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ÖZET 
Nörokardiyojenik senko/nm patofızyolojisinde bradikardik 
unsurun varlığı senkop epiıotlanmn önlenmesinde kalıcı 
kalp pili tedavisinin yararlı olabileceği kamsım doğur­
muş/ur . Tek odacık/ı VV/ kalp pili senkop epiıotlamu ön­
/enıediği gibi atriyovelllriküler senkroniyi bozması nedeni 
ile epizot/arı arttırabilir. Çift odacık/ı kalp pili ile yapılan 
çalışmalar ise çelişkili sonuçlar vermiştir. Son yıllarda 
giindeme gelen vazovagol senkobım önlenmesinde hız 
düşmesine yamt/ı algoritma içeren çift odacık/ı kalp pili 
uygulamaları ise bu tedavi şeklinin tam anlamıyla başarılı 
olduğunu göstermemiştir. Kalp pili ile tedaviyi güçleştiren 
unsurlardan en önemlisi vazovagol senkapla kan basın­

cındaki düşmenin genellikle kalp hızındaki diişmenin ön­
cesinde olmasıdır. Ayrıca kendiliğinden olan veya eğik 
masa testi ile uyarılan senkop epizot/arının şekli (kardiyo­
inhibitör, vazodepresör, kombine) aym olmayabilir. Kalı­
cı kalp piliııin senkop ataklarını önlediğini gösteren çalış­
malarda presenkop ataklarınlll kalp pili uygulamasından 
etkilennıeden aynen devam ettiği bulunmuştur. Araştırma­
lardan elde edilen bilgiler kalıcı kalp pilinin vazovagol 
senkapla faydalı etkisinin epizot başlangıcmda hastayı bi· 
linç kaybmdan koruması ve zaman kazandırması olduğu 
şeklindedir. Buna ilave olarak kalp pili ilaç tedavisine da­
ha iyi yamt verilmesini sağlamakta ve yaşam kalitesini de 
diizeltmektedir. 

Anahtar kelimeler: Çift odacık/ı kalp pili, nörokardiyoje· 
nik senkop. 

Nörokardiyojenik senkop bilinç kaybına yol açabi len 

ani gelişen hipotansiyon ve bradikardi epizotları ile 
karakterize bir bozukluktur. Klasik olarak bu durum 

vazovagal senkop olarak da adlandırılır. Bu epizotla­

rı ilk kez Lewis 1930 yıllarında tanımlamış ve vazo­

vagal senkop terimini kullanmıştır (1). Lewis vazo­

vagal senkop esnasında atropin kull anımını da araş­

tırarak, atropin ile kalp hızındaki düşmeyi önlemekle 

birli kte hastanın soluk bir halde bilinç kaybı geliş­

meden kalabildiğini gözlemlemiş ve bu bulgulara 

dayanarak olayın temel nedeninin vazoruotor deği­

şiklikler olabileceğini ileri sürmüştür. Halen hastalı­

ğın patofizyoloj isini açıklamak üzere çalışmalar de­
vam etmekle birlikte (2,3) ile ri sürülen ve en çok ka­

bul gören mekanizma senkop anında periferik vas-
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kü ler dirençte ani düşmeyi takiben ventriküler doluş­

ta akut azalma ve ardından kalp kontraks iyanlarında 

ani artışla gelişen bir dizi refleks olaydır. Kontraks i­

yonlardaki ani artış, ventriküle r mekanoreseptörlerin 

(ya da C liflerinin) geriterek uyarılmasına ve bu re­

septörler aracı lı ğıy la beyin sapında, özellikle nucle­
us tracıus solitarius' ta aşırı nöral trafiğe neden olur. 

Mekanoreseptörlerin gerildiği şeklindeki bilgiyi a lan 

beyin sapındaki bu nöronla r yan lı ş lıkla hastada hi­

pertansiyon geliştiği kararına vararak paradoks şeki l­

de sempatik aktiviteyi geri çeker, sonuçta hipotansi­

yon ve bradikardi geliş ir. Serebral perfüzyontın hi­

potansiyon ve bradikardi nedeni ile bozulınasıy l a bi­

linç kaybı ve sonuçta senkop ortaya çıkar. 

Çoğu hastada nörokardiyojenik senkop esnasında hi­

potansiyona eşlik eden ve asistoli düzeyine kadar 

ulaşabilen bradikardi atakl arı gözlenir (4). Hastaların 

%25 kadarında anlamlı derecede bradikardi o lmaya­

bilir (5). Sutton 1992 yılında eğik masa testi esnasın­

da oluşan kan basıncı ve kalp hı zı yanıtlarını sınıf­

landırmıştır (6). Bu sınıflamaya göre sadece vazo­

depresör yanıt olan tip 3 (senkop anlamlı bradikardi 

öncesinde olur) dı şındaki tüm yanı t l arda bradikardi 

komponenti gözlenir. En beli rgin bradikardi kompo­

nenti tip 2B'de (kalp hızında ani düşme ya da anl am­

lı bradikard inin başlangıcından sonra kan basıncında 

düşme) mevcuttur. 

Nörokardiyojenik senkobun tekrarlay ıc ı epizotl arı ­

nın rutin tedavisi, yaşam şeklinin düzenlenmesi, 

günlük tuz al ıınının arttırılması, basınçlı çorap kulla­

nımı ve ilaç tedavisi ile şeklindedir (7). Söz konusu 

olan bu tedavi yöntemleri he r hasta için uygun olma­

yabilir, etkisiz kalabilir veya tolere edilemeyebilir. 

Senkop epizotlarında anlamlı bradikardi ve/veya si­

nus duraklamas ı olan bu grup hastalar iç in kalıc ı 

kalp pili uygun bir tedavi seçeneği olabilir. 

vvr kalıcı kalp pili nörokard iyojenik senkop tedavi­

sinde etkili olmamasının yanı sıra atriyoventriküler 

senkroninin bozulmasıyla senkop epizotlarının cid­

diyetini arttırabileceğinden uygun bir tedavi seçene-
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ği deği ldir (8). Kenny ve arkadaşları (9) 1986 yılında 

ilk olarak çift odacıklı kalp pilinin nörokardiyojen ik 

senkop ataklarının tekrarlayıcı epizotlarının önlen­

mesinde başarılı şekilde ku llan ı mını bi ldirmişlerdir. 

Daha sonra Fitzpatr ick ve Sutton (10) tekrarl ayıc ı 

senkop atakl arı olan eğik masa testi pozitif 20 hasta­

da DDI kalıcı kalp pilinin etk inliğini retrospektif 

analizle değerlendirmişlerd ir. Çift odacıklı kalp pili 

yerleştirilmes i sonras ında semptomların I O hastada 

tamamen ortadan kal ktığın ı geriye kalan 1 O hastada 

daha az sayıda ve daha hafif seyreden senkop epizot­
l arı şeklinde devam ettiğini saptaını şlardır. 

Fitzpatrick ve arkadaş ları (II) tekrarlay ıcı nörokardi­

yojenik senkop epizotlarından yakınan 7 hastada ç ift 

odacıklı kalıcı kalp pi linin etkilerini prospektif ola­

rak değerlendirınişlerdir. Bu araştırmada eğik masa 

testi pozitif olan hastalara geçic i ç ift odacıklı kalp 

pi li konularak test tekrarlanm ış ve pilin vazovagal 

epizotlar esnasında kalp debisini (test öncesinde 

1±0.2 L/dk/m2, pil devrede iken 1.6±0.3 L/dk/ın2) ve 

ortalama arteryel kan basıncın ı (başl angıçta 30±1 1 

mmHg, pil devrede iken 48± 12 mmHg) arttırdığın ı 

saptaınışl ard ır. Test esnasında kan basıncında düşme 

hızı büyük ö lçüde azalm ış, vazovagal semptomların 

başlangıcından senkop ortaya çıkana kadar geçen sü­
re 0.9±1.2 dk'dan 3.2±1.6 dk'ya uzaını ştır. Yedi has­

tanın 5'inde DVI kalp pil i uygulaması senkop atakla­

rını tek başına önlemi ştir. Eğik masa testinde hipo­
tansiyon ve brad ikardi geli şen 6 hasta üzerinde yapı­

Jan başka bir çalışmada (ı2) geçici pi l uygulanma­

dan, ventriküler geçic i pi l uygulanarak ve geçic i ç ift 

odacıklı kalp pili uygulanarak eğik masa testi 3 kez 

tekrarlanmış; VVI kalp pi lin in senkop atağını önle­

mediğ i saptanırken DVI kalp pi linin 6 hastanın 3'i.in­

de eğik masa testinin uyardığı senkop atağ ını önledi­

ği gösterilmiştir. Ayrıca bu ka lp pili modu uygula­

ınas ı ile seınptoından senkop oluşumuna kadar ge­

çen süre de anlamlı derecede artmıştır. Benzer bir 

çalışmada da elde edi len bulgulara yakın sonuçlar 
bildirilmiştir ( ı 3) . 

Kalıc ı kalp pilinin nörokardiyojenik senkop atak l arı­

nı önlemede etkili olduğunu gösteren bu çalışmal a­

rın aksine kalp pilinin bu ataklan önlemede başarısız 

olduğunu ileri süren ça lışınal ar da mevcuttur. Sra ve 

arkadaşları (ı4) eğik masa testinde senkop uyarılan 

22 hasta üzerinde geçici kalp pilinin e tkile rini ince­

leınişlerdir. Çalışmaya dahil edilen hastaların 20'sin­
de sinus ritmi , 2'sinde atriyal fibrilasyon tespit edil-

miş, eğik masa testinde 22 hastanın 21 'inde vazova­

gal yanıt ( 18'inde senkop) e lde edilmiştir. Atriyal 

fibrilasyonu olan 2 hastaya geçici tek odacıkl ı 

(VVI), geri kalan hastalara geçic i çift odacıklı (DDI) 

kalp pili uygu lamas ı ile eğ ik masa testleri tekrarlan­

mıştır . Bu kez 1 hasta aseınptomatik kalırken , 1 has­

tada h ipotansiyon o lmadan baş dönmesi olmuş, 15 

hastada presenkop ve 5 hastada da b ilinç kaybının 

eş li k et~iğ i senkop atağı gelişın iştir. Test sonrasında 

il aç tedavisine a lınan 22 hastanın 1 O'unda me topro­

lolün, 9 hastanın 6'sında disopyramidin, ı 2 hastanın 
3' ünde teofilinin eğik masa testinin uyard ığı semp­

tomları önlemede etkili olduğu saptanmıştır. Araştır­

macılar nörokardiyojenik senkopta kalp pili uygula­

masını yararlı bu lmamış ol malarına rağmen bu yön­

tem tek bir ilaç türü uygulamasına ya da tedavi gör­

memiş hastalara göre daha e tkilidir. El Bedawi ve 
arkadaş l an ( ıS) vazovagal senkop nedeni ile kalıcı 

kalp pili takılan 9 hastanın 7's inde kalp pilinin fayda 

sağlamadığını saptam ı şlard ır. Hastaları n tümünde 

kalp pille ri hem aktifken, hem de kapalıyken yapılan 

eğik masa testlerinde vazovagal yanıt gözlenmiş, ı. 

grupta e lde edilen yanıtl arın 2. grupta elde edi len ya­

n ı tlara göre zaman ve ağı rlık yönünden farklı olma­

d ığı saptanmıştır. Çalışına neticesinde "sonuçlar kalp 

pi linin bu alanda kullanılınasının faydası olmadığına 

şüphe bırakmamaktad ır" şeklinde yorum yapılmak­

tadır. Petersen ve arkadaşları tarafından retrospektif 
olarak yap ıl an başka bir çal ışınada da (ı 6) benzer so­

nuçlar e lde edilm iştir. Ancak tek rarlay ıcı epizot l arı 

olan vazovagal senkoplu hastal arın doğal seyirle ri 

tam olarak bi linmediğ inden retrospektif verile r dik­

katlice incelenmelidir. Bu araştırmada kardiyoinhibi­

Iör yanı t ı belirgin olan 37 hastanın 35'ine çift oda­

c ı klı , 2 hastaya ise tek odacıklı kalp pili takılarak 

30±24 ay izlenmiştir. Takip esnasında hastal arı n % 

89'unda seınptomlarda bel irgin azalma olu rken 

%27's inde semptom la r tamamen ortadan ka lkmıştır. 

Senkop epizod/yı l oranı 125.8'den 12.6'ya inmiştir. 

Hastaların %62'sinde 50 aylık sürede semptom ların 

tekrarlamadığı gözlen irken %38 kadarında daha faz­

la senkop epizodu belirlenmiştir. 

Vazovagal senkop patofizyolojisinde brad ikard inin 

yerinin anlaş ı lması, bazı araştırmal arın senkop atak­

larının kalp pili ile önlenmesinin mümkün olabilece­

ğine dair sonuçlar vermesi yen i bir ka lp p il i algori t­

ınası (Thera DR Medtronic Ine., M inneapolis, MN, 

USA) gel işti rilmesine neden ol muştur. Bu algoritma 
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vazovagııl senkop ile uyumlu hız değişikliklerini be­
lirleyebilen programlanabilir bir pencere (alt sınır, 

üst sınır ve vurularıo genişli ği ile tanımlanır) içerir. 

Kalp hızı pencere alt sınırından daha aşağıya ani ola­

rak düştüğünde bu durum tesbit edilir. Kalp pili ön­

ceden programlanan ve kalp hızının pencere sınırı­

nın altına indiğini doğrulayan doğrulama vuru adedi­
ni sayarak nabzın aniden azaldığını teyit eder. Taki­

ben cihaz belli bir hızda ve belli bir süre iç in devre­
ye girerek nabzın daha da düşmesini önler. Kaı·diyo­

inhibitör komponenti ön planda olan vazovagal sen­

kop ataklarının bu tür algoritmayı kullanan pillerle 

başarılı şekilde önlendiği tek tek o lgu düzey inde 

gösterilmi ştir (17,18). Bu yılın baş l arında vazovagal 

senkopta hız düşmesine yanıtlı kalıcı kalp pili uygu­

lanarak yapılan ilk randomize ve kontrollü çalı şma­

nın başarılı sonuçları bildirilmiştir (19). Bu çalışmada 

kalıcı kalp pili uygulanan hastalarda senkop riskinde 

%85.4 oranında azalma saptanmış, ancak presenkop 

ataklarının önlenemediği gösterilmiştir. Söz konusu 

araştırmaya alınan hasta grubunun randomizasyona 

rağmen geçmiş yıl içinde oldukça s ık senkop ataklan 

olan yüksek riskli hastalardan oluştuğu gözlenmek­

tedir. Ayrıca Benditt çalışma biçiminin kalıcı kalp 

pilinin senkobu azaltmada direkt etkisini gösterme­

diğini iddia etmektedir (20) . Çalışmaya dahil edilen 

hastal arın tümünün kalıcı kalp pili takılınası ihtiya­

cında olduğu da şüphelidir. Presenkop sıklığında 

azalma olmaması da kalıcı kalp pilinin plasebo etki­

sinin varlığını ya da presenkop patofizyolojisinin 
farklı olduğunu düşündürmektedir (2 1,22). Ayrıca 

hasta grubunun etkin ilaç tedavisi görüp görmed iği­

ne dair çok az bilgi mevcuttur (54 hastanın sadece 

34'ü ilaç tedavisi almış). Hastalar sıklıkla beta blo­

kerler veya disopyramid ile tedavi edilmiş, ancak 

midodrin gibi daha etkili ilaçlar denenmemiştir. 

Tekrarlayıcı senkop atakları olan hastalarda yaşam 
kalitesi belirgin biç imde bozulmuştur (23,24). Yeni 

yapılan bir çalışmada (25) ç ift odacıklı kalp pili uy­

gulaması ile vazovagal senkopta yaşam kalitesinin 

belirgin derecede düzeldiği gösterilmiştir. 

Nörokardiyojenik senkopta kalıcı kalp pili uygula­

ması profesyonel derneklerce önerilen kalıcı kalp pi­

li endikasyanları rehberleri iç inde ikinci grupta yer 
alır (26,27). 

Kalp pili uygul amasından en fazla fayda görecek 

olan hasta grubu atak esnasında kalp hızı ani ve çok 

ileri derecede düşen has ta grubudur. Bu tip hastaları 
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belirlemede eğik masa testi tanı aracı olarak kullanıl­

makla birlikte bu test esnasında oluşturulan senkop 

ile kendi liğinden gelişen senkop atakları farklı olabi­
lir. Bu farklılık kalıcı kalp pilinin tedavideki etkinli­

ğini beli rler. Kalp pil i vazodepresör yanıtın baskın 

olduğu senkop ataklarını önleyemez. Diğer yandan 
tüm bradikardik olaylar (uykuda, sinüsal aritmilerde 

olduğu gibi) vazovagal senkop atakları olan hastalar­

da bile senkoba yol açmayabilir. Önemli diğer bir 

nokta da senkop ve presenkop eğik masa testi ile ye­

niden yüksek oranda oluşturulabilse de e lde edilen 

yanıtın her eğ ik masa testi uygulamasında fark lı 

(kardiyoinhibitör, vazodepresör, karışık) olabi lmesi­

dir (28). Ancak değişken yanıt olmadığını iddia eden 
araştırmacılar da mevcuttur (29). 

Kalıcı kalp pili tedavisini s ınırlayan faktörlerden biri 

de hastaların genellikle genç olmasıd ır. Bu durumda 

kalp pili takip süresi uzar, pil, elektrot sorunları , ba­

tarya değişikliği ihtiyacı gibi problemler ortaya çıka­

bilir. 

Sonuç 

Nörokardiyojenik senkop tedavis inde kalıcı kalp pili 

uygulaması tartışmalıdır. Eğik masa testinde belirgin 

ve tekrarl anabilen bradikardi ve hipotansiyon geli­

şen , ilaç tedavisinin yetersiz olduğu veya tolere edi­

lemediği, ağır seyreden, yüksek riskli vazovagal sen­

kop hastal arında tedav i seçeneği olarak kalıcı kalp 

pili uygulamas ı düşünülebilir. Kalıcı kalp pili uygu­

lanmadan önce mutlaka geçici kalp pili uygulamas ı 

ile eğik masa testi tekrarlanarak pilin etkinliği göste­

ri lmelidir (5). Kalıc ı kalp pili bu hasta grubunda 

semptomları tamamı ile ortadan kaldırmamakla bir­
likte semptomların başlangıcından bilinç kaybına ka­

dar uzanan olaylar z incirinde hastaya zaman kazan­

dırmaktadır. Epizot başlangıcındaki bradikardi önle­

nerek kan basıncındaki düşme yavaşlatılır ve kazanı ­

Jan zamanda hasta kendini bilinç kaybına karş ı koru­

yabi lir, örneğin sırtüstü uzanabilir. 

Nörokardiyojenik senkopta kan basıncındaki düşme 

genellikle bradikardinin öncesindedir. Ancak mevcut 

kalp pili algoritmaları hız parametreleri temelinde 

geli ştirilmiştir ve senkop esnasında bu algoritmalar 

tek başına çok az veya çok geç etki yapar . Buna 
karşılık kalp hı zındaki düşmenin ön planda olduğu 

senkop ataklarında bu algoritmaların faydası ortaya 

çıkar. Kalıcı kalp pille rinin vazovagal senkopta kul -
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lanımı ile ilgili çelişkili sonuçlar elde edilmesinin te­

mel nedenlerinden biri budur. Vazovagal senkobun 

her üç tipinin etkin bir şekilde önlenebilmesi için an­

l amlı bradikardi gelişim inden önce epizodun erken 

bir noktasında hemodinamik durumu ölçebi lme yete­

neğindeki alıcılan olan kalp piline ihtiyaç vardır. 
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