişdikten oldukça kısa bir süre 

içerisinde ani bilinç kaybı ve senkop gelişir bu sık karşılaşılan durumlardır. 

 

2.6. Tip 2 Kardiyoinhibitör Vazovagal Senkop 

Senkop sırasında ciddi bradikardi ya da asistolinin olur ve iki alttipi vardır. 

Tip2A:Asistoli olmaksızın bradikardi gelişen kardiyoinhibitör tip olup, bunda 

testin başlangıcında kalp hızı artar, daha sonra ise bradikardi gelişir. Mix tip vazovagal 

senkoptan farkı burada bradikardi süresi daha uzundur. Bu olgularda kalp hızı dakikada 

40’ın altına inmesi 10 saniyeden daha uzun sürmekte, ancak 3 saniyeden daha uzun 

süreli asistoli görülmemektedir. Olguların kan basınçlarının başlangıçta yüksek olduğu 

ve kalp hızında azalma olmadan önce düştüğü saptanır. 



 19 

Tip2B:Asistolinin eşlik ettiği kardiyoinhibitör tip olup bu olgularda baslangıçta 

kalp hızı artar, ancak daha sonra 3 saniyeden daha uzun süreli asistoli olusur. Kan 

basıncı test sırasında önce yükselir, kalp hızındaki belirgin yavaşlama anında ya da bu 

yavaşlamanın ardından sistolik kan basıncı düşüklüğü izlenir. 

 

2.7. Tip 3 Saf Vazovagal Senkop 

Bu klinik durumda belirgin bradikardi olmaksızın hipotansiyon vardır. Test 

esnasında kalp hızı progresif olarak artar. Senkop geliştiği anda kalp hızında %10’dan 

daha fazla bir azalma olmaz. Burada senkopun nedeni kan basıncındaki düşmedir. Tilt 

testi esnasında gözlenebilecek diğer klinik durumlar ise ortostatik hipotansiyon, 

disotonomik yanıt, postural ortostatik taşikardi sendromu ve kronotropik 

inkompetanstır. 

Ortostatik Hipotansiyon: HUTT sırasında 60 derecelik masa açısında masa 

kaldırıldıktan sonraki pozisyonda 3 dakika içerisinde sistolik kan basıncında 20 

mmHg’den veya diastolik kan basıncında 10 mmHg’den daha fazla düşmesi olarak 

tanımlanır (91). 

Disotonomik Yanıt: Bu durumda baş yukarı pozisyonda oluşan hemodinamik 

strese kardiyovasküler sistemin adaptasyonundaki bozukluk nedeniyle oluşur. Bu kişiler 

tilt testi esnasındaki venöz dönüş azalmasını kompanze edemezler ve 

kompanzasyondaki bozulma ciddi bir noktaya geldiğinde ortostatik hipotansiyon gelişir. 

Ancak bu gelişme ani olmaz test esnasında kan basıncında progresif bir azalma dikkati 

çeker. Bunun yavaş gelişmesinin nedeni alt ekstremitede venöz göllenme için belirli bir 

zaman gerekmektedir. Genellikle kalp hızında değişiklik olmaz. Otonom sinir sistemi 

ile ilgili bozukluklarda görülür. 

Postural Ortostatik Taşikardi Sendromu: HUTT testinde masanın 

kaldırılmasından ilk birkaç dakikadan sonra ve test süresi boyunca senkop gelişmeden 

önce hastalarda kalp hızında belirgin artış (>130 atım/dakika) izlenmesidir. Taşikardiye 

genellikle kan basıncında progresif azalma eşlik eder. Olgulardaki en önemli bulguları 

baş dönmesi, göz kararması, halsizlik ve near senkop tablosu oluşturur. Belirgin 

hipotansiyon olan olgularda senkop gelişebilmektedir. Patofizyolojisi tam olarak 

aydınlatılamamakla birlikte beta reseptör hipersensitivitesi, plazma volümünde azalma, 
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uygunsuz venöz göllenme, otonomik disfonksiyon gibi değişik faktörler sorumlu 

tutulmaktadır (92). 

Kronotropik İnkompetans: Daha çok yapısal kalp hastalığı olan yaslılarda 

izlenen bir durumdur. Bunlarda test süresince kalp hızında artış gözlenmez (Tilt 

öncesinin %10’undan fazla artış olmaz). Senkop esnasında kan basıncında ani bir düşüş 

izlenir. Bu tür olgularda sinus düğümünde bozukluk olduğu düşünülmektedir. 

 

2.8. Vazovagal Senkop Tanısında Kullanılan Diğer Yöntemler 

Vazovagal senkop tanısında en sık kullanılan yöntem tilt testi olmakla birlikte 

diger alternatif yöntemler de nörokardiyojenik senkop tanısı için önerilmektedir. 

Karotid Sinus Masajı: Karotis arter bifürkasyonun olduğu yerdeki basıncın 

kalp hızını yavaşlattığı ve kan basıncını düşürdüğü gösterimiştir. Bu bölgeye masaj 

yapıldığında >3 saniyelik ventriküler duraklaması ve/veya sistolik kan basıncında >50 

mmHg’lik düşüş karotis sinüs hipersensivitesi olarak tanımlanır. Spontan senkop ile 

ilişkilendirildiğinde, karotis sinüs hipersensivitesi karotis sinüs senkopunu tanımlar. 

Karotis sinüs senkopu tanısı için hasta sırüstü ya da dik posizyonda devamlı kalp hızı 

monitorisazyonu ve periyodik aralıklarla kan basıncı ölçümü yapılmalı 10 saniyelik sol 

ve sağ karotis sinüs masajıyla spontan semptomların görülmesi gerekir. Bu sayede 

vazodepresör bileşenleride değerlendirilmiş olur. Karotis sinüs masajıyla nörolojik 

komplikasyonlar gelişebilir. Son 3 ay içinde GİA veya inme geçirenlerde, karotis 

üfürümü olup Karotis Doppler ile önemli darlığın ekarte edilemediği hastalarda karotis 

sinüs masajı yapılmamalıdır. 

Efor Testi: Efor testiyle başlatılan senkop nadir görülür. Efor sırasında yada 

efordan kısa süre sonra senkop atağı yaşayan hastalara mutlaka efor testi yapılmalıdır. 

Senkop efor testi sırasında veya efor testinden kısa süre sonra oluşabildiği için efor testi 

sırasında ve toparlama evresinde kalp hızı ve kan basıncı yakın takip edilmelidir. Test 

sırasında oluşan senkop genelde kardiyak nedenlerle oluşurken toparlama döneminde 

oluşan senkop nöral nedenlere bağlı oluşmaktadır. 

 

 

 

 



3. GEREÇ VE YÖNTEM 

 

3.1. Çalışma Grubu 

Çalışmaya 18–70 yaş arası Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Kardiyoloji 

Anabilim Dalı kardiyoloji polikliniğine 13.01.2011–21.11.201 tarihleri arasında senkop 

şikayeti ile başvuran Head-up tilt table testi (HUTT) yapılmasına karar verilen hastalar 

çalışmaya alındı. Bilinen koroner arter hastalığı, arteriyel hipertansiyon, sol ventrikül 

duvar anomaliliği, ejeksiyon fraksiyonu(EF)%50’nin altında, primer kardiyomiyopati, 

kalp kapak hastalığı, EKG’de dal bloğu ve atriyoventriküler bloğu, tiroid fonksiyon 

bozukluluğu, böbrek yetmezliği, ekokardiyografik ve elektrokardiografi (EKG) 

görüntüleri bozuk olmayan hastalar çalışmaya alındı. Bütün hastalar sinüs ritminde idi 

ve herhangi bir ilaç tedavisi almayanlar çalışmaya alındı. 

 

3.2. Head-up Tilt Table Testi Metodu 

Tüm hastalara en az 4 saatlik açlık sonrası Head-up Tilt Table Testi (HUTT) 

hazırlandı. Tüm hastalara antekübitial ven yolu ile damar yolu açıldı. Tüm hastalara 

devamlı EKG monitorizasyonu (DII derivasyonu) ve otomatik arteriyel kan basıncı 

ölçmek için manşon takıldı. Bazal kalp hızı ve kan basıncı elde edildikten sonra tüm 

hastalara standart HUTT Westminster protokol uygulandı (93). Pasif faz 70 derece 

eğimli tilt masasında en az 20 dakika(dk) pasif tilt sonrası negatif olanlarda 0.4 mg 

nitrogliserin sublinguinal uygulandı ve test senkop oluşuncaya ya da protokol 

sonlanıncaya kadar (ilaç uygulandıktan 25 dk. toplam 45 dk.).Senkop veya presenkop 

ile beraber sistolik arteriyel kan basıncının 80 mmHg altında olması ve/veya bradikardi 

veya asisitoli gelişmesi pozitif yanıt olarak kabul edildi. Vazovagal senkop, Vasovagal 

Syncope International Study göre sınıflandırıldı. Çalışmaya katılmayı kabul eden tüm 

hastalara çalışma protokolü hakkında bilgi verildikten sonra yazılı ve sözlü onayları 

alındı. Bu çalışma Gaziantep Üniversitesi Tıp Fakültesi Tıbbi Etik Kurulu 27/01/2011 

tarih ve 01-2011/13 sayı numaralı onayı alınarak yapıldı. 
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3.3. Konvansiyonel Ekokardiyografik Muayene 

Tüm hastalara HUTT yapıldıktan sonra, aynı gün içerisinde, hastanın klinik 

durumunu bilmeyen bir kardiyolog tarafından transtorasik ekokardiyografi çekildi. 

Ekokardiyografik incelemeler hastalar sol lateral ve sırt üstü pozisyonlarda yatırılarak 

yapıldı, (Vivid 7 GE Horten Norway 2–4 MHz transducer) cihazi ve DII 

derivasyonunun sürekli monitorizasyonu ile inceleme yapıldı. American Society of 

Echocardiografi’nin kılavuzlarına göre ölçüm ve değerlendirilmeler yapıldı. Sol 

ventrikül sistolik ve diyastolik çapları, interventriküler septum diyastolik çapı ve 

posterior duvar diyastolik çapı, parasternal uzun eksen görüntülemeden M-mod yöntemi 

kullanılarak ölçüldü. Sol atriyum antero-posterior çap parasternal uzun eksen 

görüntüsünde, sistol sonunda aortun arka duvarı ile sol atriyum arka duvarı arasındaki 

mesafe ölçüldü. Apikal 4 boşluk görüntülemede sample volume mitral yaprakçık 

uçlarının arasına yerleştirilerek PW akım Doppler yöntemi ile mitral iç akım hız-zaman 

eğrisi elde edildi. Bu eğriden, erken diyastolik E dalgası ve geç diyastolde sol atriyumun 

kasılması ile oluşan A dalgalarının pik zirve hızları ölçüldü. Tüm bu ölçümler üç ardışık 

kalp siklusundan yapıldı ve ortalamaları alındı. 

 

3.4. Doku Doppler Görüntüleme ve Atriyal Elektromekanik İleti 

Doku Doppler ekokardiyografi 3,5–4,0 MHz frekanslı transdüserlerle spektral 

pulsed Doppler sinyal filtresini Nyquist limiti 15–20 cm/saniye oluncaya kadar 

ayarlanarak ve minimal optimal gain kullanılarak yapıldı. Monitör hızı miyokardiyal 

velositelerin spektral görüntüleri optimal olacak şekilde 50–100 mm/saniye arasında 

ayarlandı. PW Doppler cursor apikal dört boşluk görüntülemede sol ventrikül lateral, 

mitral anulus, septal mitral anulus ve sağ ventrikül triküspit annülüsüne yerleştirilerek 

doku Doppler görüntüler elde edildi. PW Doppler cursor, Doppler açısı dik olacak 

şekilde yerleştirildi. Diyastol sırasında başlayan ilk negatif miyokardiyal velosite Em 

dalgası, ikinci negatif miyokardiyal velosite ise Am dalgası olarak isimlendirildi. Sistol 

sırasında izlenen pozitif düşük amplitüdlü ilk miyokardiyal velosite izovolemik 

kontraksiyon (IVC) dalgası, pozitif yöndeki daha yüksek amplitüdlü ve ikinci dalga ise 

ventriküler ejeksiyon sırasındaki miyokardiyal velosite (Sm) dalgası olarak 

isimlendirildi. Pik sistolik (Sm) ve erken (Em) ve geç (Am) diastolik akımlar sol 

ventrikül lateral mitral anulus ile sağ ventrikül triküspit anulus bölgelerinden elde 
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edildi. EKG’deki P dalgası başlangıcından doku Doppler trasesindeki Am dalgası 

başlangıcına kadar geçen süre (PA) atriyal elektromekanik iletide gecikme olarak 

isimlendirilir. Buna göre her üç bölgedeki atriyal elektromekanik ileti gecikmeleri 

ölçüldü. Yüzey EKG’deki P dalgasının başından geç diastolik dalga (Am dalgası) 

başlangıcına kadar geçen süre olarak sağ ventriküler triküspit annulus (PA-RA), 

interatriyal septum (PA-septum), lateral mitral annulus (PA- LA) duvardan ölçüldü. Sol 

ventrikül lateral mitral anulus ile sağ ventrikül triküspit anulus bölgelerinden ölçülen 

PA sürelerinin farkı ekokardiyografik interatriyal iletim gecikmesi (PA-LA)-(PA-RA), 

septum ve lateral nitral analus PA süreleri arasındaki fark sol atriyal elektromekanik 

ileti gecikmesi (Septum-PA)-(PA-LA) ve septal mitral anulus ile sağ ventrikül triküspit 

anulus PA süreleri arasındaki fark ise ekokardiyografik intraatriyal iletim gecikmesi 

(Septum-PA) olarak tanımlandı (Şekil 3). E/Em oranı bulunarak tahmini LV doluş 

basıncı elde edildi. 

 

3.5. İstatiksel Analiz 

Head-up tilt table testi sonucunda vazovagal senkop gelişen hastalar ile test 

sonucu negatif olanlar normal dağılım gösterenler student t-testi ile karşılaştırıldı. 

Normal dağılım göstermeyen parametreler Mann-Whitney U testi ile analiz edildi. 

Numerik değişkenler ortalama±standart sapma olarak, kategorik değişkenler yüzde 

olarak belirtildi.  İntra- ve interatriyal ileti gecikmelerinin değerlendirildiği farklı 

yöntemler arasındaki uyum Pearson korelasyon analiziyle değerlendirildi. Gerekli 

hallerde basit doğrusal regresyon yöntemi kullanıldı. Değişkenlerin ve testlerin 

değerlendirilmesinde SPSS 15,0 istatistik programı kullanıldı. İstatiksel analizlerde 

p<0,05 anlamlı olarak kabul edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

 



4. BULGULAR 

 

Çalışmaya alınan HUTT testinde vazovagal senkop gelişen (HUTT+) 29 

hastanın ve HUTT testi normal olan (HUTT -) 23 kontrol grubu bireyin yaş ve cinsiyet 

açısından dağılımı Tablo 7’de gösterilmiştir. Yaş ortalaması HUTT testinde vazovagal 

senkop gelişen grupta 30,6±15,9/yıl kontrol grubunda 34,7±16,3/yıl saptanmıştır 

(p>0.05). HUTT testinde vazovagal senkop gelişen grup ile kontrol grubu cinsiyet 

açısından değerlendirildiğinde vazovagal grubunda 24 kadın ve 5 erkek hasta var iken 

kontrol grubunda 6 kadın 17 erkek vardı (p0.0001). HUTT(+) olan grupta kontrol 

grubuna göre daha çok kadın cinsiyette görüldü (p<0,0001). HUTT(+) olan hasta grubu 

daha kısa boylu (p=0.006) ve düşük VYA (p=0.05) sahiptiler. Ekokardiyografik olarak 

HUTT(+) hastalarda aort çapı kontrol grubuna göre daha az ölçüldü (p=0.01). Doku 

Doppler görüntülemede mitral annulus septal bölgede alınan erken diyastolik akımlar 

(Em) (p =0.02) ve pik sistolik (Sm) akımlar anlamlı olarak artkın izlendi (p= 0.05) 

(Tablo 9). Konvensiyonel Doppler akımla mitral erken diyastolik akım Em HUTT+ 

hastalarda anlamlı oranda daha yüksek saptandı. Sol atriyum çapı, sağ atriyum çapı, sol 

ventrikül çapı, boy, yaş, kilo, açısından gruplar arasında istatiksel olarak anlamlı fark 

saptanmadı. HUTT testinde vazovagal senkop gelişen grup ile test sonucu normal olan 

kontrol grup atriyal elektromekanik iletide gecikme yönünden karşılaştırıldığında 

İnteratriyal elektromekanik gecikme (PA-RA)-(PA-LA)  açısından gruplar arasında 

istatiksel olarak fark saptanmaz iken (p>0.05), intraatriyal elektromekanik gecikme 

(p<0.01) ve sol atriyum elektromekanik iletide gecikme (Septum-PA)-(PA-LA) 

yönünden gruplar arasında istatiksel anlamlı fark saptandı (p<0.001). 

Korelasyon analizinde interatriyal elektromekanik ileti gecikmesi (PA-RA)-(PA-

LA) ile sağ atriyum çapı (r=-0.290, p=0.043),  aort çapı  (r=-0.396, p=0.03) ,boy (r=-

0.395, p=0.05) ve yaş (r=-0.424, p=0.002) arasında negatif bir korelasyon olduğunu 

saptadık. İnteratriyal elektromekanik ileti gecikmesi (PA-RA)-(PA-LA) ile yaş arasında 

pozitif (r=-0.355, p=0.011) ,E/E’ ile (r=-0.427, p=0.003) ve intraatriyal elektromekanik 

ileti gecikmesi (Septum-PA)-(PA-LA) (r=-0.436, p=0.001) ile negatif bir korelasyon
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varlığını saptadık. Sol atriyal elektromekanik ileti gecikmesi (Septum-PA)-(PA-LA) ile 

intraatriyal elektomekanik ileti gecikmesi (Septum-PA)-(PA-RA) (r=-0,486, p=0.001) 

arasında negatif bir ilişki var iken, interatriyal elektromekanik ileti gecikmesi (PA-RA)-

(PA-LA) ile pozitif bir korelasyon varlığını gösterdik (r=0.507, p=0.001) (Şekil 

4,5).Multivariate analizde HUTT + ile klinik ve ekokardiyografik özelliklerin etkisinin 

değerlendirildiği sonuçlar Tablo’10 da gösterilmiştir. 

 

Tablo 7. Hastaların özellikleri ve bazal ekokardiyografik bulguları (HUTT+:Head-up 
tilt testi pozitif hastalar, HUTT-:Head-up tilt testi negatif hastalar) 
 HUTT(+)(n=29) HUTT(-)(n=23) P(değer) 
Cinsiyet(Kadın/Erkek) 24/5 6/17 0.0001 
Yaş(yıl) 30.6±15.9 34.7±16.3 AD 
Boy(cm) 165.1±7.6 171.4±8.0 0.006 
Kilo(kg) 67.0±13.8 73.3±14.2 AD 
VYA(kg/m2) 24.6±5.6 27.9±6.2 0.05 
Aort Çapı(cm) 28.1±3.8 30.9±4.0 0.01 
SolVentrikül Çapı(cm) 41.8±3.8 42.7±3.3 AD 
Sol Atriyum Çapı(cm) 29.8±3.4 31.2±4.4 AD 
Sağ Atriyum Çapı(cm) 31.7±3.9 31.1±7.4 AD 
VYA: Vücut yüzey alanı, AD: Anlamlı değil, p<0.05 

 

Tablo 8. Hastaların doku Doppler ile ölçülen atriyal elektromekanik ileti bulguları 
(HUTT+:Head-up tilt testi pozitif hastalar, HUTT-:Head-up tilt testi negatif hastalar). 
 HUTT(+)(n=29) HUTT(-)(n=23) P(değer) 
PA-RA 38.5±6.5 36.5±6.8 AD 
PA-Septum 28.8±6.7 33.1±7.1 0.03 
PA-LA 49.5±9.0 44.1±7.5 0.02 
(PA-RA)-(PA-LA) 11.0±7.3 7.5±10.7 AD 
(PA-septum)-(PA-
RA) 

9.7±7.8 3.4±9.4 0.01 

(PA-LA)-(PA-
septum) 

20.7±9.4 11.0±5.4 0.0001 

PA:Yüzey elektrogramda P dalgası başlangıcından doku dopler ile ölçülen Am dalgası 
başlangıcına kadar geçen süre, PA-RA:Sağ ventriküler triküspit annulus,PA-
septum:İnteratriyal septum,PA-LA: Lateral mitral annulus, (PA-RA)-(PA-
LA):İnteratriyal elektromekanik iletide gecikme,(PA-septum)-(PA-RA):İntraatriyal 
elektromekanik iletide gecikme, (PA-LA)-(PA-septum):Sol atriyal elektromekanik 
iletide gecikme,AD:Anlamlı değil,p<0.05. 
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Tablo 9. Hastaların doku Doppler ve konvansiyonel ekokardiyografik bulguları 
(HUTT+:Head-up tilt testi pozitif hastalar, HUTT-:Head-up tilt testi negatif hastalar) 
 HUTT(+)(n=29) HUTT(-)(n=23) P(değer) 
Lateral(cm/sn) 
Sm 
Em 
Am 

 
12.5±3.0 
18.3±5.0 
13.4±4.8 

 
12.8±3.4 
16.3±5.4 
12.6±3.1 

 
AD 
AD 
AD 

Septal(cm/sn) 
Sm 
Em 
Am 

 
10.6±2.4 
16.3±3.5 
11.5±3.7 

 
9.3±1.7 
13.3±5.5 
10.6±2.7 

 
0.02 
0.05 
AD 

Triküspit (cm/sn) 
Sm 
Em 
Am 

 
16.5±2.3 
18.1±3.2 
16.8±4.1 

 
15.3±3.2 
15.0±3.4 
15.3 ±3.7 

 
AD 
0.02 
AD 

E/Em 3.0±0.9 3.1±1.0 AD 
Mitral E(m/sn) 0.83±0.1 0.69±0.1 0.03 
Mitral A(m/sn) 0.64±0.1 0.63±0.1 AD 
Mitral E/A 1.3±0.3 1.1±0.4 AD 
E:Mitral erken diyastolik akım, A:Mitral geç diastolik akım, Sm: Sistolik miyokardiyal 
akım, Em: Erken miyokardiyal diastolik akım, Am: Geç miyokardiyal diastolik akım, 
AD: Anlamlı değil, p<0.05. 
 

Tablo 10. Multivariete analiz ile Head-up Tilt Table Testi ile demografik ve Doppler 
ekokardiyografi ile ilişkisi. 
 ß T p 
PA-LA -0.343 -1.778 0.083 
PA-SEPTUM 0.442 3.137 0.003 
(PA-Septum)-(PA-
RA) 

0.002 0.011 0.991 

Aort Çapı -0.265 -1.462 0.151 
Boy -0.277 -1.551 0.129 
VYA 0.247 1.125 0.267 
PA: Yüzey elektrogramda P dalgası başlangıcından doku dopler ile ölçülen Am dalgası 
başlangıcına kadar geçen süre, PA-septum: İnteratriyal septum, PA-LA: Lateral mitral 
annulus,(PA-septum)-(PA-RA):İntraatriyal elektromekanik iletide gecikme, VYA: 
Vücut yüzey alanı, AD: Anlamlı değil, p<0.05. 
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Şekil 4. Sol atriyum elektromekanik iletide gecikme (Septum-PA)-(PA-LA) ile 
intraatriyal elektromekanik iletide (Septum-PA)-(PA-RA) gecikme arasındaki ilişki. 
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Şekil 5. Sol atriyum elektromekanik iletide gecikme (Septum-PA)-(PA-LA) ile 
interatriyal elektromekanik iletide gecikme (PA-RA)-(PA-LA) arasındaki ilişki. 
 

 

 

 

 

 

 

 

 



5. TARTIŞMA 

 

Atriyal iletim sürelerinin ölçülmesi vazovagal senkoplu hastaların 

belirlenmesinde önemli olabilir. İnteratriyal bloğu değerlendirmede yüzey 

elektrogramda P dalga süresi ve morfolojisi birçok klinik durumda kullanılmıştır. 

Elektrofizyolojik olarak atriyal iletim sürelerinin ölçümü invaziv bir yöntem 

olduğundan her hastada kullanılabilmesi olanaklı değildir. Atriyal elektromekanik iletim 

gecikmelerini değerlendirmek amacıyla yeni yöntemlere ihtiyaç vardır. Bu çalışma ile 

daha önce bazı çalışmalarda kullanılmış olan doku Doppler yöntemi ile atriyal iletim 

sürelerinin ölçülerek elektromekanik iletide gecikmenin olup olmadığı ve bu 

yönteminin doğruluğunu test ederek bu ölçümün NKS hastalarda kullanılabilecek bir 

yöntem olup olmadığını göstermeyi amaçladık. Nörokardiyojenik senkoplu hastaların 

sinüs nodu ve atriyoventriküler nodun elektrofizyolojik olarak değerlendirildiği bir 

çalışmada Hafif sinüs nod disfonksiyonu, anormal atriyoventriküler iletim ve karotis 

aşırı duyarlılık (CSH) prevalansı vazovagal reaksiyon türü ne olursa olsun VVS ile 

hastalar arasında benzer bulunmuştur. SND ve CSH kardiyoinhibitör vazovagal 

reaksiyon patogenezinde önemli bir rol oynamadığı saptanmıştır (94). Rein ve ark. 

elektrokardiyografik P dalgası başlangıcından doku Doppler A dalgası başlangıcına 

kadar geçen süreyi atriyal elektromekanik iletide gecikme olarak tanımlamışlardır ve bu 

tekniği kullanarak yaptıkları çalışmada normal bireylerde sağ atriyal kontraksiyonun sol 

atriyal kontraksiyondan 22±15 ms erken olduğunu saptamışlardır (10). Pekdemir ve ark. 

(95) mitral annüler kalsifikasyonu olanlarda, Yağmur ve ark. (96) obstrüktif uyku apne 

sendromu olanlarda,  interatriyal elektromekanik ileti gecikmesinin ve 

intraelektromekanik ileti gecikmesinin kontrol grubuna göre anlamlı olarak uzamış 

olduğunu saptamışlardır. Ermiş ve ark. (97)  prehipertansif hastalarda yaptıkları bir 

çalışmada interatriyal ve intra-elektromekanik ileti gecikmenin anlamlı olarak uzamış 

olduğunu saptamışlardır.  Bizim çalışmamızda da literatürdeki diğer çalışmalara benzer 

olarak, VVS hastalarda ekokardiyografik olarak değerlendirilen intraatriyal ileti süresi 

anlamlı olarak yüksek bulunmuştur. Bu bulgular VVS hastaların değerlendirilmesinin 

elektrokardiyografik ve ekokardiyografik olarak ucuz, kolay ve hızlı bir şekilde
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belirlenmesine olanak sağlayabilir (95–97). Karabağ ve ark. Behçet hastalarında 

yaptıkları bir çalışmada intra ve interatriyal elektromekanik iletide gecikmenin kontrol 

grubuna göre daha fazla uzamış olduğu bildirmişlerdir. Bu çalışmada sol atriyal 

elektromekanik iletide gecikmede uzama saptamamış olmalarına rağmen bizim 

yaptığımız çalışmada sol atriyal elektromekanik iletide gecikmenin kontrol grubuna 

HUTT ile vazovagal senkop gelişen hastalarda daha fazla uzama yani elektromekanik 

iletide gecikmenin daha fazla olduğunu saptadık (98). Çagırcı ve ark. yaptıkları bir 

çalışmalarında da elektromekanik ileti gecikme süresi ve artan P dalga süresinde 

uzamanın apne-hipopne indeksi ve hastalığın şiddeti ile ilişkili olduğunu bildirmişlerdir 

(99). VVS refleks yanıtın mekanizması tartışmalıdır, ancak intratorasik dolaşan 

hacminin azalması ile merkezi mekonoreseptörlerin aşırı uyarımının kısmen tetiklediği 

düşünülmektedir (100-101). Uzun süreli ayakta duruş, yerçekiminin etkisi ile vücutta 

etkili dolaşan kan hacminin yer değiştirmesi ve dağılımı nedeniyle ortostatik stres 

ortaya çıkarır. Ortostatik stres sırasında 10 saniye içinde vücudun alt kısmında yaklaşık 

500 – 1000 ml kan göllenir ve bunun sonucunda venöz dönüşte belirgin bir azalma ve 

bunun sonucunda da atım hacminde azalma olur (102). Bu noktada periferik vasküler 

konstriksiyon ve kalp hızında artış meydana gelerek kardiyak outputun devamını sağlar. 

Bu süreçte arkus aortada veya sinüs karotiste kalp duvarlarında ve akciğerlerde yer alan 

atriyal mekonoreseptör önemli rol oynar. VVS hastalarında bu kompansatuvar 

mekanizmalar bozulmuştur. Bu bozukluk, merkezi ya da periferik mekonoreseptörlerin 

kardiyovasküler modülasyon merkezine afferent duyusal sinir trafiğini başlatmak için 

uygunsuz efferent sempatik ve vagal yanıtları gönderdiği tahmin edilmektedir (25). 

Vazovagal senkopun tanısında HUTT testinin sensivite ve spesifisitesi kullanılan 

protokole uygulanan medikasyona göre değişiklik göstermektedir. Westminster 

protokolünde ilaçsız 60 derece açıda 45 dakika ilk olarak %75 sensivite ve %93 

spesifisitesi olduğu bildirilmiştir (103). Vazovagal senkop gelişen hastalarda artmış sol 

ventrikül (SV), fraksiyonel kısalma (FS) ile ilişkili olduğu HUTT sırasında 

gösterilmiştir. Bunun SV mekanoreseptörin uyarılması sonucu refleks bradikardi, 

hipotansiyon ve / veya yol açtığı hipotezi ile ilişkilendirilmiştir. Ancak, FS afterload ve 

preloada bağımlı olmasından dolayı gerçek LV kontraktilitesini temsil etmez. 

Açıklanamamış senkop vakalarında azalmış ESS, SV volumü ve kalp boşluklarının 

fonksiyonu HUTT(+) kişilerde saptanmıştır. Bu veriler, LV mekanoreseptorlerin 
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paradoksik aktivasyonun nöralkardiyojenik senkopun oluşmasında rol oynuyor olduğu 

kabul edilirse de HUTT’in ilk döneminde SV hiperkontraklite veya artmış olan sistolik 

duvar stresi ile tetiklenmez olduğunu düşündürmektedir (104). Kalp hızı toparlanma 

egzersiz ilk dakika sonra, esas olarak, parasempatik sinir sistemi tarafından kontrol 

edilir. Yapılan bir çalışmada, kalp hızı toparlanma vazovagal senkop tanısı için 

parasempatik tonus bir göstergesi olarak değerlendirilebileceği bildirilmiştir (105). 

Gerek mitral içe akım eğrisindeki E dalgası gerekse de lateral veya septal mitral 

anulusun doku Doppler ekokardiyografideki Em dalgası, ventrikülün erken diyastolde 

aktif olarak gevşemesiyle birlikte hızlı ventrikül dolumu sırasında ortaya çıkmaktadır. 

Em bilindiği gibi miyokardiyal gevşeme özelliğini yansıtmaktadır. Bu çalışmamızda 

erken diastolik mitral annuler akım Em HUTT(+) grupta HUTT(−) gruba göre daha 

fazla bulduk (106). Bundan dolayı daha yüksek Em daha iyi diyastolik fonksiyonla 

ilişkilidir. Head-up tilt tarafından tetiklenen senkop, miyokard kuvvetli kasılması ve sol 

ventrikül sistol sonu boyutları önemli bir azalma ile ilişkilidir. Bu sol ventrikülün 

hiperkontraktilitesi head-up tilt tarafından tetiklenen senkop patogenezinde önemli bir 

rol oynayabilir (107). Vazovagal senkoplu hastalarda HUTT normal bireylere göre end 

diyastolik volüm indeksindeki azalma oranı normal bireylere göre daha hızlı olmuş. Tilt 

sırasında atım indeksi ve ejeksiyon fraksiyonu vazovagal grupta daha belirgin azalma 

görülürken bunun muhtemel nedeni test sırasında venöz sistemdeki kan hacminin daha 

fazla periferik venöz sisteme göçü ve ventriküler kasılma sırasında erken bir vagal 

etkinin varlığı nedeniyle oluştuğunu bildirmiştir (108). Çalışma grubumuzda yaş kontrol 

grubuna göre daha genç olmasına rağmen gruplar arasında istatiksel olarak fark yoktu. 

Daha önce yapılmış bir çalışmada senkobun daha çok gençlerde görüldüğü 

bildirilmiştir. Ergenlik dönemindeki, boyda hızlı büyümenin görülmesinin bu dönemde 

daha fazla VVS görülmesini açıklayabilir. Ortalama yaşları 41,9/yıl olan romatoid 

artritli 41 hastanın doku Doppler ile elektromekanik ileti gecikmelerinin ve bozulmuş 

sol atriyal mekanik işlevlerinin romatoid artiritli hastalarda subklinik kardiyak 

tutulumun erken bir belirtisi olabileceği bildirilmiştir (109). Bizim çalışmamızda HUTT 

ile vazovagal senkop gelişen grupta kadın cinsiyet sayısı daha fazla idi. Literatürde de 

vazovagal senkop daha çok kadın cinsiyette görüldüğüne dair birçok çalışma vardır. 

HUTT ile vazovagal senkop tanısı konulan 1051 hastanın incelendiği bir çalışmada 

kadın hastaların hayatları boyunca erkek hastalardan daha çok ve süre senkop atakları 
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yaşadıklarının görüldüğü bildirilmiştir (110). Senkop ile başvuran 3002 hastanın 

retrospektif incelendiği bir çalışmada 151 kısa tilt testi, 282 uzamış tilt testi yapılan 

hastalarda vasovagal senkop tanısı konan hastalarda ortalama yaş 30 yıl (19–44 yıl) 

olarak bulunmuş ve toplam hastaların %75 kadın hasta olduğu bildirilmiştir (111). Bir 

çalışmada VVS yaşa bağlı dağılımında 20-29 yaşlarında ve 70-79 yaş aralıklarında daha 

çok senkop görülmüş ve klinik olarak 70-79 yaş grubundaki hastalarda ki bulguların 

daha farklı olduğu yaşlı hasta grubunda daha az tipik hikaye anamnezi verdiğini 

bildirmişlerdir (112). Sınırlı intrakardiyak volüm rezervinin VVS mekanizmasında 

önemli bir rol oynayabileceği Azalmış sol atriyum volümünün HUTT ile indüklenen 

VVS için bağımsız bir belirleyici olduğu bildirilmiştir (113). Bizim yaptığımız 

çalışmada sol atriumun çapları hasta grubunda daha küçük olmasına rağmen bu fark 

istatiksel olarak anlam ifade etmemekteydi. Vazovagal senkoplu hastalarda sıvının yer 

değiştirmesinin EKG de P dalgası üzerine etkisinin olup olmadığının araştırıldığı bir 

çalışmada, HUTT öncesi ve sonrası dalga süresinde HUTT pozitif hasta grubunda 

EKG’deki P dalga süresinin azaldığı ve bununda vazovagal senkoptaki venöz 

göllenmeye ve atriyal volumdeki dinamik değişiklerin neden olabileceği öngörülmüştür 

(114–115). Prospektif bir çalışmada, nörokardiyojenik senkoplu hastalarda bozulmuş 

aortanın elastik özellikleri olduğunu göstermiştir. Bu verilerin sonucunda, aort sertlik 

artışın nörokardiyojenik senkoplu hastalarda sorumlu belirleyicilerinden biri olduğunu 

düşündürmektedir (116). Bizim çalışmamızda aort çapları bakımımdan gruplar arasında 

istatiksel olarak fark saptanmadı. 

 

 

 

 

 

 

 



6. SONUÇ 

 

Çalışmamızın sonucunda, HUTT ile vazovagal senkop gelişen hastalarda doku 

Doppler yöntemi ile ölçülen intraatriyal elektromekanik iletim gecikmeleri arasında 

istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanırken, interatriyal elektromekanik iletim 

gecikmeleri arasında istatiksel olarak bir fark saptanmadı. Sol atriyal elektromekanik 

iletim gecikmeleri arasında güçlü derecede ve istatistiksel olarak önemli pozitif 

korelasyon saptandı. Bunun sonucunda nörokardiyojenik senkop patofizyolojisinde 

atriyal elektromekanik ileti gecikmesinin olabileceğini göstermiş olduk. 
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