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SENKOP VE EPİLEPSİ 
Esen Saka*, Serap Saygı**,Abdurrahman Ciğer••• 

Ani bilinç kaybı ile gelen hastalarda, senkop ve epilepsinin ayrımı her zaman kolay 

olmamaktadır. Öykü ve klinik presentasyon senkop ve epilepsinin ayrımında çok önemlidir. 
Ayrıca, öykünün yönlendirdiği şekilde yapılacak tetkiklerle _hastaların ayrıntılı olarak 

araştırılması gereklidir. Ambülatör kombine EEG ve EKG monitorizasyonu arada kalınan 

vakalarda kullanılmalıdır. 

Anahtar kelimeler: Epilepsi, senkop, EEG, EKG 

Syncope and Epilepsy 

In patients with sudden loss of conscious, differenfi:ation of syncope and epilepsy is not 

easy in al! cases. History and clinical presentations a~e very important in diagnosis. Alsa, 

detailed evaluation of patients in the light of history is necessary. Combined ambulatory 
EEG and BCG monitorization must be made in cases with atypical presentation. 

Senkop ani ve kısa süreli bilinç kaybı, postüral tonüs 
kaybı ile karakteıizedir ve medikal ya da elektıiksel kar­
dioversiyona gereksinim olmadan kısa sürede spontan 
bilinç düzelmesi olur. Ameıika ve Güney Afıika' da ya­
pılan iki ayn epidemiolojik çalışmada hastane po­
liklinikleıine başvuran hastaların %1-6, acil servislere 
başvuran hastaların %3' ünde senkopun başvuru nedeni 
olduğu görülmüştür (7). Senkop, sık göıi.ilmesirıe ve ge­
nelde selim özellikte olmasına karşın bazen se­
rebrovasküler hastalıkların öncüsü, bazende epilepsinin 
bir semptomtı olabilir. Aynca majör kardiak hastalıkların 
beliıtisi olabileceği için önemlidir ve senkop hastasının 
detaylı araştırılması gereklidir. Bilinen senkop neclenleıi 
Tablol ele özetlenmiştir. 

Senkop patofizyolojisirıden şunlar sonunlu tu­
tulmaktadır: 

1- Serebral kan akımının ani düşüşü (vazovagal sen­
koplar, kalp hastalıkları, pulmoner vasküler ve "outflow" 
obstıi.iksüyonu, venöz dönüş yetersizliği, perifeıik vas­
küler tonüs azalması, serebrovasküler hastalıklar). 

2- Beyine ulaşan kanın bileşiminde değişme (hi­
poglisemi, hipokapni, hipoksi). 

3- Psikolojik nedenler. 
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Tablo 1: Senkop nedenleri: 
1- Vazovagal 
2- Duruma bağlı ( miktürasyon, detekasyon, öksürme, 

yutkunma senkopları). 

3- Ortostatik hipotansiyon 
4- İlaçlara bağlı senkoplar ( vazodilatörler, aclrenerjil< 

antagonistler, diüretikler, fenotiazinler, an­
tidepresanlar, nitratlar, kalsiyum kanal blokörleri, SSS 
clepresanları, vinl<ıistin ve diğer nöropatik ilaçlar, ki­
nidirı ve diğer Q-T aralığını uzatan ilaçlar, dijitaller, 
irısülin, maıijuana, alkol, kokairı). 

5- Serebrovasküler hastalıklar 
6- Karotis sirıüs hipersensitivitesi 
7- Glossofarirıjial nöralji 

8- Tıigemirıal nöralji 
9- Epilepsi 
10- Karcliak hastalıklar 
11- Psikojenil< ( anksiyete bozukluğu, somatizasyon, pa­

nil< bozukluğu). 

Senkop nedeniyle başvuran hastaların büyük bir kıs­

mında senkop nedeni bulunamaz. Bu hastaların çoğunda 
senkoplar, vasovagal senkoplardır. Karcliak orijinli sen­
koplar, nedeni bulunan senkoplann önemli bir bö­
lümünü oluşturur. 1982-84 yıllarında yapılan 4 retrospektif 
ve prospektif çalışmada senkop ile başvuran hastaların % 

8-39' unda senkoplar kardiak oıijinli bulunmuştur 

(7,15,21,27). Senkopa neden olan karcliak hastalıklar 

Tablo 2 ele özetlenmiştir. 



Tablo 2: Senkopa neden olan karcliak hastalıklar 

1- Kardiak "outflow" obstrüksiyonu: 

a- Sol ventrikül "outflow" obstrüksiyonu (aoıt ste­
nozu, hipeıtrofik karcliyomyopati, sol atrial 
miksoma, mitral stenoz). 

b- Pulmoner tlow obstıi.iksiyonu (pulınoner ste­
noz, pulmoner hipertansiyon, pulı11oner em­
boli, fallot tetrolojisi). 

c- Pompa yetersizliği (myokarcl enfarktı). 

el- Kalp tamponaclı 

e- Aoıt diseksiyonu 

2- Aritmiler: 

a- Bracliaritıniler (hasta sinüs sendromu, 2. ve 3. 
derece A-V blok, "pacemaker" clisfonksiyonu). 

b- Taşiaritıniler (ventı·iküler taşikardi, sup­
raventıiküler taşikardi). 

Senkop nedenlerinin çoğu benign karakterdedir. An­
cak senkop nörolojinin en sık görülen iki hastalığının 

(stroke ve epilepsi) belirtisi olabildiği gibi bazen ele ö­

nemli karcliak hastalıklann habercisi olabilir. Bu nedenle, 
senkop hastalannın detaylı araştırılması gereklidir. Kimi 
vakalarcla senkop ve epilepsinin aynmı da kolay ol­
mamaktadır. Yıllarca senkop tanısı ile izlenen ve epileptik 
okluğu somadan anlaşılan hastalar olduğu gibi, daha sık 
olarak senkop hastalannın yanlışlıkla epilepsi tanısı ile iz­
lendiği bilinınektedir. Kardiak aritı11i ve buna bağlı sen­
kop atakları olan ve yanlışlıkla epilepsi tanısı ile izlenen 
bir hastanın, kardiak hastalığının tedavisinin gecikmesi 
yanında aritmojenik özelliği olan antiepileptik ilaçlar ela 
hasta için ek bir risk oluşturmaktadır. Karbamazepinin at­
ıioventı·iküler iletim hızını yavaşlattığı bilinınektedir (18). 

Bu nedenle senkop ile gelen hastalann nöroloji ve kar­
clioloji bölümlerince beraber ele alını11ası ve ayrıntılı ola­
rak incelenınesi gereklidir. 

Her hastalıkta olduğu gibi, senkop tanısında ela hikaye 
ve fizik inceleme, hastanın ileri tetkiklerle araştırılınasıncla 
yol gösterici olan en önemli tanısal yaklaşımclır.(Tablo 3' 
te senkop ve epileptik nöbetlerin aymn kriterleri ve­
riln1iştir.) 

EKG her hastada mutlaka görülıneliclir. Senkopa ne­
den olabilecek EKG anomalilerinden en sık görülenleri 
ventı'iküler taşikarcliler, bracliaritı11iler ve akut myokarcl 
enfarktüsüclür. EKG si normal olan hastalarda aritı11i na­
diren senkop nedenidir. Ancak koroner arter hastalığı, 
konjestif kalp yetınezliği, kalp kapak hastalığı, obstıi.iktif 
karcliomyopati, dal bloğu , bifasiküler bloğu olan has­
tahırcla aritn1i riski daha fazladır. Bu hastalarda uzun süreli 
EKG monitorizasyonu gereklidir (17). Optimum EKG 
monitorizasyon süresi 48 saattir (3). Sinüs braclikardisi, 
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supraventı·iküler taşikardi, prematür atıial kontı·aksiyorılar 
halter monitorizasyonuncla sık rastlanan ancak senkopb 
nedensel ilişkileri kesin olmayan aritı11ilerclir. Daha nadir 
görülen ve senkopa yol açan aritı11iler ise ventı·iküler ta­
şikardiler, iki saniyeden uzun sinüs duraklaması, .tip 2 ya 
da komplet A-V bloktur. Aritı11inin senkopla ilişkisini sap­
tamada aritıninin olduğu anda hastanın semptomatik ol­
ması en önemli kriterclir. Bu nedenle Loop elekt­

rokardiografik kayıtlayıcıların tanısal önemi daha fazladır 
(19). Egzersiz ile gelişen taşi-bracli aıitınileıin teşl1isinde 
egzersiz treadmill testi yardımcıdır (14,16). 

Ayrıca ekokardiografi, ventıikül fonksiyon çalışmaları 
ve karcliak kateterizasyon (aoıt stenozu, pulmoner hi­
peıtansiyon ve hipeıtrofik kardiomyopaticlen şüp­

helenilen durumlarda) yapılmalıdır. Bu tetkiklerin negatif 
olduğu ve senkop nedeni karcliak olan hastalarda elekt­
rofizyolojik çalışmalarla, kalp hastalıklarının büyük •bir 
kısmı tanınabilir (10-12). Elekrofizyolojik testlerin negatif 
olduğu hastalarda senkop benign karakterdedir ve aritıni 
sonucu ani kardiak arrest riski çok düşüktür (2,8). Bu 
hastalarda "head-up tilt" testi ile yüksek oranda vazovagal 

senkop gözlenıniştir (25). 

Senkoplann o/ol'inin necleı1i karotis sinüs hi­
persensitivitesidir. Karotis sinüs masajı ile tanıya varmak 
ve hipersensitivite tipini saptamak ınümkünclür. Kar­
clioinhibitör tipte 3 saniye ya da daha uzun süren karcliak 
asistol, vazoclepresör tipte ise sistolik kan basmanın 50 
mınHg .ve üzerinde eli.işi.işi.ini.in gözlenı11esi ile karotis si­
nüs hipersensitivitesi tanısı konulur. 

Senkopun epilepsiden aynım ıçın yukarclaki tet­
kiklerin yanında EEG, EKG gibi ilk sıralarda yapılacak 
tetkiktir. Senkop sırasında oıtaya çıkan EEG değişiklikleri 
ilk kez 1957 yılında Gastaut ve ark. (10) tarafından ta­
nımlanırnştır. Senkop sırasında gözlenen EEG de­
ğişiklikleri akut ve yaygın serebral 11ipoksiye bağlı olarak 
gelişir. tik olarak zen1in aktivitesine teta frekansında yava~ 
dalgalar hakim olur, daha soma bilateral sinüsoiclal delta 
aktivitesi paroksizmal olarak oıtaya çıkar ve hipoksinin 
süresine bağlı olarak zen1in aktivitesine hakim olur. Voltaj 
düşüklüğü ve elektroserebral sessizlik bunu izler. Sen­
kopa anoksik konvülsiyonun eşlik ettiği durumlarda, tı·a­
senin düzleştiği ya ela iyi organize olımınuş delta ak­
tivitesinin ortaya çıktığı gözlenir. An1inoff ve ark. (1) nıa­

lign ventıiküler aritınilere bağlı senkop hastalarının atak 
sırasında EEG bulgulannı incelecliklerincle, EEG bul­
gularının daha heterojen olduklarını gözlen1işlerclir. 22 
vakanın dördünde EEG değişikliğinin senkopa eşlik er­
mediğini göımi.işler, iki vakacla zen1in yavaşlaması o l­
madan elektı·oserebral sessizlik izlen1işler, diğer vakalarcb 
ise daha önce tanımlanan EEG değişikliklerini göz­
leınişlerclir. 



Tablo 3 : Epileptik nöbetlerin Refleks senkoptan ayrım kriterleri 

Tetikleyen etken 
Durum 

Başlangıç 

Motoor aktivite 

Deri rengi 

Salunum 

mkontinans 

Dil ısırma 

Kusma 

Kendini y;,ıralama 

Postiktal durum 

Bilinç kaybı 

Epileptik nöbet 

Nadir 
Her durumda 

Çoğunlukla ani, kısa süreli 
aura dönemini takiben de 
gelişebilir. 

Sıklıkla tonik ya da tonik­
klonik, Klonik 
hareketelrin sıklıkla 
karakteristik amplitüd ve 
frekansı vardır. Kompleks 
parsiyel nöbetlerde 
otomatizma gözlenir. 

Saluk ya da kırmızı 

Hırıltılı, ağızdan köpük 
gelir. 

Sıklıkla 

Sık 

Nadir 

Sıklıkla 

Sıklıkla sersemlik hali, 
konfüzyon görülür ya da 
hasta uykuya dalar 

Genelde dakikalar 

Senkop 

Genelde üzüntü , stres 
Sıklıkla hasta ayakta 
iken, kalabalık, sıcak ya da 
stresli durumlarda 

Bayılma hissi, bulantı, 
göz kararması, terleme, 
sıcaklık duygusunu 
takiben tedricen 
g~İişebilir. 

çoğunlukla hareketsiz, 
flask. Kısa süreli tonik 
spazm, klonik hareketler 
gözlenebilir. Klonik 
hareketler koordine 
değildir, kıssa süreli ve 
düşük amplitücllüclür. 

Soluk 

Yavaş, yüzeye! 

Nadir 

Nadir 

Sık 

Nadir 

Genelde postiktal 
değişiklik yoktur 

Sıklıkla 10 saniye ya ela biraz daha 
fazla 

Ağır hipotansiyon ya ela diğer nedenlerle gelişen sen­
kop ataklarında konvülsiyon benzeıi motor aktivitenin 
e~lik edebileceği ve bunun serebral kan akımının düşmesi 
sonucu serbestleştirme fenomenine (release phenomen) 
bağlandığı bilinınekteclir (11). Bu tür atakların epi­
lepsiclen aynım zordur ve ambulatuar kombine EEG ve 
EKG monitorizasyomı yardımcı olabilir( 4). Buna karşılık , 

epileptik nöbetlerin kardiak ritm değişikliklerine neden 
olabileceği bilinınektedir. Karcliak ritm değişikliklerinden 
en sık görüleni sinüs taşikarclisidir ve her tür epileptik 
nöbette görülebilir (23). Temporal lob nöbetlerinde, iktal 
taşikardi %64-100 oranlarında bildirilmiştir (20). Bra­
cliaritrniler ise daha nadirdir (26,28). Oppenl1eimer ve 
Cechetto (22) sıçanlarda cauclal posterior insula sti-

mülasyonu ile bradikarcli geliştiğini göstermiştir. Yine 
Oppenheimer ve ark (24) epileptik hastalarda sol insülar 
korteks stimülasyonu ile braclikardi ve depresör cevap e l­
de etmişler ve sol hemisferik epileptil< cleşaıjların br;ı­

dikardiye neden olabileceğini öne sürmüşlerdir. Karcliak 
ıitm bozukluğu ile giden epileptik nöbetlerin karcliak 
senkoptan aynımnda da ambulatuar kombine EEG ve 
EKG monitoıizasyonu en yardımcı tetl<iktir. Ancak kom­
bine EEG ve EKG monitorizasyonunun ela !imitasyonları 
vardır. Serebral nedenli kardiak ıitm değişiklikleri, EEG ele 
epileptik deşarjın gözlenı11esinden önce oıtaya çıkabilir 
ve bu pıimer olayın kardiak aıitıni olduğunu göstermez 
(5). Bunun nedeni derin subkoıtikal yapılardan kay­
naklanan epileptik deşarjların otonom düzenleyici nıer-
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keze daha kısa sürede yayılabilmesidir. Derin elekt­
rociların kullanınu ile bu sonın çözülebilir. 

Senkop gibi klinil< veren ve senkoptan ayrımı zor 
olan epileptil< nöbetlerden biri de "temporal lob sen­
kopu" dur. Temporal lob senkopu, temporal lob epi­
lepsisinin ilerleyen dönemlerinde gelişir, tekrarlayan epi­
leptik nöbetlerin temporal ya da ekstratemporal böl­
gelerde geliştirdiği ek hasara bağlı olduğu düşünülür. ıktal 
deşarjın pontin retil<üler forınasyona yayılımı ile has­
talarda ani düşme ve bilinç kaybı gözlenir (9). Hastanın 
daha önce kompleks parsiyel, sekonder jeneralize nöbet 
öyküsünün olması, atak öncesi auranın varlığı senkoptan 
ayrınunda yardımcıdır. EEG de temporal bölgede tek ya 
ela iki taraflı epileptiform anomali gözlenir. Hastaların ço­
ğunda uzun süreli febril konvülsiyon öyküsü, nö­
roradyolojik irıcelemelerinde mezial temporal atrofı ya da 
temporal lezyon vardır. 

Karcliak nedenli senkoplardan en çok epilepsiye 
benzer klinil< veren, ancak naclir görülen kardiak ritm 
bozukluğu konjenital uzun QT sendromudur. Hastalarda 
(genellil<le ~ocuklar) myokardın abemm sempatetik in­
neıvasyonuna bağlı olarak ataklar halinde ventriküler ta­
şikardi ve fıbrilasyon gözlenir (13). Heyecanlanına ve 
korkuyu takip eden senkop ataklarına sık sıl< jeneralize 
konvülsiyonun motor aktivitesi eşlik eder. Tedavi edil­
mezse hastalı!< %75 fa.tal seyreder. EKG de QT aralığının 
0.44 s. üzeıinde olması ve buna neden olabilecek hi­

pokalsemi, hipomagnesemi, miyokardit, fenotiazin alı­

nunın ekaıte edilmesi halinde uzun QT sendromu tanısı 
konulabilir(6). 

Sonuçta; senkop ve epilepsirıirı ayrımında öykü 
çok önemlidir. öykünün yönlendiı·cliği şekilde yapılacak 
tetkiklerle hastaların ayrıntılı olarak araştınlması ge­
reklidir. Aınbülatör EEG ve EKG ınonitorizasyonu pratil< 
olınasa da arada kalınan vakalarda kullanılınalıdır. 

KAYNAKIAR: 
1- Aıninoff MJ, Scheinma_n MM, GriffinJe, HerreJM. 

Electrocercbral accoınpaniınents of syncope associatccl w ith 
ırnılignant ventricular arrythnıias. Annals of intcrnal nıcclicine 
1988; 11)8: 791-796. 

2- llass EB, Elson JJ, Fogoros RN, l'eterson J, Arena VJ, Kapoor 
VN. Long tcrnı prognosis of patients undergoing 
clectroplıysiologic studies for syncope of unknown origin. 
Anı J eardiol 1988; 62: 1186-91. 

:\- llass ~'.B , eurtiss El, Arena ve, Hanusa BH, et al. Tlıe duration 
of lıolter nıonitoring in paticnts with syncope. Is 24 hours 
enough' Ardı lnt Mecl. 1990; 150: 1073-1078. 

4- lleauregard LM, Fahiszcwski R, Black es ve ark. eonıbined 
anıbulatory elcctroencephalograplıic and 
electrocardiographic rccordings for evaluation of syncope. 
Anı J eardiol 1991; 68: 1067-1072. 

"i- lllunıhardt LD, Sınitlı !'EM, Owen L, Elcctrocardiograplıic 
acconıpaninıents of tenıpor;ıl lobe epilcptic seizures. Lancet 
1986; 1: 1051-1056. 

140 

6- Bricker JT, Garson A, Gillette re. A fanıily history of seizures 
associatecl with suclclen cardiac deatlıs. AJDe 1984; 138: 
866-868. 

7- Day se, eook EF, Funkenstein H, Golclnıan L. Evaluation ~ınd 
outconıe of enıergency roonı patients with transient loss of 
consciousness. Anı J Mecl 1982, 73: 1 5-22. 

8- Doherty JU, Penıbrook-Rogers D, Grogan EW, et al. 
Electrophysiologic cvaluation ancl follow- up characteristics of 
patients with recurrent unexplained syncope ancl presyncope. 
Anı J earcliol 1985; 55: 703-8. 

9- Gambarclella A, Reutens De, Anderınann F ve ark. Late- onset 
drop attacks in tcnıporal lobc e pilepsy: a recvaluation of the 
concept oftenıporal lohe syncope. Neurolngy 1994; 44: 
1074-1078. 

10- Gastaut H, Fıscher-Willianıs M. Electro-e ncephalographic study 
of syncope:its differantiation from epilepsy. Lancet 19'i7; 2: 
1018-1025. 

11- Gastaut H. Syncopes: generalizecl anoxic cerebral seizures. ln: 
Vinken PJ, Bruyn GW, eds. Hanclbook of elinical Neurology. 
Vol. 15. Aınsterclaın: Noıth-Hollancl ; 1974:815-835. 

12- Gulanıhusein S, Naccarelli GV, Ko PT, et al. Value and 
linıitations clinical electrophysiologic study in asscssınent ol' 
patients with unexplained syncope. Am J Mecl 1982; 73: 700-S. 

13- Horn eA, Beeknıan RH, Dick M ve ark. The congenital long QT 
syndronıe : An unusual cause of chilclhoocl seizures. AJDe 
1986; 140: 659-661. 

14- Huycke Ee, earcl HG, Sobol SM, Nguyen NX, Sung RJ. 
Postexersional carcliac asystolc in a young nıan witlıout 
organic heart clisease. Ann Inte rn Med 1987; 106:844-'i. 

15- Kapoor W, Karpf M, Wieland S, PetcrsonJ , Levey G. A 
pros·pective evaluation ancl fcıllow-up of. paticnts witlı 
syncope. N EngJ Med 1983; 309: 197-204. 

16- Kapoor WN. Syncope with abrupt terınination of excercise 
(brief clinical olıservation). Aın J Med 1989; 87: 597-9. 

17- Kapoor W. Diagnostic evaluation of syncopc. Am J Mcd 1991; 
90: 91-106. 

18- Ladefoged SD , MogelvangJe. Total atriovcntricular block witlı 
syncopes conıplicating carbamezapin therapy. Acta Med 
Scancl 1982; 212: 185-186. 

19- Linzer M, Pritchett ELe, Pontinen M, Mcearty E, Divinc GV. 
lncreınental cliagnostic yielcl of loop Electrocardiograplıic 
recorders in unexplainecl syncopc. Am J eardiol 1990; 66: 
214-219. 

20- Marslıall DW, Westınorelancl BF, Sharbrough FW. lcta l 
tachycardia during tenıporal lobe seizures. Mayo elin Proc 
1983; 58: 443- 446. 

21- Martin Gj, Adanıs SL, Martin HG, et a l. Prospective evaluation 
of syncope. Ann Enıerg Mcd 1984; 13: 499-504. 

22- Oppenheinıer SM ancl eechetto DF. eardiac organization of tlıc 
rat insular cortex. Brain Researclı 1990; 12: 66-72. 

23- Oppenheinıer SM, ecchetto DF, Hachinski VC. eerebroge nic 
cardiac arrythnıias. Arch Neurol 1990;47:513-519. 

24- Oppenheiıner SM, Gelb A, Girvin JP, ve ark. eardiovascular 
e ffects of hunıan insular coıtex stinıulation. Ncurology 1992; 
42: 1727-1732. 

25- Raviele A, Gasparini G, !'ede FD, Delise P, et al. Usefulness of 
head-up tilt test in evaluating patients with syncope of 
unknown origin. Anı J eardicil 1990; 65: 1352-1327. 

26- Rıjckevorsel KV, Saussu F, Barsy THD. Bradycardia, an 
epileptic ictal nıanifestation . Seizurc 1995; 4: 237-239. 

27- Silvcrstein MD, Singer DE, Mulley A, Thibault GE, Barnctt GO. 
Patients with syncope aclnıitted to nıedical intensive carc 
units. Ja nıa 1982; 248: 1185-9. 

28- Wilder-Snıith E. eoınplete atrio-ventricular conduction block 
during conıplex partial seizure. Journal of Neurology , 
Neurosurgcry, and Psychiatry 1992; 55: 734-736. 


