
öroloji pratiğinde geçici bilinç kayıpları sık görülen, değerlendiril-
meleri ve ayırıcı tanılarında zaman zaman güçlükler yaşanan du-
rumlardır. Paroksismal bilinç kaybı nedenleri, nöbetler (epileptik,

non-epileptik) ya da senkoplar olmak üzere iki ana grupta toplanabilir.1

Senkop, hızlı başlayıp kısa süren ve tam iyileşmeyle karakterize global
beyin kan akımı azalmasına bağlı olarak ortaya çıkan geçici bir bilinç kay-
bıdır.2 Senkoplar, refleks (nöral aracılı), ortostatik hipotansiyona bağlı, kar-
diyak (kardiyovasküler) ve nörolojik (migren, geçici iskemik atak vb.) senkop
olmak üzere gruplandırılabilir.3,4 Vazovagal senkop, en sık görülen refleks
senkop çeşitidir.2,5 Duygusal faktörler (korku, ağrı, kan fobisi), ortostatik stres
ve çeşitli çevresel uyaranlara bağlı olarak gelişebilir.3 Duyusal ağrılı uyaranla
oluşabilen ataklar daha nadirdir ve ailevi olma özelliği net değildir. 

Turkiye Klinikleri J Neur 2012;7(2) 69

Farklı EEG Bulguları Saptanan 
Vazovagal Senkoplu İki Aile

ÖÖZZEETT  Refleks ya da vazovagal senkop, çeşitli çevresel uyaranlar, ani postür değişiklikleri ve
emosyonel faktörler gibi tetikleyicilere bağlı olarak ortaya çıkabilir. Senkop sırasında
elektroansefalografi (EEG)’de nadir olarak simetrik yavaşlamanın yanında diken ya da diken-dalga
kompleksleri görülebilir. Bu çalışmada, çeşitli faktörlerle tetiklenebilen benzer bayılma atakları ve
EEG’lerinde fokal ya da diffüz epileptiform anomalileri olan, vazovagal senkoplu iki farklı aile
bildirildi. Senkopta  nadiren epileptiform EEG anomalileri görülebilir. Bu nedenle, video-EEG
analizine ek olarak, kan basıncı, ritm Holter ve “tilt-table” testi gibi tanısal değeri olan kardiyolojik
incelemeler ayırıcı tanıda mutlaka yapılmalıdır.

AAnnaahhttaarr  KKeelliimmeelleerr:: Senkop, vazovagal; tilt table testi; elektroansefalografi  

AABBSSTTRRAACCTT  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. 

KKeeyy  WWoorrddss::  Syncope, vasovagal; tilt-table test; electroencephalography 
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Senkopların %12’sinde beynin global hipoper-
füzyonuna bağlı olarak nöbet benzeri belirtiler gö-
rülebilir.1 Yine senkoplu hastalarda %30’lara varan
oranlarda elektroansefalografi (EEG)’de interiktal
değişiklikler bildirilmiştir.6 Bu değişiklikler, genel
olarak diffüz ya da fokal yavaşlamalardır. Ancak
nadir de olsa diken ya da diken dalga kompleksleri
bu yavaşlamaların üzerine eklenebilir.6

Refleks nöbetler ise özgün kognitif, motor ya
da duyusal uyaranlarla tetiklenen epileptik nöbet-
lerdir. Refleks nöbetler jeneralize veya parsiyel ni-
telikte olabilir. Refleks epilepsiler tüm epilepsilerin
%4-7’sini oluştururlar.7

Bu çalışmada, ayrıntılı anamnez, muayene,
elektrofizyolojik ve kardiyolojik incelemeleri so-
nucunda vazovagal senkop tanısı koyduğumuz ve
farklı özelliklerini vurgulamak istediğimiz iki aile
sunulmuş; her iki aileden 3’er birey incelenmiştir.
Bu ailelerin ortak özelliği, EEG incelemelerinde
epileptiform anomali ya da hipersenkroni eğilimi
görülüp epileptik nöbet ayırıcı tanısı nedeniyle
merkezimize gönderilmiş olmalarıdır. İkinci aile,
bilinç kaybı ataklarının yalnızca vücuttaki belli
bölgelere gelen beklenmedik ani darbelerle ortaya
çıkması nedeniyle özel önem arz etmektedir. 

OLGU SUNUMLARI
İndeks olguların öz geçmiş ve aile öyküleri sorgu-
landı. Ailede benzer yakınmaları olan diğer birey-
ler muayene edildi. Hastalardan çalışma ile ilgili
bilgilendirilmiş olur formu alındı. Hastalara vazo-
vagal senkop ve refleks nöbet ayırıcı tanısı amacıyla
iki kez 5’er dakika hiperventilasyon ve fotik sti-
mülasyonu içereren 30 dakikalık EEG; kortikal ek-
sitabilite değişikliğini araştırmak amacıyla median
somatosensoryal uyandırılmış potansiyel (SEP) ve
tenar bölgeden C refleksi kaydı; otonom fonksi-
yonları test etmek amacıyla sempatik deri yanıtı ve
RR interval değişkenliği incelemeleri; senkop eti-
yolojisini araştırmak amacıyla kardiyolojik mua-
yene, 24 saatlik ritm Holter, elektrokardiyografi
(EKG), transtorasik ekokardiyografi (EKO) ve “tilt-
table” testi yapıldı. Ayrıca geniş kan biyokimyası,
kan sayımı, tiroid fonksiyon testleri, B12 vitamini
ve folik asit düzeyleri ile eritrosit sedimentasyon
hızı değerlerine bakıldı.

BİRİNCİ AİLE

İİnnddeekkss  oollgguu:: Yirmi dört yaşında kadın hasta, ba-
yılma yakınmasıyla kliniğimize başvurdu. Yaklaşık
bir ay önce ayakta iken etraf döner tarzda baş dön-
mesi, bulantı hissi, terleme, çarpıntı, yüzünde so-
lukluğun olduğu kısa süreli bir bilinç kaybı yaşayan
hastanın bu atak öncesinde aç olduğu öğrenildi. On
gün kadar önce de yine ayakta dolaşırken baş dön-
mesi, terleme ve fenalık hissettiği, ancak bilinç
kaybı yaşamadığı bildirildi. Ataklarına idrar ka-
çırma ya da konvülsiyon şeklinde kasılma eşlik et-
miyordu. Öz geçmişinde, 2,5 yaşında ateşli havale
geçirdiği öğrenildi. Soy geçmişinde anne babası ak-
raba değildi. Amcası ve halasında da bilinç kaybı
atakları vardı. Nörolojik muayenede, iki yanlı hafif
derecede tremor dışında özellik yoktu. Demir ek-
sikliği anemisi dışında kan sayımı, kan biyokim-
yası, tiroid hormon düzeyleri ve EKG incelemesi
normaldi. Kraniyal manyetik rezonans görüntüle-
mesi (MRG) normaldi. Başka bir merkezde daha
önce yapılmış olan EEG’sinde fronto-temporal böl-
gelerde hafif organizasyon bozukluğu saptanmıştı.
Tekrarlanan EEG incelemesinde; sol fronto-tem-
poral bölgede, zaman zaman karşı fronto-temporal
bölgeye de yayılan, düzensiz orta amplitüdlü 5-6
Hz frekansında yavaş dalgalar ve sol fronto-tempo-
ral bölgeye eklenen nadir keskin dalgalar görüldü.
Beş dakikalık hiperventilasyon sırasında anomali-
nin kısmen belirgin hale geldiği saptandı (Şekil 1).
Kortikal hipereksitabilite artışı varlığını araştırmak
amacıyla yapılan median SEP incelemesi normal
bulundu, tenar bölgeden median sinir uyarımlı C
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ŞEKİL 1: İlk ai le de ki in deks ol gu nun 2. EEG'si. Sol fron to-tem po ral böl ge de
kı sa sü re li kes kin kon tür lü or ta amp li tüd lü dü zen siz ya vaş dal ga pa rok sizm -
le ri gö rü lü yor. 



refleksi kaydedilmedi. Hasta 2 doz beta bloker te-
davisi almış olduğu halde, otonomik fonksiyon
testlerinden RR interval değişkenliği, istirahatte ve
derin solunum sırasında düşük bulundu (istirahatte
değişkenlik yüzdesi: %10, derin solunumda: %20).
Sağ el ve ayaktan, elektriksel ve sesli uyaranla nor-
mal latanslı sempatik deri yanıtı kaydedildi. Trans-
torasik EKO ile 24 saatlik ritm Holter incelemeleri
normaldi (ortalama kalp hızı 91/dk, tetkik süre-
since 2,5 sn üzeri pause, atriyal fibrilasyon, ventri-
küler taşikardi gibi ritm bozukluğu saptanmadı).
Mikst tipte pozitif “tilt-table” testi saptandı (Tablo
1). Bu incelemelerin sonucunda vazovagal senkop
tanısı koyulan hasta halen kardiyoloji polikliniği-
nin takibinde beta-bloker (metoprolol 50 mg/gün)
tedavisi almaktadır. Tedavi sonrasında da yeni bir
atak gözlenmemiştir. 

Olgunun Amcası (Elli İki Yaşında Erkek)

İndeks olgunun amcası, yedi yaşından beri kor-
kunca, kuvvetli ve canını çok acıtacak şekilde vü-
cudunun herhangi bir yerine darbe aldığında, kan
verdiğinde ve ayağını burktuğunda olabilen baş
dönmesi, fenalık hissi, yüzünde solukluk ve yoğun
terlemenin eşlik ettiği, en fazla 1 dakika süreyle ye-
ğeniyle benzer özellikte bilinç kaybının olduğu sa-
yısını hatırlayamadığı bayılmalardan söz ediyordu.
Öz geçmişinde romatizma dışında özellik yoktu.
Soy geçmişinde babasında sıcakta olabilen; iki oğ-
lunda da kendisiyle benzer özellikte kuvvetli acı
duymayla tetiklenen atakların olduğu öğrenildi.
Ancak ayrıntılı inceleme için bu aile üyelerine ula-
şılamadı. Nörolojik muayenesi normaldi. Hiperlipi-
demi dışında kan biyokimyası, kan sayımı, tiroid
hormonları ve EKG incelemeleri normaldi. Kranyal
MRG’si normaldi. EEG incelemesinde; sol fronto-
temporal bölgede, orta amplitüdlü, düzensiz 5-7 Hz
frekansında yavaş ve eklenen keskin-yavaş dalga

grupları saptandı; anomalinin sık sık jeneralize olup,
1-3 sn. süreli paroksismal görünüm aldığı görüldü.
İki kez 5’er dakikalık hiperventilasyon sırasında
anomalinin belirginleştiği saptandı (Şekil 2). Me-
dian ve tibial SEP incelemeleri normaldi, tenar böl-
geden median sinir uyarımlı C refleksi saptanmadı.
Transtorasik EKO incelemesinde segment hareket
kusuru ve sol ventrikül sistolik disfonksiyonu sap-
tandı. Miyokard perfüzyon tek foton emisyonlu bil-
gisayarlı tomografi (SPECT) incelemesi, normal
ejeksiyon fraksiyonu (EF) değeri ve duvar hareket-
leri ile uyumlu bulundu. Yirmi dört saatlik ritm
Holter normaldi. Nitrogliserin sprey formu kullanı-
larak yapılan “tilt-table” testi negatifti. 

Olgunun Halası (Kırk İki Yaşında Kadın)

Çocukluk döneminde başlayan, vücudunun her-
hangi bir yerini canını acıtacak kadar kuvvetli
çarptığında, ayağını burktuğunda, kan verme sıra-
sında ve adet dönemlerinde çok ağrı duyduğunda
ortaya çıkan toplam 20 kere olan bayılma atakları
tanımlıyordu. Erişkin döneminde yılda bir ya da
daha seyrek olan, saniyelik ya da birkaç dakikalık
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ŞEKİL 2: İlk ailedeki indeks olgunun amcasının EEG'si. Solda belirgin olmak
üzere bilateral fronto-temporal bölgelerde teta frekansında düzensiz yavaş
dalgalar ve bunlara eklenen keskin dalgalar görülüyor.

Eğim/Süre Kan basıncı (mmHg) Nabız dakika sayısı Semptom

0 derece test öncesi 100/60 120 Yok

70 derece başlangıç 100/60 130 Yok

70 derece 5. dakika 60/40 60 Baş dönmesi, göz kararması, soğuk terleme, senkop gelişti

0 derece test sonrası 90/60 90 Şikâyetleri geriledi

TABLO 1: İlk ailedeki indeks olgunun “tilt-table” test sonucu.



bilinç kaybının olduğu bu ataklara fenalık hissi, be-
lirgin terleme ve göz kararma hissinin de eşlik et-
tiği öğrenildi. Öz geçmişinde 8 yıldır migrenöz
karakterli baş ağrıları vardı. Hasta kabul etmediği
için hiçbir tetkik yapılamadı. 

İKİNCİ AİLE

İİnnddeekkss  oollgguu:: On sekiz yaşında kadın hasta, baş ağ-
rısı ve bayılma nedeniyle kliniğimize başvurdu.
Akşam yemeği sırasında otururken karnında bir
ağrı hisseden hastanın ardından saniyeler süren
kısa süreli bilinç kaybı yaşadığı, o sırada renginin
soluk olup kısa süre içerisinde kendine geldiği ve
menstrüasyon döneminde olduğu öğrenildi. Ço-
cukluğundan beri, toplam 5 kez şiddetli ve ağrıya
yol açan, beklenmedik ve ani olarak dirseğini veya
dizini çarpma ya da karın bölgesine gelen darbe-
lerle kısa süreli bilinç kaybının olduğu bayılmalar
yaşamıştı. Ayrıca menstrüasyon dönemlerinde
spontan olarak da bayılması olduğu öğrenildi.
Ataklara konvülsiyon veya başka nöbet belirtisi
eşlik etmiyordu. Öz geçmişinde aurasız migren dı-
şında özellik yoktu. Soy geçmişte anne-babası
ikinci dereceden akrabaydı. Babasında ve ablasında
benzer bayılma atakları vardı. Nörolojik muayenesi
normaldi. Demir eksikliği anemisi dışında kan sa-
yımı, kan biyokimyası, tiroid hormonları, EKG ve
kraniyal MRG’leri normaldi. EEG incelemesinde
spontan olarak ve 10-25 Hz frekansında fotik sti-
mülasyon sırasında kısa süreli bilateral yaygın dü-
zensiz yüksek amplitüdlü yavaş dalgalar ile bunlara
eklenen keskin kontürlü yavaş dalgalar görüldü
(Şekil 3, 4). Otonomik fonksiyon testleri (R-R in-
terval değişkenliği, sempatik deri yanıtları), median
ve tibial SEP incelemeleri normaldi, tenar kayıtlı
median C refleksi saptanmadı. “Tilt-table” testi
hasta istemediği için yapılamadı. 

Olgunun Babası (Kırk Sekiz Yaşında Erkek)

İndeks olgunun babası, çocukluğundan beri yak-
laşık 15 kez olan, kızıyla benzer şekilde özellikle
kol, diz ve batın bölgesine gelen sert darbeler so-
nucu ortaya çıkan bayılmalar tanımlıyordu. Öz-
geçmişinde gastrit ve hiperlipidemi dışında özellik
yoktu. Nörolojik muayenesi normaldi. Hiperlipi-
demi dışında kan biyokimyası, kan sayımı, tiroid
hormonları ve EKG incelemeleri ile kraniyal

MRG’si normaldi. EEG incelemesinde, hiperven-
tilasyon sırasında yaygın, düzensiz, 3-5 Hz fre-
kansında yavaş dalga deşarjları görüldü. Otonomik
fonksiyon testleri (R-R interval değişkenliği, sem-
patik deri yanıtları), normaldi. Yirmi dört saatlik
ritm Holter incelemesi normaldi. Nitrogliserin
sublingual formu kullanılarak yapılan “tilt-table”
testi pozitifti (Tablo 2). Bu incelemelerin sonu-
cunda tip IIB kardiyoinhibitör vazovagal senkop
tanısı koyulan olgu, kardiyoloji polikliniğinde iz-
lenmeye başlandı.  

Olgunun Ablası (Yirmi Üç Yaşında Kadın)

İndeks olgunun ablasının da benzer şekilde özel-
likle kol, diz ve batın bölgesine gelen sert darbeler
sonucu ortaya çıkan, toplam 4 kez tekrarlayan ba-
yılma atakları olduğu öğrenildi. Öz gemişinde guatr
ve hafif şiddette demir eksikliği anemisi vardı.
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ŞEKİL 3: İkin ci ai le de ki in deks ol gu nun son ba yıl ma ata ğın dan 6 ay son ra ya -
pı lan kon trol EEG’ si. Spon tan ati pik de şarj lar gö rü lü yor. 

ŞEKİL 4: İkinci ailedeki indeks olgunun son bayılma atağından 6 ay sonra
yapılan kontrol EEG’si. Fotik stimülasyon sırasında atipik deşarjlar görülüyor. 



Guatr için L-tiroksin 1x1 tablet kullanıyordu. Nö-
rolojik muayenesi normaldi. Demir eksikliği ane-
misi dışında kan sayımı, kan biyokimyası ve EKG
incelemeleri normaldi. EEG incelemesi normal sı-
nırlardaydı. Otonomik fonksiyon testleri (R-R in-
terval değişkenliği, sempatik deri yanıtları), median
ve tibial SEP incelemeleri normaldi; tenar kayıtlı
median C refleksi saptanmadı. Kabul etmediği için
“tilt-table” testi yapılamadı. 

Her iki ailenin soy ağacı Şekil 5a, b’de özet-
lenmiştir. 

TARTIŞMA

Senkop, oldukça yaygın olarak görülen ve %3 ora-
nında acil servise başvuru nedeni olan geçici bilinç
kaybıdır.8 Nöral aracılı senkoplar, tetikleyici me-
kanizmalara bağlı olarak santral orijinli ya da peri-
ferik orijinli olmak üzere iki farklı sendrom olarak
sınıflanabilirler.9 Vazovagal senkop gibi santral ori-
jinli nöral aracılı senkoplarda kortikal ya da limbik
yapılardan hareket eden stimulus, muhtemelen hi-
potalamus ve medulladaki otonomik kontrol mer-
kezlerini etkiler.9 Tipik vazovagal senkop, diğer
nöral aracı senkoplardan hem tetikleyici faktörler,
hem de klinik özellikler bakımından farklılıklar
gösterir.10 Korku ve güçlü duygusal uyaranlarla te-
tiklenebilir. Genç yaşta görülmesi, organik kalp
hastalığı sıklığının az olması, otonomik prodromal
belirtilerin uzun süreli ve sık olarak görülmesi, iyi-
leşme fazı sırasındaki belirtilerin yüksek sıklıkta
görülmesi ve travma sıklığının düşük olması baş-
lıca klinik özelliklerindendir.10

Senkopta eğer akut faz uzarsa konvülsif feno-
men görülür ve epilepsi ile karışabilir.11 Kardiyo-
vasküler etiyolojiye bağlı olarak gelişen konvülsif
senkoplarda, gecici serebral hipoperfüzyon sonu-
cunda miyoklonik kasılma, tonik spazm ya da idrar
kaçırma görülebilir.12,13 Epileptik nöbetlere zıt ola-
rak senkop sırasında daha basit ve kısa süreli
motor aktivite görülebilir.14 Bu motor aktiviteye
medullar retiküler formasyondan kaynaklanan
nöronların işlev bozukluğu ile ortaya çıkan geçici
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Eğim/Süre Kan basıncı (mmHg) Nabız dakika sayısı Semptom

0 derece test öncesi 110/80 68 Yok

70 derece başlangıç 110/80 73 Yok

70 derece 10. dakika 110/80 78 Yok

70 derece 20. dakika 110/80 75 -

70 derece 30. dakika (400µg NG*) 120/80 74 -

70 derece 35. dakika 110/80 102 -

70 derece 39. dakika 0/0 Asistoli (12 saniye boyunca) Baş dönmesi, göz kararması

0 derece test sonrası 110/80 59 Şikâyetler geriledi

TABLO 2: İkinci ailedeki indeks olgunun babasının “tilt-table” test sonucu.

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

ŞEKİL 5a: Birinci ailenin soy ağacı.

ŞEKİL 5b: İkinci ailenin soy ağacı.



anoksinin de katkısı vardır.15 Senkop sonrasında
epileptik nöbette görülenden çok daha kısa süreli
bir konfüzyon da görülebilir.14

Birçok nöbet tipine ve jeneralize tonik-klonik
nöbetlerin hepsine otonom belirtiler eşlik eder.
Basit parsiyel nöbetlerde otonom belirtiler nöbetin
tek belirtisi de olabilir. Otonomik belirtiler; kardi-
yovasküler değişiklikler (taşikardi, bradikardi vb),
solunum (hiperventilasyon, apne vb.) ve gastroin-
testinal sistem (epigastrik auralar) değişiklikleri,
kutanöz belirtiler (kızarıklık, solukluk, terleme),
pupilla değişiklikleri (iki yanlı midriyazis), geni-
toüriner sistem ile ilgili belirtiler (idrar kaçırma
vb.) olmak üzere sınıflanabilir.16

EEG, epilepsi tanısında kullanılan en önemli
tanısal araçtır ancak duyarlılığı sınırlıdır.17 Bu se-
beple EEG’de epileptiform aktivite görülmesi epi-
leptik nöbet tanısının koyulması için yeterli
değildir. Senkop sırasında da EEG kayıtlarında,
özellikle ön bölgelerde simetrik fokal ya da diffüz
yavaşlama, yüksek voltajlı diken ya da diken-yavaş
dalga aktiviteleri görüldüğü gibi, uzamış hiperven-
tilasyon sırasında bu anomaliler belirgin hale gele-
bilir.18 Ancak EEG kayıtları, senkoplu hastaların
yaklaşık %30’unda fokal ya da diffüz yavaşlama
şeklinde bildirilirken; geriye kalan %70 çoğunlukta
da normal olarak saptanmıştır. Ataksız dönemde
EEG’de epileptiform anomali görülme sıklığı ise,
toplumdaki asemptomatik bireylerdeki epilepti-
form anomali sıklığı ile benzer şekilde %1-1,5 ara-
sında bildirilmiştir.6,19 Paroksismal bilinç kaybı
ataklarında, senkop ile birlikte epileptik nöbet de
akla gelmekte ve EEG istenmektedir. Oysa sen-
koplu hastalarda rutin olarak istenen EEG’nin ta-
nısal değeri düşüktür ve bu sebeple de detaylı
anamnez, öz geçmiş ile klinik değerlendirme ve
kardiyovasküler incelemeler çok daha önemli-
dir.6,19-21 Farwell ve ark.; senkop kliniği ile başvuran
hastaların %70’inden fazlasında detaylı anamnez
ve klinik incelemenin tanıda önemli olduğunu;
EKG incelemesinin hastaların çoğunda senkop
etiyolojisinin saptanmasında kullanabileceğini
bildirmişlerdir.22 EKG’de bifasiküler blok, sinüs
bradikardisi veya tekrarlayıcı sinoatriyal blok, sinüs
duraklaması, atriyoventriküler (AV) bloklar, sol ya
da sağ dal bokları, ventriküler taşikardi (VT) ya da

hızlı paroksismal supraventriküler taşikardi (SVT),
uzun ya da kısa QT aralıkları ve miyokard infark-
tüsünü işaret eden Q dalgaları gibi patolojilerin sap-
tanması aritmiyle ilişkili senkop açısından anlamlı
bulunmuştur.3,22 Benzer başka bir çalışmada da 120
senkop hastası nörokardiyovasküler ünitede değer-
lendirilmiş ve sadece bir hastada epilepsi saptan-
mıştır.23 Pires ve ark. ise inceledikleri toplam 649
senkop hastasının sadece 6 (%1)’sında epilepti-
form aktivite saptamış; düşük tanısal değeri olan
nörolojik incelemelerin, yüksek tanısal değeri
olan kardiyovasküler incelemelere göre daha sık
kullanıldığını tespit etmişlerdir.24

Klinik olarak senkop düşünülen hastalarda
altın standart olarak kabul edilen ve nöral aracılı
senkop tanısını destekleyen yöntem “tilt-table” tes-
tidir.25,26 Yanlışlıkla epilepsi tanısı koyulmuş kon-
vülsif vazovagal senkop olgularının ayrımında
kullanılan güvenli, iyi tolere edilebilen bir tanı tes-
tidir.13,26 Zaidi ve ark., nöbete benzer tekrarlı epi-
zodu olan 74 hastada %42 oranında pozitif
“tilt-table” testi saptamışlardır.13 Yakın tarihli başka
bir çalışmada da senkop yakınmasıyla başvuran 175
hastanın 64 (%36,6)’ünde “tilt-table” testi pozitifliği
saptanmıştır.27 Tilt-table testinin klinik olarak ref-
leks senkop tanısı koyulmuş olgularda endikasyonu
vardır.3 Test ile refleks tetiklendiği zaman, vazo-
depresör ya da kardiyoinhibitör bileşenlere göre
sonuç kardiyoinhibitör, vazodepresör ya da karma
olarak kategorize edilir.28 Ancak özgünlüğü yüksek
olan bu testin duyarlılığı tartışmalı olduğu için ne-
gatif olması refleks ya da vazovagal senkop tanısını
dışlatmaz.3,29 Bu sebeple kolay uygulanan ve yan et-
kisi olmayan farmakolojik maddelerle testin tanı-
sal değeri artırılmalıdır.29

Bu bilgilerin ışığında sunduğumuz birinci ai-
ledeki indeks olgu ve iki akrabasında anamnez ve
klinik özellikler ile öncelikle senkop düşünülmüş,
ayırıcı tanı olarak otonomik belirtili nöbet akla gel-
miştir. Ancak otonomik bulguların belirgin olması,
atakların kısa sürede sonlanması, atak sonrası kon-
füzyonun olmaması ve konvülsif bulguların eşlik
etmemesi gibi klinik özelliklerle epileptik nöbet
olasılığından uzaklaşılmıştır. Yine “tilt-table” tes-
tinin pozitif olması vazovagal senkop tanısını des-
teklemiştir.
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İkinci ailedeki indeks olgu ve iki aile bireyinde
ise beklenmedik ağrılı darbelerle ortaya çıkan, çok
kısa süreli ve konvülsif fenomenin eşlik etmediği
bayılma atakları mevcuttu. Ataklar her çarpmada
oluşmuyordu; çarpmanın şiddetli olması, beklen-
medik olması ve lokalizasyonu önemliydi. Bu özel-
liklerinden dolayı özel durumlarda ortaya çıkan bu
benzer atakların refleks senkop veya refleks epi-
lepsi olabileceği düşünülmüştür. İkinci ailede, ba-
banın “tilt-table” testinin pozitif olması refleks
senkop tanısını desteklemiştir. Diğer taraftan aynı
ailedeki indeks olgunun EEG bulguları, olası bir
epileptik mekanizmayı düşündürmüştür. Senkop
ataklarında düzensiz yavaş dalgalar görülebilir,
ancak fotik stimülasyonun tetiklediği diken-dalga
deşarjları alışıldık bir bulgu değildir.

Refleks senkop atakları emosyonel stresle, ka-
rotid sinüsün mekanik uyarısıyla ya da öksürük,
miktürasyon gibi özel durumlarla tetiklenebilir.
İkinci ailede ağrı bayılma ataklarını tetikleyen tek
faktör değildir. Çünkü senkop atakları vücudun
başka bölgelerini çarpmakla-ki bu darbeler çok şid-
detli olsa bile-oluşmamaktadır. 

Literatürde vazovagal senkopta belirgin kalıt-
sal komponent olduğu ortaya koyulmuş ve en azın-
dan bazı formlarında genetik faktörlerin önemli rol
oynadığı bildirilmiştir.30-33 Farklı çalışmalarda, va-
zovagal senkoplu hastalarda pozitif aile hikâyesi
sıklığı %19-90 arasında bildirilmiş ve bu oran genel
popülasyondaki senkop oranından çok yüksek bu-
lunmamıştır.31,34,35 Diğer bazı olgu sunumlarında ise

vazovagal senkop için ailesel kümelenme bildiril-
miştir.34,36 Azevedo ve ark., ailede vazovagal sen-
kop hikâyesini tilt testinin pozitif olduğu
bireylerde %40; negatif olduğu bireylerde ise ise
%25 olarak bildirmişlerdir.37 Genetik yatkınlığı et-
kileyerek senkop riskini arttıran faktörler arasında,
ailede bayılma hikâyesinin olması sayılabilir. Ay-
rıca kadınlarda erkeklere göre bayılmaya yatkınlık
fazlayken, bayılması olan annelerin çocuklarında
her iki cinste eşit olarak senkop riskinin artmasına
karşın; babaların ise sadece erkek çocuklarında risk
artmaktadır.30 Vazovagal senkopların ortaya çık-
masında çevresel faktörlerin de en az genetik fak-
törler kadar önemli olduğu, çeşitli çalışmalarda
vurgulanmıştır.35,38 Ağrılı uyaran, kan görme, uzun
süre ayakta durma, sıcak ortam ya da stres bu fak-
törlerin başlıcalarıdır.25

Konvülsif fenomenin eşlik etmediği epizodik
bilinç kaybı ataklarının ayırıcı tanısında otonomik
nöbetlerden başka senkop atakları da mutlaka dü-
şünülmelidir. Vazovagal senkop tanısı klinik ola-
rak, alınan iyi bir öykü, fizik muayene, ayrıntılı
kardiyolojik ve nörolojik değerlendirmeler ile ko-
yulabilir. EEG’de nadiren epileptiform anomali gö-
rülebilmesi tanıyı güçleştirebileceği için arada
kalınan olgularda video-EEG ile tansiyon ve ritm
Holter, “tilt-table” testi gibi tanısal değeri daha
fazla olan kardiyolojik incelemeler mutlaka ya-
pılmalıdır. “Tilt-table” testi, tanının desteklen-
mesinde kullanılabilecek basit ve güvenilir bir
uygulamadır.
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