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SİMGE VE KISALTMALAR 
 

DAB : Diastolik Arter Basıncı 

dk : Dakika 

EGSYS : Evaluation of Guidelines in Syncope Study (Senkop Çalışmalarında Rehber 

Değerlendirmesi) 

EKG : Elektrokardiyogram 

ESC : European Society of Cardiology ( Avrupa Kardiyoloji Derneği) 

mak : Makimum 

mg/dl : Miligram/ Desilitre 

min : Minimum 

mmHg: : Milimetre Civa 

N : Sayı 

OAB : Ortalama Arter Basıncı  

OESIL : Observatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio (Lazio Senkop 

Epidemiyoloji Araştırması) 

RT : Rektal Tuşe 

SAB : Sistolik Arter Basıncı 

SFSR : San Francisco Syncope Rule ( San Fransisco Senkop Kuralları) 

SS             : Standart Sapma 

STEPS : Short-Term Prognosis of Syncope (Senkopta Kısa Dönem Prognoz 

Çalışması) 

TÜSAM : Trakya Üniversitesi Sağlık Araştırma ve Uygulama Merkezi 
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GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Senkop; postüral tonus kaybı ile birlikte ani gelişen, geçici bilinç kaybının da eşlik 

ettiği, semptom olarak  tanımlanır.  Acil servise başvuran hastaların   Ortalama  %1-2�sini  

oluşturur (1,2). Hastaneye yatıralan hastaların ise % l-6 ‘sını oluşturmaktadır (3). Senkop,  

özellikle yaşlı  nüfusta  altta  yatan  ciddi  bir  hastalığın  göstergesi  olabilir  (4). 

Soteriades ve ark. (5) tarafından yapılan 822  hastalik seride, senkop nedenleri 

arasinda ilk sırayi %37 ile nedeni belli olmayan senkop alırken, azalan sıklıklarda 

vasovagal (%21,2), kardiyak (%9,5), Ortostatik senkop (%9,4)  takip etmiştir.    

Genç sağlıklı erişkinlerin %12-48’i hayatlarında bir kez senkop geçirmektedir. 

Yetmişbeş yaş üstü insanlarda yıllık senkop insidansı %6 olarak bildirilmektedir. Senkop 

geçiren hastalarda altta yatan kalp hastalığı zemininde 5 yıl içerisinde ani ölüm oranı % 33 

civarındadır (6). Genel nüfusta tekrarlayan senkop ataklarının en sık sebebi refleks ile 

ilişkili vazovagal tip senkop ataklarıdır. Bu gruptaki hastalarda yatay pozisyonda düşük 

sistolik kan basıncı mevcuttur (7).  

Bu çalışmada 3. basamak Acil servise senkop sebebi ile başvuran hastaların; klinik, 

laboratuvar ve görüntüleme bulgularının, acil serviste aldıkları tanıların ve kalış sürelerinin, 

ilk 3 ay içinde gelişen mortalite durumları,  uluslararası skorlama sistemleri (OESIL 

(Observatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio), EGSYS (Evaluation of Guidelines 

in Syncope Study), STePS (Short-Term Prognosis of Syncope), Martin Klinik Markerları , 

Boston Senkop kuralları, SFSR (San Francisco Syncope Rule) ) kullanılarak 

değerlendirilmesi amaçlanmıştır (8). 
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GENEL BİLGİLER 

 

SENKOPUN TANIMI 

Senkop, çabuk başlayan, kendiliğinden tam geri dönüş ile karakterize, kısa süren ve 

beyin perfüzyonunun bozulmasına bağlı geçici bilinç kaybı durumudur (8). Her dört kişiden 

biri hayatının herhangi bir döneminde senkop geçirebilir ve sıklıkla tekrarlar. Gençleri ve 

yaşlıları etkileyebilmekle birlikte yaşlı insanlarda morbidite riski daha yüksektir (4,9). 

Bazı senkop çeşitlerinde değişik şikayetlerin varlığı (örn. sersemlik, bulantı, terleme, 

halsizlik ve görme bozuklukları), senkopun öncüsü olan  prodromal bir zaman da olabilir. 

Bilinç kaybı genellikle bulgu ve belirti vermeden oluşur. Senkop tipik olarak kısa sürelidir. 

Refleks senkopta, bilinç kaybı 20 saniyeden kısa sürer. Ama senkop bazen daha uzun süreli 

olabilir ve bu süre birkaç dakikayı bulabilir. Bu uzun süren senkop durumlarında, senkop ve 

bilinç kaybı arasında ayırıcı tanının yapılması güçleşebilir. Senkopta, oryantasyonun ve 

davranışın hızla normale dönmesi ile iyileşme sağlanır. Retrograd amnezi; az görüldüğü 

düşünülse de, özellikle yaşlı insanlarda sanıldığından daha sıktır. İyileşme sonrası dönemde 

bazen halsizlik, yorgunluk görülebilir (10). 

Senkop sebeplerinin bir çoğu iyi karakterde olup, hastalığın seyri iyi bir klinik gidiş 

gösterir. Kısa ve uzun dönem ölüm riskine en yüksek oranda, bilinen kardiyovasküler 

hastalığı olan hastalar ve herhangi bir sebepten dolayı senkop atağı geçiren kişiler sahiptir 

(11). 
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SENKOP PATOFİZYOLOJİSİ 

Senkopun esas mekanizmaları olarak; yetersiz kan miktarı, beyin perfüzyonunda 

azalma, kalp hızının azalması ve kardiyak atım debisinin azalması sayılabilir . Beynin kan 

ihtiyacı diğer organlara göre daha fazladır. Yetişkin bir insanda beyin dokusunun bir 

dakikada 75–100 mg glukoza ve 500-600 ml (mililitre) oksijene gereksinimi vardır. Her 100 

gram beyin dokusunun yeterli oksijenizasyonunun ve glukozun sağlanabilmesi için 

55ml/dk(dakika) kan akımına ihtiyaç duyulur. Bu kan akımının 20ml/dk nın altına inmesi 

veya beyin kan akımının 5-10 saniye durması ile bilinç ve postural kas tonusu kaybolur. 

Beyin kan akımının azalmasına sebep olan olay düzeldiğinde 15-20 saniye içerisinde bilinç 

geri döner (12). 

 

SENKOP ETYOLOJİSİ 

 

Senkop; etyolojisi açısından 3 farklı gruba ayrılmıştır; (13) 

 

Refleks (nöral aracılı) Senkop 

Vazovagal 

• Duygusal stres (korku, ağrı) sebebiyle 

• Ortostatik stres sebebiyle 

 

Durumsal 

• Hapşırık, öksürük 

• Gastrointesinal aktivasyon (yutma, defekasyon) 

• Miksiyon ve miksiyon sonrası 

• Efor sonrası 

• Yemek sonrası 

• Diğer (örn. gülme, ağırlık kaldırma) 

 

Karotis sinüs senkopu 

• Atipik formlar (belirgin tetikleyici ve/veya tipik klinik tablo olmakızın) 
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Ortostatik Hipotansiyona Bağlı Senkop 

 

Birincil otonomik bozukluk: 

• Pür otonom bozukluk, multipl sistem atrofisi, otonomik bozukluk ile 

Parkinson hastalığı, Lewy cisimcikli demans 

 

İkincil otonomik bozukluk: 

• Diyabetes mellitus, spinal kord hasarları amiloidoz, kanda üre yüksekliği 

 

İlaca bağlı Ortostatik hipotansiyon: 

• Alkol alımı, vazodilatör ajanlar, antidepresan ilaçlar, diüretikler, fenotiazinler 

 

Volüm azalması: 

• Kanama, ishal, kusma, vs. 

 

Kardiyak Senkop (kardiyovasküler) 

Birincil neden olarak aritmi 

 

Bradikardi: 

• Sinüs nodu fonksiyon bozukluğu (bradikardi/taşikardi sendromu dahil) 

• İmplante edilebilir cihazda fonksiyon bozukluğu 

• Atriyoventriküler iletim sistemi hastalığı 

 

Taşikardi: 

• Supraventriküler 

• Ventriküler 

• İlaca bağlı bradiaritmi ve taşikardiler 

 

Yapısal hastalıklar: 

• Kardiyak (Kardiyak kitleler, protez kapakların fonksiyon bozukluğu, perikard 

bozuklukları, koroner arter anomalileri, akut myokard infarktüsü, kalp kapak hastalıkları) 

• Diğer ( Aort disseksiyonu, pulmoner hipertansiyon, pulmoner emboli) (13). 
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Refleks senkop; dolaşım kontrolünün sağlanmasında faydalı olan kardiyovasküler 

mekanizmaların bir uyarıcıya karşılık olarak geçici  şekilde çalışmaması sonrasında oluşan 

vazodilatasyon ve/veya bradikardiye sebep olan ve bunun sonrasında arteriyal kan basıncını 

ve global beyin kan akışını düşüren farklı durumları kapsar (14). 

Karotis sinus senkopunun görülen iki türünden; sık görülen türünde karotis sinus 

masajı yapılarak tanısı koyulur ve mekanik bir tetikleyici yoktur. Nadir olarak görülen 

türünde ise karotis sinüslerin mekanik olarak tetiklenmesi ile senkop gelişir (15). 

Ortostatik hipotansiyona bağlı senkop birkaç nedenle olabilir. Gerçek hipovolemi 

Ortostatik senkopa yol açar. İlaçlardan özellikle vazodilatörler, sedatifler ve trisiklik 

antidepresanlar Ortostatik senkopa yol açabilirler (16). 

Otonomik bozuklukta, refleks kaynaklı olan senkopun aksine, vazokonstrüksiyon 

eksikliği vardır ve sempatik inen aktivite kronik bir şekilde bozuktur. Senkop, ayakta durma 

sonrasında oluşan kan basıncında düşme ile meydana gelir. Ayakta durma sonrasonda 

sistolik kan basıncında anormal düşüş Ortostatik hipotansiyon olarak tanımlanır. 

Otonomik bozukluk ile refleks senkop arasında patofizyolojik olarak bakıldığında bir 

benzerlik yoktur. Klinik belirtileri her iki durumda da yüksek derecede benzerlik 

gösterdiğinden ayırıcı tanıda güçlük çekilebilir. 

Dolaşım bozukluğu sebebiyle, ayakta durma sonrasında görülen belirti ve 

semptomlar Ortostatik intolerans olarak tanımlanmaktadır. Bu semptomlardan birisi de 

senkoptur. Sersemlik hissi, vertigo, halsizlik, çarpıntı, görme bozuklukları, işitme 

bozuklukları, boyun ağrısı, terleme diğer semptomlar arasında sayılır (17,18). 

Üç dakika ayakta durma esnasında, sistolik kan basıncında 20 mmHg den fazla, 

diyastolik arter basıncında 10 milimetre civa (mmHg) dan fazla düşme olmasına ‘Ortostatik 

hipotansiyon’ denir (19). 

Senkopun en riskli ve tehlikeli olanı kardiyak senkoptur. Bu senkop türü tedavi 

edilmezse, 6 aylık mortalite oranı %10 dan fazladır (20,21). Aritmiler, kardiyak senkopa 

sebep olan nedenlerin başındadır. Sol ventrikül bozukluğu, kalp hızı, aritminin cinsi, damar 

kompansasyonunun yeterliliği gibi senkopa sebep olan birçok faktör vardır (22). 

 

SENKOPUN PROGNOZU 

Senkop prognozu açısından iki önemli sebeb dikkat edilmelidir. 
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Ölüm Riski ve Yaşamı Tehdit Eden Olaylar 

Senkop olan hastalarda, genel mortalite ve ani kardiyak ölümün başlıca riskleri yapısal 

kalp bozukluğu ve birincil elektriksel hastalıktır. Genel toplumla kıyaskandığında, Ortostatik 

hipotansiyonda, yandaş hastalıkların durumuna göre ölüm riski iki kat daha yüksektir (8,18). 

Refleks senkop geçiren, kalp hastalıkları ekarte edilen hastaların prognozu mükemmeldir 

Mortalite ve morbiditenin sebebi senkoptan ziyade, altta yatan hastalığın derecesi ile ilgilidir. 

(2,8).  

 

Senkop Rekürrensi ve Fiziksel Yaralanma Riski 

Senkopun tekrarlarması ; 3 yıl takip zamanı içerisinde hastaların yaklaşık olarak üçte 

birinde görülür. Senkop tekrarlamasının en güçlü tahmini yaşam süresi içerisinde olan 

senkop epizotlarının sayısıdır. Kırk yaşından büyük ve düşük riskli, kesin tanı konulamayan 

hastalarda, tüm hayatları süresince 1 yada 2 senkop öyküsü,  1 yıl sonra %15, 2 yıl sonra 

%20 tekrarlama anlamını taşır. Hayatı süresince üç defa senkop atağı geçirmiş hastalar 1 yıl 

sonra %36, 2 yıl sonra %42 tekrarlama riski taşır (23). 

Yalancı senkop (psödosenkop) oranını; yaşın 45 ten az olması ve psikiyatrik bir 

rahatsızlığın olması arttırmaktadır. Yapısal kalp hastalığı, tilt testi, senkopun kliniğinin 

şiddeti ve cinsiyetin tahmin edici değeri minimaldir yada hiç yoktur (24). 

Senkop sebebiyle başvuran hastaların %29’unda sıyrık ve çürük gibi küçük 

yaralanmalar,  %6’sında ise motorlu araç kazaları ve kırıklar gibi büyük yaralanmalar 

bildirilmiş. Senkop hastalarının %12’sinde kırık ve yumuşak doku hasarı ile senkop tekrarı 

ile ilişkilendirilmiştir (8). Senkop sebebiyle acil servise başvuran hastaların %4,7’sinde 

majör travma, %29’unda ise minör travma olduğu bulunmuştur. Bu travmalar açısından en 

yüksek risk %43 ile yaşlı ve karotis sinus sendromlu hastalarda görülmüştür (25). 

Yaşlı hastalarda; depresyon bozukluğuna, güvenin kaybolmasına, düşme korkusuna,  

düşmeden dolayı kırıklara ve tekrarlayan hastane yatışlarına ikincil olarak morbidite oranı 

yüksektir (26,27). 

 

SENKOPLA BAŞVURAN HASTALARIN ANAMNEZİ 

 

Senkop  Öncesi Faktörlerin İncelenmesi 

• Pozisyonel durum (oturma, sırtüstü, ayakta) 

• Aktivite durumu (istirahat halinde , postür değişikliği, efor sırası yada sonrası, 

defekasyon, miksiyon, öksürük yada yutkunma sırasında yada hemen akabinde ) 
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• Predispozan faktörlerin sorgulanması ( sıcak ve kalabalık Ortam, uzun süre 

ayakta durma, yemek sonrası periyot) ve kolaylaştırıcı faktörler (korkma, aşırı 

ağrı duyma, boyun hareketleri) 

 

Senkop Başladığı Esnada Olan Faktörlerin İncelenmesi 

• Bulantı,  aura, boyun ve omuzlarda ağrı, görme bozukluğu, baş dönmesi ,kusma, 

karın şikayetleri, üşüme , terleme 

• Çarpıntı 

 

Senkop Atağının İncelenmesi  

• Düşmenin şekli (diz üzeri yığılmak, devrilmek), cildin rengi (solgun, siyanotik, 

kızarık), bilinç kaybının zamanı, soluk alım şekli (horlama), hareketler (tonik, 

klonik, tonik-klonik, minimum miyoklonus veya otomatizm), hareketlerin 

zamanı, düşmeye bağlı hareketlerin başlangıcı, dil ısırma. 

 

Hasta Hikayesinin İncelenmesi 

• Metabolik bozukluklar (diyabet, vs.) 

• Nörolojik öykü (Parkinsonizm, epilepsi, narkolepsi, serebrovasküler olay) 

• Geçirilmiş kardiyak hastalık öyküsü 

• Ailede ani ölüm olması 

•  Konjenital aritmojenik kalp hastalığı veya senkop öyküsü 

• İlaçlar (antihipertansif, antianjinal, antidepresan, antiaritmik, diüretikler ve QT 

aralığını uzatan ilaçlar) ve alkol de dahil olmak üzere diğer ilaçlar 

• Senkop tekrarından ilk atağa kadar geçen zaman ve nöbet frekansı gibi bilgiler 

 

SENKOPTA TANIYA YARDIMCI KLİNİK ÖZELLİKLER 

 

Nöral Kaynaklı Senkop 

• Efor sonrası 

• Senkop ile ilişikli bulantı, kusma 

• Baş çevirilmesi veya karotis sinüse basınç (tümörler, tıraş, sıkı kıyafet yakaları) 

• Kalabalık ve sıcak yerlerde durma veya uzun süre ayakta bekleme 

• Ani ve beklenmeyen, hoş olmayan görme, işitme, koku alma ve ağrı 

• Tekrarlayan senkop öyküsünün uzun sürmesi 
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• Yemek esnasında veya yemekten sonra 

• Kalp hastalığının olmaması 

 

Ortostatik Hipotansiyona Bağlı Senkop 

• Ayağa kalktıktan sonra 

• Hipotansiyona neden olan vazodilatör ilaçlar veya ilaçların dozlarında değişiklikler 

ile zamansal ilişki 

• Kalabalık ve sıcak yerlerde durma veya uzun süre ayakta bekleme 

• Otonomik nöropati veya parkinsonizm varlığı 

• Efor sonrasında ayakta beklemek 

 

Kardiyovasküler Senkop 

• Kesin yapısal kalp hastalığı varlığı 

• Ailede açıklanamayan ani ölüm  

• Efor sırasında veya sırtüstü yatarken 

• Anormal EKG (Elektrokardiyogram) 

• Ani başlayan çarpıntı ve hemen arkasından senkop 

• Aritmik senkopu işaret eden EKG bulguları 

- Bifasiküler blok (sol anterior veya sol posterior fasiküler blok ile birlikte sol dal 

bloku veya sağ dal bloku olarak tanımlanır) 

- Süreksiz Ventriküler taşikardi 

- Miyokart enfarktüsünü gösteren Q dalgaları 

- Uzun veya kısa QT aralıkları 

- V1-V3 derivasyonunda ST segment yükselmeli dal bloğu (Brugada sendromu) 

- Erken repolarizasyon 

- Sağ prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgaları, epsilon dalgaları ve 

ARVC’yi gösteren geç ventriküler potansiyeller 

- Önceden uyarılmış QRS kompleksleri 

- Diğer intraventriküler iletim anormallikleri (≥0.12 saniye QRS) 

- İkinci derece AV blok (Mobitz I)  

- Asemptomatik uygunsuz sinüs bradikardisi (dakikada <50 atım), negatif  

kronotropik ilaç kullanılmıyorsa ≥3 saniye sinoatriyal blok veya sinüs duraklaması 

(13). 
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SENKOP RİSK SKORLARININ TANIMLANMASI 

 

Boston Senkop Kuralları 

1.  Akut koroner sendrom 

2. İletim sistemi hastalıkları (disritmi) 

3. Kardiyak hastalık öyküsü 

4. Kalp kapak hastalığı öyküsü 

5. Ailede ani ölüm 

6. Acil serviste anormal vital bulgular 

7. Volüm azalmasına bağlı bulgular 

8. Birincil santral sinir sistemi olayları 

         Bu çalışmada 30 gün içerisinde ciddi sonuçlarla acil servise tekrar başvuran yada 

hastanede yatıp 30 gün içerisinde ciddi sonuçlar Ortaya çıkan hastaların risk skorları 

belirlenmiştir (8,28).  

 

STePS Çalışması 

1. 65 yaş üstü 

2. Kanser öyküsü 

3. Serebrovasküler hastalık 

4. Yapısal kalp hastalığı 

5. Ventriküler aritmi 

       Bir yıl içerisinde senkop sebebiyle başvuran ve takip edilen hastalardan oluşturmuş 

bir  risk faktörü belirleme çalışması (8,29).  

 

San Francisco Senkop Kuralları 

1. Anormal Elektrokardiyogram 

2. Sistolik Kan Basıncı <90 mmHg. 

3. Hematokrit <30%.  

4. Konjestif kalp yetmezliği 

       Bu faktörler 7 gün içerisinde artan riski göstermektedir. Bu durum; ölüm, myokard 

infark.tüsü, malign aritmiler, pulmoner emboli, inme, subaraknoid kanama gibi ölülmcül 

sebeplerle hastaneye tekrar başvurmayı içerir (30). 
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Martin ve ark. Çalışması 

1. Anormal Elektrokardiyogram 

2. Ventriküler aritmi öyküsü 

3. Konjestif kalp yetmezliği öyküsü 

4. 45 yaş üstü 

       Yapılan çalışmada senkop hastalarının 1 yıllık mortalite ve morbiditeye etki eden risk 

faktörleri saptanmıştır (31).  

 

OESIL Çalışması 

1. 65 yaş üstü 

2. Kardiyovasküler hastalık öyküsü 

3. Prodrom semptomlarının olmaması 

4. Anormal Elektrokardiyogram 

         Çalışmada 1 yıllık mortaliteyi öngören risk faktörleri saptanmıştır. Bir faktörde %0, 

dört faktör de %57 oranında risk  olduğu belirtilmiştir (32).  

 

EGSYS Skoru 

1. İskemik kalp hastalığı bulgusu veya öyküsü 

2. Kalp kapak hastalığı 

3. Kardiyomiyopati 

4. Anormal Elektrokardiyogram 

5. Konjestif kalp yetmezliği 

6. Konjenital kalp hastalığı 

         Senkop sebebiyle başvuran hastaların 2 yıllık mortaliteleri kayıt edilmiş ve skoru <3 

olan hastalarda mortalite oranı %2,  >3 olan hastalarda mortalite oranı %21 olarak bulunmuş 

(32). 
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GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Çalışmamız Trakya Üniversitesi Tıp Fakültesi Acil Tıp Anabilim Dalı’nda, Trakya 

Üniversitesi Tıp Fakültesi Dekanlığı Bilimsel Araştırmalar Etik Kurulu onayının, 27.01.2016 

tarih ve 02/03 sayılı kurul toplantısı kararı ile alınmasından sonra (Ek 1), geriye dönük  olarak 

01 Ekim 2013 ile 01 Ekim 2015 tarihleri arasında Trakya Üniversitesi Sağlık Araştırma ve 

Uygulama Merkezi Erişkin Acil Servisi’ne başvuran 54.989 hasta, hastane bilgi yönetim 

sisteminden (ENLİL®) tarandı. Senkop (R.55) tanısı alan 596 hastaya ulaşıldı.. Hastane bilgi 

yönetim sisteminde verileri eksik olan 112 hasta ve arşivde dosyası bulunamayan 76 hasta 

çalışma dışı bırakıldı. Çalışmaya dosya bilgilerinin tamamına ulaşılabilen 408 hasta dahil 

edildi. 

 

 

 

 

 

 

 

                                                     

 

 

Şekil 1.  Hasta dışlama diyagramı 

 

Acil Servise başvuran n=54.989 

Senkop tanısı almayan    n=54.393 

Senkop tanısı alan    n=596 

Dosyasına ulaşılamayan    n=76 

Dosyasına ulaşılan        n=520 

ENLİL®   verileri eksik   n=112 

ENLİL® verileri tam   n=408 
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 Çalışmaya alınan tüm hastaların demografik özellikleri, acilde kalış süreleri, başvuru 

esnasındaki şikayetleri, özgeçmiş özellikleri, vital bulguları, fizik bakıları, yapılan laboratuvar 

ve nöro-radyolojik tetkikleri, geçmişte senkoplu hastaların takibi üzerinde farklı klinik 

verilerin etkisini araştıran çalışmalarda benimsenen OESIL, EGSYS, STePS Study, Martin 

Klinik Markerları, Boston, San Francisco (30) skorlarındaki parametreler hesaplanarak 

formlara (Ek 2 Çalışma formu) kaydedildi. Ayrıca hastane bilgi yönetim sisteminden 

mortalite durumlarına bakıldı. Ulaşılamadığı durumlarda ise hasta veya yakınları ile 

görüşülerek mortalite durumları kaydedildi.  

Yapılan retrospektif inceleme sonucunda senkop geçirmiş hastaların mortalite 

durumlarına göre hastalar 2 gruba ayrıldı. Bu gruplar Grup 1= Yaşayanlar , Grup 2= Ölenler 

olarak adlandırıldı.  

        İstatistiksel değerlendirme, 10240642 seri numaralı SPSS 22  istatistik programı (New 

York, ABD) kullanılarak yapıldı. Ölçülebilen verilerin normal dağılıma uygunlukları tek 

örnek Kolmogorov Smirnov testi ile bakıldıktan sonra normal dağılıma uymadığı için gruplar 

arası kıyaslamalarda Mann Whitney U  testi kullanıldı.  

        Niteliksel verilerde Yates düzeltmeli Pearson χ2   testi, Fisher’s kesin  χ2   testi ve 

Pearson χ2   testi  kullanıldı. Tek değişkenli değerlendirmeler sonunda p≤0.10 olan değişkenler 

lojistik regresyon analizi ile değerlendirildi. Tanımlayıcı istatistikler olarak nicel 

değişkenlerde Ortalama (min-mak) değerleri ve aritmetik ortalama±standart sapma (SS) ve 

kategorik verilerin değerlendirilmesinde ise sayı (n) ve yüzdeler (%) verildi. Tüm istatistikler 

için anlamlılık sınırı p<0.05 olarak seçildi. 
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BULGULAR 

 

Çalışmamıza kriterlere uyan 408 hasta dahil edildi. Tüm hastaların; 234’ünün (%57,4) 

kadın, yaş Ortalamalarının 47,63±21,25 yıl olduğu tespit edildi (Tablo 1). 

Hastalar senkopla birlikte olan şikayetler açısından değerlendirildiğinde; nefes darlığı 

şikayetinin 12 (%2,9) hastada , göğüs ağrısı şikayetinin 33 (%8,1), çarpıntı şikayetinin 137 

(%33,6) hastada bulunduğu tespit edildi (Tablo 1). 

Hastalar başvuru anemnezleri açısından değerlendirildiğinde; 115’inde (%28,2) 

senkopun sırtüstü pozisyonda geliştiği, 17’sinde (%4,2) senkopun efor sırasında geliştiği, 

250’sinde  (%61,3) ise senkop öncesinde prodromal semptomların olduğu tespit edildi (Tablo 

1). 

Hastalar özgeçmişleri açısından değerlendirildiğinde; 32 (%7,8) hastada konjestif kalp 

yetmezliği, 37’sinde (%9,1) kapak hastalığı, 33’ünde (%8,1) kanser, 53’ünde (%13) 

kardiyovasküler öykü, 24’ünde (%5,9) serebrovasküler olay, 39’unda (%9,6) myokard 

infarktüsü, 8’inde (%2) epilepsi, 12’sinde (%2,9) geçirilmiş senkop, 259’unda (%63,5) 

predispozan faktörler,  1’inde (%0,2) ilaç ilişkili senkop, 9’unda (%2,2) ailede ani ölüm 

öyküsü tespit edildi. (Tablo 1) 

Hastalar fizik bakı bulguları açısından değerlendirildiğinde; sistolik kan basıncı 

Ortalamasının 116,7±17,7 mmHg, diastolik kan basıncı Ortalamasının 72,7±9,8 mmHg, 

Ortalama arter basınçlarının 87,3±11,7 mmHg, aksiller vücut ısısı Ortalamalarının 36,7±0,3 

oC,  nabız sayısı Ortalamalarının 85±19,4 vuru/dakika olduğu tespit edildi. Nörolojik defisit 

bulgularının 22 (%5,4), anormal kalp seslerinin 23 (%5,7), rektal tuşede kanama bulgularının 

3 (%0,7), anormal vital bulguların 43 (%10,5), volüm deplesyonu bulgularının 22 (%5,4), 

iletim bozukluğu (disritmi) bulgularının 39 (%9,6), akut koroner sendrom bulgularının 2 
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(%0,5), sistolik kan basıncı 90 mmHg’nin altında olmasının ise 20 (%4,9) hastada olduğu 

tespit edildi. (Tablo 1) 

Hastalar laboratuar, nöro-radyolojik görüntüleme ve EKG bulguları açısından 

değerlendirildiğinde; 39 (%9,6) hastada anormal EKG, 23’ünde (%5,6) hematokrit değeri 

30%/L’in altında, 5’inde (%1,2) anormal nöro-radyolojik görüntüleme olduğu tespit edildi 

(Tablo 1). 

Hastaların, acil serviste kalış süresinin 348±286 dakika olduğu, 28’inin (%6,9) ise 

başvuru sonrasında 3 ay içerisinde öldüğü tespit edildi (Tablo 1). 

          Hastaların demografik özellikleri, şikayetleri, başvuru esnasında olan anemnezleri, 

özgeçmiş özellikleri, fizik bakı bulguları, Laboratuar, Radyolojik görüntüleme ve EKG 

bulguları, Sağ kalım durumu, vital bulgular ve acil serviste kalış süresi Tablo 1’de 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 1. Hastaların demografik özellikleri, şikayetleri, başvuru esnasında olan 

anemnezleri, özgeçmiş özellikleri, fizik bakı bulguları, Laboratuar, 

Radyolojik görüntüleme ve EKG bulguları, sağ kalım durumu, vital bulgular 

ve acil serviste kalış süresi 

  n (%) 

Cinsiyet 
Kadın 234 (57,4) 

Erkek 174(42,6) 

Şikayet   

Nefes Darlığı  12(2,9) 

Göğüs Ağrısı  33(8,1) 

Çarpıntı  137(33,6) 

Başvuru esnasında olan anemnezleri   

Sırtüstü Pozisyon  115(28,2) 

Efor Sırasında Senkop  17(4,2) 

Prodrom varlığı  250(61,3) 

Özgeçmiş özellikleri   

Konjestif Kalp Yetmezliği  32(7,8) 

Kapak Hastalığı Varlığı  37(9,1) 

Kanser Varlığı  33(8,1) 

Kardiyovasküler Öykü  53(13) 

Serebrovasküler olay öyküsü  24(5,9) 

Myokard infarktüsü öyküsü  39(9,6) 

Epilepsi öyküsü  8(2) 

Geçirilmiş Senkop Öyküsü  12(2,9) 

Predispozan Faktör Varlığı  259(63,5) 

İlaç ilişkili Senkop  1(0,2) 

Ailede ani ölüm hikayesi  9(2,2) 

İntoksikasyon  0(0) 
dk: dakika, mmHg: milimetre civa, oC: santigrad derece, mg/dl: miligram/desilitre. 
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Tablo 1 (Devamı). Hastaların demografik özellikleri, şikayetleri, başvuru esnasında olan 

anemnezleri, özgeçmiş özellikleri, fizik bakı bulguları, Laboratuar, Radyolojik 

görüntüleme ve EKG bulguları, Sağ kalım durumu, vital bulgular ve acil 

serviste kalış süresi 

Fizik bakı bulguları   

Nörolojik defisit varlığı  22(5,4) 

Anormal kalp sesi varlığı   23(5,7) 

Rektal tuşede kan varlığı  3(0,7) 

Anormal vital bulgular   43(10,5) 

Volüm kaybı bulguları  22(5,4) 

İletim bozukluğu varlığı (disritmi)  39(9,6) 

Akut koroner sendrom semptom ve bulguları varlığı  2(0,5) 

Sistolik Arter Basıncı  90 mmHg’nın altı olması  20(4,9) 

Laboratuar, Radyolojik görüntüleme ve 

Elektrokardiyogram bulguları 
  

Anormal Elektrokardiyogram  39(9,6) 

Hematokrit 30mg/dl’nin altı olması  23(5,6) 

Anormal Nöro-Radyolojik Görüntüleme Bulguları olması  5(1,2) 

Sağ kalım durumu 

Başvuru tarihinden itibaren 3 ay içindeki mortalite 

Sağ 380(93,1) 

Ölen 28(6,9) 

Hastaların demografik veriler, vital bulgular ve acil serviste kalış süresi 

Parametre Ortalama±Standart Sapma 

Yaş (yıl) 47,63±21,25 

Acil Serviste Kalış Süresi (dk) 348±286 

Sistolik Kan Basıncı(mmHg) 116,7±17,7 

Diastolik Kan Basıncı (mmHg) 72,7±9,8 

Ortalama Arter Basıncı (mmHg) 87,3±11,7 

Ateş (oC) 36,7±0,3 

Nabız Sayısı (vuru/dk) 85±19,4 

Glukoz (mg/dl) 120,12±50,59 

dk: dakika, mmHg: milimetre civa, oC: santigrad derece, mg/dl: miligram/desilitre. 

 

Refleks (nöral aracılı) senkop, 293 (%71,1) hastada bulundu. Bu hastalardan; 110 

(%27) duygusal strese bağlı, 153 (%37,5) Ortostatik strese bağlı, 30 (%7,4) durumsal senkopa 

bağlı olduğu tespit edildi (Tablo 2) 

Ortostatik hipotansiyona bağlı senkop geçiren 68 (%16,7) hasta tespit edildi. Bu 

hastalardan; 42’sinin (%10,3) ikincil otonomik bozukluk, 22’sinin (%5,4) volüm azalmasına 

bağlı senkop atağı geçirdiği tespit edildi (Tablo 2). 

Kardiyak senkop, 48 (%11,8) hastada saptandı. Bu hastalardan; 29’unda (%7,1) 

taşikardiye bağlı aritmi, 17 (%4,2) hastada ise yapısal kardiak hastalığa bağlı olduğu tespit 

edildi.  

        Hastaların, 2009 Avrupa Kardiyoloji Derneği Senkop Kılavuzu’na göre 

değerlendirilmesi Tablo 2’de gösterilmiştir. 
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Tablo 2.  Hastaların 2009 Avrupa Kardiyoloji Derneği Senkop Kılavuzu’na göre 

değerlendirilmesi 

  

 

Hastalar; acil servis başvurusu sonrasındaki 3 aylık mortaliteleri açısından, yaşayanlar 

(n: 380), ölenler (n: 28) olarak iki gruba ayrıldı. Yaşayanların olduğu gruba Grup 1, ölenlerin 

olduğu gruba Grup 2 ismi verildi.  

Hastaların demografik verileri sağ kalım durumlarına göre değerlendirildiğinde; ölen 

hastaların % 46,4’ünün (n=13) kadın olduğu, gruplar arasında cinsiyet açısından fark olmadığı 

tespit edildi (p=0,311) (Tablo 3). 

Yaş Ortalaması; 47,64±21,25 yıl (18-92), Grup 1’deki hastalarda bu değer 46,11±21 

yıl (18-90), Grup 2’deki hastalarda ise 68,39±11,88 yıl (50-92) idi. Yaş Ortalamalarının Grup 

2’deki hastalarda daha yüksek olduğu tespit edildi (p<0,001) (Tablo 3). 

 

  

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

A. Refleks (nöral aracılı) senkop 

Vazovagal 
Duygusal strese bağlı      110 (27) 

Ortostatik strese bağlı 153 (37,5) 

Durumsal 30 (7,4) 

Karotis sinüs senkopu 0 (0,0) 

Toplam 293 (71,1) 

B.   Ortostatik hipotansiyona bağlı senkop 

Birincil otonomik bozukluk 2 (0,5) 

İkincil otonomik bozukluk 42(10,3) 

İlaca bağlı Ortostatik hipotansiyon 1 (0,2) 

Volüm azalması 22 (5,4) 

Toplam 68 (16,7) 

C. Kardiyak senkop (kardiyovasküler) 

Aritmi 

Bradikardi 1 (0,2) 

Taşikardi 29 (7,1) 

İlaca bağlı bradikardi ve taşiaritmiler 0 (0,0) 

Yapısal 

Hastalık 

Kardiyak 17 (4,2) 

Diğer 1 (0,2) 

Toplam 48 (11,8) 
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Hastaların demografik verilerinin sağ kalım durumlarına göre dağılımı Tablo 3’te 

gösterilmiştir. 

 

Tablo 3. Hastaların demografik verilerinin sağ kalım durumlarına göre dağılımı 

 

 

 

Grup 1 

n (%) 

(380/100) 

 

 

Grup 2 

n (%) 

(28/100) 

 

 

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

 

 

 

p 

Cinsiyet 
Kadın 221 (58,2) 13 (46,4) 234 (57,4)  

0,311* Erkek 159 (41,8) 15 (53,6) 174 (42,6) 

Yaş (yıl) (Ort + SS) 

(min -mak) 

46,11±21,0 

(18-90) 

68,39±11,88 

(50-92) 

47,64±21,25 

(18-92) 
0,001** 

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, p<0,05, Ort: ortalama, SS: standart sapma, min: minimum, mak: 

maksimum 

 

Nefes darlığı şikayetinin Grup 2’deki hastalarda daha yüksek olduğu tespit edildi 

(p=0,042) (Tablo 4). 

           Hastalarda senkop sırasında eşlik eden şikâyetlerin, sağ kalım durumlarına göre 

dağılımı Tablo 4’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 4. Hastaların senkop sırasında eşlik eden şikâyetlerinin, sağ kalım durumlarına 

göre dağılımı 

  

Grup 1 

n (%) 

(380/100) 

Grup 2 

n (%) 

(28/100) 

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

 

p* 

Nefes darlığı 3 (0,7) 9 (2,4) 12 (2,9) 0,042 

Göğüs ağrısı 28 (7,4) 5 (17,9) 33 (8,1) 0,064 

Çarpıntı 127 (33,4) 10 (35,7) 137 (33,6) 0,476 

* Ki-kare testi, p<0,05. 

 

Sırt üstü pozisyonda senkop;  Grup 2’deki hastalarda,  prodrom semptomların varlığı 

ise  Grup 1 ‘deki hastalarda daha yüksek olduğu bulundu. (sırasıyla; p<0,001; p<0,001). 

(Tablo 5).  
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Çalışmamıza katılan hastaların, başvuru esnasında anemnezlerinin sağ kalım 

durumlarına göre  dağılımı Tablo 5’te gösterilmiştir. 

 

Tablo 5. Hastaların başvuru esnasında anemnezlerinin sağ kalım durumlarına göre 

dağılımı  

 

Grup  1 

n (%) 

(380/100) 

Grup 2 

n (%) 

(28/100) 

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

p* 

Sırt üstü pozisyonda 90 (23,7) 25 (89,3) 115 (28,2) 0,001 

Efor sırasında 16 (4,2) 1 (3,6) 17 (4,2) 0,672 

Prodrom varlığı 247 (65) 3 (10,7) 250 (61,3) 0,001 

*Ki-kare testi, p<0,05. 

 

Kanser varlığı, kardiyovasküler öykü varlığı ve geçirilmiş myokard infarktüsü öyküsü 

bulunan hastaların Grup 2’de (sırasıyla; p=0,001; p=0,019; p=0,011); predispozan faktörlerin 

varlığının Grup 1’de  daha yüksek olduğu tespit edildi (p=0,001) (Tablo 6).  

Çalışmamıza katılan hastaların, özgeçmiş özelliklerinin sağ kalım durumlarına göre 

dağılımı Tablo 6’da gösterilmiştir. 
 

 

Tablo 6. Hastaların özgeçmiş özelliklerinin sağ kalım durumlarına göre dağılımı 

  

Grup 1 

n (%) 

(380/100) 

Grup 2 

n (%) 

(28/100) 

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

p* 

Kronik kalp yetmezliği 27 (7,1) 5 (17,9) 32 (7,8) 0,057 

Kapak hastası  32 (8,4) 5 (17,9) 37 (9,1) 0,160 

Kanser  20 (5,3) 13 (46,4) 33 (8,1) 0,001 

Kardiyovasküler öykü  45 (11,8) 8 (28,6) 53 (13,0) 0,019 

Serebrovasküler olay  20 (5,3) 4 (14,3) 24 (5,9) 0,072 

Myokard İnfarktus 32 (8,4) 7 (25,0) 39 (9,6) 0,011 

Epilepsi  8 (2,1) 0 (0,0) 8 (2,0) 0,945 

Geçirilmiş senkop 12 (3,2) 0 (0,0) 12 (2,9) 0,708 

Predispozan 251 (66,1) 8 (28,6) 259 (63,5) 0,001 

İlaç kaynaklı senkop 1 (0,3) 0 (0,0) 1 (0,2) 0,931 

Ailede ani ölüm öyküsü 9 (2,4) 0 (0,0) 9 (2,2) 0,875 

*Ki-kare testi, p<0,05. 
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            Ortalama kalp tepe atımlarının 85,04±19,49 vuru/dk (30-180), sistolik arter 

basınçlarının 116,75±17,73 mmHg (70-190), diyastolik arter basınçlarının 72,72±9,83 mmHg 

(40-110), Ortalama arter basınçlarının 87,33±11,7  mmHg (50-137) ve aksiller vücut 

sıcaklıklarının 36,7±0,33 oc (36-38,1) olduğu tespit edildi. Grup 2’deki hastalarda sistolik, 

diyastolik ve Ortalama arter basıncı değerleri daha düşük idi (sırasıyla p=0,002: p=0,008, 

p=0,013) (Tablo 7).  

Hastaların başvuru anındaki vital parametrelerinin sağ kalım durumlarına göre 

dağılımı Tablo 7’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 7. Hastaların başvuru anındaki vital parametrelerinin sağ kalım durumlarına 

göre dağılımı  

 

Grup 1 

(Ort + SS) 

(min –mak) 

Grup 2 

(Ort + SS) 

(min –mak) 

Toplam 

(Ort + SS) 

(min –mak)  

p* 

Kalp tepe atımı (vuru/dk)  
84,92±19,68 

(30-180) 

86,68±16,99 

(65-140) 

85,04±19,49 

(30-180) 
0,279 

Sistolik Arter Basıncı 

(mmHg)  

117,3±17,6 

(70-190) 

109,7±18,2 

(80-150) 

116,7±17,73 

(70-190) 
0,002 

Diyastolik Arter Basıncı 

(mmHg)  

73±9,8 

(40-110) 

68,5±9,7 

(60-90) 

72,7±9,83 

(40-110) 
0,008 

Ortalama Arter Basıncı 

(mmHg)  

87,8±11,6 

(50-136,7) 

82,2±12 

(66,7-110) 

87,4±11,7 

(50-136,7) 
0,013 

Aksiller Vücut ısısı (oC)  
36,7±0,32 

(36-38) 

36,7±0,47 

(35,8-38,1) 

36,7±0,33 

(36-38,1) 
0,859 

*Mann-Whitney U testi, p<0,05, dk: dakika, mmHg: milimetre civa, oC: santigrad derece, Ort: ortalama, SS: 

standart sapma, min: minimum, mak: maksimum. 
 

Volüm kaybı bulgularının Grup 2’deki hastalarda daha yüksek olduğu tespit edildi 

(p=0,012) (Tablo 8).  

Çalışmamıza katılan hastaların, fizik bakı bulgularının sağ kalım durumlarına göre 

dağılımı Tablo 8’de gösterilmiştir. 
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Tablo 8. Hastaların fizik bakı bulgularının sağ kalım durumlarına göre dağılımı 

Fizik Bakı  

Grup 1 

n (%) 

(380/100) 

Grup 2 

n (%) 

(28/100) 

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

p* 

Nörolojik defisit varlığı 20 (5,3) 2 (7,1) 22 (5,4) 0,656 

Anormal kalp sesi varlığı  22 (5,8) 1 (3,6) 23 (5,6) 0,980 

Rektal tuşede kan varlığı 2 (0,5) 1 (3,6) 3 (0,7) 0,193 

Anormal vital bulgular  39 (10,3) 4 (14,3) 43 (10,5) 0,519 

Volüm kaybı bulguları 17 (4,5) 5 (17,9) 22 (5,4) 0,012 

İletim bozukluğu varlığı (disritmi) 34 (8,9) 5 (17,9) 39 (9,6) 0,170 

AKS semptom ve bulguları varlığı 1 (0,3) 1 (3,6) 2 (0,5) 0,133 

SAB ≤ 90 mmHg 17 (4,5) 3 (10,7) 20 (4,9) 0,150 

*Ki-kare testi, p<0,05, AKS: Akut koroner sendrom SAB: Sistolik arter basıncı. 

 

Glukoz değerlerinin yüksekliği ve hematokrit değerinin %30’un altında olma 

durumunun Grup 2’de daha yüksek oranda olduğu tespit edildi (sırasıyla; p=0,001; p=0,015). 

(Tablo 9)  

Çalışmamıza katılan hastaların, laboratuvar değerlerinin ve EKG bulgularının sağ 

kalım durumlarına göre dağılımı Tablo 9’da gösterilmiştir. 

 

Tablo 9. Hastaların laboratuvar değerlerinin ve Elektrokardiyogram bulgularının sağ 

kalım durumlarına göre dağılımı 

 

Grup 1 

n (%) 

(380/100) 

Grup 2 

n (%) 

(28/100) 

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

p 

Anormal 

Elektrokardiyogram  
35 (9,2) 4 (14,3) 39 (9,6) 0,327* 

Hematokritin %30’un 

altında olması 
18 (4,7) 5 (17,9) 23 (6,1) 0,015* 

Glukoz (mg/dL) ) (Ort 

+ SS) (min –mak) 

117,11±42,61 

(43-307) 

160,96±106,07 

(67-547) 

120,12±50,59 

(43-547) 
0,001** 

*Ki-kare testi, **Mann-Whitney U testi, p<0,05, dk: dakika, mmHg: milimetre civa, Ort: ortalama, SS: 

standart sapma, min: minimum, mak: maksimum. 
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Gruplar araında normal sinüs ritmi olanlar ile normal sinüs ritmi olmayanlar (Sinüs 

taşikardi, sinüs bradikardi, atriyoventriküler blok, atriyal fibrilasyon, ventriküler fibrilasyon, 

ventriküler taşikardi, pacemaker varlığı) açısından fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 10).  

Çalışmamıza katılan hastaların EKG bulgularının sağ kalım durumlarına göre  

dağılımı Tablo 10’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 10. Hastaların EKG bulgularının sağ kalım durumlarına göre dağılımı 

Elektrokardiyogram 

Grup 1 

n (%) 

(380/100) 

Grup 2 

n (%) 

(28/100) 

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

p* 

Normal Sinüs Ritmi  345 (90,8) 24 (85,7) 369 (90,4) 
0,327 

Diğer** 35 (9,2) 4 (14,3) 39 (9,6) 

*Ki-kare testi, p<0,05. **(Sinüs taşikardi, sinüs bradikardi, atriyoventriküler blok, atriyal fibrilasyon, ventriküler 

fibrilasyon, ventriküler taşikardi, pacemaker varlığı). 

 

Gruplar arasında nöro-radyolojik bulguları normal olanlar ile olmayanlar (iskemik 

serebrovasküler hastalık, kanayıcı serebro vasküler hastalık, laküner infakt, tümör ve apse 

varlığının) açısından fark tespit edilmedi (p>0,05) (Tablo 11).  

Çalışmamıza katılan hastaların, nöro- radyolojik bulgularının sağ kalım durumlarına 

göre dağılımı Tablo 11’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 11. Hastaların nöro-radyolojik görüntüleme bulgularının sağ kalım durumlarına 

göre dağılımı 

  

Grup 1 

n (%) 

(380/100) 

Grup 2 

n (%) 

(28/100) 

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

p* 

Normal  376 (98,9) 27 (96,4) 403 (98,8) 
0,300 

Diğer ** 4 (1,1) 1 (3,6) 5 (1,2) 

*Ki-kare testi, p<0,05. **(İskemik serebrovasküler hastalık, kanayıcı serebro vasküler hastalık, laküner infakt, 

tümör ve apse). 

         

Acil serviste kalış süresi Ortalamasının 348,81±286,50 dk (41-1383), Grup 2’de bu 

sürenin 362,71±258,03 (104-1260) dk, Grup 1’de ise 347,79±288,77 (41-1383) dk olduğu 

tespit edildi. Gruplar arasında acil serviste kalış süreleri açısından fark tespit edilmedi 

(p=0,275) (Tablo 12).  
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Çalışmamıza katılan hastaların acil serviste kalış sürelerinin sağ kalım durumlarına 

göre değerlendirilmesi Tablo 12’de gösterilmiştir. 

 

Tablo 12. Hastaların acil serviste kalış sürelerinin sağ kalım durumlarına göre 

değerlendirilmesi 

 

Grup 1 

(Ort + SS) 

(min –mak 

Grup 2 

(Ort + SS) 

(min –mak 

Toplam 

(Ort + SS) 

(min –mak  

p* 

Acil serviste kalış süresi  

(dk) 

347,79±288,77 

(41-1383) 

362,71±258,03 

(104-1260) 

348,81±286,50 

(41-1383) 
0,275 

*Ki-kare testi, p<0,05, Ort: ortalama, SS: standart sapma, dk: dakika, min: minimum, mak: maksimum. 

        

Bu hastaların 293’üne (71,1%) nöral aracılı refleks senkop ve bunların da 153’üne 

(37,5%) ise Ortostatik strese bağlı senkop tanısı konulduğu tespit edildi (Tablo 13). 

Vazovagal nedenlerden; duygusal ve ortostatik strese bağlı olarak oluşan senkopun 

Grup 1’de (sırasıyla; p=0,001; p=0,001), durumsal senkopun Grup 2’de (p=0,011) daha 

yüksek olduğu tespit edildi. (p>0,05) (Tablo 13). 

Ortostatik hipotansiyona bağlı senkop nedenleri arasında;  ikincil otonomik bozukluk  

ve volüm azalmasının Grup 2’de daha yüksek olduğu tespit edildi (sırasıyla; p=0,001; 

p=0,002) (Tablo 13).  

Kardiyak senkop (kardiyovasküler) nedenleri arasında; aritmi nedenlerinden 

bradikardi, taşikardi, ilaca bağlı taşikardi ve aritmilerin, kardiyak ve diğer yapısal 

hastalıkların varlığının gruplar arasında farklılığa neden olmadığı tespit edildi (p>0,05)  

(Tablo 13). 

         Çalışmamıza katılan hastaların, 2009 ESC( Europan Society of Cardiology) Senkop 

Kılavuzu’nda sağ kalım durumlarına göre dağılımı Tablo 13’te gösterilmiştir. 
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Tablo 13. Hastaların 2009 ESC Senkop Kılavuzu’nda sağ kalım durumlarına göre 

değerlendirilmesi 

  

Grup 2’de SFSR Skoru, Martin Klinik Markerları, OESİL Skoru,  EGSYS Skoru ve 

STEPS Study Skoru değeri Ortalamalarının  anlamlı derecede yüksek olduğu  (sırasıyla; 

p=0,029; p=0,001 p=0,001; p=0,001; p=0,001) tespit edildi. Çalışmamıza katılan hastaların 

senkop skorlarının Ortalamalarının sağ kalım durumlarına göre dağılımı Tablo 14’ te 

gösterilmiştir. 

 

 

  

Grup 1 

n (%) 

(380/100) 

Grup 2 

n (%) 

(28/100) 

 

Toplam 

n (%) 

(408/100) 

 

A. Refleks (nöral aracılı) senkop 

Vazovagal 
Duygusal strese bağlı      110 (28,9) 0 (0,0) 110 (27) 

Ortostatik strese bağlı 151 (39,7) 2 (7,1) 153 (37,5) 

Durumsal 24 (6,3) 6 (21,4) 30 (7,4) 

Karotis sinüs senkopu ------- ------- ------ 

Toplam 285 (75) 8 (28,6) 293 (71,1) 

B.   Ortostatik hipotansiyona bağlı senkop 

Birincil otonomik bozukluk 2 (0,5) ----- 2 (0,5) 

İkincil otonomik bozukluk 33 (8,7) 9 (32,1) 42(10,3) 

İlaca bağlı Ortostatik hipotansiyon 1 (0,3) ----- 1 (0,2) 

Volüm azalması 16 (4,2) 6 (21,4) 22 (5,4) 

Toplam 52 (13,7) 15 (53,6) 68 (16,7) 

C. Kardiyak senkop (kardiyovasküler) 

Aritmi 

Bradikardi    1 (0,3) ----- 1 (0,2%) 

Taşikardi   26 (6,9) 3 (10,7) 29 (7,1%) 

İlaca bağlı bradikardi ve 

taşiaritmiler 
----- ----- ----- 

Yapısal 

Hastalık 

Kardiyak 15 (3,9) 2 (7,1) 17 (4,2%) 

Diğer  1 (0,3) 0 (0,0) 1 (0,2%) 

Toplam 43 (11,3) 5 (17,9) 48 (11,8) 
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Tablo 14. Senkop skorlarının Ortalamalarının sağ kalım durumlarına göre dağılımı 

 

Grup 1 

(Ort + SS)  

(min –mak) 

Grup 2 

(Ort + SS)  

(min –mak) 

Toplam 

(Ort + SS)  

(min –mak) 

p* 

SFSR Skoru 
0,28±0,79 

(0-5) 

0,71±0,98 

(0-3) 

0,31±0,81 

(0-5) 
0,029 

Martin Klinik 

Markerları 

0,66±0,85 

(0-4) 

1,32±0,61 

(1-3) 

0,70±0,85 

(0-4) 
0,001 

OESİL Skoru 
0,79±1,21 

(0-4) 

1,79±1,17 

(0-4) 

0,86±1,23 

(0-4) 
0,001 

EGSYS Skoru  
0,98±3,57 

(-2-10) 

3,68±3,69 

(-2-10) 

1,16±3,64 

(-2-10) 
0,001 

Boston Rules 

Skoru  

0,52±1,23 

(0-6) 

1,07±1,44 

(0-5) 

0,56±1,25 

(0-6) 
0,059 

STEPS Study 

Skoru  

0,40±0,73 

(0-4) 

1,25±0,65 

(0-2) 

0,46±0,75 

(0-4) 
0,001 

*Mann-Whitney U testi, Ort: ortalama, SS: standart sapma, min: minimum, mak: maksimum, SFSR: San 

Francisco Syncope Rule (San Fransisco Senkop Kuralları), EGSYS: Evaluation of Guidelines in Syncope Study 

(Senkop Çalışmalarında Rehber Değerlendirmesi), STEPS: Short-Term Prognosis of Syncope (Senkopta Kısa 

Dönem Prognoz Çalışması), OESIL: Observatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio (Lazio Senkop 

Epidemiyoloji Araştırması). 

 

Ölen hastalarla sağ kalan hastalar arasında anlamlılık sınırı p≤0,10  çıkan değişkenler 

lojistik denkleme sokularak hangilerinin mortalitede risk faktörü olduğu değerlendirildi. Buna 

göre yapılan adımsal lojistik regresyon sonuçlarına göre yaşın mortaliteyi 1,3 kat, sırtüstü 

pozisyonun 8,014 kat ve kanser varlığının 7,336 kat arttırdığı görülmüştür (sırasıyla p=0,046, 

0,003 ve 0,000). 
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TARTIŞMA 

 

 Senkop; görülme sıklığı, etyolojisi ve birlikte görülebileceği hastalıklar açısından her 

hekimin dikkatle yaklaşması ve değerlendirmesi gereken bir klinik tablodur. Senkopa neden 

olan kardiyak, nörolojik ve metabolik nedenler, akut veya kronik süreçte hayatı tehdit 

edebilecek ciddi sorunlara yol açabilir.  Bu nedenle senkop hastasında ayırıcı tanıyı yapmak, 

aynı zamanda senkopun bir semptom olarak Ortaya çıktığı ölümcül hastalıkların da tanı 

almasını kolaylaştırır. 

  Yapılan literatür taramalarında acil servise başvuru oranları %1-3 arasında 

görülmektedir (2-4). Çalışmamızda bu oran literatür ile benzer bulunmakla beraber 

çalışmamızın tek merkezli olması, Edirne’deki diğer hastaneleri kapsamaması sebebiyle 

düşük olduğu, Edirne’deki diğer sağlık kuruluşları ile değerlendirildiğinde bu oranın daha 

yüksek olabileceği düşüncesindeyiz. 

         Yapılan literatür taramasında kadın/erkek cinsiyet oranı ve yaş Ortalaması 

çalışmamızda literatürle benzer bulunmuştur (26,33,34).   

         Puppala ve ark.(8) yaptığı çalışmadaki risk skorlarındaki STePS çalışmasında, 65 yaş 

üstü hastalarda mortalite ve morbidite riskinin arttığı belirtilmektedir. Çalışmamızda benzer 

şekilde ölen hastaların yaş Ortalaması yüksekti. Bu sonucun yaşla beraber artan komorbidite 

ve bölgemizde yaşlı nüfusun fazla olması nedeniyle olduğunu düşünmekteyiz. 

           Thiruganasambandamoorthy ve ark. (35) yaptığı çalışmada, nefes darlığı şikayeti olan 

senkop hastalarının mortalite ve morbidite riskinin arttığı belirtilmektedir. Çalışmamızda da 

literatürle benzer şekilde ölen hastalardaki nefes darlığı şikayeti yüksekti. Çünkü nefes darlığı 

şikayetinin, eşlik eden akciğer hastalıkları, kalp hastalıkları gibi mortalite ve morbiditeyi 

arttıran hastalıkların bulgusu olduğunu düşünmekteyiz.            
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Dipaola ve ark. (36) yaptığı çalışmada, EGSYS skoruna göre çarpıntı şikayetinin 

mortalite ve morbiditeyi arttırdığı belirtilmektedir. Çalışmamızda, çarpıntı ve göğüs ağrısı 

şikayetinin mortalite ve morbiditeye etki etmediği bulundu. Bu sonucun Ortaya çıkmasındaki 

sebebin; yaşlı hastalarda çoklu ilaç kulanımının fazla olmasından, kendi semptomlarını 

önemsiz görme yada ifade etmede eksik kalmalarından ve  senkop nedeniyle acil servise 

başvuran hastaların korku, anksiyeteye bağlı çarpıntı ve göğüs ağrısı şikayeti olabileceğinden 

kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

        Dipaloa ve ark. (37) çalışmasında; prodrom semptomların olmasının mortalite ve 

morbidite üzerinde olumlu etkisinin olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızda literatürle benzer 

sonuçlar bulunmuştur. Prodrom semptomların varlığının, hastaların senkop geçirebileceğini 

daha önceden hiSSetmesi ve buna yönelik senkop öncesinde önlemler almalarından (oturma, 

tutunma) kaynaklandığını düşünmekteyiz. 

       Del Rosso ve ark. (33) yaptığı çalışmada, sırtüstü pozisyonda senkopun mortalite ve 

morbiditeyi arttırdığı belirtilmektedir. Çalışmamızda sırtüstü pozisyonda senkop oranı ölen 

hastalarda yüksek bulundu ve bu literatür ile benzerdi. Sırtüstü pozisyonda senkop geçiren 

hastaların, risk faktörü olmadan ( vasovagal refleks, prodrom) senkop geçirmeleri dolayısıyla 

bu senkop etyolojisinin altından daha ciddi bulgu ve hastalıklar çıkabilmesiyle ilişikli 

olduğunu düşünmekteyiz. 

         Costantino ve ark. (26) yaptığı çalışmada, kapak hastalığı ve serebrovasküler olay 

öyküsü, Del Rosso ve ark. (33) çalışmasında efor sırasında senkopun ve kalp yetmezliği 

öyküsünün, GroSSman ve ark. (29) yaptığı çalışmada, anormal vital bulgu, iletim 

bozukluğu(disritmi), akut koroner sendrom bulguları  olmasının, Quinn ve ark. (28) yaptığı 

çalışmada sistolik kan basıncının 90mmHg’nin altında, anormal EKG bulguları olmasının 

mortalite ve morbiditeyi arttırdığı belirtilmiş. Çalışmamızda yukarıda sayılan etkenlerin 

mortalite ve morbiditeye etkisinin olmadığı saptandı. Bu sonuçların hastanemizde, 

kardiyoloji, kalp ve damar cerrahisi ve nöroloji bölümlerinin olması; acil anjiyografi, stent, 

kalp pili, acil kardiyovasküler cerrahi işlemleri, trombolitik uygulamaları yapılması ve 

hastaların bu işlemlerle birlikte mortalite ve morbidite oranlarının azalmasıyla ilişikli 

olabileceğini düşünmekteyiz.  

Costantino ve ark. (26) yaptığı çalışmada, kanser varlğının mortalite ve morbiditeyi 

arttırdığı belirtilmiştir. Çalışmamızda, kanser varlığı ölen hastalarda yüksek bulundu ve bu 

literatür ile benzerdi. Bu durumun kanserin, ölümle sonuçlanan ciddi bir hastalık olmasından 

kaynaklandığını düşünmekteyiz.  
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     Grossman ve ark. (29) yaptığı çalışmada, kardiyovasküler öykü, miyokard infarktüsü 

öyküsünün mortalite ve morbiditeyi arttırdığı belirtilmektedir. Çalışmamızda, ölen hastalarda 

literatürle benzer şekilde yüksek bulundu. Geçirilmiş kalp krizi ve kardiyovasküler öykü, 

hastaların kalp debisini ve dolaşımını bozarak, hastaların kalp yetmezliğine ve dolaşım 

bozukluğuna girmesine, bu sebeplerden ötürü bu hastalarda mortalite ve morbiditenin yüksek 

olduğunu düşünmekteyiz        

 Del Rosso ve ark. (33) çalışmasında; predispozan faktörlerin varlığının mortalite ve 

morbiditeyi azalttığı belirtilmektedir. Çalışmamızda, sağ kalan hastalarda predispozan 

faktörlerin varlığı yüksek bulundu, bu sonuç literatür ile benzerdi. Predispozan faktörler 

varlığında senkop daha çok vasovagal kaynaklı olmasından dolayı bu hastalarda mortalite ve 

morbiditenin düşük olduğunu düşünmekteyiz. 

   Yapılan çalışmalarda, volum deplesyonunun ve hematokrit değerinin 30%/L altında 

olmasının mortalite ve morbiditeyi arttırdığı belirtilmiştir(8,29,35,37). Çalışmamızda da 

literatürle benzer olarak ölen hastalarda hematokrit değerinin 30%/L altında olma oranı 

yüksek bulundu. Volum deplesyonu ve hematokrit değerlerinin  30%/L ‘nin altında olması 

hastalarda altta yatan ciddi hastalıkların göstergesi olabilir. Gastrointestinal sistem 

kanamaları, derin anemi, yetersiz beslenme ve bakım eksikliği sebebiyle bu hastalarda 

mortalite ve morbiditenin yüksek olduğunu düşünmekteyiz. 

Hastaneye başvuru anında alınan kandan bakılan glukoz değerlerinin yüksek 

olmasının mortaliteyi arttırdığı, bunun kan şekerinin kontrinsüliner sistemle birlikte artacağı, 

kontrinsüliner sistemi de stress varlığının tetiklediği, bu sebepten dolayı da kan şekeri düzeyi 

yüksek saptanan hastaların stress faktörlerinin daha fazla olduğu ve mortaliteyi 

arttırabileceğini düşünmekteyiz. 

         Yapılan çalışmalarda, SAB, DAB OAB’nın düşük olmasının mortalite ve morbiditeyi 

arttırdığı belirtilmiştir (6,38).  Bu sonuç çalışmamızda da literatürle benzer olarak ölen 

hastalarda düşük bulunmuştur. Kan basıncı değerlerinin düşük olması, altta yatan ciddi 

patolojilerin göstergesi olabilir, bu sebepten kan basıncı düşüklüğünün mortaliteyi arttırdığını 

düşünmekteyiz. 

          Ayrık ve ark. (39) yaptığı çalışmada acil serviste Ortalama kalış süresi 196,4±150,7 

dakika olarak bulunmuştur. Çalışmamızda bu süre 348±286 dakika ile diğer çalışmalara 

kıyasla yüksek bulundu. Bu sonuç, hastanemizde taburculuk için uygun bir senkop skoru 

kullanılmamasından kaynaklanabileceğini düşünmekteyiz. 

         Del Rosso ve ark.’nın (33) yaptığı çalışmada, etiyolojiye gore; en sık refleks, ikinci 

sıklıkta kardiyak senkop görüldüğü, ölüm oranının kardiak senkop grubunda daha yüksek 
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olduğu belirtilmiştir. Çalışmamızda hastaların, benzer olarak en sık refleks senkop geçirdiği 

tespit edildi, ikinci sıklıkta ortostatik hipotansiyona bağlı senkop olduğu, ölüm oranlarında da 

en sık ortostatik hipotansiyona bağlı senkop grubunda görüldüğü bulundu. Bu sonucun; 

hastanemizde anjiyografi, kalp pili, stent, kardiyovasküler cerrahi operasyonlarının yapılması 

ile kardiak senkoptan dolayı ölüm oranlarının düşük olması ile ilişikli olduğunu 

düşünmekteyiz. 

    Yapılmış literatür çalışmalarında senkop nedeniyle başvuran hastaların, morbidite ve 

mortaliteye etki eden faktörler açısından risk skorları belirlenmiştir (8,26-28,30-32). 

Çalışmamızda, ölen hastalarda SFSR, OESIL, EGSYS, Martin Klinik Markerları, ve Steps 

skorunun yüksek olduğu, Boston skorunun ise ölenlerle yaşayanlar arasında benzer olduğu 

görüldü. Bu sonuçla birlikte acil tıp pratiğinde SFSR, OESIL, EGSYS, Martin Klinik 

Markerları, Steps skorlarının hasta taburculuğu açısından kullanılabileceği, Boston skorunun 

ise senkop hastaları için kullanılmasının uygun olmadığını düşünmekteyiz. 

Senkop hastalarına yönelik olarak, özellikle yüksek riskli hastaların doğru belirlenmesi 

ve erken dönemde mortalite ve morbiditeyi azaltabilecek önlemlerin alınması açısından daha 

geniş kapsamlı, çok merkezli, iyi planlanmış prospektif çalışmalar yapılabilir. 
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SONUÇLAR 

 

TÜSAM acil serviste yaptığımız çalışmada aşağıdaki sonuçlar elde edilmiştir; 

 

1. Hastaların cinsiyet dağılımları, sağ kalım durumlarına göre karşılaştırıldığında bir fark 

oluşturmadığı bulundu. 

2. Yaş ortalamaları, sağ kalım durumlarına göre  karşılaştırıldığında ölen  hastaların yaş 

ortalamasının daha yüksek olduğu tespit edildi.  

3. Acil serviste kalış süresi ortalamaları, sağ kalım durumlarına göre  karşılaştırıldığında 

bir fark oluşturmadığı bulundu. 

4. Hastaların hemodinamik değerlerinin ortalamaları, sağ kalım durumlarına göre 

karşılaştırıldığında sistolik, diyastolik ve ortalama arter basıncı değerlerinin ölen  

hastalarda daha düşük olduğu bulunurken, kalp atım hızı ve vücut ısısı ortalamaları 

bakımından ise bir fark oluşturmadığı bulundu. 

5. Hastaların başvuru esnasındaki anamnezlerinin dağılımı, mortaliteye göre 

karşılaştırıldığında, ölen hastalarda  sırt üstü pozisyonun daha fazla olduğu, yaşayan 

hastalarda ise prodrom semptomlarının daha fazla görüldüğü bulunurken, eforun ise 

sağ kalım durumlarına göre bir fark oluşturmadığı tespit edildi. 

6. Hastaların senkop beraberindeki şikayetlerinin dağılımı, mortaliteye göre 

karşılaştırıldığında, ölen hastalarda nefes darlığı şikayetinin  daha fazla olduğu 

bulunurken,  göğüs ağrısı ve çarpıntı şikayetlerinin  ise bir fark oluşturmadığı görüldü. 

7. Hastaların fizik bakı bulgularının dağılımı, sağ kalım durumlarına göre 

karşılaştırıldığında ölen hastalarda volum kaybı bulgularının  daha yüksek olduğu 

tespit edilirken, nörolojik defisit, anormal kalp sesi, rektal tuşede kanama varlığı, 
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anormal vital bulgular, iletim bozukluğu (disritmi), AKS bulguları ve semptomları ve 

SAB’ın 90 mmHg altında olma durumlarının ise bir fark oluşturmadığı tespit edildi. 

8. Hastaların özgeçmiş özelliklerinin dağılımı, sağ kalım durumlarına göre 

karşılaştırıldığında, ölen hastalarda kanser, kardiyovasküler öyküsü ve geçirilmiş  

myokard infraktus  öykü varlığınının daha yüksek olduğu, sağ kalan hastalarda 

predispozan faktörlerin varlığının daha yüksek olduğu bulunurken, kronik kalp 

yetmezliği, kapak hastalığı varlığı, serebrovasküler olay öyküsü, epilepsi, geçirilmiş 

senkop, ilaç kaynaklı senkop ve ailede ani ölüm öyküleri varlığının ise bir fark 

oluşturmadığı bulundu. 

9. Hastaların laboratuvar ve EKG bulgularının dağılımı, sağ kalım durumlarına göre 

karşılaştırıldığında ölen hastalarda glukoz değerlerinin ve hemotokrit değerinin 

%30’un altında olma durumunun yüksek olduğu bulunurken, anormal EKG varlığının 

bir fark oluşturmadığı görüldü. 

10. Hastaların nöro-radyolojik görüntüleme bulgularının dağılımı, sağ kalım durumlarına 

göre karşılaştırıldığında; normal görüntüleme ile anormal görüntüleme açısından bir 

fark oluşturmadığı tespit edildi.  

11. 2009 ESC Senkop Kılavuzu’na göre nöral aracılı refleks senkop nedenleri sağ kalım 

durumlarına göre karşılaştırıldığında; vazovagal nedenlerden duygusal ve Ortostatik 

strese bağlı olarak oluşan senkopun sağ kalan hastalarda daha fazla, durumsal 

senkopun ise ölen hastalarda daha fazla olduğubulunurken, sinüs senkopun ise bir fark 

oluşturmadığı tespit edildi. 

12. 2009 ESC Senkop Kılavuzu’na göre Ortostatik hipotansiyona bağlı senkop nedenleri  

sağ kalım durumlarına göre karşılaştırıldığında; ölen hastalarda ikincil otonomik 

bozukluk  ve volüm azalmasının yüksek olduğu, birincil otonomik bozukluk ve ilaca 

bağlı ortostatik hipotansiyonun ise bir fark oluşturmadığı bulundu. 

13. 2009 ESC Senkop Kılavuzu’na göre kardiyak senkop (kardiyovasküler) nedenleri 

karşılaştırıldığında; aritmi nedenlerinden bradikardi, taşikardi, ilaca bağlı taşikardi ve 

aritmilerin, kardiyak ve diğer yapısal hastalıkların varlığının bir fark oluşturmadığı 

görüldü. 

14. Senkop skorlamaları sağ kalım durumlarına göre karşılaştırıldığında SFSR Skoru,  

Martin Klinik Markerları, OESİL Skoru,  EGSYS Skoru ve STEPS Study Skoru 

değeri ortalamalarının ölen  hastalarda daha yüksek olduğu bulunurken, Boston Rules 

Skoru ortalamalarının ise bir fark oluşturmadığı saptandı. 
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15. Ölen hastalarla sağ kalan hastalar arasında anlamlılık sınırı p<0,05 çıkan değişkenler 

lojistik denkleme sokularak hangilerinin mortalitede risk faktörü olduğu 

değerlendirilmiştir. Buna göre yapılan adımsal lojistik regresyon sonuçlarına göre 

yaşın mortaliteyi 1,3 kat, sırtüstü pozisyonun 8,014 kat ve kanser varlığının 7,336 kat 

arttırdığı bulundu.  
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ÖZET 
 

Senkop acil servise başvuran hastaların yıllık ortalama %1-2’sini oluşturur. Hastaneye 

yatıralan hastaların ise % l-6 ‘sını oluşturmaktadır. Senkop,  özellikle yaşlı  nüf  usta  altta  

yatan  ciddi  bir  hastalığın  göstergesi  olabilir. 

          Genç sağlıklı erişkinlerin %12-48’i hayatlarında bir kez senkop geçirir. 75 yaş üstü 

insanlarda yıllık senkop insidansı %6 olarak bildirilmektedir. Altta yatan kalp hastalığı 

zemininde ani ölüm  %25 civarındadır 

Bizim çalışmamızda acil servisimize 2 yıl boyunca senkop sebebi ile başvuran hastaların 

klinik bulgularının, laboratuvar ve görüntüleme bulgularının, acil serviste aldıkları tanıların ve 

kalış sürelerinin, 3 ay içinde gelişen mortalite durumlarının,  uluslararası skorlama sistemleri 

(Short-Term Prognosis of Syncope , San Francisco Syncope Rule, Evaluation of Guidelines in 

Syncope Study, Observatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio , Martin ve ark., Boston 

Syncope Score) kullanılarak değerlendirilmesi amaçlanmıştır. 

         Senkop skorlamaları sağ kalım durumlarına göre karşılaştırıldığında San Francisco 

Syncope Rule, Martin ve ark., Observatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio, 

Evaluation of Guidelines in Syncope Study ve Short-Term Prognosis of Syncope Study değeri 

ortalamalarının ölen hastalarda sağ kalan hastalara oranla daha yüksek olduğu bulunurken, 

Boston Rules Skoru ortalamalarının ise bir fark oluşturmadığı bulundu. 

         Ölen hastalarla sağ kalan hastalar arasında anlamlılık sınırı p<0,05 çıkan değişkenler 

lojistik denkleme sokularak hangilerinin mortalitede risk faktörü olduğu değerlendirilmiştir. 

Buna göre yapılan adımsal lojistik regresyon sonuçlarına göre yaşın mortaliteyi 1,3 kat, 

sırtüstü pozisyonun 8,014 kat ve kanser varlığının 7,336 kat arttırdığı bulundu.  

Senkop hastalarına yönelik olarak, özellikle yüksek riskli hastaların doğru 
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belirlenmesi ve erken dönemde mortalite ve morbiditeyi azaltabilecek önlemlerin alınması 

açısından daha geniş kapsamlı, çok merkezli, prospektif çalışmalar yapılabilir. 

 

Anahtar Kelimeler: Senkop, Acil Servis, Risk skorları, Mortalite  
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TRAKYA UNIVERSITY HEALTH RESEARCH CENTER FOR 

EVALUATION OF EMERGENCY SERVICE DUE TO PATIENTS 

WITH SYNCOPE 

 

SUMMARY 

 

Syncope is accounting for 1%–3% of emergency department (ED) visits in a year. The 

rate of hospitilization of patients with syncope is % l-6. Syncope may indicate a serious 

disease, especially in the elderly population. 12-48% of healthy young adults lives once 

syncope atack among their lives. The annual incidence of syncope is 6%  people over 75 years  

Sudden death is around 25% with underlying heart disease. 

In our study, it is aimed to evaluate the clinical symptoms; laboratory and imaging 

findings, the diagnosis they receive in the emergency room and duration of stay, improving 

mortality status of within 3 months, the international scoring system (Short-Term Prognosis of 

Syncope Study, San Francisco Syncope Rule, Evaluation of Guidelines in Syncope Study, 

Observatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio , Martin et all., Boston Syncope Score) 

of patients with syncope who have admitted to our emergency department for two years. 

When we compact to syncope score in terms of survival; San Francisco Syncope Rule, 

Martin et al. , Observatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio score, Evaluation of 

Guidelines in Syncope Study and Short-Term Prognosis of Syncope Study values were found 

to be higher in patients who died, Boston is no difference 

p<0,05 was accepted statistically significant. Variables are evaluated with logistic 

regreccion and the results were evaluated in terms of mortality factors. As a result it has been 
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seen that age, supin position and precence of cancer increase the mortality rates 1,3, 8,014, 

7,336 times respectively 

In patients with syncope, especially for high-risk patients the right to determine and 

early mortality and more comprehensive in terms of taking measures that could reduce 

morbidity, multicenter, prospective studies can be done. 

In concluccion; it is needed to perform multicenter prospective and more 

comprehensive studys to determent the patients with high risk factor and to prevent morbidity 

and mortality. 

 

Keywords: Syncope, Emergency Department, Risk rules, Mortality 
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Ek 2 

 

SENKOP NEDENİYLE BAŞVURAN HASTALARIN DEĞERLENDİRİLMESİ 

Ad Soyad:                                                                                        Protokol:   

Yaş:                                                                                                  Tarih:                       Saat: 

Cinsiyet:  E       K                                                                                                                  

                                                                                                          Çıkış Tarih               Saat:  

 

TA:                      Ateş:                     Nabız:                     

 

Şikâyet                                                                                                      Fiziki Bakı 

 

      

                                                        

 

Özgeçmiş-Öykü  

KKY Kapak hast Kanser 

Kardivasküler öykü SVO                                          Geçirilmiş senkop 

Ailede ani ölüm                                                          MI Predispozan 

İntoksikasyon Epilepsi İlaç (senkop ilişkili) 

 

 Laboratuvar 

Ventrikuler aritmi Anormal EKG htc 30 ↓ ( ) Trp 

Glukoz    

 

EKG  

NSR ST SB AV Blok           

AF VF VT Pace Ritm 

MI    

 

Nörolojik tetkik rapor (BBT- MR) 

Normal İskemik SVH Kanayıcı SVH 

Laküner Enfarkt Tm Abse 

SVT   

 

 

Nefes Darlığı              Sırtüstü pozisyon                                         

Göğüs Ağrısı             Efor sırası 

Çarpıntı Prodrom 

Nörolojik defisit (SSS) 

Anormal Kalp Sesi 

RT Kanama                                                  

Anormal vital bulgu 

Volüm depresyon (htc 30 ↓) 

İletim bozukluğu (disritmi) 

AKS bulgu/semptom 

Sistolik KB 90 ↓ 



 

Acil kalış süresi:     (         )   saat 

 

2009 ESC SENKOP KLAVUZU (SINIFLANDIRMA s:140) 

 

A. Refleks (nöral aracılı) senkop 
 

Vazovagal 

 

Durumsal Karotis sinüs senkopu 

Duygusal strese bağlı      

Ortostatik strese bağlı 

 

B. Ortostatik hipotansiyona bağlı senkop 
 

Birincil otonomik bozukluk                                       İkincil otonomik bozukluk 

İlaca bağlı ortostatik hipotansiyon                          Volüm azalması 

 

C. Kardiyak senkop (kardiyovasküler) 

Aritmi Yapısal hastalık 

Bradikardi    Kardiyak 

Taşikardi   Diğer  

İlaca bağlı bradikardi ve taşiaritmiler 

 

 

 



 

Boston Rules 
 

Puan 

AKS bulgu/semptom İletim bozukluğu (disritmi) bulgu 

Kardivasküler öykü Kapak hast 

Ailede ani ölüm                                                          Anormal vital bulgu 

Volüm depresyon (htc 30 ↓) Nörolojik defisit (SSS) 

  

 

STePS study 
 

Puan 

 >65 yaş Kanser öyküsü Nörolojik defisit 
(SSS) 

Kapak hast/yapısal kalp Ventriküler (VF-VT) aritmi  

 

 


