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Farkli EEG Bulgular: Saptanan
Vazovagal Senkoplu Iki Aile

Two Families with
Vasovagal Syncope Presented with
Different EEG Findings: Case Report

OZET Refleks ya da vazovagal senkop, cesitli cevresel uyaranlar, ani postiir degisiklikleri ve
emosyonel faktorler gibi tetikleyicilere bagli olarak ortaya c¢ikabilir. Senkop sirasinda
elektroansefalografi (EEG) de nadir olarak simetrik yavaslamanin yaninda diken ya da diken-dalga
kompleksleri goriilebilir. Bu ¢aligmada, gesitli faktorlerle tetiklenebilen benzer bayilma ataklari ve
EEG’lerinde fokal ya da diffiiz epileptiform anomalileri olan, vazovagal senkoplu iki farkl aile
bildirildi. Senkopta nadiren epileptiform EEG anomalileri goriilebilir. Bu nedenle, video-EEG
analizine ek olarak, kan basinci, ritm Holter ve “tilt-table” testi gibi tanisal degeri olan kardiyolojik
incelemeler ayirici tanida mutlaka yapilmalidir.

Anahtar Kelimeler: Senkop, vazovagal; tilt table testi; elektroansefalografi

ABSTRACT Reflex or vasovagal syncope may occur depending on the triggers such as a variety of
environmental stimuli, sudden changes in posture and emotional factors. Spikes or spike-wave com-
plexes besides symmetric slow waves during syncope were seen rarely in Electroencephalography
(EEG) of the patients. In this study, two different family, have similar attacks of loss of conscious-
ness triggered by various stimuli and focal or diffuse epileptic abnormalities in EEG, with vasova-
gal syncope was reported. Epileptiform EEG abnormalities are rarely seen in syncope. Therefore,
in addition to video-EEG analysis, the cardiological investigations such as blood pressure, rhythm
Holter and tilt-table test with a diagnostic value should be performed in the differential diagnosis.

Key Words: Syncope, vasovagal; tilt-table test; electroencephalography
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oroloji pratiginde gecici biling kayiplari sik goriilen, degerlendiril-

meleri ve ayirici tanilarinda zaman zaman giigliikler yasanan du-

rumlardir. Paroksismal biling kayb1 nedenleri, nobetler (epileptik,
non-epileptik) ya da senkoplar olmak tizere iki ana grupta toplanabilir.!

Senkop, hizh baglayip kisa siiren ve tam iyilesmeyle karakterize global
beyin kan akimi azalmasina bagh olarak ortaya ¢ikan gegici bir biling kay-
bidir.? Senkoplar, refleks (noral aracili), ortostatik hipotansiyona bagl, kar-
diyak (kardiyovaskiiler) ve nérolojik (migren, gegici iskemik atak vb.) senkop
olmak tizere gruplandirilabilir.3* Vazovagal senkop, en sik goriilen refleks
senkop cesitidir.?®> Duygusal faktorler (korku, agri, kan fobisi), ortostatik stres
ve gesitli gevresel uyaranlara bagh olarak gelisebilir.> Duyusal agrili uyaranla
olusabilen ataklar daha nadirdir ve ailevi olma 6zelligi net degildir.

69



Arzu COBAN ve ark.

Senkoplarin %12’sinde beynin global hipoper-
fiizyonuna bagli olarak nobet benzeri belirtiler go-
rilebilir.! Yine senkoplu hastalarda %30’lara varan
oranlarda elektroansefalografi (EEG)’de interiktal
degisiklikler bildirilmistir.® Bu degisiklikler, genel
olarak diffiiz ya da fokal yavaslamalardir. Ancak
nadir de olsa diken ya da diken dalga kompleksleri
bu yavaglamalarin tizerine eklenebilir.®

Refleks nobetler ise 6zgilin kognitif, motor ya
da duyusal uyaranlarla tetiklenen epileptik nobet-
lerdir. Refleks nobetler jeneralize veya parsiyel ni-
telikte olabilir. Refleks epilepsiler tiim epilepsilerin
%4-7’sini olustururlar.’

Bu caligmada, ayrintili anamnez, muayene,
elektrofizyolojik ve kardiyolojik incelemeleri so-
nucunda vazovagal senkop tanisi koydugumuz ve
farkl 6zelliklerini vurgulamak istedigimiz iki aile
sunulmus; her iki aileden 3’er birey incelenmistir.
Bu ailelerin ortak 6zelligi, EEG incelemelerinde
epileptiform anomali ya da hipersenkroni egilimi
goriiliip epileptik ndbet ayirici tanisi nedeniyle
merkezimize gonderilmis olmalaridir. Ikinci aile,
biling kayb: ataklarinin yalnizca viicuttaki belli
bolgelere gelen beklenmedik ani darbelerle ortaya
¢ikmasi nedeniyle 6zel 6nem arz etmektedir.

OLGU SUNUMLARI

Indeks olgularin 6z gegmis ve aile dykiileri sorgu-
landi. Ailede benzer yakinmalar: olan diger birey-
ler muayene edildi. Hastalardan ¢aligma ile ilgili
bilgilendirilmis olur formu alindi. Hastalara vazo-
vagal senkop ve refleks nébet ayirici tanisi amaciyla
iki kez 5’er dakika hiperventilasyon ve fotik sti-
miilasyonu igereren 30 dakikalik EEG; kortikal ek-
sitabilite degisikligini arastirmak amaciyla median
somatosensoryal uyandirilmig potansiyel (SEP) ve
tenar bolgeden C refleksi kaydi; otonom fonksi-
yonlari test etmek amaciyla sempatik deri yanit1 ve
RR interval degiskenligi incelemeleri; senkop eti-
yolojisini arastirmak amaciyla kardiyolojik mua-
yene, 24 saatlik ritm Holter, elektrokardiyografi
(EKG), transtorasik ekokardiyografi (EKO) ve “tilt-
table” testi yapildi. Ayrica genis kan biyokimyasi,
kan sayimz, tiroid fonksiyon testleri, B12 vitamini
ve folik asit diizeyleri ile eritrosit sedimentasyon
hiz1 degerlerine bakild:.
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BIRINCI AiLE

Indeks olgu: Yirmi dort yaginda kadin hasta, ba-
y1lma yakinmasiyla klinigimize bagvurdu. Yaklagik
bir ay dnce ayakta iken etraf doner tarzda bas don-
mesi, bulant1 hissi, terleme, ¢arpinti, yiiziinde so-
luklugun oldugu kisa siireli bir biling kayb1 yasayan
hastanin bu atak 6ncesinde ag oldugu 6grenildi. On
giin kadar 6nce de yine ayakta dolagirken bag don-
mesi, terleme ve fenalik hissettigi, ancak biling
kayb1 yasamadig: bildirildi. Ataklarina idrar ka-
¢irma ya da konviilsiyon seklinde kasilma eslik et-
miyordu. Oz gegmisinde, 2,5 yasinda atesli havale
raba degildi. Amcas: ve halasinda da biling kaybi
ataklar1 vardi. Norolojik muayenede, iki yanl hafif
derecede tremor disinda 6zellik yoktu. Demir ek-
sikligi anemisi disinda kan sayimi, kan biyokim-
yast, tiroid hormon diizeyleri ve EKG incelemesi
normaldi. Kraniyal manyetik rezonans goriintiile-
mesi (MRG) normaldi. Bagka bir merkezde daha
once yapilmis olan EEG’sinde fronto-temporal bol-
gelerde hafif organizasyon bozuklugu saptanmist.
Tekrarlanan EEG incelemesinde; sol fronto-tem-
poral bolgede, zaman zaman kars: fronto-temporal
bolgeye de yayilan, diizensiz orta amplitiidli 5-6
Hz frekansinda yavag dalgalar ve sol fronto-tempo-
ral bolgeye eklenen nadir keskin dalgalar goriildii.
Bes dakikalik hiperventilasyon sirasinda anomali-
nin kismen belirgin hale geldigi saptanda (Sekil 1).
Kortikal hipereksitabilite artis1 varligini aragtirmak
amactyla yapilan median SEP incelemesi normal
bulundu, tenar bolgeden median sinir uyarimh C

SEKIL 1: ilk ailedeki indeks olgunun 2. EEG'si. Sol fronto-temporal bélgede
kisa stireli keskin konttirlii orta amplitiidlii diizensiz yavas dalga paroksizm-
leri gérdiltiyor.

Turkiye Klinikleri ] Neur 2012;7(2)
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Egim/Siire

0 derece test dncesi
70 derece baglangi¢
70 derece 5. dakika
0 derece test sonrasi

Arzu COBAN ve ark.
TABLO 1: ilk ailedeki indeks olgunun “tilt-table” test sonucu.
Kan basinci (nmHg) Nabiz dakika sayisi Semptom
100/60 120 Yok
100/60 130 Yok
60/40 60 Bas ddnmesi, goz kararmasi, soguk terleme, senkop gelisti
90/60 90 Sikayetleri geriledi

refleksi kaydedilmedi. Hasta 2 doz beta bloker te-
davisi almis oldugu halde, otonomik fonksiyon
testlerinden RR interval degiskenligi, istirahatte ve
derin solunum sirasinda diisiik bulundu (istirahatte
degiskenlik ytizdesi: %10, derin solunumda: %20).
Sag el ve ayaktan, elektriksel ve sesli uyaranla nor-
mal latansh sempatik deri yanit1 kaydedildi. Trans-
torasik EKO ile 24 saatlik ritm Holter incelemeleri
normaldi (ortalama kalp hizi 91/dk, tetkik siire-
since 2,5 sn iizeri pause, atriyal fibrilasyon, ventri-
kiiler tasikardi gibi ritm bozuklugu saptanmada).
Mikst tipte pozitif “tilt-table” testi saptandi (Tablo
1). Bu incelemelerin sonucunda vazovagal senkop
tanisi koyulan hasta halen kardiyoloji poliklinigi-
nin takibinde beta-bloker (metoprolol 50 mg/giin)
tedavisi almaktadir. Tedavi sonrasinda da yeni bir
atak gozlenmemistir.

Olgunun Amcas! (Elli iki Yasinda Erkek)

Indeks olgunun amcasi, yedi yasindan beri kor-
kunca, kuvvetli ve canin1 ¢ok acitacak sekilde vii-
cudunun herhangi bir yerine darbe aldiginda, kan
verdiginde ve ayagimi burktugunda olabilen bag
donmesi, fenalik hissi, yiiziinde solukluk ve yogun
terlemenin eglik ettigi, en fazla 1 dakika siireyle ye-
geniyle benzer 6zellikte biling kaybinin oldugu sa-
yisin1 hatirlayamadig: bayilmalardan s6z ediyordu.
Oz gegmisinde romatizma diginda 6zellik yoktu.
Soy ge¢misinde babasinda sicakta olabilen; iki og-
lunda da kendisiyle benzer 6zellikte kuvvetli ac1
duymayla tetiklenen ataklarin oldugu 6grenildi.
Ancak ayrintili inceleme i¢in bu aile iiyelerine ula-
silamadi. N6rolojik muayenesi normaldi. Hiperlipi-
demi diginda kan biyokimyasi, kan sayimui, tiroid
hormonlar: ve EKG incelemeleri normaldi. Kranyal
MRG’si normaldi. EEG incelemesinde; sol fronto-
temporal bolgede, orta amplitiidlii, diizensiz 5-7 Hz
frekansinda yavag ve eklenen keskin-yavas dalga
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gruplari saptandi; anomalinin sik sik jeneralize olup,
1-3 sn. siireli paroksismal goriiniim aldig: goriildi.
iki kez 5’er dakikalik hiperventilasyon sirasinda
anomalinin belirginlestigi saptand: ($ekil 2). Me-
dian ve tibial SEP incelemeleri normaldi, tenar bol-
geden median sinir uyariml C refleksi saptanmad.
Transtorasik EKO incelemesinde segment hareket
kusuru ve sol ventrikiil sistolik disfonksiyonu sap-
tand1. Miyokard perfiizyon tek foton emisyonlu bil-
gisayarli tomografi (SPECT) incelemesi, normal
ejeksiyon fraksiyonu (EF) degeri ve duvar hareket-
leri ile uyumlu bulundu. Yirmi dort saatlik ritm
Holter normaldi. Nitrogliserin sprey formu kullani-
larak yapilan “tilt-table” testi negatifti.

Olgunun Halasi (Kirk iki Yasinda Kadin)

Cocukluk doneminde baglayan, viicudunun her-
hangi bir yerini canini acitacak kadar kuvvetli
carptiginda, ayagini burktugunda, kan verme sira-
sinda ve adet donemlerinde ¢ok agr1 duydugunda
ortaya ¢ikan toplam 20 kere olan bayilma ataklar
tanimliyordu. Eriskin doneminde yilda bir ya da
daha seyrek olan, saniyelik ya da birka¢ dakikalik

SEKIL 2: ilk ailedeki indeks olgunun amcasinin EEG'si. Solda belirgin olmak
Uzere bilateral fronto-temporal bélgelerde teta frekansinda diizensiz yavas
dalgalar ve bunlara eklenen keskin dalgalar gértiliyor.
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biling kaybinin oldugu bu ataklara fenalik hissi, be-
lirgin terleme ve goz kararma hissinin de eglik et-
karakterli bas agrilar1 vardi. Hasta kabul etmedigi
icin higbir tetkik yapilamadi.

IKINCI AILE

Indeks olgu: On sekiz yaginda kadin hasta, bas ag-
ris1 ve bayilma nedeniyle klinigimize basvurdu.
Aksam yemegi sirasinda otururken karninda bir
agr1 hisseden hastanin ardindan saniyeler siiren
kisa siireli biling kayb1 yasadigi, o sirada renginin
soluk olup kisa siire icerisinde kendine geldigi ve
menstrilasyon doneminde oldugu 6grenildi. Co-
cuklugundan beri, toplam 5 kez siddetli ve agriya
yol acan, beklenmedik ve ani olarak dirsegini veya
dizini ¢carpma ya da karin bolgesine gelen darbe-
lerle kisa siireli biling kaybinin oldugu bayilmalar
yagamisti. Ayrica menstriasyon donemlerinde
spontan olarak da bayilmasi oldugu o6grenildi.
Ataklara konviilsiyon veya bagka nobet belirtisi
eslik etmiyordu. Oz ge¢misinde aurasiz migren di-
sinda oOzellik yoktu. Soy gec¢miste anne-babasi
ikinci dereceden akrabaydi. Babasinda ve ablasinda
benzer bayilma ataklar1 vardi. Norolojik muayenesi
normaldi. Demir eksikligi anemisi disinda kan sa-
yimi, kan biyokimyasi, tiroid hormonlari, EKG ve
kraniyal MRG’leri normaldi. EEG incelemesinde
spontan olarak ve 10-25 Hz frekansinda fotik sti-
miilasyon sirasinda kisa siireli bilateral yaygin dii-
zensiz yiiksek amplitiidlii yavas dalgalar ile bunlara
eklenen keskin kontiirlii yavas dalgalar goriildi
(Sekil 3, 4). Otonomik fonksiyon testleri (R-R in-
terval degiskenligi, sempatik deri yanitlar1), median
ve tibial SEP incelemeleri normaldi, tenar kayith
median C refleksi saptanmadi. “Tilt-table” testi
hasta istemedigi i¢in yapilamada.

Olgunun Babasi (Kirk Sekiz Yasinda Erkek)

Indeks olgunun babasi, ¢ocuklugundan beri yak-
lagik 15 kez olan, kiziyla benzer sekilde 6zellikle
kol, diz ve batin bolgesine gelen sert darbeler so-
nucu ortaya ¢ikan bayilmalar tanimliyordu. Oz-
gecmiginde gastrit ve hiperlipidemi diginda 6zellik
yoktu. Norolojik muayenesi normaldi. Hiperlipi-
demi diginda kan biyokimyasi, kan sayimui, tiroid
hormonlar1 ve EKG incelemeleri ile kraniyal
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$EKiL 3: Ikinci ailedeki indeks olgunun son bayilma atagindan 6 ay sonra ya-
pilan kontrol EEG’si. Spontan atipik desarjlar gériiliyor.

SEKIL 4: ikinci ailedeki indeks olgunun son bayilma atagindan 6 ay sonra
yapilan kontrol EEG'si. Fotik stimiilasyon sirasinda atipik desarjlar gértiliyor.

MRG’si normaldi. EEG incelemesinde, hiperven-
tilasyon sirasinda yaygin, diizensiz, 3-5 Hz fre-
kansinda yavas dalga desarjlar1 goriildii. Otonomik
fonksiyon testleri (R-R interval degiskenligi, sem-
patik deri yanitlari), normaldi. Yirmi dort saatlik
ritm Holter incelemesi normaldi. Nitrogliserin
sublingual formu kullanilarak yapilan “tilt-table”
testi pozitifti (Tablo 2). Bu incelemelerin sonu-
cunda tip IIB kardiyoinhibitér vazovagal senkop
tanis1 koyulan olgu, kardiyoloji polikliniginde iz-
lenmeye baslandi.

Olgunun Ablasi (Yirmi U Yasinda Kadin)

Indeks olgunun ablasinin da benzer sekilde 6zel-
likle kol, diz ve batin bolgesine gelen sert darbeler
sonucu ortaya ¢ikan, toplam 4 kez tekrarlayan ba-
yilma ataklar oldugu égrenildi. Oz gemisinde guatr
ve hafif siddette demir eksikligi anemisi vardu.

Turkiye Klinikleri ] Neur 2012;7(2)
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TABLO 2: ikinci ailedeki indeks olgunun babasinin “tilt-table” test sonucu.

Egim/Siire Kan basinci (mmHg)
0 derece test dncesi 110/80

70 derece baslangic 110/80

70 derece 10. dakika 110/80

70 derece 20. dakika 110/80

70 derece 30. dakika {400ug NG*) 120/80

70 derece 35. dakika 110/80

70 derece 39. dakika 0/0

0 derece test sonrasi 110/80

Nabiz dakika sayisi Semptom
68 Yok
73 Yok
78 Yok
75
74
102

Asistoli (12 saniye boyunca) Bas dénmesi, goz kararmasi

59 Sikayetler geriledi

* NG: Nitrogliserin sublingual olarak testin 30. dakikasinda verildi.

Guatr i¢in L-tiroksin 1x1 tablet kullaniyordu. N6-
rolojik muayenesi normaldi. Demir eksikligi ane-
misi diginda kan sayimi, kan biyokimyas: ve EKG
incelemeleri normaldi. EEG incelemesi normal si-
nirlardaydi. Otonomik fonksiyon testleri (R-R in-
terval degiskenligi, sempatik deri yanitlar1), median
ve tibial SEP incelemeleri normaldi; tenar kayith
median C refleksi saptanmadi. Kabul etmedigi i¢cin
“tilt-table” testi yapilamad.

Her iki ailenin soy agaci Sekil 5a, b’de 6zet-
lenmistir.

I TARTISMA

Senkop, olduk¢a yaygin olarak goriilen ve %3 ora-
ninda acil servise bagvuru nedeni olan gecici biling
kaybidir.® Noral aracihi senkoplar, tetikleyici me-
kanizmalara bagh olarak santral orijinli ya da peri-
ferik orijinli olmak tizere iki farkli sendrom olarak
siniflanabilirler.’ Vazovagal senkop gibi santral ori-
jinli noral aracili senkoplarda kortikal ya da limbik
yapilardan hareket eden stimulus, muhtemelen hi-
potalamus ve medulladaki otonomik kontrol mer-
kezlerini etkiler.’ Tipik vazovagal senkop, diger
noral araci senkoplardan hem tetikleyici faktorler,
hem de klinik 6zellikler bakimindan farkliliklar
gosterir.!” Korku ve gii¢lii duygusal uyaranlarla te-
tiklenebilir. Geng yasta goriilmesi, organik kalp
hastalig1 sikliginin az olmasi, otonomik prodromal
belirtilerin uzun siireli ve sik olarak goriilmesi, iyi-
lesme fazi sirasindaki belirtilerin yiiksek siklikta
goriilmesi ve travma sikliginin diisiik olmasi bas-
lica klinik 6zelliklerindendir."

Turkiye Klinikleri ] Neur 2012;7(2)
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SEKIL 5a: Birinci ailenin soy agaci.

HO000 O B0 D000
Ceel

23y~ 18y

SEKIL 5b: ikinci ailenin soy agac!.

Senkopta eger akut faz uzarsa konviilsif feno-
men goriilir ve epilepsi ile karigabilir.! Kardiyo-
vaskiiler etiyolojiye baglh olarak gelisen konviilsif
senkoplarda, gecici serebral hipoperfiizyon sonu-
cunda miyoklonik kasilma, tonik spazm ya da idrar
kagirma goriilebilir.'>'® Epileptik nobetlere zit ola-
rak senkop sirasinda daha basit ve kisa siireli
motor aktivite goriilebilir."* Bu motor aktiviteye
medullar retikiiler formasyondan kaynaklanan
noronlarin islev bozuklugu ile ortaya ¢ikan gecici
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anoksinin de katkisi vardir.’> Senkop sonrasinda
epileptik nobette goriilenden ¢ok daha kisa siireli
bir konfiizyon da goriilebilir.'*

Birgok nobet tipine ve jeneralize tonik-klonik
nobetlerin hepsine otonom belirtiler eglik eder.
Basit parsiyel nobetlerde otonom belirtiler nobetin
tek belirtisi de olabilir. Otonomik belirtiler; kardi-
yovaskiiler degisiklikler (tasikardi, bradikardi vb),
solunum (hiperventilasyon, apne vb.) ve gastroin-
testinal sistem (epigastrik auralar) degisiklikleri,
kutanoz belirtiler (kizariklik, solukluk, terleme),
pupilla degisiklikleri (iki yanli midriyazis), geni-
toliriner sistem ile ilgili belirtiler (idrar kacirma
vb.) olmak iizere siniflanabilir.'

EEG, epilepsi tanisinda kullanilan en 6nemli
tanisal aractir ancak duyarlhilifi sinirhidir.”” Bu se-
beple EEG’de epileptiform aktivite goriilmesi epi-
leptik nobet tanisinin koyulmasi icin yeterli
degildir. Senkop sirasinda da EEG kayitlarinda,
ozellikle 6n bolgelerde simetrik fokal ya da diffiiz
yavaslama, yiiksek voltajli diken ya da diken-yavag
dalga aktiviteleri gortildiigii gibi, uzamis hiperven-
tilasyon sirasinda bu anomaliler belirgin hale gele-
bilir."® Ancak EEG kayitlari, senkoplu hastalarin
yaklasik %30 unda fokal ya da difftiz yavaslama
seklinde bildirilirken; geriye kalan %70 ¢cogunlukta
da normal olarak saptanmigtir. Ataksiz donemde
EEG’de epileptiform anomali goriilme siklig ise,
toplumdaki asemptomatik bireylerdeki epilepti-
form anomali siklig1 ile benzer sekilde %1-1,5 ara-
sinda bildirilmigtir.%' Paroksismal biling kayb:
ataklarinda, senkop ile birlikte epileptik nobet de
akla gelmekte ve EEG istenmektedir. Oysa sen-
koplu hastalarda rutin olarak istenen EEG’nin ta-
nisal degeri dusiiktiir ve bu sebeple de detaylh
anamnez, 0z ge¢mis ile klinik degerlendirme ve
kardiyovaskiiler incelemeler ¢ok daha onemli-
dir.%"2! Farwell ve ark.; senkop klinigi ile bagvuran
hastalarin %70’inden fazlasinda detayli anamnez
ve klinik incelemenin tanida 6nemli oldugunu;
EKG incelemesinin hastalarin ¢ogunda senkop
etiyolojisinin saptanmasinda kullanabilecegini
bildirmislerdir.?> EKG’de bifasikiiler blok, siniis
bradikardisi veya tekrarlayici sinoatriyal blok, siniis
duraklamasi, atriyoventrikiiler (AV) bloklar, sol ya
da sag dal boklar, ventrikiiler tasikardi (VT) ya da

74

FARKLI EEG BULGULARI SAPTANAN VAZOVAGAL SENKOPLU IKi AILE

hizli paroksismal supraventrikiiler tagikardi (SVT),
uzun ya da kisa QT araliklar1 ve miyokard infark-
tlistini igaret eden Q dalgalari gibi patolojilerin sap-
tanmasi aritmiyle iliskili senkop agisindan anlaml
bulunmustur.>?? Benzer bagka bir calismada da 120
senkop hastas1 norokardiyovaskiiler iinitede deger-
lendirilmis ve sadece bir hastada epilepsi saptan-
mugtir.” Pires ve ark. ise inceledikleri toplam 649
senkop hastasinin sadece 6 (%1)’sinda epilepti-
form aktivite saptamis; diisiik tanisal degeri olan
norolojik incelemelerin, yiiksek tanisal degeri
olan kardiyovaskiiler incelemelere gore daha sik
kullanildigini tespit etmiglerdir.**

Klinik olarak senkop diisiiniilen hastalarda
altin standart olarak kabul edilen ve néral aracili
senkop tanisini destekleyen yontem “tilt-table” tes-
tidir.”?¢ Yanlhghkla epilepsi tanis1 koyulmus kon-
viilsif vazovagal senkop olgularinin ayriminda
kullanilan giivenli, iyi tolere edilebilen bir tani tes-
tidir.!3% Zaidi ve ark., ndbete benzer tekrarh epi-
zodu olan 74 hastada %42 oraninda pozitif
“tilt-table” testi saptamiglardir.’® Yakin tarihli bagka
bir calismada da senkop yakinmasiyla bagvuran 175
hastanin 64 (%36,6) iinde “tilt-table” testi pozitifligi
saptanmigtir.” Tilt-table testinin klinik olarak ref-
leks senkop tanis1 koyulmus olgularda endikasyonu
vardir.? Test ile refleks tetiklendigi zaman, vazo-
depresor ya da kardiyoinhibitor bilesenlere gore
sonug kardiyoinhibitdr, vazodepresor ya da karma
olarak kategorize edilir.”® Ancak 6zginligi yiksek
olan bu testin duyarlilig: tartismali oldugu i¢in ne-
gatif olmasi refleks ya da vazovagal senkop tanisini
dislatmaz.3? Bu sebeple kolay uygulanan ve yan et-
kisi olmayan farmakolojik maddelerle testin tani-
sal degeri artirilmalidir.”®

Bu bilgilerin 15181nda sundugumuz birinci ai-
ledeki indeks olgu ve iki akrabasinda anamnez ve
klinik 6zellikler ile 6ncelikle senkop diistiniilmiis,
ayirici tani olarak otonomik belirtili nobet akla gel-
mistir. Ancak otonomik bulgularin belirgin olmasi,
ataklarin kisa siirede sonlanmasi, atak sonrasi kon-
flizyonun olmamasi ve konviilsif bulgularin eslik
etmemesi gibi klinik 6zelliklerle epileptik nobet
olasiligindan uzaklagilmistir. Yine “tilt-table” tes-
tinin pozitif olmas: vazovagal senkop tanisini des-
teklemistir.
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Ikinci ailedeki indeks olgu ve iki aile bireyinde
ise beklenmedik agrili darbelerle ortaya ¢ikan, ¢ok
kisa siireli ve konviilsif fenomenin eslik etmedigi
bayilma ataklar1 mevcuttu. Ataklar her ¢carpmada
olusmuyordu; ¢arpmanin siddetli olmasi, beklen-
medik olmas: ve lokalizasyonu 6nemliydi. Bu 6zel-
liklerinden dolay1 6zel durumlarda ortaya ¢ikan bu
benzer ataklarin refleks senkop veya refleks epi-
lepsi olabilecegi diisiiniilmiistiir. Ikinci ailede, ba-
banin “tilt-table” testinin pozitif olmas: refleks
senkop tanisini desteklemistir. Diger taraftan ayn
ailedeki indeks olgunun EEG bulgulari, olas1 bir
epileptik mekanizmay diisiindiirmistiir. Senkop
ataklarinda diizensiz yavas dalgalar goriilebilir,
ancak fotik stimiilasyonun tetikledigi diken-dalga
desarjlar1 alisildik bir bulgu degildir.

Refleks senkop ataklari emosyonel stresle, ka-
rotid siniisiin mekanik uyarisiyla ya da oksiirik,
miktiirasyon gibi 6zel durumlarla tetiklenebilir.
Ikinci ailede agr1 bayilma ataklarini tetikleyen tek
faktor degildir. Clinkii senkop ataklar1 viicudun
baska bolgelerini ¢carpmakla-ki bu darbeler ¢ok sid-
detli olsa bile-olugsmamaktadir.

Literatiirde vazovagal senkopta belirgin kalit-
sal komponent oldugu ortaya koyulmus ve en azin-
dan bazi formlarinda genetik faktérlerin 6nemli rol
oynadig1 bildirilmigtir.3*3® Farkl ¢aligmalarda, va-
zovagal senkoplu hastalarda pozitif aile hikdyesi
sikl1g1 %19-90 arasinda bildirilmis ve bu oran genel
popiilasyondaki senkop oranindan ¢ok yiiksek bu-

Arzu COBAN ve ark.

vazovagal senkop i¢in ailesel kiimelenme bildiril-
migtir.3*3 Azevedo ve ark., ailede vazovagal sen-
kop hikayesini tilt testinin pozitif oldugu
bireylerde %40; negatif oldugu bireylerde ise ise
%25 olarak bildirmislerdir.*” Genetik yatkinlig et-
kileyerek senkop riskini arttiran faktorler arasinda,
ailede bayilma hikayesinin olmasi sayilabilir. Ay-
rica kadinlarda erkeklere gore bayilmaya yatkinlik
fazlayken, bayilmasi olan annelerin ¢ocuklarinda
her iki cinste esit olarak senkop riskinin artmasina
karsin; babalarin ise sadece erkek ¢ocuklarinda risk
artmaktadir.*® Vazovagal senkoplarin ortaya ¢ik-
masinda c¢evresel faktorlerin de en az genetik fak-
torler kadar 6nemli oldugu, cesitli ¢aligmalarda
vurgulanmigtir.>* Agrli uyaran, kan gérme, uzun
slire ayakta durma, sicak ortam ya da stres bu fak-
torlerin baglicalaridir.”

Konviilsif fenomenin eslik etmedigi epizodik
biling kayba ataklarinin ayirici tanisinda otonomik
nobetlerden bagka senkop ataklar: da mutlaka dii-
stiniilmelidir. Vazovagal senkop tanisi klinik ola-
rak, alinan iyi bir 6yki, fizik muayene, ayrintili
kardiyolojik ve norolojik degerlendirmeler ile ko-
yulabilir. EEG’de nadiren epileptiform anomali go-
rillebilmesi taniy:1 giiclestirebilecegi i¢in arada
kalinan olgularda video-EEG ile tansiyon ve ritm
Holter, “tilt-table” testi gibi tanisal degeri daha
fazla olan kardiyolojik incelemeler mutlaka ya-
pilmalidir. “Tilt-table” testi, taninin desteklen-
mesinde kullanilabilecek basit ve giivenilir bir

lunmamigtir.3**® Diger bazi olgu sunumlarindaise ~ uygulamadir.
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