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OZET

Acil servise senkop sikayetiyle basvuran yash hastalarda FAINT skorlamasinin
validasyon calismasi

Giris ve Amagc: Senkop (viicut postiiriiniin kaybi1 ile seyreden gecici ve tam
iyilesme ile geri donen biling kaybi) ve presenkop (gercek biling kaybi olmadan
yaklagsmakta olan biling kayb1 hissi) 6zellikle yash hasta popiilasyonunda acil servis
basvurularinin énemli bir yiizdesini olusturmaktadir. Hangi hastalarin giivenle taburcu
edilebilecegi ve hangi hastalarin ileri tibbi inceleme gerektirdigi sorusu acil tip hekimleri
i¢in her zaman cevaplanmasi zor sorulardan biri olmustur.

Calismamizin birincil sonlanimi senkop ile gelen 60 yas ve {istii hastalarin 30
giinliik ttim nedenlere bagli 6liim ve ciddi kardiyak tani ile sonlanimlarinin FAINT skoru
kullanilarak arastirilmasi, ikincil sonlanimi ise FAINT skorunun basar1 oraninin Kanada
senkop risk skoru, San Francisco senkop kurallar1 ve Klinik gestalt ile karsilagtiritlmasidir.

Gereg ve Yontem: Calismamiz tek merkezli, prospektif, gozlemsel bir ¢aligma
olarak tasarlandi. Acil servise senkop ve presenkop sikayeti ile bagvuran 60 yas ve iistii
hastalar degerlendirildi. Senkobu intoksikasyon, nobet, serebrovaskiler olay, kafa
travmas1 ve hipoglisemi ile iligkili bulunan, bilincini geri kazanmasi i¢in medikal
miidahaleye ihtiya¢ duyulan, bilgilendirilmis goniillii olur formunu imzalamasina engel
yeni geligsmis veya ilerlemis konfiizyonu bulunan hastalar dislandi. Calismaya dahil edilen
hastalarda FAINT skorlamasi, Kanada senkop risk skoru, San Francisco senkop kurallari
ve klinik gestalt karsilastirildi.

Bulgular: Calismamiza 172 hasta dahil edildi. Bunlardan 8’i 30 giin i¢inde
hayatin1 kaybetti ve biri ciddi kardiyak tani ile sonlandi. FAINT skorunun duyarlilig
%77.8 6zgilligli %33.7 hesaplandi. Pozitif prediktif degeri 6.1, negatif prediktif degeri
96.5 olarak Olciildi. San Francisco Senkop Kurallarinin duyarliligi %66.7, 6zgilligi
%49.1 olarak hesaplandi. Pozitif prediktif degeri 6.7, negatif prediktif degeri ise 96.4
olarak 6l¢iildii. Kanada Senkop Risk Skorunun duyarlilig1 %88.9, 6zgiilliigii %35.6 olarak
hesaplandi. Pozitif prediktif degeri 7.1, negatif prediktif degeri ise 98.3 olarak 6l¢iildii.
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Klinisyen gestaltinin duyarlilign %33.3, 6zgilliigii %97.6 olarak hesaplandi. Pozitif
prediktif degeri 42.9, negatif prediktif degeri ise 96.4 olarak 6l¢iildii.

Sonug: Calismamizda acil servise senkop ve presenkop sikayetleri ile bagvuran 60
yas ve Ustii tim sebeplere bagl 6liim ve ciddi kardiyak tani ile sonlanimi 6ngérmek
konusunda en yliksek duyarlilik gosteren Kanada senkop risk skorlamasi oldu. FAINT
skorlamasi ikinci siray1, San Francisco senkop kurallar ii¢iincii siray1 aldi ve klinisyen
gestalti en diistik duyarliliga sahip oldu. Mevcut sonuclara FAINT skorunun test
performansinin ¢ok iyi olmamasi, NT-proBNP gibi her hastanede mimkin olamayacak
bir parametre icermesi sebebiyle Ulkemiz acil servislerinde kullanilabilir olmadig
kanaatindeyiz. Hekim gestaltinin ise en diisiik test performansina sahip olmasi bizim
senkopla basvuran yasl hastalarin yonetiminde skorlamalara ihtiyacimiz oldugu
sonucunu vurgulamaktadir. Ancak tiim skorlamalarin test performanslarmin ¢ok iyi
olmadig diisiiniiliirse daha iyi performansa sahip senkop kurallarina ihtiyacimiz oldugunu
diisiiniiyoruz.

Anahtar kelimeler: Senkop, Presenkop, FAINT skorlamasi, Kanada senkop risk

skoru, San Francisco senkop kurallari



ABSTRACT

Validation of FAINT score in elderly patients presenting to the emergency
department with syncope.

Introduction and Aim: Syncope (transient loss of consciousness with loss of
body posture and reversible with complete recovery) and presyncope (sensation of
impending loss of consciousness without actual loss of consciousness) constitute a
significant percentage of emergency department admissions, especially in the elderly
patient population. The question of which patients can be safely discharged, and which
patients require further medical examination has always been a difficult question for
emergency medicine physicians to answer.

The primary outcome of our study was to investigate the outcome of 30-day all-
cause death and serious cardiac outcomes in patients aged 60 years and older with syncope
using the FAINT score, and the secondary outcome was to compare the success rate of the
FAINT score with the Canadian syncope risk score, San Francisco syncope rules and
clinical gestalt.

Materials and Methods: Our study was designed as a single-center, prospective,
observational study. Patients aged 60 years and older who presented to the emergency
department with syncope and presyncope were evaluated. Patients with syncope
associated with intoxication, seizure, ischemic or hemorrhagic stroke, head trauma and
hypoglycemia, requiring medical intervention to regain consciousness, and newly
developed or advanced confusion that prevented them from signing the informed consent
form were excluded. FAINT score, Canadian syncope risk score, San Francisco syncope
rules and clinical gestalt were compared in patients included in the study.

Results: 172 patients were included in our study. Of these, 8 died within 30 days
and one ended with a serious cardiac outcome. The sensitivity of the FAINT score was
77.8%, the specificity was 33.7%. The positive predictive value was 6.1 and the negative
predictive value was 96.5. The sensitivity and specificity of the San Francisco Syncope

Rules were calculated as 66.7% and 49.1%. Its positive predictive value was 6.7, and its



negative predictive value was 96.4. The sensitivity and specificity of the Canadian
Syncope Risk Score were calculated as 88.9% and 35.6%. The positive predictive value
was 7.1 and the negative predictive value was 98.3. The sensitivity of the clinician's
Gestalt was calculated as 33.3% and the specificity as 97.6%. The positive predictive
value was 42.9 and the negative predictive value was 96.4.

Conclusion: In our study, aged 60 years and older, who applied to the emergency
department with complaints of syncope and presyncope, the Canadian syncope risk score
was the most sensitive in predicting the outcome with all-cause death and serious cardiac
diagnosis. FAINT score ranked second, San Francisco syncope rules ranked third, with
clinician gestalt having the lowest sensitivity. According to the current results, we believe
that the FAINT score is not usable in the emergency services of our country because the
test performance is not very good and it contains a parameter such as NT-proBNP that
may not be possible in every hospital. The fact that the physician's gestalt has the lowest
test performance emphasizes the conclusion that we need scoring in the management of
patients presenting with syncope. However, considering that the test performances of all
scoring are not very good, we think that we need syncope rules with better performance.

Keywords: Syncope, Presyncope, FAINT score, Canadian syncope risk score, San
Francisco syncope rules
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1. GIRIS VE AMAC

Senkop, ani, spontan ve tam iyilesme ile postural ton kaybu ile iligkili gegici biling
kayb1 olarak tanimlanir. Presenkop ise ger¢ek biling kaybi olmadan yaklagan biling
kaybinin hissi olarak tanimlanir (1).

Acil servis bagvurularinin yaklasik %1°1 senkop sebepli olmaktadir. Bu hastalarin
%10’unun altta yatan ciddi bir kardiyak etiyolojisi olmasina ragmen yalnizca Ugte biri acil
serviste tan1 almaktadir (2). Hangi hastanin gergekten tam senkop, hangi hastanin ise
senkop benzeri gegici biling kayb1 oldugunu ayirt etmek ayrintili bir anamnez ve fizik
muayene ile mimkiindir. Senkop U¢ ana bashiga ayrilir: Refleks senkop, ortostatik
hipotansiyon ve kardiyak senkop (1). Geng eriskinlerde senkop basvurularinin 6nemli bir
kismini refleks ya da ortostatik hipotansiyon sebepli senkop olusturmaktadir, ileri yaslarda
ise kardiyak nedenli senkoplar 6ne ¢ikmaktadir (3).

Yash hastalarda senkop ¢cogu zaman acil servislerde atlanilan tanilardan biridir.
Buna sebep hastalarin amnezi vb. patolojilerinden dolay1 diisme tanimiyla bagvurmasi ve
bunun senkoba sekonder diisme oldugunun ancak derinlestirilmis bir anamnez ile
anlasilabilmesidir. Bununla birlikte yash hastalarda kan basinci ve serebral kan
akimindaki ani degisiklikler genglere nazaran daha fazla senkoba yol agabilir. Coklu ilag
kullanimi da senkoba yatkinlig1 arttiran sebeplerdendir (4).

Senkoba yaklasimda acil serviste birinci adim etiyolojiyi belirlemek, ikinci adimsa
acil etiyolojileri ekarte ederek taburculuk karar1 vermektir. Taburculuk karari verirken en
onemli sorun hastanin kisa ve uzun donemde oOliim veyahut ciddi sonlanimini
ongormektir. Kimlerin giivenli bir sekilde taburcu edilebilecegini belirlemek 6zellikle
yasl hasta grubunda klinisyenler i¢in bir sorun olmaya devam etmektedir. Dogru bir risk
siiflama araci uzun yillardir acil servis doktorlarinin arayist olmustur.

Senkoplu bir¢ok yasli eriskin dikkate deger bir acil servis degerlendirme sonucuna
sahip olmasina ragmen, sadece gozlem veya ileri testler i¢in yatarak veya gozlem
birimlerine kabul edilerek takip edilmektedir. Bu tanisal girisler maliyetlidir ve klinik

yararlart ¢ok az olabilir veya hi¢ olmayabilir. Yash yetiskinlere odaklanan, dogru,



kullanim1 kolay, senkop risk siniflandirmasi aract hasta giivenligini korurken diisiik
verimli hastaneye yatiglari ve tan1 testlerini azaltmaya yardimci olabilir.

Acil servise senkop sikayetiyle bagvurmus hastalarin 30 giinliik 6liim ve ciddi
sonlanimlarin1 6ngérmede sik kullanilan skorlamalardan biri Kanada senkop risk
skorudur. Toplamda 3819 hastanin dahil edildigi ¢ok merkezli bir ¢alismada Kanada
senkop risk skorlamasinin 6liim ve ciddi sonlanimi tahmin etmekteki duyarlilig1 %97.8 ve
Ozgilligi %44.3 olarak bulunmustur (5).

Sik kullanilan senkop skorlamalarindan bir digeri San Francisco senkop
kurallaridir. San Francisco senkop kurallarinin kullanildigi toplamda 5316 hastanin
oldugu 12 calismanin dahil edildigi sistematik bir derlemede San Francisco senkop
kurallarinin duyarliligi %87 ve 6zgulligi %52 bulunmustur (6).

FAINT skorlamasi1 60 yas ve tistii 3177 hastadan olusan bir 6rnekte kalp yetmezligi
oykusu, anormal elektrokardiyografi sonucu, aritmi 0ykisu, yiuksek B tipi natriuretik
peptit duzeyi ve ylksek troponin diizeyi ile 30 giln iginde 6lim veya ciddi kardiyak
sonlanimi % 96.7 duyarhilik ve %22.2 6zgullik ile ongormistir (2). S6z konusu
caligmanin diger risk skorlamalarindan ayrilan yenilik¢i parametresi yiiksek B tipi
natritiretik peptid diizeyi olmustur. FAINT skorlamasinin farkli hasta popiilasyonlar ile
olan validasyon ¢alismasi skorlamanin klinik kullanimina 6nemli 6lgiide 151k tutacaktir.

Bizim calismamiz prospektif gozlemsel bir calisma olup, birincil sonlanimi
senkop ile gelen 60 yas Ve lstii hastalarin 30 giinliik tiim nedenlere bagli 6liim ve ciddi
kardiyak tan1 ile sonlanimlarinin FAINT skoru kullanilarak arastirilmasi, ikincil sonlanimi
ise FAINT skorunun basar1 oraninin Kanada senkop risk skoru, San Francisco senkop

kurallar1 ve klinik gestalt ile karsilastirilmasi olarak belirlenmistir.



2. GENEL BiLGILER

2.1 SENKOP TANIMI, EPIDEMIiYOLOJiSi VE PATOFiZYOLOJiSi
2.1.1. Tanim

Senkop ani gelisen biling kaybina postural tonus kaybinin da eslik ettigi, bir
mudahaleye gerek duyulmadan kendiliginden sonlanan durum olarak tanimlanir.
Presenkop ise ani gelisen biling kaybi olmadan yaklasan biling kaybiin hissidir (1).
Presenkoba tonus kaybi eslik etmez. 2018 European Society of Cardiology (ESC)
kilavuzunda senkop ve benzeri durumlar ayni baslikta ele alinir ve bu kisaca Gegici Biling
Kaybi (transient loss of consciousness (TLOC)) olarak tanimlanir. Gegici biling kaybina

yol acan durumlar Tablo 1’de 6zetlenmistir (1).

Senkop ¢ogunlukla ¢ok kisa siirede herhangi bir miidahale gerektirmeden
kendiliginden sona erer. Ozellikle refleks senkop 20 saniyeden daha kisa siirede biter ve
prodromal belirti gostermez. Bazi senkop tiirlerinde halsizlik, gérme bulanikligi gibi
prodromal belirtiler gorulebilir. Senkop sonrasi hastada sekelsiz iyilesme beklenir. Kisith
bir popiilasyonda retrograd amnezi gibi sikayetler gorulebilir (7).
Tablo 1. Gegici Biling Kayb1 (GBK) olarak tanimlanan durumlar

GECICI BILINC KAYBI (GBK)

NONTRAVMATIK GBK KAFA TRAVMASINA
SEKONDER GBK

SENKOP

e Refleks senkop
¢ Ortostatik hipotansiyon

e Kardiyak senkop

EPILEPTIK NOBET




Generalize:

e Tonik

e Kilonik

e Tonik-klonik
e Atonik

PSIKOJENIK

e Psikojenik psodosenkop (PPS)
e Psikojenik nonepileptik nobetler (PNEN)

NADIR SEBEPLER

e Subklaviyan ¢alma sendromu
e Vertebrobaziller gecici iskemik atak
e Subaraknoid hemoraji

e Subklaviyan katilma (nefes tutma)

2.1.2. Epidemiyoloji

Her y1l Acil servis bagvurularinin yaklagik %1°1 senkop sebepli olmaktadir (2). Acil
servise senkop ve presenkop sikayetiyle bagvuran hastalarin yaklasik %30’u hospitalize
edilir (2)(8). Bu rakam 60 yas iistii hastalarda %50’ye ulasmaktadir (9). irlanda’da yapilan
niifus temelli bir caligmada 50 yas ortalamali hastalarin son 12 ay i¢inde %23.6’sinin en
az bir kez senkop gecirdigi goriilmiistiir (4). Geng eriskinlerde ortostatik hipotansiyon ve
refleks senkop daha 6n plandayken yash hasta grubunda kardiyak sebepli senkop 6ne
¢ikmaktadir (10)(11)(12).

2.1.3. Patofizyoloji

Gegici biling kayb1 ve senkobun patofizyolojisi global serebral kan akiminda

azalma ve ani ve sistemik kan basinci diisiistinden kaynaklanir. Serebral kan akiginin 6-8



saniye kesilmesi tam bir biling kaybina yol acabilir. Hasta dik pozisyondayken kalp
seviyesinde 50-60 mmHg’lik bir kan basmci diisiisi ve beyin seviyesinde 30-45
mmHg’lik bir kan basinci diisiisU biling kayb1 ve postiirii koruyamamaya yol agmak i¢in
yeterlidir (1). Bu ani degisiklikler glossofaringeal sinir ve vagus siniri yoluyla karotis
siniis ve aort arkindaki baroreseptorleri uyararak nikleus traktus solitariusa iletir. Bu
barorefleks merkezi, kas sempatik sinirlerinden alinan efferent sempatik cikis1 fazik
olarak engellerken, kalp hiz1 iliskili parasempatik ¢ikisi fazik olarak arttirir. Kardiyak
ventrikiller duvarlarda ve intratorasik damarlarda bulunan kardiyopulmoner
baroreseptorler de sempatik cikist etkiler. Artan kardiyak dolum basinglar1 kardiyak
baroreseptorleri aktive ederek sempatik ¢ikisin inhibisyonu ile sonuglanirken, azalmis

kardiyak dolum basinglar1 sempatik ¢ikisin aktivasyonu ile sonuglanir (13).
2.2.SENKOP SINIFLAMASI

Senkop, refleks senkop, ortostatik hipotansiyon ve kardiyak senkop olmak tizere
Uc ana bagliga ayrilir (1). Bu tiplerin risk ve etiyolojilerine gore siniflandirilmalar1 Tablo
2’de 6zetlenmistir (7).

Tablo 2.Senkop basvurularinin gelis sikayetlerine, patofizyolojilerine ve risklerine

gore siniflandirilmasi (7)

KARDIYAK SENKOP (Genellikle yiiksek riskli)
a. Aritmi kaynakl (Bradikardi, tasikardi vb.)

b. Yapisal kaynakli (Aort stenozu, Hipertrofik kardiyomiyopati, Pulmoner emboli
vb.)
REFLEKS SENKOP (Noronal aracili) (Genellikle diisiik risk)

a. Vazovagal

o Ayakta durmakla tetiklenen ortostatik vazovagal senkop




Korku vb. duygularla tetiklenen emosyonel senkop

(@]

Aci kaynakli senkop

(@]

(o

. Durumsal senkop

o Miksiyon sonrasi

o Gastrointestinal (yutma veya defekasyon sonrasi)
o Hapsirma, dksiirme sonrast

o Yogun egzersiz sonrasi

o Gilme sonrasi

(]

. Karotis siniis kaynakli senkop

o

. Tipik olmayan senkop (tetikleyici ve prodromal belirti olmayan)
Yukaridakiler agirlikli olarak olabilir

» Kardiyoinhibitor refleks senkop—diisiik kardiyak output kaynakl:.
» Vazodepresor refleks senkop—diisiik periferik diren¢ kaynakli.

» Karisik— kardiyoinhibitor ve vazodepresér kombinasyonu.

ORTOSTATIK SENKOP (Genellikle diisiik riskli)

a. Ilag iliskili, ornegin alkol, vazodilatatorler, diiiretikler, antidepresanlar,

fenotiyazin vb.
b. Voliim azlig1 kaynakli, 6rnegin hemoraji, kusma, diyare vb.

C. Primer otonomik yetmezlik, 6rnegin Parkinson hastalig.




d. Sekonder otonomik yetmezlik, 6rnegin diyabetes mellitus.

Yukaridaki sebepler vendz gollenme nedeniyle egzersiz, yemek veya uzun siireli

yatak istirahati sonrasinda siddetlenebilir.

Ortostatik hipotansiyon iki sekilde olabilir;

» Klasik (dik konumdan anormal kan basinc1 yanitina kadar gecen siire <3 dakika).

» Gecikmeli (dik konumdan anormal kan basinci yanitina kadar gecen siire >3
dakika).

Senkop sebeplerinin yas gruplarina gore dagilimi

100%
80%
60%

40%

SENKOP VAKALARI (%)

20%

0%

<40 40-60 > 60
YAS GRUPLARI (yll)

B NORONAL ARACILI SENKOP B ORTOSTATIK HIPOTANSIYON
= ARITMI B KARDIYAK YAPISAL HASTALIKLAR

Sekil 1. Senkop sebeplerinin yas gruplarina gore dagilimi (4)

2.2.1. Refleks Senkop



Refleks senkop en sik goriilen senkop tiiriidiir ve tiim senkoplarin yaklagik %60’ mn1
olusturur (14). Refleks senkop; Vazovagal senkop ve Karotis sinus sendromu olmak tizere

ikiye ayrilir (4).

Vazovagal senkopta dik durusa dogru yapilan ani degisiklik yaklasik 500-1000 ml
damar i¢i sivinin torakstan diafragma altindaki damarlara ani gegisine sebep olur. Nabiz
artis1 damar i¢i hacimdeki ani diisiisii dengeleyemeyeceginden karbon monoksit orani
%10-20 artar. Diyastolik kan basinc1 ortalama arter basincini korumak igin artar. Bu ani
artig sistemik damar direncinde artisa neden olur ve karbon monoksit artisi kompanse
edilir (15). Ardindan sistolik kan basinci hasta senkop gegirmeden 30-60 saniye 6nce
yaklagik 50 mmHg diiser, bir diger adiyla hasta ’terminal hipotansiyona’ girer. Bu
donemde hastada otonomik aktivasyon semptomlar1 (sicaklik hissi, bulanti vb.) ve
serebral hipoperfuzyon semptomlar1 (konsantrasyon kaybi, gorme bulanikligi vb.)
gosterir. Kalp seviyesindeki 60 mmHg’lik ani bir diisiis hastada senkoba yol acar.
Hastanin hizla tekrar yatay konuma donmesi, ortalama arter basincinda hizli bir artis ve
semptomatik iyilesme ile sonuglanir (15)(16)(17)(18).

Karotis siniis sendromu/hipersensitivitesi 6zellikle yas ilerledik¢e daha sik
gozlenen bir klinik durumdur ve kilavuzlar 40 yas iizeri sebebi agiklanamayan senkopta
karotis sinlis masaji uygulamayi onerir (1). Ani bas hareketleri, boyuna yapilan basi,
miksiyon ve defekasyon gibi vazovagal senkobu tetikleyen durumlar ayni zamanda
karotis siniis sendromu kaynakli senkobu da tetikler (4). Karotis sinus hipersensitivitesine

senkop eslik ederse karotis siniis sendromu tanisi alir (19).

Kardiyak ve psikotrop ilaclar hipotansiyona ve vazovagal senkoba neden olabilir.
Bu sebeple ilk yaklasim hasta ilaglarinin sorgulanmasi ve diizenlenmesidir. Senkoba
sebep olabilecek ilaglar tablo 3’te 6zetlenmistir. Senkobun yonetimi, yeterli sivi alimi
(20), fiziksel kars1 manevralar (21), kompresyon coraplari, tilt egitimi (22) ve tilt table
testi sirasindaki semptomlarla iliskili hemodinamik degisiklikler konusunda hastalara geri

bildirim konusunda tavsiye i¢eren egitimi igerir.



2.2.2. Ortostatik Senkop

Ortostatik hipotansiyon 3 dakika ayakta durmakla sistolik kan basincinda 20
mmHg ve diyastolik kan basincinda 10 mmHg diisme ile tanimlanir. Ortostatik senkobun
patofizyolojisi vazovagal senkopla ¢ok benzerdir. Ortostatik hipotansiyon ¢ogu zaman
asemptomatik seyredebilir ve her zaman senkop ile sonuglanmasi gerekmez (23).
Asemptomatik olsa dahi uzun dénem komplikasyonlar1 sebepli tedavi edilmesi gereken
hipertansiyonun aksine ortostatik hipotansiyon icin tedavi karar1 semptomatik olup

olmamasina gore alinir (24).

Ortostatik senkobun en sik sebebi dehidratasyon ya da kanama sebepli voliim
kaybidir. ilag iliskili senkop da bir diger sik goriilen ortostatik senkop sebebidir. Kardiyak
ilaglar sempatik sistem aktivasyonu yaparak, diiiretikler ise damar yatagindaki sivinin
azalmas1 yoluyla senkoba neden olurlar (25)(26). lag iliskili senkoba en sik neden olan

ilaclar tablo 3’te 6zetlenmistir. Ortostatik senkop sebepleri tablo 2’de 6zetlenmistir.

Tablo 3. Senkoba sebep olan yaygin ilaglar (27)

VAZODILATATORLER

e Nitratlar
e Kalsiyum kanal blokerleri
e Anjiotensin konverting enzim inhibitorleri

e Digerleri (prazosin, hidralazin vb.)

PSIKOAKTIF ILACLAR

e Fenotiyazin
e Antidepresanlar
e Benzodiyazepinler

e Barbituratlar

TORSADES DE POINTES YAPAN ILACLAR

e Kinidin




e Prokainamid
e Disofiramid
e Flekanid

e Enkainid

e Amiodoron

e Sotalol

DIURETIKLER
DIGER ILACLAR

e  Vinkristin ve diger noropatik ilaglar

o Dijitaller
e Insiilin

e Esrar

e Alkol

e Kokain

Ortostatik hipotansiyonun tanisint koymaktaki temel engel acil servislerde hemen
her zaman nabiz ve kan basincinin yatar pozisyonda 6l¢iilmesi ve ortostatik kan basinci
Olgiminin atlanmasidir. Ortostatik kan basinci olgimii yaparken once hasta yatar
pozisyonda 5 dakika bekletilir. Kan basinci 6lgiildiikten sonra hasta ayaga kaldirilir.
Kalktiktan sonra 1. ve 3. dakikada tekrar Olgiiliir. Yatar ve ayakta dlgiilen kan basinglar
arasinda sistolikte 20 mmHg diyastolikte ise 10 mmHg’lik diisiis ortostatik hipotansiyon

tanis1 koydurur (28).

Tedavide fludrokortizon ge¢miste sik kullanilirken zamanla renal ve kardiyak
yetmezlige sebep olabilecegi kesfedilmistir. Periferik sempatik denervasyonu olan
hastalar, droksidopa gibi norepinefrin agonistlerine/prekiirsorlerine daha iyi yanit
verirken, merkezi otonomik disfonksiyonu olan hastalar, norepinefrin geri alim

inhibitorlerine daha iyi yanit verir (29).

2.2.3. Kardiyak Senkop
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fleri yastaki hasta grubunda gegirilen senkoplarin lcte biri kardiyak senkop olarak
bulunmustur (30). Kardiyak senkobun hemen hemen hi¢ prodromu yoktur. Semptomlar
istirahat halinde veya egzersiz sirasinda ortaya ¢ikabilir. Carpinti, gogiis agris1 ve nefes
darligi semptomlara eslik edebilir (21). Tiim senkop tiirleri arasinda morbidite ve
mortalitesi en yiksek olan tiptir (31)(32). Hastanin mevcut kalp hastaliginin olmasi diger
tiim sebeplerden bagimsiz bir kardiyak senkop prediktoridir-duyarlilik %95 ve 6zgilligi
%45- (33). lleri yaslarda kalp hastalig1 prevalansi dramatik dl¢iide artar ve buna baglh
olarak kardiyak senkop yiizdesi de artar. Ileri yaslarda ayn1 zamanda hastadan anamnez
almak zorlasacagindan hastanin eslik eden kardiyak semptomlar1 ifade edememesi
kaynakli sik atlanilan bir tanidir. Tanis1 atlanilan ve tedavi edilemeyen kardiyak senkop

hastalarinin mortalitesi %10’dan fazladir (34).

En sik kardiyak senkop sebeplerinden biri aritmidir ve anamnez sonrasinda
yapilacak ilk test elektrokardiyografi olmalidir. Tasiaritmiler, atriyoventrikiiler bloklar,
uzun QT sendromu, Brugada sendromu gibi bir¢ok kardiyak senkop etiyolojisinin tanisi
elektrokardiyografi ile konabilir.

Klinik bulgular kardiyak senkop siiphesi dogurdugunda sirada kardiyak
gorinttleme testleri yer alir. Transtorasik ekokardiyografi, hem senkobun nedenini
belirlemeye yardimci oldugu, hem de sistolik ventrikiil fonksiyonunu degerlendirerek
prognostik siniflandirma i¢in faydali bilgiler sagladig: icin ilk basamak goriintiileme
tetkiki olarak kabul edilir (35). Bilgisayarli tomografi ve kardiyak manyetik rezonans
goriintiileme gibi gelismis goriintiileme teknikleri, ekokardiyografi sonugsuz kaldiginda

bagvurulan yontemler arasindadir (36).
2.3.SENKOBA YAKLASIM
2.3.1. Anamnez ve Fizik Muayene

Senkop etiyolojisi belirlemede ve risk degerlendirmesi yapmaktaki en &nemli

basamak anamnezdir. Dogru ve derinlestirilmis bir anamnez alim1 acil servislerde vakit
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kisitliligi sebebiyle olduk¢a zordur. Yash hasta grubunda 6zellikle anamnez oldukga
kisitli oldugundan ve senkop beraberinde amnezi ile gelebileceginden senkobun gorgi

taniklariyla konugmak hastanin kendisi ile konusmak kadar 6nem arz eder.

Senkop ve presenkobun ilk degerlendirilmesinde gegici biling kaybinin gergekten
olusup olugmadigi anamnez ile netlestirilmeli, bundan sonra ikinci olarak hastanin senkop
etiyolojisine ulasilmaya caligilmali, li¢lincii olarak da hastanin kardiyovaskiiler olay ve
6liim riskinin belirlenmesi yer almalidir. Senkop etiyolojisi belirlenirken dikkat edilmesi

gereken anamnez ve fizik muayene bulgulari tablo 4’te 6zetlenmistir.

Tablo 4. Acil serviste ilk degerlendirmede senkoplu hastalarda yiiksek riskli
ozellikler ve diistik riskli 6zellikler (1)

SENKOBUN GERCEKLESME SEKLI

Diisiik risk

e Isik hassasiyeti, sicaklik hissi, terleme, bulanti, kusma vb. prodromal belirtileri olan
senkop

e Ani bir koku, ses veya act duyma sonrasi olan senkop

e Kalabalik sicak bir yerde uzun siire durma sonras1 olan senkop

e Yemek sirasinda veya sonrasinda olan senkop

e Oksiirme, defekasyon veya miksiyon sonrasinda olan senkop

e Kafa rotasyonu veya karotis siniis basisi sonrasi olan senkop

e Aniden ayaga kalkma sonras1 olan senkop

Yiksek risk

Major

e Yeni gelisen gogiis agrisi, bas agrisi, nefes darligr veya karmn agrisi olmasi

e Efor sonras1 veya supin pozisyonunda olan senkop

Mindr (Yapisal kalp hastaligi veya anormal EKG ile yiiksek risk teskil eden durumlar)
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e Prodromal belirti olmamasi veya 10 sn.den kisa siirmesi
e Ailede geng yasta ani kardiyak 6liim 6ykiisii olmasi

e Oturur pozisyonda senkop olmast

HASTANIN TIBBi OZGECMISI

Diisiik risk

e Hastanin 6zge¢misinde ¢oklu, diisiik riskli senkop bagvurulari olmasi

e Yapisal kalp hastali1 olmamasi

Yiksek risk

e Hastanin koroner veya yapisal kalp hastalig1 olmasi (KKY, Diisiik sol ventrikiil ejeksiyon

fraksiyonu, gegirilmis miyokart enfarktiisi vb.)

FiZiK MUAYENE

Diisiik risk

e Normal fizik muayene

Yiksek risk

Major

e Sistolik kan basincinin 90 mmHg’ nin altinda olmasi
e Rektal muayenede gastrointestinal sistem kanamasindan siiphelenilmesi
e Biling agik ve istirahat eder pozisyonda nabzin 40’tan diistik olmasi

e Tani konulmamis sistolik murmur duyulmasi

Anormal EKG

Major Minor (Eslik eden ¢oklu aritmik senkop

Oykiisii varliginda riskli)

e Akut iskemi ile uyumlu EKG e l.derece AV blok ve Mobitz tip 1
degisikligi 2.derece AV blok
e Mobitz tip 2 ve 3.derece AV blok
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Yavas  ventrikiil  yanith  atriyal
fibrilasyon (<40)

Direncli sints bradikardisi, tekrarlayan
sinoatriyal  bloklar veya istirahat
halinde >3 sn. siniis durmast

Dal bloklar1, intraventrikiiler iletim
defekti, ventrikuler hipertrofi, iskemik
kalp hastaligt veya kardiyomiyopati
iligkili Q dalgalar1

Tip 1 Brugada paterni

Pacemacer veya ICD disfonksiyonu
QTc’nin 12 derivasyonlu EKG’de 460

milisaniyeden uzun olmasi

Yavas  ventrikil  yanith  atriyal
fibrilasyon veya agiklanamayan siniis
bradikardisi (40-50)

Paroksismal atriyal fibrilasyon veya
supraventrikiiler tagikardi

Preexite RS kompleksi

Kisa QTc (< 340 ms)

Atipik Brugada paterni

Sag  prekordiyal  derivasyonlarda
negatif T dalgalar1

Diisiik risk

Normal EKG

Kisaltmalar: KKY; Konjestif kalp yetmezligi, AV; Atriyoventrikiler, EKG;

Elektrokardiyogram, ICD; Implantable cardioverter-defibrillator

Senkop anamnezi ve fizik muayenesindeki temel amag¢ 3P’yi netlestirmektir

olusturulmus bir algoritma tablo. 5’te verilmistir.
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(Provokatdrler, Prodrom, Postir) (37). Senkobun ayirici tanisi en sik epilepsi, felg, gecici
iskemik ataklar ve diismeleri igerir (Bkz. Tablo 1). Anamnezde gegici biling kaybinin olup
olmadigini saptamak senkop ile bilin¢ kayb1 olmadan postiiriinii koruyamayan nérolojik
defisitli hastalar1 ayirt etmekte 6nemlidir (38). Yasl hastalarin % 30’unda senkobun
birden fazla sebebi oldugu goriilmiistiir (38)(39). Ayrica birgok hastada epilepsi nobeti ve

senkop birbirine karigabilen durumlardir. Senkop ve ndbet ayirici tanisi yapabilmek igin




Tablo 5. Biling kaybinin nébetlere mi senkoba mi bagli oldugunu belirlemek i¢in teshis
sorular1 (40)

SORU PUAN
(Evet ise)
Biling kaybiniz sirasinda dilinizi 1sirdiginiz oldu mu? 2
Biling kaybinizdan 6nce deja vu veya jamais vu yasadiniz mi1? 1
Biling kaybiniz duygusal bir stres sirasinda mi oldu? 1
Biling kaybiniz sirasinda basinizin yana gevrildigini sdyleyen 1
oldu mu?
Biling kaybiniz sirasinda anormal kas kasilmalariniz veya 1
sonrasinda amneziniz oldu mu?
Biling kaybiniz sonrasinda konfiizyonunuz oldu mu? 1
Hig sersemlik ataklar1 yastyor musunuz? -2
Biling kaybinizdan 6nce terlemeniz oluyor mu? -2
Biling kaybiniz uzun siire ayakta durma veya oturma sonrasinda -2
m1 oluyor?

Eger puan > 1 ise epilepsi ndbeti, <1 ise senkop kabul edilir.

Acil serviste senkop anamnezinde ilk 6nce provokatorleri belirlemek gerekir.
Hasta senkop gecirmeden O6nce hangi pozisyondaydi? Kalabalik giiriiltiilii bir ortamda
miydi1? Kosma, defekasyon vb. efor gerektiren bir durum ig¢inde miydi? Emosyonel bir

stresor faktor var miydi? Bu sorulara cevap aranmalidir (40).

Prodromu sorgulamak i¢in ise hastanin nobet 6ncesi aurast olmus mu? Bulanti,
terleme, sicaklik hissi olmus mu? Abdominal sikayetler, bas donmesi vb. olmus mu?
sorgulanmalidir. Hastanin ayn1 zamanda ailede kardiyak hastalik varlig1 ve daha once
coklu senkop Oykiileri varligi senkop etiyolojisinin ve risk degerlendirilmesinin

yapilmasinda 6nemli bilgilerdir.
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Kardiyak senkop tanisi koyarken dikkat etmemiz gereken durumlar tablo.3’te ve
tablo. 6’da 6zetlenmistir. Ozellikle hicbir prodrom gdstermeden olusan ani biling

kayiplarinda 6limcil seyreden aritmilerden siiphelenmek gerekir (41).

Tablo 6. Kardiyak senkop diisiindiiren bulgular

Kardiyovaskiiler Senkop

Tan1 konulmus yapisal kalp hastaligi varligi

Ailede 40 yas alt1 sebebi bilinmeyen ani 6liim

Efor sirasinda veya sirtiistt yatarken olusan senkop
Anormal Elektrokardiyogram (EKG)

Carpint1 ve terleme ile olusan senkop

Aritmik senkobu isaret eden EKG bulgulari
Ventrikiler tasikardi

Iskemik Q dalgalari

Uzun veya kisa QT araliklari

Erken repolarizasyon

Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalari, epsilon dalgalari,
Brugada sendromu

QRS >0.12 saniye

Ikinci derece AV blok (Mobitz 1), bifasikiler blok
Sinus bradikardisi

Senkoba yaklagim 60 yas istii hastalarda ayrintili ve miimkiinse olaya tanik
kisilerce dogrulanan bir anamneze ek olarak 12 elektrotlu elektrokardiyogram, ortostatik
kan basinc1 Olglimi, satiirasyon oOlglimu, siiphelenilen etiyolojiye gore yapilacak

laboratuvar 6lgiimi ve karotis siniis masaji (KSM) testini icermelidir (1)(4).
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Fizik muayene, hastanin parmak ucu kan sekeri dahil biitiin yagsamsal degerlerinin
bakilmasi ile baglar. Bu degerler senkop epizotu sirasinda anormal olabilir ancak
cogunlukla acil servis bagvurusu sirasinda normale donmiis olabilecegi unutulmamalidir.
Ardindan ayrintili bir kardiyak ve norolojik muayene gelir. Hasta basvurusu sirasinda
halen daha normale donmemis yasamsal degerler, altta yatan bir nedene isaret edebilir;
ornegin hipoksi ve takipne kalp yetmezligini veya pulmoner emboliyi gosterebilir.
Kardiyak muayene, aort darliginin orta sistolik tiklamasi gibi bir iifiiriim veya atriyal

fibrilasyon gibi anormal bir ritmi ortaya ¢ikarabilir.

Gergek bir senkop epizotu olan bir hastada nérolojik muayene normal olmali ve
herhangi bir fokal anormallik bulunmamalidir. Norolojik muayenesi anormal hastalar
serebrovaskiiler olay i¢in daha fazla arastirilmalidir. Fizik muayenede altta yatan tanilara
yol acabilecek ek bulgular arasinda karotis tflirlimleri, gastrointestinal kanamayi

diisiindiiren pozitif rektal muayene ve ndbeti diislindiiren intraoral yaralanmalar yer alir

(41).

Elektrokardiyogram senkopla basvuran hemen hemen her hastaya uygulanmasi
gereken bir testtir. Maliyeti diisiiktiir, invaziv bir girisim icermez ve risk siniflandirmasi
yapmay1 6nemli 6l¢iide kolaylastirir (42). Senkoba sik sebep olan EKG anormallikleri

tablo 4’te 6zetlenmistir.

Yasamsal degerler ve EKG bakilmasinin ardindan tam kan sayim gelir. Ozellikle
kusma, diyare gibi dehidratasyondan siiphelenilen hastalarda hematokrit ve elektrolit
degerleri ve bobrek fonksiyonlarini gormek gerekir. Elektrokardiyogramda anormallikleri
mevcut hastalar igin uzun sureli kardiyak monitorizasyon ve ekokardiyografi gerekebilir
(43). Ekokardiyografi, kapak anormallikleri, duvar hareket anormallikleri ve perikardiyal
efiizyonlar gibi yapisal kalp hastaliklarini tespit edebileceginden, risk siniflandirmasina

yardime1 olmak i¢in muhtemelen en yararl testtir (35).
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Troponin ve B tipi natritiretik peptit gibi kardiyak biyobelirtegler, kardiyak
senkobu kardiyak olmayan senkoptan ayirt etmek ve yapisal kalp hastaligini1 tanimlamak
i¢in kullanilabilir (44)(45)(46).

Karotis sinlis masaji Ozellikle karotis sinlis sendromundan siipheleniliyorsa
kullanilacak testlerden bir digeridir. Karotis arter bifurkasyonuna uygulanan karotis sinus
masaji ile >3 saniyelik ventrikiiler duraksama ve/veya sistolik kan basincinda >50
mmHg’lik disiis olmasi karotis hipersensivitesi olarak adlandirilir. Karotis sinis
sendromu tanisi koyabilmek i¢in hastanin bilateral on saniye aralikli yapilan siniis masaji
sirasinda senkop gelismesi gerekir (19). Karotis siniis masaji hastanin son {i¢ ayda
gecirilmis serebrovaskiiler olay1 varsa, yakin zamanda gecirilmis miyokardiyal iskemi
varsa, dinlemeyle karotis Gfurimi duyuluyorsa ve ultrason ile karotiste piht1 gériilmiisse
kontraendikedir (1). Karotis masajina bagli trombiis embolisi gelisme riski binde birdir
47).

Vazovagal senkop tanisinda dnemli testlerden biri tilt table testidir (egik masa
testi). Tilt testi farmakolojik ajanlarla provoke edilen bir testtir. Trinitrogliserin,
isoproterenol gibi kalp hizin1 yavaslatacak ajanlar kullanilir.15-20 dakika icerisinde
hipotansiyon, senkop ya da presenkop gelismesi ile test pozitif kabul edilir (37)(47)(48).
Ozellikle yash hastalar test sonuclarinda tanikli biling kaybin1 %42 oraninda reddedebilir
(49). Eger test bir kardiyoinhibit6r yanit ve senkop ile sonuglanirsa hastaya ILR (internal
loop recorder) yerlestirmek gerekir. Tilt testi her zaman gergek bir senkop yaniti

olusturmayabilir, ILR her zaman daha kesin sonuglar verir (50)(51).

Vazovagal senkoplu yasli hasta grubunda, 6zellikle sik tekrarlayan senkop ataklari
olan hastalarda spontan kardiyoinhibitér yanit gozlendiginde, kalp pili uygulamasi
gerektirme olasiligi daha yiiksektir. Vazovagal senkopta kardiyak pacing, uluslararasi
kilavuzlarda, tekrarlayan refleks senkobu olan ve tanikli spontan kardiyoinhibitor yaniti
olan 40 yasin {lizerindeki kisilerde smif Ila; tilt testi tizerinde tanikli bir kardiyoinhibitor
yanitin varliginda aym yas grubundaki refrakter semptomlar i¢in bir Sinif IIb 6nerisi

olarak verilir (1)(52).
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Dogurganlik ¢agindaki senkop gec¢irmis kadinlarda gebelik ihtimali

unutulmamalidir.
2.3.2. Senkopta Tedavi ve Prognoz

Acil serviste senkop ve tedavisindeki ilk basamak hasta ve yakinlarmin giivenini
kazanmaktir. Hastalar ve aileleri siklikla, senkobun ugursuz bir olayin habercisi oldugunu

distintir (53). Tedavi altta yatan etiyolojiye gore belirlenir.

S1vi ve tuz replasmani ile kaybedilen voliimiin yerine konmasi hem refleks hem
de ortostatik senkop i¢in bir baslangi¢ tedavisi olarak kabul edilir (54). Durumsal senkop
durumlarinda tetikleyici faktorlerden (Oksiiriik, hapsirik ve sicak kalabalik yerler)

kacinmak ve yasam tarzi degisiklikleri yeterlidir.

Hamburg senkop dnleme protokolii, ayakta tedavi ortaminda, bilgilendirme, sivi
alimy, tetikleyicilerden kaginma, 1liml1 bir egzersiz programi ve karsi basing manevralarini
birlestiren bir farmakolojik olmayan tedaviler listesinden olusan bir protokoldiir ve
senkop tedavisinde siklikla kullanilir (55). Vazovagal senkopta bazi caligmalar pacemaker

uygulanmasinin da yararli olabilecegini gostermistir (56)(57).

Ortostatik senkop basitce voliim replasmani ve tetikleyici ilaglardan uzak
durulmasi ile tedavi edilebilir. Hastalar alkol gibi vazodilatatorlerden uzak durmalidir
(53). Fludrokortizon medikal tedavide yaygin kullanilan bir ilagken yan etkilerinden
dolayr kullammmi kisitlanmistir (54). Vazovagal ve ortostatik senkopta a-agonist

midodrin’in de kullanilabilecegini gosteren ¢aligmalar mevcuttur (58).

Kardiyojenik senkop, ilgili mekanizmaya gore tedavi edilir. Bradikardi genellikle
kalp pili yerlestirilmesini gerektirir. Supraventrikiiler tasikardisi olan hastalarda ablasyon
islemleri uygundur. Tanikli ventrikiiler tasikardi veya ventrikiiler fibrilasyon gelistiren
hastalarda, belirtilen yerlerde ICD diisliniilmelidir (53). En son olarak intrakardiyak

timori veya kapak hastaligi (6zellikle aort darligi) olan hastalarda tedavi cerrahidir (59).
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Senkobun prognozunu 6ngérmek oldukga gtigtur. Acil servis hekimlerinin senkop
prognozunu ve kimlerin giivenle taburcu olabilecegini dngérmek icin kullanabilecegi
bircok skorlama mevcuttur. Bu skorlamalarin birbirlerine gore tistiinliikleri ve eksiklikleri
mevcuttur. Cogu zaman tiim bu skorlamalardan daha fazla hastayr goren klinisyenin
Ongoriisii etkili olmaktadir ve bu klinisyen 6ngoriisii oldukea siibjektiftir. Bu ¢alismada
acil serviste sik kullanilan Kanada senkop risk skoru ve San Francisco senkop kurallarini
Klinisyen 6ngorisii ve validasyon calismasini yaptigimiz FAINT skorlamasi ile

karsilastirarak senkop prognozuna bir miktar 11k tutmay1 amagladik (2)(6)(34)(5).
2.3.3.Senkopta Yaygin Kullanilan Skorlama Sistemleri

Senkop ve presenkop hastalarini acil servislerde dogru bir triyaja tabi tutmak her
zaman klinisyenler i¢in zorlu bir miicadele olmustur. Bunun i¢in kullanilan ¢esitli

skorlama sistemleri mevcuttur. Bu skorlama sistemleri tablo 7°de 6zetlenmistir.

Acil serviste senkop hastalarinda en yaygin kullanilan skorlama sistemlerinden
biri Kanada senkop risk skorlamasidir. Kanada senkop risk skorlamasi sekiz ana sorudan
olugmaktadir ve bu sorularin puanlamasina gore hastalar1 cok diisiik, diisiik, orta, yiiksek
ve ¢ok yuksek riskli olmak izere 5 ana sonucta kategorize etmektedir. Bu sorular hastanin
vazovagal semptomu olup olmadigi (evetse -1), koroner arter hastaligi olup olmadigi
(evetse +1), sistolik kan basincinin <90 mmHg veya > 180 mmHg olup olmadigi (evetse
+2), troponin degerinin referans araliginin iistiinde olup olmadigi (evetse +2), QRS
aksmin < -30 ° veya > 100 ° olup olmadig: (evetse +1), QRS uzunlugunun 130 ms’den
fazla olup olmadigi (evetse +1), dogrulanmis QT uzunlugunun (QTc) 480 ms’den yiiksek
olup olmadig1 (evetse +2) ve son olarak acil servis tanisinin ne oldugudur (vazovagal
senkop ise -2, kardiyak senkop ise +2, hicbiri degilse 0) (60). 283 hastada yapilan giincel
bir validasyon calismasinda Kanada senkop risk skorlamasinin esik deger 1 ve lizeri
alindiginda %71.4 duyarlilikta ve %72.8 6zgiilliikte oldugu goriildi (61).

San Francisco senkop kurallar bir diger yaygin kullanilan skorlama sistemidir.
Bes sorudan olusmaktadir. Her sorunun karsilig1 bir puandir ve herhangi bir sorudan puan

almak riskli sinifta kabul edilir. Bu sorular konjestif kalp yetmezligi 6ykiisii olup
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olmadigi, hematokritin <%30 olup olmadigi, elektrokardiyografi anormalligi olup
olmadigi, nefes darlig1 olup olmadigi ve triaj sirasinda sistolik kan basincinin <90 mmHg
olup olmadigidir. Toplamda 5312 hastalik on iki ¢alismanin dahil edildigi sistematik bir
derlemede San Francisco senkop kurallarinin duyarliligin 0.87 ve o6zgulligi 0.52
saptanmustir (6).

Osservatorio epidemiologico della sincope nel lazio (OESIL) risk skoru sadece
dort sorudan olusan bir senkop risk skorlamasidir ve bu sorulardan hicbiri laboratuvar
sonucu icermemektedir. Bu sebeple kullanim kolayligi ile diger skorlamalardan one
cikmaktadir. Her bir soru bir puandir ve bir ve lzeri puan almak riskli kabul edilir.
Hastanin aldig1 her puanin 1 yillik mortaliteyi arttirdigini 6ngoriir. Bu sorular anormal
elektrokardiyografi bulgusu, kardiyovaskiiler hastalik 6ykiisii, prodrom olmadan gelisen
senkop olmasi ve 65 yas istii olmaktir (62).

Risk stratification of syncope (ROSE) skorlamasi bizim validasyonunu yaptigimiz
calismada oldugu gibi igerisinde pro-B tipi natritiretik peptid bulunan bir senkop
skorlamasidir. Toplamda yedi sorudan olugmaktadir ve her soru bir puan degerindedir. Bu
sorular kalp attminin 50°nin altinda olmasi, NT-proBNP’nin 300’iin iizerinde olmasi,
rektal muayenenin kanama siiphesi olusturmasi, hemoglobinin 9 ve alt1 olmasi, senkoba
eslik eden gogiis agrisinin olmasi, DIII derivasyonu hari¢ diger derivasyonlarda Q
dalgalar1 olmasi, oda havasinda O satiirasyonunun % 94’iin altinda olmasidir (63). 550
hastada yapilan bir ¢aligmada ROSE skorlamasiin duyarliligi % 87.2 ve ozgilligi %
65.5 bulunmustur (64).

Evaluation of guidelines in syncope study (EGSYS) skoru bir diger senkop
skorlama sistemidir ve alt1 sorudan olugsmaktadir. Bu sorulardan senkop Oncesi ¢arpinti
olmas1 4 puan, anormal elektrokardiyografi bulgusu veya kardiyak hastalik dykiisii olmas1
3 puan, efor sirasinda senkop olmasi 3 puan, supin pozisyonda senkop olmasi 2 puan,
senkop Oncesi otonomik semptomlar olmast eksi 1 puan, senkop Oncesi predispozan
faktorler olmasi eksi 1 puan alir. 3 ve lizeri puan almak riskli kabul edilir. 198 hastada
yapilan bir calismada EGSYS skorunun duyarliligi %91.3 ve 6zgiilliigii %57.3 olarak
hesaplanmuistir (65).

Tablo 7. Yaygin kullanilan senkop risk skorlamalari ve kriterleri (53)
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SKORLAMA RISK FAKTORLERI DEGERLENDIRME
San Francisco Senkop e Konjestif kalp e Oise risksiz
Kurallari yetmezligi o >] ise riskli

Hematokrit < 0.30
EKG anormalligi

Nefes darligt

Sistolik kan basinc1 <90

mm Hg

Kanada Senkop Risk

Vazovagal semptomlar

o -3/-2 ise ¢ok diisiik

Skoru (+1) risk

e Kalp hastaligi 6ykisi e -1/0 ise diisiik risk
(+1) e 1/2/3 ise orta risk

e SKB <90 mmHg veya e 4/5 ise ylksek risk
>180 mmHg (+2) e 6/7/8/9/10/11 ise ¢ok

e Troponin  yiksekligi yuksek risk
(+2)

e Anormal QRS aksi (+1)

e QRS uzunlugu>130 ms
(+1)

e Qtc>480 ms (+2)

e Acil servis tanist:

e Vazovagal senkop (-2)

e Kardiyak senkop (+2)

e Hicbiri (0)

OESIL skoru e Anormal EKG e >liseriskli

o Kardiyovaskiiler e 0-4 puan arasinda her
hastalik 6ykdisii puanda 1  wyillik

e Prodrom eksikligi mortalite artar

e Yas>65

ROSE skoru e Bradikardi <50 bpm e >liseriskli
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e NT-proBNP >300

e Kanamadan
stiphelenilen  gdsteren
rektal muayene

e Anemi9 g/dL

e Senkop ile gogiis agrisi

e (Q dalgalarin1 gosteren
EKG (DI harig)

e Oda havasinda

satlirasyon <%94

EGSYS skoru e Senkop Oncesi carpinti e 3ve lzeriise riskli
(+4) o <3 (%2 2 yillk
e Anormal mortalite)
EKG/kardiyovaskdler e 3 (%21 2 wyillhk
hastalik (+3) mortalite)
e Eforlu senkop (+3) o >4 (%77 kardiyojenik
e Supin pozisyonda senkop olasiligi)

senkop (+2)
e Otonom prodrom (-1)
e Predispozan faktorler (-
1)

Kisaltmalar: SFSR; San Francisco Syncope Rules, OESIL; Osservatorio Epidemiologico
della Sincope nel Lazio, ROSE; Risk Stratification of Syncope in the Emergency
Department, EGSY'S; Evaluation of Guidelines in Syncope Study
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1.CALISMA MERKEZI

Calismamiz  tek  merkezli  prospektif — gdzlemsel bir  caligmadir.
B.10.1.TKH.4.34.H.GP.0.01/204 sayil1 28.05.2020 tarihli etik kurul onaymi takiben,
yillik yaklagik 600.000 eriskin hasta basvurusuna sahip, ti¢lincii basamak egitim arastirma
hastanesi olan Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil

Tip Kliniginde yiirtitiilmiistiir.
3.2. HASTA POPULASYONU

01.06.2020 ve 01.06.2021 tarihleri arasinda hastanemizin eriskin acil servisine 112
araciligiyla veya ayaktan senkop ve presenkop sikayeti ile bagvuran, dahil etme kriterlerini
karsilayan hastalar calismamiza alinmistir (bkz. Ek-3).

Calismaya dahil edilme kriterleri;

e Hastalarin 60 yasindan biiyiik olmast

e Hastalarin acil servise senkop (viicut postiiriiniin kaybi ile seyreden gecici
ve tam iyilesme ile geri donen biling kaybi) ve presenkop (gergek biling
kayb1 olmadan yaklagmakta olan biling kaybi hissi) sikayeti ile bagvurmus

olmasi

Dislama kriterleri;
e Hastalarin semptomlarinin intoksikasyon, ndbet, serebrovaskiiler olay,
kafa travmasi ve hipoglisemi ile iligkili bulunmasi
e Hastalarin bilincini geri kazanmasi i¢in medikal miidahaleye ihtiyag
duyulmasi (6rnegin hipoglisemi sebepli dextroz verilmesi, opiyat intoks

sliphesiyle naloksan verilmesi gibi)
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e Hastalarin calismaya katilmayr kabul etmemesi veya bilgilendirilmis
goniillii olur formunu imzalamasia engel yeni gelismis veya ilerlemis
konflizyonu bulunmasi

e Yetersiz ve eksik veri kaydi olmasi

e Bagvuru esnasinda Covid-19 semptomlari olan veya hastane basvurusu

sirasinda zaten Covid-19 (+) olan hastalar.
3.3 HASTALARIN YONETIMi VE VERIi TOPLAMA

Saghik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Eriskin
Acil Servisi’ne 01.07.2020- 01.08.2021 arasinda bagvuran ve g¢alismaya dahil edilme
Kriterlerini saglayan hastalar ¢alismaya alindi. Calismaya dahil edilen hastalara ¢alisma
sebebiyle ek midahalede bulunulmamis olup hastalar olagan sekilde tetkik ve tedavi
edildiler.

Calismaya dahil edilen tum hastalara dnce bilgilendirme yapilip onamlari alindu.
Daha sonra ayrintili anamnez ve fizik muayene yapildi, hastalarin ates, nabiz, kan basinci,
solunum sayisi, oksijen satiirasyonu ve parmak ucu kan sekerlerine bakildi. Tum hastalara
senkop/presenkop aninda ne yaptiklar1 ve nasil bir ortamda olduklari, ek hastaliklari,
dizenli kullanmis olduklart ila¢ olup olmadig: ve ailede ani kardiyak o6lim hikayesi

sorguland: ve veriler kayit altina alindu.

Hastalardan alinan anamnezlerine ve yapilan fizik muayeneye bulgularina gore
gerek goriilen laboratuvar tetkikleri ve goriintiilemeler istendi ve miisahede altina alindi.
Skorlamalar igerisinde kullanilan tam kan sayimi, hs-troponin T ve NT-proBNP tim
hastalardan istendi. Herhangi bir laboratuvar tetkiki endike gorilmeyen hastalar
skorlamalarin karsilastirilmas1 yapilamayacagindan ¢alismaya dahil edilmedi. Tim

hastalar bu siire zarfinda kardiyak monitorize olarak takip edildi.

Hastalarin ve hasta yakinlarinin iletisim numaralar1 alindi. Hastalarin muayeneleri,

tetkik istemleri ve sonlanimlar1 2 yi1l ve iizeri acil servis asistanlar1 tarafindan yapildu.
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Hastalarin sonlanimlari sirasinda bu klinisyenlere hastalarin 30 giinliik mortalite ve ciddi
kardiyak sonlanim riskleri soruldu. Klinisyenler bu sorular1 oran belirtmeden ‘evet, 30
giinliik mortalite ve ciddi kardiyak sonlanim riski gériiyorum’ ya da ‘hayir, 30 ginlik

mortalite ve ciddi kardiyak sonlanim riski gérmiiyorum’ olarak cevapladi.

Calismamiz pandemi doneminde yapildigindan olasi Covid-19 semptomlari
mevcut olan ve PCR testi endike goriilen veya hastane bagvurusu sirasinda Covid-19 (+)
olan hastalar ¢alismaya dahil edilmedi. Ancak 30 giinliik takipleri sirasinda Covid-19
bulasi olan hastalar oldu. Bu hastalar, Covid-19 bulasi bagvuru sirasinda var miydi ya da

sonradan m1 oldu sorusunun cevabi net verilemeyeceginden ¢alismadan dislanmadi.

Taburcu edilen hastalar ve yakinlari 30 giin sonra vermis olduklari iletisim
numaralarindan arandi. iletisim kurulabilen hastalara ve yakinlarma 30 giinliik 6liim ve
ciddi kardiyak tan1 ile sonlanimlari sorgulandi. Eger verdikleri cevap evet ise sebepleri
soruldu. Hastalarin verdikleri cevaplar mimkiinse e-nabiz ve hastane bilgi sisteminden
teyit edildi.

Hastalarin fizik muayeneleri ve laboratuvar verileri iizerinden Kanada senkop risk
skoru, San Francisco senkop kurallar1 ve validasyonunu yapmakta oldugumuz FAINT

skorlamasi hesaplandi
3.3.ISTATISTIKSEL ANALIZ

Elde edilen veriler SPSS (IBM Corp. Released 2019. IBM SPSS Statistics for
Windows, Version 26.0. Armonk, NY: IBM Corp) programi ile analiz edildi. Sirekli
verilerin normal dagilima uygunluklari Shapiro Wilk testi, Q-Q plot ve histogram ile
degerlendirildi. Normal dagilan surekli veriler ortalama (+- standart sapma), normal
dagilmayan surekli veriler ortanca (%25-75 geyreklikler arasi aralik), kategorik veriler ise
frekans (ylzde) olarak ifade edildi. Normal dagilan sirekli veriler icin gruplar arasi
karsilastirmalar Student-T, normal dagilmayan strekli veriler i¢cin Mann Whitney U ile,

kategorik veriler igin gruplar aras1 karsilastirmalar ise Ki-Kare testi (uygun yerlerde
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Fisher’s exact test) ile analiz edildi. Skorlarin tanisal test performans hesaplamalari
yapildi. Her bir skorun ve hekim gestaltinin duyarlilik, 6zgulluk, negatif prediktif deger,
pozitif prediktif deger, pozitif olabilirlik orani, negatif olabilirlik oran1 ve dogruluklar

hesaplandi. Istatistiksel olarak anlamlilik diizeyi p<0.05 olarak kabul edildi.
3.4.CIKAR CATISMASI

Calismaya katilan aragtirmacilarin hicbirinde ¢ikar ¢atismasi bulunmamaktadir.
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4. BULGULAR

Saglik Bilimleri Universitesi Umraniye Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Klinigi’nde yiritiilen prospektif gozlemsel ¢alismaya ilk etapta 254 hasta alinmustir.
Dislama kriterleri uygulandiktan sonra istatistiksel analize 172 hasta dahil edilmistir.

Hasta akis semasi sekil 2°de 6zetlenmistir.

Toplam hasta sayisi= 254

Galismaya dahil edilen hasta sayisi=172 Galismadan dislanan hasta sayisi=82
e <60 yas (hatali dahil etme)=19

e  Miidahale gerektiren yeni

l ] tani=28
e Covid-19 (+)=9
= = e Senkop olmadid karar
il Fissenkon=ild verilenler (hatal senkop
tanimi)=2

e Veri eksigi olanlar=24

Sekil 2. Hasta akig semasi

Dislanan 82 hastanin 19’u 60 yasin iizerinde olmadigindan, 24’ verileri eksik
oldugundan, 28’1 acil servis bagvurularinda hipoglisemi, miyokart enfarktis, aritmi vb. midahale

gerektiren tami aldigindan, 9’u Covid-19 tanisi aldigindan veya halihazirda Covid-19 (+)
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oldugundan ve 2’si senkop/presenkop kriterlerini karsilamadigindan c¢alismaya dahil edilmedi.

Dislanan hastalarin dagilimi sekil 3°te 6zetlenmistir.

DISLANAN HASTALARIN DAGILIMI

COViD-19 (+)

<60 YAS

MUDAHALE
GEREKTIREN YENI
TANI

VERIi EKSIKLIGI

Sekil 3. Dislanan hastalarin dagilimi

Calismamiza dahil edilen hastalarin 9’unda (%5.2) koétii klinik sonlanim mevcuttu.
Bu hastalarin 8’1 (%4.7) 30 giin igerisinde hayatini kaybetti ve bir tanesi miyokart iskemisi
tanistyla koroner anjiyografi tinitesine yatirildi. Hayatin1 kaybeden hastalarin 3’1 (%37.5)
senkoba sekonder gelisen travmalar sonucu, 2 tanesi (%25) 30 giin igerisinde gelisen akut
bobrek yetmezligi ve serebrovaskiiler olay kaynakli, 3 tanesi (%37.5) ise bagvuru
sonrasinda Covid-19 bulagina maruz kalarak hayatin1 kaybetti. Bu hastalarin dagilimi

sekil 4’te gosterilmistir.
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.30 GUNLUK OLUM VE CiDDi KARDIYAK SONLANIMI
OLAN HASTALARIN DAGILIMI

B SENKOBA SEKONDER TRAVMA KAYNAKLI m ORGANIK SEBEPLER
m COViD-19 m KOTU KARDIYAK SONLANIM

Sekil 4. 30 giinliik 6liim ve ciddi kardiyak sonlanimi olan hastalarin dagilimi

Calismaya dahil edilen 172 hastanin yas ortancas1 73 (67-83) olarak hesaplandi.
Hastalarin %58.7’si kadin, %41.3’i erkekti. Tiim hasta grubunun temel tanimlayici
Ozellikleri, laboratuvar tetkikleri her skorlamaya gore risk simniflamalari tablo 8’de

sunulmustur.

Tablo 8. Hastalarin tanimlayict degiskenleri, tetkik sonuglari ve sonlanimlari

Tablo 8. Hastalarin tamimlayic1 degiskenleri, tetkik sonuclari ve
senkop skorlarina gore risk simflamalar.
Degiskenler N (%) /Ortalama = SS/
Medyan (%25-75)

Yas 73 (67-83)

Cinsiyet (kadin) 101 (58.7)

Komorbid hastaliklar

Kronik bobrek hastaligi 11 (6.4)
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Koroner arter hastaligi

57 (33.1)

Kronik obstriiktif akciger hastalig 4 (2.3)
Diyabetes mellitus 66 (38.4)
Hipertansiyon 111 (64.5)
Serebrovaskiiler olay 14 (8.1)
Elektrokardiyografi
Normal sinls ritmi 112 (65.1)
Aritmi 15 (8.7)
Atriyal fibrilasyon 14 (8.1)
Bradikardi 9(5.2)
Tasikardi 22 (12.8)
Sol dal blogu 9 (5.2)
Sag dal blogu 67 (39)
Iskemik degisiklik (T negatifligi, 15 (8.7)
patolojik Q vb.)
QRS (ms) 90 (82-100)
QTc (ms) 444 (421.3-464.8)
Vital bulgular
Sistolik kan basinct (mmHg) 132 (118-152)
Diyastolik kan basmci (mmHg) 73.2 £15
Nabiz (atim/dk.) 81.1+14.9
Pulse O satuirasyonu (%) 96 (95-98)

Laboratuvar

Hemoglobin (g/dl)

12.7 (11.6-14)

Hematokrit (%)

38.4 (35.6-42)

Beyaz kan hiicresi (WBC) (10 3/uL)

8.5 (6.3-10.7)

Pro-Brain Natritretik Peptid (NT

pro-BNP) (pg/mL)

101 (45.1-358.6)

Glukoz (mg/dL)

130 (109.5-165.8)
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Hs Troponin T (ng/L) 0.01 (0-0.02)
Senkop skorlamalari

Kanada senkop risk skoru 1 (0-2.75)

San Francisco senkop kurallari 1(0-1)

FAINT skorlamasi 1(0-3)
Senkop skorlamalan (diisiik risk)

Kanada senkop risk skoru (diisiik 59 (34.3)
risk: -3 ile O arasi olanlar)

San Francisco senkop kurallari 83 (48.3)
(diisiik risk:0 olanlar)

FAINT skorlamasi (diisiik risk:0 57 (33.1)
olanlar)
Gegstalt (hekime gore diisiik risk) 165 (95.9)
Klinik sonlanim

Iyi klinik sonlanim 163 (94.8)

Kotii klinik sonlanim 9(5.2)
Mortalite

30 glnlik mortalite 8 (4.7)

Kisaltmalar: NT-proBNP; B tipi natritiretik peptit, Hs-troponin T; High sensitive troponin
t, WBC; White blood cell

Hastalarin  kronik hastaliklar1, elektrokardiyografi bulgulari, basvurulari
sirasindaki vital bulgulari ve skorlamalar icerisinde yer alan ve almayan laboratuvar
degerleri tinivaryant analiz kullanilarak degerlendirildi. Degerlendirilen hicbir kriter
acisindan sonlanim gruplari arasinda istatistiksel anlamli fark gortilmedi. Bu univaryant

analiz sonuglar1 tablo 9°da 6zetlendi.

Tablo 9. Tiim degiskenlerin klinik sonlanima gore gruplar arasinda dagilimi
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Tablo 9. Tiim degiskenlerin klinik sonlanim gruplari arasinda karsilastirilmasi.

Tyi Klinik K6tu Klinik P
Degiskenler sonlamim sonlamim degeri
N=163 (9694.8) N=9 (%5.2)
Yas, medyan (%25-%75) 73 (67-83) 75 (71.5-84) 0.313
Cinsiyet (kadn), n (%) 96 (95) 5(5) 1
Komorbid hastaliklar, n (%)
Hipertansiyon 107 (96.4) 4 (3.6) 0.283
Diyabetes mellitus 63 (95.5) 3 (4.5) 1
Koroner arter hastaligi 54 (94.7) 3(.3) 1
Kronik bobrek hastaligi 10 (90.9) 1(9.1) 0.456
Serebrovaskiiler hastalik 13 (92.9) 1(7.1) 0.543
Kronik obstriiktif akciger hastaligi 4 (100) 0(0) 1
EKG (%)
Normal sinis ritmi 108 (96.4) 4 (3.6) 0.280
Aritmi 13 (86.7) 2 (13.3) 0.179
Atriyal fibrilasyon 13 (92.9) 1(7.1) 0.543
Bradikardi 9 (100) 0(0) 1
Tagikardi 21 (95.5) 1(4.5) 1
Sol dal blogu 9 (100) 0 (0) 1
Sag dal blogu 100 (95.2) 5(4.8) 0.737
Aks sapmasi 9 (100) 0(0) 1
Iskemik bozukluk 13 (86.7) 2 (13.3) 0.179
QTc (ms) 445(422-465) 432 (415.5- 0.360
454.5)
QRS (ms) 90 (82-100) 94 (82- 0.430
118)

Vital bulgular, medyan (%25-%75)
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Sistolik kan basinci, (mmHg) 132 (152-118) 132 (125.5- 0.708
164.5)

Diyastolik kan basinci, (mmHg), 73+149 76.8 £15.6 0.465

ortalama £SS

Nabiz, (atim/dk.) 80 (70-94) 75 (70.5- 0.460
81)

Pulse O satuirasyonu, (%) 96 (95-98) 94 (93.5- 0.781
98.5)

Laboratuvar, medyan (%25-%75)

Hemoglobin (g/dl) 12.7 (11.6-14) 13.2 (10.35- 0.752
14.6)

Hematokrit (%) 38.3 (35.6-42) 41 (31.9- 0.566
43.15)

WBC (10 3/uL) 8.38 (6.25- 9.41 (8.25- 0.108

10.69) 13.27)

Glukoz (mg/dL) 130 (166-109) 136 (112.5- 0.710
166.5)

NT-proBNP (pg/mL) 99 (45-342) 165.5 (57.5- 0.371
1773.5)

Hs-troponin T (ng/L) 0.01 (0-0.02) 0.01 (0.01- 0.376
0.02)

Kisaltmalar: NT-proBNP; B tipi natritretik peptit, Hs-troponin T; High sensitive troponin

t, WBC; White blood cell

Caligmaya dahil edilen tiim hastalarin Kanada Senkop Risk Skoru, San

Francisco Senkop Kurallari, FAINT skorlamalari hesaplandi. Tiim skorlamalarin tanisal

test performanslar1 Tablo 10°da sunulmustur.

FAINT skorunun duyarlilig1 %77.8 6zgiilligii %33.7 hesaplandi. Pozitif prediktif

degeri 6.1, negatif prediktif degeri 96.5 olarak 6l¢iildii.
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San Francisco Senkop Kurallarmin duyarliligt %66.7, 6zgilligii %49.1 olarak
hesaplandi. Pozitif prediktif degeri 6.7, negatif prediktif degeri ise 96.4 olarak o6l¢iildii.

Kanada Senkop Risk Skorunun duyarliligi %88.9, ozgiilliigii %35.6 olarak
hesaplandi. Pozitif prediktif degeri 7.1, negatif prediktif degeri ise 98.3 olarak ol¢iildi.

Klinisyen gestaltinin duyarliligi %33.3, ozgilligii %97.6 olarak hesaplandi.
Pozitif prediktif degeri 42.9, negatif prediktif degeri ise 96.4 olarak dlculdu.

Tablo 10. Tiim skorlarin 30 giinliik koti klinik sonlanimi 6ngérmedeki tanisal test

performans sonuglari

Tablo 10. Tiim skorlarin 30 giinliik kotii klinik sonlanim1 6ngormedeki tamisal test
performans sonuglari. *
Duyarlilik Ozgiillik (%) PPD NPD +LR -LR
(%) (%95 GA) (%95 GA)
FAINT 77.8 (39.9- 33.7 (26.5- 6.1 96.5 1.17 0.66
Skorlamasi 97.2) 41.6)
San 66.7 (29.9 — 49.1 (41.2- 6.7 96.4 1.31 0.68
Francisco 92.5) 57)
Senkop
Kurallar1
Kanada 88.9 (51.8 — 35.6 (28.3 7.1 98.3 1.38 0.31
Senkop Risk 99.7) —43.5)
Skoru
Klinisyen 33.3(7.5- 97.6 (93.8 42.9 96.4 13.58 0.68
Gestalt1 70.1) —-99.3)

*Kanada Senkop Risk Skorunda diisiik risk -3 ile 0 arasi puan alanlar, San Francisco

Senkop Kurallarinda diisiik risk 0 puan alanlar ve FAINT skorunda diisiik risk 0 puan

alanlar olarak kabul edildi.

FAINT skoru, Kanada senkop risk skoru, San Francisco senkop kurallari ve hekim

gestaltinin ROC analizleri yapildiginda egri altinda kalan alanlar sirasiyla 0.656, 0.661,

0.633 ve 0.654 olarak hesapland1 (Sekil 5).
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Sekil 5. Skorlamalarin ROC analizi.

Calismamizda orijinal ¢alismada oldugu gibi FAINT skorunun bes parametresinin
hi¢birini karsilamamak (yani 0 puan almis olmak) 30 ginlik 6lim ve ciddi kardiyak
sonlanim i¢in diisiik risk kabul edildi. FAINT skorunun her skora gore ayri ayri
duyarliliklari, 6zgullikleri, pozitif prediktif degerleri ve negatif prediktif degerleri
hesaplanmis olup sonuglar tablo 11°de 6zetlenmistir.

Tablo 11. FAINT Skorunun 30 giinliik kétii klinik sonlanimi 6ngérmedeki tanisal test

performans sonuglari

Tablo 11. FAINT Skorunun 30 gunlik kotii klinik sonlanim 6ngormedeki tanisal test

performans sonuclari

Skor | Hasta | Kotu Risk | Duyarlihk | Ozgiilliik | PPD | NPD +LR -LR
sayist | Klinik (%) | (%95 (%95
sonlanan GA) GA)
hasta
sayi1s1
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57 35

87 34 | 778 33.7 6.1 96.5 117 0.66
(39.9- (26.5-
97.2) 41.6)

99 3 |66.6 515 7.1 96.6 1.38 0.65
(29.9- (43.6-
92.5) 59.4)

130 31 |667 58.9 8.2 97 1.62 057
(29.9- (50.9-
92.5) 66.5)

158 44 | 556 773 11.9 96.9 2.45 0.57
(21.2- (70.1-
86.3) 83.5)

169 53 |22.2 (2.8- | 926 143 95.6 3 0.84
60) (87.5-
96.1)

172 52 |0(0-33.6) | 98.2 0 94.7 0 1.02
(94.7-
99.6)
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5. TARTISMA

Calismamizda validasyonunu yaptigimiz orijinal FAINT skorlama ¢alismasi; 3177
hastadan olusan 11 merkezli prospektif gozlemsel bir ¢alisma olup on U¢ degisken
icerisinden FAINT skorunu olusturan bes degiskenin (kalp yetmezligi oykiisii, aritmi
Oykiisii, anormal elektrokardiyogram bulgusu, ylikselmis hs-troponin T ve yiikselmis NT-
proBNP diizeyi) klinik olarak anlamli oldugunu saptamistir. Orijinal ¢alismada bu bes
degiskenden toplamda bir ve iizeri puanin hastanin 30 giinliik 6liim ve ciddi kardiyak
sonlanimin1 6ngérmekte duyarliligt %97 ve ozgilligl %22 olarak bulunmustur. Bu
sonuglar hastalar1 degerlendiren klinisyenlerin Ongoriileriyle karsilastirilmis  ve

skorlamanin egri altinda kalan alan1 0.704 iken klinisyen 6ngoriisiiniin 0.630 bulunmustur

).

Biz 172 hastadan olusan prospektif gdzlemsel calismamizda bias olusturmamak
adina metodoloji olarak orijinal ¢alismanin metodolojisini takip etmekle birlikte Klinisyen
Ongoriisiiniin yani sira FAINT skorlamasini halihazirda acil servislerde kullanilmakta olan

Kanada senkop risk skoru ve San Francisco senkop kurallari ile de karsilagtirdik.

Toplamda hastalarin skorlamalara dahil olan ve olmayan iki demografik 6zellik,
alt1 kronik hastalik, on bir elektrokardiyografi bulgusu, dort yasamsal degeri ve alt1
laboratuvar tetkiki olmak iizere yirmi dokuz degiskeni univaryant analiz ile inceledik ve
bu degiskenlerden higbiri istatistiksel olarak anlamli sekilde sonlanimi predikte etmede
katki sunmadi. Bu da bize senkobun acil servis degerlendirmesinin multifaktoriyel bir
yaklagim ve skorlama ihtiyacinda oldugunu ve herhangi bir anamnez, klinik muayene
veya laboratuvar bulgusunun ya da bir skorlama sisteminin tek basina senkobun koti

klinik sonlanimin1 6ngérmede etkili olmadigini géstermektedir.

Calismamizda Kanada senkop risk skoru (1 ve iizeri yiiksek risk kabul edildiginde)

%88.9 duyarlilik ve %33.7 6zgiilliik ile hastalarin 6liim ve 30 giinliik ciddi kardiyak tani
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ile sonlanimlarini 6ngérmede en basarili skorlama olarak 6ne ¢ikmigtir. Onun arkasindan
%77.8 duyarhilik ve %33.7 6zgiilliikk ile FAINT skorlamasi gelmektedir. San Francisco
senkop kurallar1 %66.7 duyarlilik ve %49.1 6zgiilliik ile onu takip etmekte olup klinisyen
gestaltt %33.3 duyarhilik ve %97.6 o0zgiillik ile oOzellikle duyarlilik acisindan

calismamizda en son sirada yer almaktadir.

Calismamiza basladigimiz tarihte FAINT skorlamasina dair herhangi bir
validasyon calismas1 bulunmamaktaydi. ilerleyen dsnemde Eyliil 2021°de yayinlanan ve
4 makalenin karsilastirildig1 sistematik bir derlemede Kanada senkop risk skorunun
duyarliligi %97.8 ve ozgiilligii %44.3 hesaplanmig olup FAINT skorlamasina nazaran
daha biiyiik bir basar1 gosterdigi goriilmustiir (66). Fakat bu derlemede Kanada senkop
risk skorunun iyi sonlanim araliginin -3,-2 araliginda tutuldugunu ve -1,0 puan alan
hastalarin dahil edilmedigini gézden kagirmamak gerekir. Kanada senkop risk skoru -1,0
puan alan hastalarin 6liim ve 30 giinliik ciddi kardiyak sonlanimlarinin %1.2 oldugunu ve
hastalar1 hospitalize edip ileri inceleme yapmaya gerek olmadigini salik verir ve bu araligi
diisiik risk olarak tanimlar. Biz ¢alismamizda bu sebeple Kanada senkop risk skorunun
basar1 oranini orta, yiiksek ve ¢ok yiiksek risk olarak tanimlanan 1 ve Uzeri puan alan
hastalar tizerinden hesapladik. Ve bunun iizerinden Kanada senkop risk skorunun yine de
duyarlilik ve 6zgiillik ele alindiginda validasyonunu yaptigimiz FAINT skorundan daha

1yi bir tanisal test performansi gosterdigini tespit ettik.

Inceledigimiz ii¢ skorlama icerisinde FAINT skorlamasi ve San Francisco senkop
kurallar1  klinisyenin yorumuna agik olmadan Olgiilebilir yasamsal degerler,
elektrokardiyogram bulgular1 ve laboratuvar degerleri iizerinden bir risk hesaplamasi
yaparken Kanada senkop risk skorunda klinisyen yorumuna acik birakilmis iki adet soru
bulunmaktadir. Bunlardan ilki senkop gerceklesme aninda hastanin vazovagal
semptomlara zemin hazirlayabilecek bir ortamda bulunup bulunmadigidir. Senkop
anamnezinde oldukga 6nem arz eden bu soru ESC (European Society of Cardiology)
kilavuzunda da sik¢a belirtilmektedir (1)(67). ikinci soru ise hastanin acil serviste konulan
tanisidir ve bu sorudan kardiyak senkop tanisi iki puan, vazovagal senkop tanisi eksi iki

puan almaktadir ve her ikisi de diigiiniilmediginde soruya sifir puan verilmektedir. Acil
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serviste senkop skorlamasi kullanmanin temelde ilk amacinin hali hazirda senkobun
kardiyak mi, vazovagal mi ya da ortostatik mi oldugu sorusunu cevaplamak oldugu
diistintildiiginde Kanada senkop risk skorlamasimin farkl tecriibeye sahip klinisyenlerce
ve farkli yogunluga sahip kliniklerde uygulandiginda farklt sonuglar verebilecegi
diistintilebilir. Kanada senkop risk skoru ile ilgili yapilmis en biiyiikk validasyon
calismalarindan biri Kanada’da yapilmistir ve -3,-2 puan diisiik risk olarak alindiginda
skorlamanin duyarlilig1 %97.8 ve 6zgiilliigii %44.3 olarak bulunmustur. Arastirmacilarin
cikardig1 sonuglar arasinda Kanadali klinisyenlerin oturmus bir saglik sistemi igerisinde
¢ok daha az tibbi yanlis uygulama davasina maruz kaldigi ve hastalarin taburculuk kararini

vermelerinde bunun énemli bir bias olusturdugu yer almaktadir (68).

FAINT skorlamas1 ve San Francisco senkop kurallar1 klinisyen yorumuna agik
olmayan bes sorudan olusmaktadir. Her ii¢ skorlama da elektrokardiyogram okuma ve
yorumlama becerisi gerektirir sorular igermektedir fakat bu becerilerin her acil tip
klinisyeninde temelde olmasi gerektigi 6n kabull ile hareket edilmektedir. FAINT
skorlamas1 ve San Francisco senkop kurallar1 anamnez, fizik muayene ve laboratuvar
verilerine dayanmaktadir ve San Francisco senkop kurallar1 sadece tam kan sayimi
gerektirirken FAINT skorlamas1 Kanada senkop risk skorlamasi ve San Francisco senkop
kurallarindan farkli olarak NT-proBNP gibi (lkemizde bazi merkezlerde galisiimasi
oldukca kisitli bir laboratuvar parametresi gerektirmektedir. Bu agidan FAINT

skorlamasinin iilkemiz kosullarinda her klinikte uygulanabilir olmadig: diisiiniilebilir.

San Francisco senkop kurallar1 ve Kanada senkop risk skoru pediatrik grup harici
tiim hasta popiilasyonlarinda uygulanabilirlik vaat ederken FAINT skorlamasi 60 yas ve
ustl  bir popullasyonda uygulamak tizere gelistirilmis bir skorlamadir. FAINT
skorlamasimin sordugu bes sorudan her biri kardiyak iligkilidir, 6zellikle konjestif kalp
yetmezIligi Oykiisii ve NT-proBNP yiiksekligi genc popiilasyonda siklikla cevabinin
‘hayir’ olacagi sorulardir. FAINT skorlamasi bu agidan bakildiginda acil servise siklikla
senkop ve presenkop sikayeti ile bagvuran ve anamnezi netlestirilemeyen demans vb.
norolojik patolojileri bulunan yash hasta grubunda skorlamayi uygulayan klinisyenin

yorumunca degismeyecek sorularla daha objektif sonuglar olusturabilir. Buna nazaran 60
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yas ve listii popiilasyonda da bizim ¢alismamizda Kanada senkop risk skorunun duyarliligi

FAINT skorlamasindan yiiksek bulunmustur.

FAINT skorlamasmin bugiine kadar kullanilan senkop skorlamalarinda
bulunmayan en énemli farki1 NT-proBNP diizeyidir ve bes sorudan olusan bu skorlamada
diger dort soru bir puan alirken NT-proBNP yiiksekligi iki puan almaktadir. Skorlamanin
iddias1 60 yas ve lstii hasta grubunda 6liim ve 30 giinliik ciddi kardiyak sonlanimi
ongormede NT-proBNP yiiksekliginin, dolayisi ile kardiyak ejeksiyon fraksiyonu ve
dolagim yeterliliginin 6nemli bir rol oynadigidir (2). Bizim hasta popiilasyonumuzda NT-
proBNP yiiksekligi 30 giinliik 6liim ve ciddi kardiyak sonlanimda anlamli istatistiksel fark

olusturmamustir.

San Francisco senkop kurallar1 2004 yilinda 682 hastadan olusan ¢ok merkezli
prospektif kohort bir ¢alismada olusturulmus ve hastalarin 7 giinliik 6liim ve ciddi
sonlanimini ongérmede (kardiyak, non-kardiyak ayirimi yapilmadan) %96 duyarlilik ve
%62 ozgillik vaat etmistir (69). Ancak 2007 yilinda 713 hasta ile yapilan prospektif
kohort bir validasyon ¢aligmasinda San Francisco senkop kurallarinin duyarliligi %74 ve
ozgilligi %57 bulunmustur (70). Bizim g¢alismamizda da San Francisco senkop
kurallarinin duyarliligi %66.7 ve 6zgilligii %49.1 bulunmustur. Bu sonuglar klinisyen
ongoriisiinden yliksek olmakla birlikte diger iki senkop skorlamasindan duyarlilik

anlaminda dugstiktiir.

Calisgmamizda hastalart muayene eden klinisyenlerin 6lum ve 30 glnluk ciddi
kardiyak sonlanim ©OngOrusl, duyarlilik konusunda her ii¢ skorlamadan daha diisiik
bulunmustur. Validasyonunu yaptigimiz orijinal calismada da FAINT skorlamasi
duyarlilik ve 6zgiilliik acisindan klinisyen ongoriisiinden daha yiiksek sonuglar vermistir.
Buradan, Kklinisyenlerin primer anamnez ve fizik muayenelerine dayanarak hasta
taburculuk kararin1 giivenle veremeyecekleri, kiyasini yaptigimiz tiim skorlamalarin
senkop ile acil servise bagvuran hastalar1 giivenle taburcu etmek konusunda acil servis

hekimlerine yardimci olabilecegi sonucu ¢ikarilabilir. Fakat her hastanin 6zel bir klinik
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durum olusturdugu ve skorlamalarin yalnizca yol gosterici oldugu, esas olanin hastay1

goren hekimin karar1 oldugu unutulmamalidir.
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6.KISITLILIKLAR

Calismamiz validasyonunu yaptigimiz ¢alismaya kiyasla oldukga diisiik bir hasta
sayisina sahiptir. Ozellikle kotii klinik sonlanim grubunda az hasta yer almis olmasi
istatistiksel analizin giiclinii diisirmiis olabilir. Calismamizda kotii klinik sonlanim
grubunda sadece 9 hasta yer almis olup bunlarin 8’1 30 giin igerisinde hayatini kaybetmis
ve bir hastaya da miyokart enfarktiisii sebepli koroner anjiyografi yapilmistir. Sonug
olarak hasta havuzumuz sayica kiigiik oldugundan her bir hastanin kotii sonlanimi

istatistiksel olarak ¢alismanin seyrini degistirebilecek farklara yol agmig olabilir.

Calismamizin tek merkezli olmasi sebebiyle laboratuvar degerlerinin farkli marka
cihazlarla korelasyonu yapilamamistir. Yine tek merkezli olmasi sebebiyle 3.basamak bir
saglik kurulusunun acil servisine 112 tarafindan getirilen veya kendi bagvuran, toplumun
genel popilasyonuna gore komorbid hastaliklar1 daha yiiksek bir grup hasta havuzumuzu
olusturmaktadir. Buna karsin 60 yas ve {istii senkop hastalarinin mortalite riskini

ongormek iddiasinda bir skorlama i¢in uygun bir hasta grubu oldugu kabul edilebilir.

Covid-19 pandemisi ¢alismamizin en 6nemli kisithiligini olusturmaktadir. Her ne
kadar Covid-19 testi pozitif olan veya Covid-19 semptomlari1 gosteren hastalari ¢aligmaya
dahil etmesek de hastalarin uzun dénem takipleri vaka say1 ve bulas oranlarinin olduk¢a
yiiksek oldugu bir donemde oldugundan hastane basvurulari sonrast Covid-19’a maruz

kalan hastalar ¢alismamizdan dislanmamis ve bu istatistiklerimizi etkilemistir.
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7.SONUC

Acil servise senkop sikayeti ile bagvuran 60 yas tizeri hastalar Uzerinde yapmis
oldugumuz ¢alismamizin sonuclarma gore 30 giinliik ko6ti klinik sonlanimi 6ngdérmede,
Kanada senkop risk skoru, San Francisco Senkop kurallari, FAINT skoru ve hekim gestalti
arasinda en iyi tanisal test performansini Kanada Senkop risk skoru gostermistir.
Calismanin yazarlari olarak, validasyonunu yapmis oldugumuz FAINT skorlamasinin test
performansinin yeterli olmadigi ve NT-proBNP testi gibi her acil serviste ¢alisilamayacak
bir degisken icerdigi i¢in Ulkemiz acil servislerinde uygulanabilir bir skorlama olmadigi
kanaatindeyiz. Hekim gestaltinin diger tiim skorlamalara kiyasla belirgin sekilde daha
yetersiz performans sergilemis olmasi, bu hastalarin yonetiminde skorlama sistemlerine
ihtiyag oldugunun bariz gostergesidir. Mevcut skorlamalar arasinda en kullanilabilir olan
skorlama Kanada senkop risk skoru olmakla birlikte tiim skorlamalarin test performans
sonuclarinin yeteri kadar iyi olmadigini, daha iyi tanisal test performansina sahip

skorlamalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.
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