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Electroencephalography in diagnosis of vasovagal syncope

Inroduction: Diagnostic process of vasovagal syncope requires interdisciplinary approach. It
is estimated that despite the progress in medical knowledge and science the cause of syncope in
40-50% of cases cannot be established.

The aim of the study: To evaluate the usefulness of EEG monitoring during head-up tilt
test (HUTT). We sought to determine whether the introduction of EEG monitoring during
HUTT could significantly improve the understanding of the cerebral events occurring during
tilt-induced vasovagal syncope.

Material and methods: EEG monitoring was performed during head-up tilt test (60°/45 min),
i a group of 17 patients (8 males and 9 females, mean age: 34 + 18.1 years, range 16 to 77 years)
with a history of recurvent syncope of unknown origin. In all cases a cardiac, neurological or
metabolic cause of syncope had been excluded.

Results: Vasovagal syncope occurred in 8 of 17 patients (47%) and was classified as
cardioinhibitory in 2, vasodepressor in 2 and mixed type in 4 cases. In all patients with
syncope, slowing of EEG activity appeared at the onset of syncope, followed by a high amplitude
theta range (4-5 Hz) waves with the reduction of frequency to delta range (1.5-3 Hz). All
patients with a negative rvesponse to HUTT showed no significant EEG modifications.

Conclusions: In the course of tilt-induced vasovagal syncope specific abnormalities are
observed. EEG monitoring during head-up tilt test is useful in differential diagnosis of
vasovagal syncope. (Folia Cardiol. 2001; 8: 33—40)
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Wstep

Omdlenia neurokardiogenne stanowig istotny
problem kliniczny. Ich czesto§¢é mieSci sie w szero-
kim przedziale. Wedlug badania Framingham wy-
stepuja one $rednio u 3% mezczyzn i 3,5% kobiet
w dorostej populacji ogélnej [1]. Statystyki §wiato-
we podaja, ze stanowia one okolo 6% przyczyn ho-
spitalizacji [2]. Inni oceniaja, ze nawet okolo 50%
0s0b dorostych do$wiadcza przynamniej jednego
omdlenia w swoim zyciu [3, 4].

Z potrzeba diagnostyki utrat przytomnosci,
wymagajaca wielodyscyplinarnego podejscia, spo-
tyka sie kazdy praktykujacy lekarz. Postawienie
wlasSciwej diagnozy pomimo postepu wiedzy i tech-
niki medycznej jest jednak nadal trudne, stwarza
wiele problemé6w 1 wcigz pozostawia wiele pytan. U ok.
40-50% chorych nie udaje sie zreszta ustalié przy-
czyny omdlen [1].

W diagnostyce r6znicowej bierze sie m.in. pod
uwage przyczyny metaboliczne, mozliwo$¢ zatru-
cia (np. lekami, substancjami toksycznymi), niedo-
stateczne krazenie mozgowe czy przyczyny kardio-
logiczne. Wydaje sie jednak, ze jednym z istotnych
problemoéw klinicznych w diagnostyce omdlen jest
odro6znianie utrat przytomnosci o podiozu neurolo-
gicznym od omdlen neurokardiogennych — roz-
poznawanych u 10-40% chorych kierowanych do szpi-
tala z powodu zastabnie¢ [5]. W obydwu wymienio-
nych typach omdlen podobnie moga wystepowac
drgawki lub réznego typu automatyzmy ruchowe
utrudniajace diagnostyke ré6znicowa. Ponadto w lite-
raturze spotyka sie tylko nieliczne doniesienia na te-
mat zmian w funkcji oSrodkowego ukladu nerwowe-
go, wystepujacych w trakcie omdlen wazowagalnych.

W zwiazku z powyzszym celem naszej pracy
byla ocena przydatnoSci monitorowania elektroen-
cefalograficznego pacjenta w czasie standardowo
wykonywanego testu pochyleniowego. Ponadto
chcieliémy okre§li¢ mechanizmy mozgowe podczas
omdlen wazowagalnych i usystematyzowac zmiany
obserwowane w EEG w czasie ich wystapienia.

Material i metody

Badaniem objeto grupe 17 chorych (8 mezczyzn,
9 kobiet), w wieku 1677 lat (34,4 = 18,1), u ktorych
w wywiadzie stwierdzano nawracajace incydenty
omdlen 1 wielokrotne stany przedomdleniowe.

Test pochyleniowy (HUTT, head-up tilt test) po-
przedzalo szczegolowe badanie przedmiotowe
1 podmiotowe. Wykonywano rowniez badania dodat-
kowe (EKG, 24-godzinne EKG metoda Holtera, test
wysitkowy, echokardiografie, ultrasonografie me-

toda Dopplera tetnic domézgowych, zdjecie rtg kre-
gostupa szyjnego oraz rutynowe badania laborato-
ryjne). Ponadto chorych konsultowano neurologicz-
nie i psychiatrycznie, a w razie wskazan diagnostyke
poszerzano o stacjonarne badanie EEG 1 tomografie
komputerowa glowy. Na podstawie powyzszych ba-
dan wykluczono istnienie choroby strukturalnej
serca, zmian organicznych w o§rodkowym ukladzie
nerwowym i metabolicznych przyczyn omdlen.

Badania przeprowadzono w Pracowni Diagnosty-
ki Omdlen Sercowo-Naczyniowych II Kliniki Choréh
Serca Instytutu Kardiologii Akademii Medycznej
w Gdansku wedlug standardowego protokotu West-
minsterskiego z ewentualnym zastosowaniem nitro-
gliceryny. Badania prowadzono o statej, rannej porze
dnia, na czczo (co najmniej 8 h bez przyjmowania po-
karméw). Leki mogace wpltywaé na ukiad sercowo-
-naczyniowy odstawiano w okresie ich 3-krotnego cza-
su poltrwania przed badaniem. Przed wykonaniem te-
stu zaktadano cewnik zylny. W czasie badania
w gabinecie znajdowat sie defibrylator, aparat AMBU
oraz zestaw lekow do reanimacji. Do wykonania te-
stu pochyleniowego uzywano stotu uchylnego nape-
dzanego elektrycznie z podporka na stopy.

U wszystkich chorych po 30-minutowym okre-
sie odpoczynku w pozycji lezacej wykonano bierny
test pochyleniowy (60°/45 min), a u 5 dodatkowo
test czynny z zastosowaniem 0,25 mg nitroglicery-
ny podjezykowo (60°/20 min). W czasie testu moni-
torowano akcje serca za pomoca kardiomonitora
mingografu (Siemens-Elema) z odprowadzen kon-
czynowych z mozliwo§cig zapisu na papierze mili-
metrowym. Za pomoca sfigmomanometru mierzo-
no ci$nienie tetnicze: 2-krotnie przed badaniem oraz
W plerwszej jego minucie, a nastepnie w odstepach
2-minutowych w czasie testu. W przypadku wysta-
pienia objawoéw zwiastujacych omdlenie pomiary
ci$nienia wykonywano czeSciej (Srednio co 15 s).

Do rejestracji czynno$ci EEG uzywano prze-
no$nego aparatu cyfrowego typu ,,Pegasus”, z moz-
liwoscig jednoczesnego zapisu EKG metoda Holte-
ra. Analizowano standardowe odprowadzenia EEG
(C3, 01, C4, 02).

Jako omdlenie w czasie testu pochyleniowego
okre§lano przejSciowa utrate Swiadomo§ci wraz ze
spadkiem napiecia mie$ni posturalnych. Za stan
przedomdleniowy uznawano subiektywne odczucie
oslabienia z towarzyszacymi czesto zawrotami glo-
wy, zaburzeniami widzenia, trudno$§ciami w utrzy-
maniu napiecia miesni posturalnych, ale z zachowang
przez caly czas Swiadomo$cia [6]. Typ omdlenia kwa-
lifikowano wediug zmodyfikowanej klasyfikacji VASIS
(Vasovagal Syncope International Study) — zarow-
no dla testu biernego, jak i czynnego [7, 8].
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Wyniki

Na podstawie naszych badan zaobserwowali-
Smy, ze w czasie testu pochyleniowego u 8 (47%)
pacjentow wystapito omdlenie wazowagalne. U 2
chorych rozpoznano kardiodepresyjny zespot wazo-
wagalny, u 2 — wazodepresyjny, a u 4 — zesp6t
mieszany (tab. 1).

U wszystkich, u ktoérych w czasie HUTT wy-
stapilo omdlenie, zarejestrowano zmiany wyj$cio-
wo prawidlowej czynno$ci bioelektrycznej mozgu
w zapisie EEG. Poczatkowo bylo to zwolnienie
czynno$ci podstawowej, nastepnie fale o wysokiej
amplitudzie z zakresu theta (4-5 Hz) i fale delta
(1,5-3 Hz) o roznym stopniu nasilenia, ktorych czas
trwania pokrywal sie z czasem trwania omdlenia.
U jednej badanej osoby (6%) zmiany w zapisie czyn-
nosci bioelektrycznej pod postacia kilkusekundo-
wych serii fal theta wystapily juz na kilkanaScie
sekund przed klinicznie uchwytnymi objawami
omdlenia (ryc. 1-4).

W zadnym z przypadk6éw bez wystapienia
omdlenia nie zarejestrowano wyzej opisanych
zmian, czynno$ci napadowej ani zmian charaktery-
stycznych dla niedotlenienia centralnego ukiadu
nerwowego w zapisie EEG.

Dyskusja

W diagnostyce omdlen test pochyleniowy, za-
stosowany po raz pierwszy przez Kennego i wsp.
w 1986 roku [9], okazal sie do§¢ bezpieczna, coraz
powszechniej stosowang metoda, ktéra pozwala
z czuloS$cia réwng 32-74% identyfikowac chorych
predysponowanych do naglych omdlen odrucho-
wych [10]. Umozliwia ona prowokacje zastabnieé
w kontrolowanych warunkach i pozwala na dokladna
obserwacje objawdw oraz parametrow fizjologicz-
nych [11]. Na podstawie tej metody mozna dodat-
kowo okresli¢ typy omdlenia: naczyniowy, kardio-
depresyjny i mieszany. Jak dotad nie opracowano jed-
nak jednolitego protokotu testu pochyleniowego.

U podstaw kazdego typu omdlenia lezy chwi-
lowe, odwracalne niedotlenienie centralnego ukla-
du nerwowego. W dotychczas standardowo wyko-
nywanym teScie kontroluje sie stale akcje serca,
ci$nienie tetnicze, podczas gdy czynno$¢ mozgowia
w chwili omdlenia pozostaje nieznana. Poznanie jej
jest istotne, poniewaz u okoto 30% pacjentow kie-
rowanych do o§rodkow neurologicznych w celu oce-
ny charakteru utraty przytomnosci (z drgawkami lub
bez drgawek) rozpoznawane sa w koficu omdlenia
neurokardiogenne [12].

Tabela 1. Wyniki badania
Table 1. Results of the study

Lp. Pacjent Wiek Pte¢

Wynik testu pochyleniowego

Zapis elektroencefalograficzny

Ujemny  Zespot Zespot Zespot  Bezzmian Zwolnienie Fale Fale Czynno$¢ Uwagi
kardio- wazo-  mieszany rytmu rytmu theta delta napadowa
depresyjny depresyjny podsta- podsta-
2A 2B wowego wowego

1. S.K. 18 K + +
2. K.M. 22 M + + + +
3. S.M. 54 K + + artefakty
4. L.A. 16 K + + artefakty
5. ZW. 58 M + +
6. B.A. 14 K + + + +
7. ZJ. 26 M + + +
8. C.A. 23 M + +
9. C.M. 15 K + +
10. S.L. 31 M + +
1. J.L 43 M + +
12. AA. 27 M + +
13. S.R. 38 K + +
14. FA 50 K + +
15. PM 77 K + +
16 K.B. 49 K + +
17. B.M. 23 M + +
www.fc.viamedica.pl 35



Folia Cardiol. 2001, tom 8, nr 1

WMMMWWWWW

WWNWWMWW

i ; i , | ‘ } ‘xl | ? |
I T O O e

]

C3[100 uV]

Przed omdleniem

O11[100 uV]

C4 (100 uV]

02 [100 uV]
RR: 114/78

EKG [1000 uV]
HR: 93/min

Ryc. 1. Przebieg wywotanego w czasie HUTT omdlenia wazowagalnego (typ 1 wg klasyfikacji VASIS) u 14-letniej

pacjentki. Zapisy wyjsciowe. EEG — prawidtfowa czynno$¢é (HR — akcja serca).

Fig. 1. The sequence of simultaneous EEG, HR and BP recordings done during a head-up tilt test-provoked vasovagal

syncope (type 1 according to VASIS) in a 14-year-old girl. Baseline. EEG — normal activity.
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W EEG widoczne
zwolnienie
czynnosci

C4 (100 uV]

02 [100 uV]
RR: 114/78

EKG [1000 uV]
HR: 106/min

Ryc. 2. Przypadek jak na rycinie 1. Przed omdleniem. EEG — zwolnienie czynnoséci. HR i RR — wartosci w prawidtowym

zakresie.

Fig. 2. Before syncope. EEG — slowing activity. HR and BP — normal range.
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Ryc. 3. Przypadek jak na rycinie 1. Omdlenie. EEG — fale theta i delta. Bradykardia 46/min. RR — nieoznaczalne.

Fig. 3. Syncope. EEG — theta and delta waves. Bradycardia 46/min. BP — unmeasurable.

M g tsin g ot N M o o oA e NS A i C3[100 uv]

Po omdleniu

011100 uV]

WWWMMMWMWWW W EEG powrot

czynnosci prawi-
dfowej

WWWMWWM\AWW%WW C4[100 uV]

02 [100 uV]
RR: 90/80

v

i

o 5 | | ; | } | EKG [1000 uV]
T e e e o T T 1

HR: 93/min

Ryc. 4. Przypadek jak na rycinie 1. Po omdleniu. EEG, AS i RR — powrét do prawidtowych wartosci wyjsciowych.

Fig. 4. Recovery after syncope. EEG, HR, BP — returned to the baseline.
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Wiele pomylek diagnostycznych wynika czesto
z podobnej symptomatologii napadu padaczkowego
1 incydentu omdlenia. Proba réznicowania na pod-
stawie samego przebiegu zjawiska wielokrotnie
skazana jest na niepowodzenie. Jednym z najbar-
dziej mylacych objawéw sa mioklonie, ktoére moga
wystapic podczas omdlenia z powodu aktywacji two-
ru siatkowatego w rdzeniu przedtuzonym [13]. Krot-
kotrwate mioklonie stanowia raczej regule niz wy-
jatek jako odpowiedZ mobzgu na niedotlenienie. Inne
automatyzmy ruchowe, takie jak: ruchy skrecajace
glowy, zbaczanie gatek ocznych, powtarzajace sie
ruchy (oblizywanie warg, zucie, szperanie, ruchy
wyprostne), omamy wzrokowe 1 stuchowe, przypo-
minajg automatyzmy padaczkowe obserwowane
w padaczkach skroniowych [14]. Nietrzymanie mo-
czu 1 stolca, przygryzienie jezyka i uraz doznany
w czasie incydentu rowniez nie sa cechami rozni-
cujacymi. W dodatku znaczna zmienno$¢ obrazu Kkli-
nicznego i dtugos$ci trwania fazy tonicznej i klonicz-
nej w uogdlnionych napadach toniczno-klonicznych
moga utrudni¢ rozpoznanie r6znicowe.

Uwaza sie, ze gtdwnymi cechami réznicujacy-
mi, przemawiajacymi za rozpoznaniem omdlenia
neurokardiogennego, sa dobrze znane czynniki pro-
wokujace, charakterystyczne objawy poprzedzaja-
ce, takie jak nudno$ci, pocenie sie i1 kofatanie ser-
ca, oraz kroétki czas trwania incydentu, zwykle nie-
przekraczajacy 25 s. Regula jest, ze mioklonie sa
krotkotrwatle i nie poprzedzaja omdlenia. Po omdle-
niu nie stwierdza sie zaburzen orientacji, snu lub
wyczerpania. Badanie EEG wykazuje rozlane zwol-
nienie zapisu bez czynno§ci napadowej, a leki prze-
ciwpadaczkowe nie sg skuteczne w zapobieganiu
omdleniom [15]. W badanej przez nas grupie u jed-
nego chorego przed rozpoczeciem diagnostyki
omdlen stosowany byl lek przeciwpadaczkowy.
U pacjentow z omdleniami kardiogennymi wtornie
moze wystapi¢ napad epilepsji jako skutek niedo-
krwiennych zmian w obrebie mozgowia, co obser-
wowaliSmy u jednego z badanych przez nas pacjen-
tow [16]. W przypadkach ciezkiego przedluzajace-
go sie niedokrwienia konwulsyjne omdlenie moze
wystapi¢ w czasie splaszczenia sie krzywej zapisu
EEG. Jest to czesto mylnie interpretowane jako
padaczka. Z kolei zespoly neurologiczne (np. cze-
Sciowe napady padaczki skroniowej polaczone
z bradykardia) moga czasami nas§ladowac omdlenie
[17]. Powyzsze dane wskazuja, ze istnieje potrzeba
1 uzasadnienie dofaczenia metody elektroencefalo-
grafii dla oceny omdlen neurokardiogennych.

Zastosowanie elektroencefalografii w diagno-
styce omdlen o niejasnej etiologii ma dluga histo-
rie. Poczatek badan siega lat 40. naszego stulecia.

W 1944 roku Engel i Margolin, prowokujac omdle-
nia wazowagalne réznymi metodami (m.in. naci-
skiem galek ocznych, nakiuciem zyly) i rownocze-
$nie rejestrujac zapis EEG, EKG oraz wartosci cis$-
nienia tetniczego, po raz pierwszy zaobserwowali
wystepowanie ,,fal wolnych” w EEG w wypadku
przedtuzajacej sie asystolii, ktora czasem doprowa-
dzata do napadu uogoélnionych drgawek [18]. W 1949
roku Kershman doszed! do wniosku, ze niektore
omdlenia moga by¢ spowodowane napadami epilep-
sji [19]. Wyniki pracy Williamsa i wsp. potwierdzily
podobienstwo w obrazie klinicznym niektorych
omdlen 1 napadéw padaczkowych [20]. Najwiekszy
material dotyczacy 100 pacjentow (dzieci i doro§li)
przedstawili w 1957 roku Gastaut i Fisher-Williams
[21], ktorzy jako jedni z pierwszych opisali sekwen-
cje zmian w zapisie elektroencefalograficznym wy-
stepujaca w czasie utrat przytomnosci, uznawang do
dzisiaj za typowa. Stwierdzili oni, ze najpierw do-
chodzi do zwolnienia rytmu podstawowego az do
wystapienia fal o wysokiej amplitudzie z zakresu
theta (4-5 Hz), potem za$ nastepuje dalsze zwal-
nianie do zakresu delta (1,5-3 Hz). W wypadku
przedtuzania sie asystolii nastepuje nagle splaszcze-
nie zapisu EEG. W nielicznej grupie badanych przez
nas chorych zaobserwowaliSmy to u jednej osoby.
Powro6t czynnoS$ci nastepuje w odwrotnej kolejno-
Sci. Taki obraz zapisu elektroencefalograficznego
jest podobny w wielu sytuacjach o uogblnionym nie-
dotlenieniu centralnego uktadu nerwowego. Uwa-
za sie, ze W zespole wazowagalnym podobne zmia-
ny obserwowane sg najwyrazniej w typie kardiode-
presyjnym. Jako pierwsi taka hipoteze wysuneli, na
podstawie badan dotyczacych dzieci, Lombroso
1 Lerman w 1967 roku [22].

W ostatnich latach duzo uwagi temu zagadnie-
niu po$wiecajg badacze wioscy. Ammirati na pod-
stawie zapisu EEG zauwazy! cechy odrozniajace
poszczegolne typy omdlen wazowagalnych. Miedzy
innymi wykazat diuzszy catkowity czas omdlenia
— §rednio 41,4 s, krotszy czas trwania objawow pro-
dromalnych — $rednio 8,7 s oraz wieksza czestos¢
drgawek toniczno-klonicznych — 90,9% w typie
kardiodepresyjnym niz w typie wazodepresyjnym,
odpowiednio: 23,2 s, 110,6 s 1 25%. W typie wazo-
depresyjnym VVS stwierdzal on rozlane, uogélnio-
ne zwalnianie fal EEG, natomiast okresy catkowi-
tego wygaszenia czynnoSci bioelektrycznej (,flat
EEG”) obserwowal w typie kardiodepresyjnym
[23]. Silvani potwierdzil te spostrzezenia i postawil
hipoteze o wiekszym udziale mechanizmu wazokon-
strykcyjnego w zakresie mozgowia w typie kardio-
depresyjnym 2A omdlenia niz w typie mieszanym
[24]. Ze wzgledu na matla liczbe dotychczas przeba-
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danych oso6b i wstepny charakter naszej pracy trud-
no nam sie ustosunkowac do powyzszych wnioskow.
Jednak réowniez u badanych przez nas chorych za-
uwazyliSmy podobna tendencje.

Wobec nieistniejacego standardu postepowania
diagnostycznego, znaczenia i odrebno$ci postepowa-
nia leczniczego 1 wciaz stosunkowo duzej iloSci bted-
nych rozpoznan istotne wydaje sie opracowanie me-
tody monitorowania EEG podczas testu pochylenio-
wego, co moze mie¢ wazne znaczenie kliniczne.

Podsumowujac, nalezy stwierdzi¢, ze nadal brakuje
idealnych metod diagnozowania omdlen wazowagal-
nych. Poznanie mechanizméw reakcji wazowagalnej na
poziomie centralnego uktadu nerwowego z pewnoscia
przyczyni sie do lepszego zrozumienia jej patofizjolo-
gii 1 dokladniejszej diagnostyki réznicowe;j. Zastosowa-

nie innych metod oceny czynno§ci mozgu, na przy-
ktad pomiaru oksygenacji mozgu za pomoca spektro-
skopii w bliskiej podczerwieni (NIRS) czy prze-
zczaszkowe]j ultrasonografii dopplerowskiej (TCD),
rowniez poszerzy nasza wiedze na ten temat [25, 26].

Whioski

1. Podczas omdlenia wazowagalnego wystepuja
charakterystyczne zmiany w zapisie EEG.

2. Monitorowanie elektroencefalograficzne w cza-
sie testu pochyleniowego jest przydatnym ba-
daniem w diagnostyce roznicowej omdlen.

3. Wyniki naszej pracy maja charakter wstepny
1 musza zosta¢ zweryfikowane wieksza iloScig
badan.

Streszczenie

Elektroencefalografia w omdleniach wazowagalnych

Wstep: Diagnostyka omdlen wazowagalnych (VVS, vasovagal syncope) wymaga wielodyscy-
plinarnego podejscia. Ocenia sig, ze pomimo postepu wiedzy 1 techniki medycznej u ok. 40—
-50% chorych nadal nie udaje sie ustalic przyczyny omdlen.

Cel pracy: Ocena przydatnosci monitorowania elektroencefalograficznego (EEG) pacjenta
w czasie standardowo wykonywanego testu pochyleniowego (HUTT, head-up tilt test). Ponadto
chcielismy okreslic mechanizmy mozgowe podczas omdlen wazowagalnych 1 usystematyzowac
zmiany obserwowane w EEG w czasie ich wystgpienia.

Material 1 metody: Badaniem objeto grupe 17 chorych (8 M, 9 K), w wieku 16-77 lat (34,4 =
+ 18,1), u ktorych w wywiadzie stwierdzano nawracajgce incydenty omdlen. W czasie stan-
dardowo wykonywanego HUTT (60°/45 min), z ewentualnym uzyciem 0,25 mg nitrogliceryny
(60°/20 min), monitorowano zapis EEG. Test pochyleniowy poprzedzalo szczegolowe badanie
przedmiotowe, podmiotowe orvaz badania dodatkowe w celu wykluczenia kardiologicznych,
neurologicznych lub metabolicznych przyczyn omdlen.

Wyniki: U 8 (47%) pacjentow wystgpito omdlenie wazowagalne. U 2 chorych rozpoznano kardio-
depresyjny zespot wazowagalny, u 2 — wazodepresyjny, a u 4 — zespol mieszany. U wszystkich,
u ktorych w czasie HUTT wystgpilo omdlenie, zarejestrowano zmiany czynnosci bioelektrycznej
mozgu w zapisie EEG. Poczgtkowo bylo to zwolnienie czynnosci podstawowej, nastepnie fale
o wysokiej amplitudzie z zakresu theta (4-5 Hz) 1 fale delta (1,5-3 Hz) o roznym stopniu
nastlenia. W zadnym z przypadkow bez wystgpienia omdlenia nie zarejestrowano wyzej opisa-
nych zmian w zapisie EEG ani czynnosci napadowej.

Whioski: Podczas wystgpienia omdlenia wazowagalnego wystepujq chavakterystyczne zmia-
ny w zapisie EEG. Monitorowanie elektroencefalograficzne w czasie testu pochyleniowego jest
przydatnym badaniem w diagnostyce roznicowej omdlen. (Folia Cardiol. 2001; 8: 33-40)

test pochyleniowy, elektroencefalografia, omdlenie wazowagalne
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