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III. OZET

Giris ve Amac: Senkop, beyin perfiizyonunun kisa siireli bozulmasi nedeni ile
olusan, ani biling kaybi ile karakterize ve herhangi bir tibbi miidahaleye gerek
kalmadan kendiliginden iyilesen gegici biling kaybi durumudur. Refleks senkop,
ortostatik senkop ve kardiyak senkop diye 3 ana baslik altinda incelenmektedir.
Senkop tanisinda en onemli basamagi anamnez ve fizik muayene olusturmaktadir.
Senkopta prognoz ve tedavi altta yatan hastaligin olup olmamasina ve senkop tiiriine
gore degismektedir.Bizim g¢alismamizin amaci, senkop On tanisi ile acil servise
basvuran hastalarda acil serviste ilk degerlendirme ile etyolojik tani konulan, ileri
degerlendirme i¢in yatis gereken ve degerlendirmeler sonunda etyolojisi
aciklanmayan gruplar1 belirlemek, 30 gilinlik ko&ti klinik sonlanim durumunu

karsilastirmak ve kotii klinik sonlanimda etkili olan faktorleri degerlendirmektir.

Gereg ve Yontem: Calismamiz prospektif tek merkezli gozlemsel bir ¢alisma olup 1
Agustos 2019 ve 1 Subat 2020 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisi’ne senkop 6n tanisi ile basvuran ve dahil edilme kriterlerini
karsilayan hastalar calismaya dahil edildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalara
bilgilendirme yapilip onamlar1 alindiktan sonra ayrintili anamnez ve fizik muayene
yapilip vital bulgularina bakildi, EKG’leri ¢ekildi.Gerekli hastalardaekokardiyografi
(EKO), 40 yas tizerindeki hastalarda karotis siniis masaji yapildi. Laboratuvar
tetkikleri 0n taniya uygun olarak istendi. Hastalar ilk degerlendirmenin ardindan ti¢
gruba ayrildi. Birinci grup; acil serviste degerlendirilip tan1 konularak taburcu
edilenler, ikinci grup; hastaneye yatirilan hastalar ve son grup acil serviste tani
konulamayan ancak klinik stabil olmasi nedeni ile 24 saat igerisinde  poliklinik
kontrolii sart1 ile taburcu edilen hastalardan olustu. Primer sonlanim 30 giinliik kotii
klinik sonlanim idi. Koti klinik sonlanim; bir ay igerisinde senkop nedeni ile tekrar
acil servise ya da poliklinige bagvurma, tekrar senkop gegirme veya mortal seyretme
olarak belirlendi. Calismaya dahil edilen hastalar acil servis bagvurusu esnasina
kendilerinden veya yakinlarindan alinan teyitli telefon numaras: ile aranarak 30
giinlik kotii klinik sonlanim sorgulanip kayit altina alindi. Sekonder sonlanim
noktasi olarak primer kotii klinik sonlanima etkili olan faktorler geriye doniik olarak

degerlendirildi. Verilerin tanimlayict istatistiklerinde ortalama, standart sapma,
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medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin
dagilimi  Kolmogorov-Smirnov test ile dl¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde
Kruskal-wallis, Mann-whitney u test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde
Ki-kare test, ki-kare test kosullar1 saglanmadiginda fischer test kullanildi. Analizlerde
SPSS 26.0 programi kullanildi. Anlamlilik p<0,05 diizeylerinde degerlendirildi.

Bulgular: Calismamiza 128(%49,8)’1 kadin, 129(%50,2)’u erkek 257 hasta dahil
edildi. Yas ortalamast 48.9+20.9 olarak hesaplandi. %63,4(n:163) terleme,
%53,7(n:138) halsizlik, %27,6(n:71) kalabalik alan ve %22,7(n:57) gogiis agrist
senkop Oncesi en ¢ok goriilen semptom olurken; en az goriilen sikayet ise %2,3(n:6)
nefes darligi ve emosyonel stres oldu. Hastalarin komorbid hastaliklari
incelendiginde ilk ti¢ sirada HT (%28), DM (%18,3) ve KAH (%12,8) goriildii.
Hastalarin %73,5’inde normal siniis ritmi goriilitken en sik gorilen EKG
anormalligi ise siklik sirasina gore AF (%7), sinilis bradikardisi (%4,7) ve siniis
tagikardisi (%3,9) oldu. Hastalarin %20,6(n:53)’sina EKO yapildi. 10(%3,9) hastada
hafif, 1(%0,4) hastada orta, 9(%3,5) hastada agir, 2(%0,8) hastada ise ¢cok agir kalp
yetmezligi mevcuttu. Hastalarin %86,8(n:223)’inin senkop tipi belirlendi. Hastalarin
%23,3(n:60)’iliniin bir ay icerisinde tekrar acil servise, %26,8(n:69)’inin poliklinige
basvurdugu, %1,6(n:4)’sinin 1 ay igerisinde tekrar senkop gecirdigi gorildii.
Kardiyak senkop nedeni ile senkop gegirenlerde 1 aylik koti klinik sonlanim
istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu. Grup I’deki hastalarin %9.3’tinde, grup
II’deki hastalarin %35.4’linde ve grup III’deki hastalarin %81.1’inde kotii klinik
sonlanim gergeklestigi goriildii.

Sonuc¢: Senkop acil serviste her yas grubunda goriilebilen ve basit bir patolojiden,
alta yatan ciddi bir hastalifa isaret eden ayirict tani yelpazesin genis oldugu bir
hastaliktir. Ayrintili anamnez, fizik muayene ve EKG senkop tanisinda en dnemli
basamag1 olusturmaktadir. Kardiyak senkop, EKG anormalligi, ileri yas, erkek
cinsiyet, prodromal belirtilerin olmamasi, troponin pozitifligi ve nefes darlign koti
klinik sonlanim ile iligkili bulunmustur.

Anahtar Kelimeler: Senkop, acil servis, kotii klinik sonlanim, prognostik faktor
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V. SUMMARY

Introduction and purpose: Syncope, defined as temporal loss of consciousness
characterized by sudden onset momentarycondition that recovers with no medical
intervention. Syncopes are categorized in three main types: reflex syncope,
orthostatic syncope and cardiac syncope. Patients history and physical examination
are the main tools for a physician to diagnosesyncopes. Prognosis and therapy
change mainly due to underling conditions and the type of syncope. Main purposes
of this study to define factors related to poor patient outcome, to determine
hospitalized patient groups with no underling syncope etiology, to evaluate patients
that get a proper diagnosis in emergency room among all applicants.

Materials and methods: This is an observational prospective study that was
practised in a single clinical center. Patientsthat came to Istanbul Research and
Training Hospital after a syncope attack between 1st of August 2019 and 1st of
February 2020 were included in this study. Detailed informations were given to and
informed consents were taken from all applicants who participate in the study. Vital
signs were recorded along side with history information and physical exam findings
in addition to electrocardiograms, carotis siniis massages were performed on 40 y/o
and above patients. Echocardiogram were taken from some patients in necessity.
Essentral laboratary test results were collected for this study. Then, patients were
seperated into three main groups after firstevaluation. Patients who got a diagnosis
and disharged from emergency room the 1st group. Hospitalized patients were
formed the second group whether they got a diagnosis or not inemergency room. The
third group included patients who got no diagnosis after 24hr evaluation and
discharged from emergency room due to clinical stability. Primary outcome was 30-
day poor clinical outcome. Poor clinical outcome; It was determined as re-admission
to the emergcy service or outpatient clinic due to syncope within one monnth, re-
syncope or mortality. Then, patients were prospectively followed by telephone calls
for a month. . Factors affecting primary poor clinical outcome were evaluated
retrospectively as the secondary endpoint. Mean value, standart deviation, median,
frequency analysis and rate value were used to evaluate the statistical data. Varient

distrubition were measured by using kolmogorou-simirnov test. Kruskal-wallis,
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mann whitney u test were used to analyze independent numerical data. Chi-square
and fischer tests were used to analyze independent non-numerical data. Spss 26.0
were used to analyze statistical outcomes. Statistical significance were determined by

using p value cut off 0.05( p < 0.05)

Result: 128 female (49.8%) and 129 male(50.2%) a total of 257 subjects were
included in thisstudy. Mean value for age was calculated 48.9+20.9. The most
frequently detected prodromal symptoms were perspiration(%63n:163) exhaustion
(%53-n:138) feeling in crowded space (%27n:71) and chest pain (%22.7n;57). The
least frequently detected prodromal symptoms were shortness of breath and
emotional stress. The most common three co-existing illnesses were
hypertension(%28), diabetes mellitus (%18.3) and coronary artery disease(%12.8). A
normal sinus rythm was the most common ECG findings (%73) while atrial
fibrillation (%7), sinus bradicardia(%4.7) and sinus tachycardia (%3.9) were the
most common abnormalities. Among patients who got echocardiogragy (%20,6
n:53); 10 subjects (%3.9), had mild, 1 subject( %0.4) had intermediate, 9 subjects
(%3.5) had heavy and 2 subjects had very heave level heart failure. Syncope type has
been defined in the majority (%86.8 n:223) of all subjects. We observed
that(%23.2n:60) of the subjects re-vizited to emergency room, (%26.8 n:69) of the
subjects re-vizited outpatient clinics and only %21.6 of the subjects had another
syncope attack during their a month follow-up period. In those who had syncope due
to cardiac syncope 1-month poor clinical outcome was found to be statistically
significantly higher. Poor clinical outcomes were observed in %9.3 of group 1
patients, %35.4 of group 2 patients and %81.1 of group 3 patients.

Summary:Syncope cases are seen in all age groups in emergency room clinics.
Wide spectrum of underlying illneses lead to syncope situations between mild and
insignificant causes to serious health hazards. Detailed history taking physical exam
and ECG findings make up the essential steps to diagnose syncope attacks. Cardiac
syncope, ECG abnormalities, old age, male sex, no prodromal symptoms, positive
troponin levels and shortness of breath were found related to poor patient outcomes

and bad prognosis.

Key words: Syncope, emergency room, poor patient outcome, prognostic factors.
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1. GIRIS VE AMAC

Senkop, beyin perfiizyonunun kisa siireli bozulmasi nedeni ile olusan, ani
biling kaybi ile karakterize ve herhangi bir tibbi miidahaleye gerek kalmadan
kendiliginden iyilesen gecici biling kayb1 durumudur (1).

Toplumda oldukca sik goriiliir. Her yil acil bagvurularinin yaklasik %1-2’si
senkop nedeni ile olmaktadir ve her 4 kisiden biri yasami boyunca en az bir kez

senkop atagi gegirmektedir (2).

Senkop; refleks senkop, ortostatik senkop, kardiyak senkop diye 3 ana baslik
altinda incelenmektedir. Senkop nedeni ise yasa gore degismektedir. Geng
poplilasyonda daha cok refleks senkop gozlenirken yas ilerledik¢e kardiyak sebepli

senkop On plana ¢ikmakta ve mortalite orani artmaktadir (3).

Senkop tanisinda en Onemli basamagi anamnez ve fizik muayene
olusturmaktadir. Detayli bir anamnez ve fizik muayene ile hastalarin yaklasik
yarisina acil serviste ilk degerlendirme ile tan1 konulabilmektedir (4). American
College of Emergency Physicians (ACEP) 2007 rehberinde, senkop 6n tanili
hastalarin ilk degerlendirilmesinde mutlaka detayli anamnez, fizik muayene ve 12
derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmesi onerilmistir(33). EKG ile %1-11
hastaya tanit koyulabilmektedir(2).Normal bir EKG giiclii negatif prediktif degere
sahipken, anormal degerlendirilen tim EKG’ler riskli kabul edilmelidir. Akut
iskemik bulgular, herhangi bir tasikardi/bradikardi durumu, A/V blok, uzun/kisa QT
aralig1 dikkatlice degerlendirilmelidir (5).

Anamnez, fizik muayene ve EKG ile senkopun altinda yatan nedenler biiyiik
oranda aydimlatilabilir. Eger baslangic degerlendirmesi ile senkop etyolojisi
belirlenemezse bir sonraki basamak major kardiyovaskiiler olay ve ani kardiyak
6liim(AKO) riskinin belirlenmesidir. Ciinkii kardiyak senkopun bir yillik mortalitesi
%30 civarindadir (6).

Rutin laboratuar testleri (hemogram, biyokimya, idrar testi) senkop tanisinda
tanisal degeri diisiik olmasi nedeni ile Onerilmemektedir. Bunun yerine 6n taniya

uygun testler istenmelidir.
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Ekokardiyografi (EKO) yapisal ve fonksiyonel kalp hastaligi diisiiniilen
hastalarda yapilabilir. Bunun disinda rutin kullanimi 6nerilmez (7). Yine Karotis
siniis masaj1 ve ortostatik provokasyon testleri se¢ilmis hastalarda kullanilabilir.

Senkop ile acil servise bagvuran hastalar degerlendirilirken genelde hastane
yatisina hastanin  klinigine gore karar verilmekte olup buda belirli bir
standardizasyonun olmamasina ve gereksiz hastane yatislarina sebep olmaktadir. Bu
nedenle klavuzlar acil serviste risk skorlama sistemi kullanilmasini 6nermis ve bir
cok risk siniflandirma sistemi gelistirilmistir. Bu risk skorlama sistemleri ile kisa ve
uzun donem prognoz Ongoriilerek gereksiz hastane yatislari 6nlenmeye caligilmistir
(8).San Francisco Senkop Kurallari(SFSR) ve Risk stratification Of Syncope in the
Emergency department(ROSE)acil servise yonelik gelistirilmis olup hastaneye yatis
karar1 vermede kullanim1 daha uygundur (9).

Ulkemizde ise Kayakurt ve arkadaslari 231 hasta iizerinde yaptiklari
prospektif bir ¢alisma ile 6 parametreden olusan Anadolu Senkop Kurallari(ASK)’n1
gelistirmislerdir. Calisma SSFR ve OESIL ile karsilastirilmis %100 sensivite ve
spesifite ile ASK basarili kabul edilmistir(10).

Senkopta prognoz altta yatan hastaligin olup olmamasina ve senkop tiiriine
gore degismektedir. Eger altta yatan yapisal kalp hastalig1 ya da aritmi dykiisii varsa
mortalite oran1 yiiksek iken, refleks senkop gegiren ve kalp hastaligi ekarte edilen
hastalarin prognozu oldukg¢a iyidir (11). Yine yasli hastalarda prognoz geng¢ yas
grubuna gore daha kotiidiir (12).

Senkop tedavisi yine senkop tiirline gore degismektedir. Eger hasta kardiyak
sebepli senkop gec¢irmis ise tedavide ana hedefimiz ani kardiyak olimiin
engellenmesi olurken, refleks senkop ile acil servise basvurmussa amacimiz atagin
tekrarinin Onlenmesi, eger tekrarlarsa travmadan korunmasi ve yasam kalitesinin
artirilmasidir (13).

Bizim calismamizin amaci, senkop ©On tanisi ile acil servise basvuran
hastalarda acil serviste ilk degerlendirme ile etyolojik tani konulan, ileri
degerlendirme icin yatis gereken ve degerlendirmeler sonunda etyolojisi
aciklanmayan gruplart belirlemek, 30 giinliik koti klinik sonlanim  durumunu

karsilagtirmak ve kotii klinik sonlanimda etkili olan faktorleri degerlendirmektir.
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2. GENEL BILGILER

2.1 SENKOP TANIMI, EPIDEMIYOLOJISi VE
PATOFIZYOLOJISI

2.1.1. Tamm
Senkop, beyin perfiizyonunun kisa siireli bozulmasi nedeni ile olusan, ani

biling kaybi ile karakterize ve herhangi bir tibbi miidahaleye gerek kalmadan
kendiliginden iyilesen gegici biling kaybi durumudur(l). Hipoglisemi, nd&bet,
kontiizyon, koma, serebrovaskiiler hastaliklar (SVH), inrakranial
hemorajilerde(iKH), karbonmonoksit intoksikasyonu gibi hastaliklarda da gecici
biling kayb1 olur. Ancak burada esas mekanizma beyin perfiizyonunun bozulmasi

degildir(6).Senkop ile karigabilen klinik durumlar tablo 1’de 6zetlenmistir.

Senkop nadiren birka¢ dakika siirse de ¢ogunlukla kisa siirelidir. Ozellikle
refleks senkop 20 sn’den kisa siirede sonlanir ve 6ncesinde prodromal belirti vermez.
Bazi senkop cesitlerinde ise halsizlik, bulanti, terleme, gérme problemleri gibi
senkop Onciisii belirtiler gorilebilir. Senkop sonrasi tam iyilesme gozlenmekle

beraber az bir popiilasyonda retrograd amnezi, halsizlik, yorgunluk olabilir(14).

Presenkop ise biling kaybi olmaksizin senkopta gorillen diger tiim
semptomlarin goriildigii klinik durumdur. Senkop ile aynt mekanizma ile olusup

olusmadigi ise hala tartismalidir(15).

Tablo 1. Senkop ile karisabilen klinik durumlar(16)

Beyin Kan Akiminda Gegici Azalma Olmaksizin Kismi veya Tam Bilin¢ Kaybi

Epilepsi

Metabolik bozukluklar( hipoglisemi, hipoksi, hipokapni)
Intoksikasyon

Vertebrobaziller yetmezlik

Bilin¢ Bozuklugu Olmaksizin Gériilen Bozukluklar

Katapeksi

Diisme ataklari

Karotis kaynakl gecici iskemik atak
Psikojenik psodosenkop
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2.1.2. Epidemiyolojisi

Senkop toplumda oldukga sik goriiliir. Her yil acil bagvurularinin yaklasik
%1-2’si senkop nedeni ile olmaktadir ve her 4 kisiden biri yasam1 boyunca en az bir
kez senkop atagi gecirmektedir. (2). Yapilan bir ¢calismaya gore kadinlarin ~%47’si
ve erkeklerin ~%31’1 ilk senkop ataginmi ortalama 15 yasinda gegirmektedir(17).
Senkop nedeni ise yasa gore degismektedir. Geng popiilasyonda daha ¢ok refleks
senkop gozlenirken yas ilerledik¢e kardiyak sebepli senkop 6n plana ¢ikmakta ve

mortalite oran1 artmaktadir (3).

2.1.3. Patofizyolojisi

Beyin diger organlara nazaran oksijen ve enerji ihtiyacit fazla olan bir
organdir. Eriskin bir kiside beyin dakikada 500-600 ml oksijen ve 75-100 mg
glukoza ihtiya¢ duyar(18). Eger herhangi bir nedenle beyin kan akimi azalirsa
senkop gelisir. Beyin perfiizyonunda bozulmaya neden olan ise herhangi bir nedenle

ya kalp debisinin azalmasi ya da periferik vaskiiler direncin diismesidir(19).

2.2.SENKOP SINIFLANDIRILMASI

2.2.1. Refleks Senkop

En c¢ok goriilen senkop tiirii olup tiim senkoplarin yaklasik %60’ 1
olusturmaktadir(20). Kardiyavaskiiler refleks mekanizmalarinin uyariya gegigi olarak
yanit vermemesi nedeni ile olusan vazodilotasyon ve/veya bradikardi sebebiyle beyin

kan akiminin azalmasi sonucu ortaya ¢ikar(21).

En sik goriilen refleks senkop ise vazovagal senkop olup ortostatik vazovagal
veya emosyonel stres sonucunda meydana gelir. Oncesinde genellikle terleme,

solukluk, bulant1 gibi prodromal belirtiler vardir(2).
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Vazovagal senkoptan sonra 2. siklikta  goriilen senkop, Karotis siniis
sendromudur. Daha ¢ok bas-boyun bolgesi tiimorii ya da iskemik kalp hastaligi olan
yash erkeklerin hastaligidir. Tekrarlayan senkop atagi geciren hastalarda akilda
tutulmalidir(12,22). Karotis sinilis sendromu(CSS)’a karotis siniis masaj1 sonrasi 6 sn

den uzun siiren bradikardi veya hipotansiyon gelismesi ile tan1 konulur(23).

Oksiiriik, defakasyon, miksiyon, 1kinma gibi spesifik bir durum sonrasi
gelisen senkoplarda durumsal senkop olarak isimlendirilir. Intraabdominal basing
artis1, hipotansiyon ve bradikardiye katki saglayarak beyin kanlanmasinin
bozulmasina ve senkopa neden olur(24). Asagida tablo 2’de refleks senkop sebepleri

Ozetlenmistir.

Tablo 2. Refleks Senkop Nedenleri

Vazovagal Senkop

Emosyonel stres ile tetiklenen
Ortostatik vazovagal ile tetiklenen

Karotis Siniis Sendromu

Durumsal Senkop

Oksiirme, hapsirma
Yutma, defakasyon
Miksiyon, vissereral agri
Postprandial

Egzersiz sonrasi

2.2.2. Ortostatik Senkop

Ortostatik senkop, kisi yatar konumdan dik konuma geldiginde diyafram alt1
seviyeye inen kan miktar1 artmast nedeni ile kan basimcini silirdiirmedeki
yetersizliginden kaynaklanir. Normalde kisi bunu kalp hizinda artis, refleks arteriyal
ve vendz vazokonstriiksiyon ve renin angiotensin aldosteron sisteminin aktivasyonu
ile onler. Ancak intravaskiiler voliim azalmasi, otonom disfonksiyon ya da
kullanilan ilaglara sekonder kisi yeterli kan basinci artisin1 gergeklestiremezse

ortostatik senkop gelisir. Senkop genellikle ayaga kalktiktan sonraki ti¢ dakika
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icerisinde meydana gelir(25). Asagida Tablo 3’te ortostatik senkop nedenleri

Ozetlenmistir.

Ortostatik senkopun en sik sebebi kanama veya dehidratasyona baglh
intravaskiilar yatakta sivi hacminin azalmasidir. Ayrica ilag kullanimina sekonder
gelisen ortostatik senkop da sik olarak goriilmektedir. Ozellikle kardiyak ilaclar
sempatik sistem aktivasyonunu Onleyerek, diliretikler ise intravaskiiler voliim
azalmasi yaparak ortostatik senkopa neden olurlar(25). Asagida tablo 4’te ortostatik

senkopa neden olan ilaglar 6zetlenmistir (26).

Ortostatik kan basinct Olglimii i¢in, hasta yatar konumda bes dakika
bekledikten sonra kan basinci 6l¢iimii yapilir. Ardindan hasta ayaga kalktiktan sonra
I’inci ve 3’lincii dakikalarda olgim tekrarlanir. Sistolik kan basincinda(SKB) 20
mmHg veya diyastolik kan basincinda(DKB) 10 mmHg ve iizerinde diisiis
olmasiyada SKB’nin 90 mmHg’nin altina diismesi ortostatik hipotansiyonugosterir.
Ancak bu durum bir¢ok insanda semptom vermez.Yetmis yas lizerinde yakinmasi
olmayan hastalarin %40’inda, altmig yas alti hastalarin ise %?25’inde ortostatik
degisikliklerin oldugu gorilmistir. Bu nedenle bir hastaya ortostatik senkop

demeden 6nce, daha ciddi hayati tehdit eden nedenler dislanmalidir (27).

Tablo 3. Ortostatik Senkop Nedenleri

Primer Otonom Disfonksiyonu

Piir otonom disfonsiyon
Multipl sistem atrofisi
Otonom tutulumlu Parkinson
Lewy body demanst

Sekonder Otonom Disfonksiyonu

Diabet, amiloidoz, tiremi, spinal kord yaralanmasi

flac iliskili Ortostatik Hipotansiyon

Alkol, vazodilatorler, ditiretikler, antidepresanlar, fenotiyazin

Voliim Azalmasi

Hemoraji, kusma, diyare
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Tablo 4. Ortostatik Senkopa Neden Olabilen ilaglar

Kardiyovaskiiler Sisteme Etkili Ilaclar

Beta blokorler

Vazodilatorler(nitrat,hidralazin,sindenafil)

Diiiretikler

Santral antihipertansifler(klonidin)

QT’yi uzatan ilaglar(amiodoron, flekainid,kinidin,satolol)

Psikoaktif Ilaglar

Antikonviilzanlar
Antiparkinson ilaglar
Barbitiiratlar

MAQO inhibitérleri
Narkotik analjezikler
Antihistaminik ilaglar

2.2.3. Kardiyak Senkop

Kardiyak senkop en kotii prognoz ve en yiikksek 6liim oranina sahip olan
senkop tipidir. Tan1 konulup tedavi edilmeyen kardiyak senkop hastalarinin 6 aylik
mortalite hiz1 %10°dan fazladir(28).

Aritmiler, kardiyak senkop sebeplerinde ilk sirada yer almaktadir. Ozellikle
tasiaritmiler ve yiiksek dereceli AV(atriyoventrikiiler) bloklar gibi bradikardi ile
giden aritmiler serebral perfiizyona yetecek kardiyak debiyi saglayamazsa senkopa
neden olabilirler(29). Diisiik sol ventrikiil fonksiyonu veya kanalopatilere (Uzun QT
sendromu, Brugada vs) bagli gelisen ventrikiiler tagikardiler de beyin kan akiminda
gecici azalmaya yol acgarak senkop olustururlar. Bu hastalara proflaktik ICD
(implantable cardiac defibrillator) uygulanmalidir (30). Ayrica yapisal Kkalp
hastaliklarina bagli olarak dasenkop gelisebilir ve ozellikle fiziksel zorlanma
sonrasinda olusur. Ozellikle yash senkop hastalarinda aort stenozu ekarte
edilmelidir(31). Erken taninin o6nemli oldugu bir diger durumda pulmoner
tromboemboli(PTE) ve akut miyokard infarktiisiidiir. PTE’de pulomoner kan
akiminda azalma nedeni ile infarktiiste ise kardiyak diskineziye sekonder senkop

goriilebilir (32). Asagida tablo 5’te kardiyak senkop nedenleri siralanmustir.
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Tablo 5. Kardiyak Senkop Nedenleri

Yapisal kalp hastaliklart
Kalp kapak hastaliklart
Aort stenozu

Mitral ve trikiispit stenozu
Kardiyomiyopati
Pulmoner hipertansiyon
Konjenital kalp hastaliklar
Miksoma

Perikard hastaliklari

Aort diseksiyonu
Pulmoner emboli
Miyokard iskemisi
Miyokard infarktiisii
Disritmiler

Stokes-Adams sendromu
Siniis nod hastaligi
Pacemaker bozuklugu
Tasidisritmiler

2.3.SENKOPA YAKLASIM

2.3.1. Anamnez ve Fizik Muayene

Senkop tanisinda en Onemli basamagi anamnez ve fizik muayene
olusturmaktadir. Detayli bir anamnez ve fizik muayene ile hastalarin yaklasik
yarisina acil serviste ilk degerlendirme ile tani1 konulabilmektedir(4). American
College of Emergency Physicians(ACEP) 2007 rehberinde, senkop o6n tanili
hastalarin ilk degerlendirilmesinde mutlaka detayli anamnez, fizik muayene ve 12
derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmesi onerilmistir(33).

Anamnezin bu kadar 6nemli oldugu senkop tanisinda bazi kritik sorular ile
olaym gercekten senkop olup olmadigi aydinlatiimalidir. Oncelikle senkop oncesi
hastanin pozisyonu, fiziksel aktivite sirasinda mi gergeklestigi ve predispozan

herhangi bir faktore maruz kalip kalmadigi, senkopun ne kadar siirdiigii ve senkopa
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eslik eden sikayetler sorgulanmalidir. Ornegin fiziksel aktivite olmadan aniden
gelisen senkoplarda kardiyak nedenler oncelikle diisiiniiliirken, senkop ile birlikte
gogls agrisinin olmasi miyokard infarktiisti, PTE, aort diseksiyonu agisindan uyarici
olabilir (34).

Ayrica senkop oncesi prodromal belirtilerin olup olmadig1 da ayirict tani igin
onemli olabilir.Bulanti, sersemlik, bag donmesi, terleme, agr1 gibi semptomlarin eslik
etmesi durumunda ndéral kaynakli senkop 6n planda diisiiniiliirken, ani baslangigh
senkop kardiyak senkop i¢in uyaricidir (35).

Eger tanikli senkop ise hastanin diigme sekli, dil 1sirma, kollarda-bacaklarda
kasilma olup olmadigr da bizi ayirict taniya gotiirecek onemli ipuglarina sahip
olabilir. Tonik-klonik kasilmalar nobeti akla getirsede, hipoksinin tetikledigi birkag
saniye siiren komplike olmayan miyoklonik kasilma goriilebilecegi akilda
tutulmalidir (36). Dil 1sirmasi, idrar ve gaita inkontinansinin olmasi ndbet igin
yiiksek 6zgilinliige sahip olup, yine postiktal donemin olmasi senkoptan ¢cok ndbeti
diisiindiir.  Ancak senkop sonrasinda da kisa siireligine konfilizyon olabilecegi
unutulmamalidir (7).

Son olarak da hastanin kardiyak hastalik 6ykiisii, kullandig1 ilaglar, daha 6nce
boyle bir atak gecirip gegirmedigi ve ailede erken yasta ani 6liim gibi kardiyak
hastalik oykiisii hizlica sorgulanmalidir. Bir yil igerisinde 5’ten fazla senkop atagi
gecirenlerde oncelikli olarak vazovagal ve psikiyatrik nedenler diigiiniilmelidir (37).
Anamnez alirken sorgulanmasi gerekenler tablo 6’da, senkopta taniya yardimci

klinik 6zellikler tablo 7’de 6zetlenmistir.

Tablo 6. Anamnezde Sorgulanmasi1 Gerekenler(37)

Atak Oncesi Durumlar ile Tlgili Sorgulanmas1 Gerekenler

Pozisyon (sirtiistii, oturur, ayakta durma)

Aktivite (istirahat, defakasyon, miksiyon, efor, postur al degisiklik, 6ksiirme)
Predispozan faktorler (kalabalik ortam, asir1 sicak ya da soguk, Postprandial
periyot)

Yatkinlastiric1 olaylar (6rn. korku, asir1 agri, boyun hareketleri)

Atak Baslangicinda Goriilen Durumlarin Sorgulanmasi

Bulanti, kusma,
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Abdominal sikayetler,
Aura, gorme bulanikligi, lisiime

Terleme, ¢arpinti, bas donmesi

Atagin Sorgulanmasi (Tanikh durumlar)

Diisme sekli (devrilme mi yoksa diiz iizerine ¢okme mi)
Cilt rengi (soluk, solgun, kizarik, siyanotik)

Hareketler (tonik-klonik, otomatizm),

Dil 1s1rma,

Hareketlerin siiresi ve karakteri

Hastanin Ozgecmisinin Sorgulanmasi

Ailede ani 6liim oykiisii

Gegirilmis kardiyak hastalik

Maclar (6zellikle antiaritmik, diuretik ve QT araligini uzatan ila¢ kullanip

kullanmadigi)

Tablo 7. Senkopta Taniya Yardimei Klinik Ozellikler

Noral Kaynakh Senkop

-Efor sonrast

-Senkop ile ilisikli bulanti, kusma

-Bas cevrilmesi veya karotis siniise basing (tiimorler, tiras, siki kiyafet yakalari)
-Kalabalik ve sicak yerlerde durma veya uzun siire ayakta bekleme

-Ani ve beklenmeyen, hos olmayan gorme, isitme, koku alma ve agri
-Tekrarlayan senkop Oykiisiiniin uzun siirmesi

-Yemek esnasinda veya yemekten sonra

-Kalp hastaliginin olmamas1

Ortostatik Hipotansiyona Bagh Senkop

-Ayaga kalktiktan sonra

-Hipotansiyona neden olan vazodilatdr ilaglar veya ilaglarin dozlarinda
degisiklikler ile zamansal iligki

-Kalabalik ve sicak yerlerde durma veya uzun siire ayakta bekleme

-Otonomik noropati veya parkinsonizm varlig

-Efor sonrasinda ayakta beklemek
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Kardiyovaskiiler Senkop

-Kesin yapisal kalp hastaligi varligi

-Ailede agiklanamayan ani 6liim

-Efor sirasinda veya sirtiistii yatarken

-Anormal EKG (Elektrokardiyogram)

-Ani baglayan carpinti ve hemen arkasindan senkop

-Aritmik senkopu isaret eden EKG bulgulari

-Bifasikiiler blok (sol anterior veya sol posterior fasikiiler blok ile birlikte sol dal
bloku veya sag dal bloku olarak tanimlanir)

-Siireksiz Ventrikiiler tasikardi

-Miyokart enfarktiisiinii gosteren Q dalgalari

-Uzun veya kisa QT araliklari

-V1-V3 derivasyonunda ST segment yiikselmeli dal blogu (Brugada sendromu)
-Erken repolarizasyon

-Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalari, epsilon dalgalar ve
ARV C’yi gosteren geg ventrikiiler potansiyeller

-Onceden uyarilmis QRS kompleksleri

-Diger intraventrikiiler iletim anormallikleri (>0.12 saniye QRS)

-Ikinci derece AV blok (Mobitz 1)

-Asemptomatik uygunsuz siniis bradikardisi

Anamnez sonrast detayl1 bir fizik muayene yapilmalidir. Tim vital bulgulara
bakilarak not edilmeli, parmak ucu kan sekerine bakilmalidir. Kan basinct her iki
koldan olgiilmeli, esit degilse aort diseksiyonu, subklavian ¢galma sendromu ag¢isindan
hasta degerlendirilmelidir. Yine kan basinci hem yatar hemde oturduktan 5 dk sonra
oOlgiilerek ortostatik senkop tanist ve ekartasyonu yapilmalidir. Kardiyak senkop
tanist prognoz  ve mortalite agisindan Onemli oldugu i¢in kardiyovaskiiler
muayeneye; senkop en c¢ok norolojik hastaliklar ile karistigr i¢in de norolojik
muayeneye oOncelik verilmeli ancak  rektal tuse de dahil olmak iizere tiim fizik
muayene ayrintili olarak yapilmalidir. Asagida tablo 8’de fizik muayenede ipuglari

Ozetlenmistir.
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Tablo 8. Senkopta Odaklanmig Fizik Muayene Bulgulari

Sistem Bulgular Onemi
Vitaller Nabiz Tasikardi,bradikardi

Ritm Disritmi,aritmi

Solunum sayist,derinligi Takipne,hipoksi,hiperventilas

Kan basinci yon

Ates Pulmoner emboli, sok,
serebral perfiizyonda bozulma
Enfeksiyon

Deri Renk, soguk terleme Azalmig organ perfiizyon
bulgular1

KBB Hassasiyet ve deformite,Papil | Travma bulgusu, kafa i¢i

6demi basing artigi, kafa ve boyun
travmast

Boyun Ufiiriim, vendz dolgunluk Sag kalp yetmezligi

Akciger Solunum sesleri Enfeksiyon, pulmoner

Ral, ronkus, whezing emboli,yiiklenme bulgulari

Kalp Ufiiriim, siirtiinme sesleri Aort stenozu, perikadit,
kardiyak tamponad

Abdomen Ele gelen pulsatil kitle,iifiirim Abdominal aort anevrizma,
diseksiyon

Rektum ve Pelvis Gaitada gizli kan Anemi,  hipovolemi,ektopik

Uterin kanama gebelik,anormal uterin
kanama,

Extremiteler Extremite nabiz farki, nabizsizlik | Subklaviyen ¢alma sendromu,
torasik ve abdominal aort
diseksiyonu

Norolojik Fokal nérolojik bulgular,biling | Nobet,inme,yer kaplayan

degisikligi lezyon,intrakraniyal
hemoraji

2.3.2.Senkopta Tamsal Testler

2.3.2.1. Elektrokardiyografi: Acil serviste senkop tanisini kesinlestirmek
icin bir takim testlere ihtiyactmiz vardir. Bunun da ilk basamagin1i EKG
olusturmaktadir. EKG ile %1-11 hastaya tan1 koyulabilmektedir(2). 2007 ACEP
senkop klavuzunda,2001 yilinda yayinlanan senkop klavuzunda yer alan “diger tiim
acilardan saglikli,geng erigkinler disinda tiim senkop hastalarina EKG ¢ekilmesi
zorunludur” Onerisi “tiim senkop hastalarina 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmelidir.”

seklinde degistirilmistir(33).
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Normal bir EKG giicli negatif prediktif degere sahipken, anormal
degerlendirilen tiim EKG’ler riskli kabul edilmelidir. Akut iskemik bulgular,
herhangi bir tagikardi/bradikardi durumu, A/V blok, uzun/kisa QT aralig1 dikkatlice
degerlendirilmelidir (5).

Yeni iskemik EKG degisiklikleri akut koroner sendroma isaret ederken, PR
araliginin 120 ms’nin altinda ve QRS genisliginin 110 ms’nin {lizerinde olmas1 Wolff
Parkinson White (WPW) sendromu i¢in énemlidir. PR araliginin 200 ms yi gectigi
durumlarda ise atriyoventrikiiler bloklar (1. Derece AV blok, Mobitz Tip I, Mobitz
Tip II ve 3. Derece AV blok) akilda tutulmalidir.

EKG’de degerlendirilmesi gercken bir diger parametre ise QRS genisigi ve
QT mesafesidir. Normal QRS genisligi < 120 ms’dir. Genis QRS varlig1 sag veya sol
dal blogunu, ventrikiiler ritmi veya hiperkalemiyi gosterken, QT nin >500 ms olmas1
artmig Torsades de Pointes riski ile iliskilidir. Ayrica senkop ile acil servise
bagvuran hastalarin EKG bulgulant incelenirken EKG degisikligi yapabilecek
elektrolit degerleri de akilda tutulmalidir (32).

Siirekli EKG monitdrizasyonu ise gegcici disritmileri gostermede yardimeidir.
Bu nedenle senkop tanili hastalarin acil serviste takibi sirasinda monitorizasyonu
gereklidir. Ancak bu siirenin 24 saati gegmemesi gerektigi onerilmistir. Cilinkii 24
saati gegen siirenin tantya ek katki saglamadigi gosterilmistir (38). Aritmilere bagl

senkopta goriilen temel EKG bulgulari tablo 9’de 6zetlenmistir (39).

Tablo 9. Aritmilere bagh senkopta goriilen temel EKG bulgulari

Ventrikiiler tagikardi

Birbirini izleyen sag ve sol dal bloklari(QRS>120 msn

Sinoatrial bloklar

Atrioventrikiiler bloklar

Siniis bradikardisi(<40 atim/dk uyanikken ve fiziksel egzersiz olmadan) veya >3

sn sinus duraksamasi

Brugada sendromu

ASVD#*, sag perikordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalar1 ve epsilon dalgas1

Kisa veya uzun QT intervali

Supraventrikiiler tasikardi
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Anamnez, fizik muayene ve EKG ile senkopun altinda yatan nedenler biiylik
oranda aydinlatilabilir. Eger baslangi¢ degerlendirmesi ile senkop etyolojisi
belirlenemezse bir sonraki basamak major kardiyovaskiiler olay ve ani kardiyak
6lim(AKO) riskinin belirlenmesidir. Ciinkii kardiyak senkopun bir yillik mortalitesi
%30 civarindadir. Asagida tablo 10°da kardiyak senkop acisindan yiiksek risk
kriterleri listelenmistir(6).

Tablo 10. Kardiyak Senkop Yiiksek Risk Kriterleri(Derhal hospitalizasyon veya yogun
bir degerlendirme gerektiren kisa siireli yiiksek risk kriterleri)

1-Siddetli yapisal veya koroner arter hastahigi
-Kalp yetersizligi,
-Diisiik SVEF veya ge¢irilmis miyokart enfarktiisii

2- Aritmik senkopu isaret eden klinik bulgular veya EKG bulgulari
-Egzersiz sirasinda veya sirtiistii pozisyonda senkop

-Senkop sirasinda garpinti

-Ailede AKO 6ykiisii

-Siireksiz VT

-Bifasikiiler blok (sol anterior veya sol posterior fasikiiler blok ile birlikte seyreden
LBBB veya RBBB) veya diger intraventrikiiler iletim anormallikleri (>0.12 saniye QRS)
-Negatif kronotropik ilaglarin kullanilmamasi veya fiziksel egitimin olmamasi
durumunda yetersiz siniis bradikardisi (dakikada <50 atim) veya sinoatriyal blok
-Onceden uyarilmis QRS kompleksi

-Siiresi uzamis veya kisalmis QT aralig1

-V1-V3 derivasyonunda ST yiikselmeli RBBB (Brugada sendromu)

-Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalari, epsilon dalgalar1 ve ARVC‘yi
isaret eden geg ventrikiiler potansiyeller

3- Onemli komorbiditeler
Siddetli anemi

Elektrolit bozukluklari
ARVC: Aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati; LBBB: Sol dal bloku; SVEF: Sol ventrikiiler

ejeksiyon fraksiyonu; RBBB: Sag dal bloku; VT: Ventrikiiler tasikardi

2.3.2.2. Laboratuvar Testleri ve Goriintiilleme Yontemleri: Rutin
laboratuar testleri (hemogram, biyokimya, idrar testi) senkop tanisinda tanisal degeri
diisiik olmasi nedeni ile 6nerilmemektedir. Bunun yerine 6n taniya uygun testler
istenmelidir. Ornegin; hastada akut koroner sendrom(AKS) diisiiniiliiyor ise

kardiyak enzimler, PTE veya aort diseksiyonu diisiiniilityor ise D-dimer, enfeksiyon,
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sepsis veya mezenter iskemi diisliniiliyor ise kan gazi istenebilir. Yine anemi
diisiiniiliiyor ise hemogram, elektrolit bozuklugu diisiiniiliiyor ise elektrolitleri iceren
biyokimya tetkikleri istenebilir.

Ekokardiyografi (EKO) yapisal ve fonksiyonel kalp hastaligi distiniilen

hastalarda yapilabilir. Bunun disinda rutin kullanimi 6nerilmez. Sadece EKO
yapilarak aort stenozu, atriyal miksoma, kalp tamponadi, aort diseksiyonu, AKS gibi
senkopla sonuglanabilecek birkag¢ hastaligin kesin konulabilmektedir (7).
Eger hastada PTE, aort diseksiyonu, aort anevrizmasi, mezenter iskemi diistiniiliiyor
ise kontrastli BT-anjiografi,oykii ve fizik muayene ile norolojik hastalik diistiniiliiyor
ise beyin MR ¢ekilebilir. Bunlarin disinda goriintiileme yonteminin tantya katkisi
sinirl oldugu i¢in rutin istenmemelidir (13).

2.3.2.3. Karotis Siniis Masaji: Baz kisilerde karotis arter bifurkasyonuna
uygulanan karotis siniis masaji(KSM) ile >3 saniyelik ventrikiiler duraksama ve/veya
sistolik kan basincinda >50 mmHg"lik diisiis olmas1 karotis hipersensivitesi(KSH)
olarak adlandirilir(54). Ozellikle yash hastalarda KHS sik rastlanan bir bulgu olup
senkop eslik etmedigi icin klinik olarak anlamsizdir. Ciinkii KSS diyebilmek icin
KSH’ye senkop eslik etmelidir. KSS tanisi monitérize hastada 10 saniyelik araliklar
ile sag ve sol KSM sirasinda semptomlarin gelismesi ile konulur (40).

40 yasin altinda KSH nadiren goriildiigii icin etyolojisi bilinmeyen 40 yas
listii hastalarda yapilmalidir. Ancak son 3 ayda gecigici iskemik atak(GIA) geciren

yada karotis darliginin ekarte edilemedigi hastalarda yapilmasi dnerilmez (41).

2.3.2.4.0rtostatik Provokasyon Testleri: Kisi yatar konumdan dik konuma
geldiginde diyafram alt1 seviyeye inen kan miktar1 artti1 icin kan basincini diiser.
Eger refleks mekanizmalar devreye giremezse kisi kan basincini artiramaz ve senkop
gelisir (25).

ESC 2018 klavuzuna gore ortostatik hipotansiyonu(OH) degerlendirmenin 3
yolu vardir. Birincisi aktif durus dedigimiz yatar konumdan dik konuma gectiken
sonra kan basinci 6l¢limil, ikincisi provokatif bir test olan tilt testi, sonuncusu ise 24
saatlik ambulatuvar kan basinci takibidir (42).

Aktif durus testinde hasta 5 dk yatar konumda bekleyip dik konuma geldikten
sonra 1. ve 3. dakikada 6l¢iilen kan basincinda (SKB’de 20 mmHg, DKB’de 10
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mmHg yada SKB’nin 90 mmHg’ nin altina) diisme ile beraber hastada semptom
geligmesi ile tan1 konulur (43).

Tilt testi farmakolojik provokatif bir test olup trinitrogliserin, isoproterenol
gibi bir ajan kalp hizin1 %20-25 oraninda artiracak sekilde verilerek 15-20 dk
beklenir. Hipotansiyonla birlikte senkop yada presenkop gelismesi ile test
sonlandirilir ve pozitif kabul edilir (44). Vazovagal senkop diigiiniilen ancak ilk
etapta ayirici tan1 yapilamayan yapisal kalp hastaligi olmayan hastalarda kullanilmasi
uygundur(45).

24 saatlik ambulatuvar kan basinci takibi aslinda hipertansiyon tanisi ve
antihipertansif ilaglarin etkinligini gostermek icin kullanilmaktadir. Ortostatik
senkop tanisinda ise psikojenik psddosenkoptan ayirmak icin yada vertigo,
parkinsona bagli motor dengesizlik nedeni ile olusan semptomlarin senkoptan ayirici

tanisin1 yapmak icin kullanilabilir (46).

2.3.3. Senkop Risk Simiflandirma Sistemleri

Senkop her yas grubunu ilgilendiren basit bir nedenden altta yatan ciddi bir
hastaliga sekonder gelisen genis yelpazede bir hastalik olup acil servis bagvurularinin
onemli bir kismimi olusturmaktadir.Acil servis hekimleri genelde hastane yatisina
hastanin klinigine gore karar vermekte olup buda belirli bir standardizasyonun
olmamasina ve gereksiz hastane yatislarina sebep olmaktadir. Bu nedenle klavuzlar
acil serviste risk skorlama sistemi kullanilmasin1i 6nermis ve  bir ¢ok risk
siniflandirma sistemi gelistirilmistir. Bu risk skorlama sistemleri ile kisa ve uzun
dénem prognoz dngoriilerek gereksiz hastane yatislari 6nlenmeye ¢alisilmistir (8).

Kisa donemde(<1 ay) olusabilecek risklerin tahmini i¢in en sik kullanilan risk
smiflandirma sistemleri; SFSR, ROSE,Short and long term prognosis of
syncope(STePS)ve Boston senkop kurallart iken; uzun dénem riskler i¢in Martin ve
ark'min  ¢alismas1,STePS, Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel
Lazio (OESIL) ve EGSYS risk siniflandirma sistemi gelistirilmistir. Bunlardan SFSR
ve ROSE acil servise yonelik gelistirilmis olup hastaneye yatis karar1 vermede

kullanim1 daha uygundur (9).
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SFSR daha ¢ok Amerika’da kullanilmakta olup Quinn ve ark. tarafindan
yapilan prospektif bir kohort calismasi sonucunda ortaya c¢ikmistir. Buna gore
anormal EKG, nefes darligi, sistolik KB<90 mmHg, hematokrit<%30 ve konjestif
kalp yetmezligi kriterlerinden herhangi birinin varligi anlamli olup bu hastalar

yiiksek riskli kabul edilmektedir (47).

Tablo 11. San Francisco Senkop Kurallari

Anormal EKG

Nefes darlig1

Sistolik KB<90 mmHg

Hematokrit<%30

Konjestif kalp yetmezligi ykiisii

ROSE skoru ise prospektif bir ¢calisma sonucu ortaya ¢ikmis olup senkop ile
acil servise bagvuran 550 hasta caligmaya dahil edilmis ve hastalardaki bir aylik
prognozu belirlemeyi amaglamislardir. ROSE’ya gdre brain natriiiretik
peptid(BNP)>300 ng/ml, gaytada gizli kan pozitif olmasi, Hb<9 gr/dl, oda havasinda
oksijen satiirasyonu(SO,)<%94 olmasi, gogiis agrisi, EKG'de DIII disinda Q dalgasi
varligi ve kalp h1z1<50/dk kriterleri kotii prognoz ile iliskili bulunmustur. (48).

Tablo 12. ROSE Kiriterleri

BNP >300 pg/ml

Bradikardi (<50/dk)

Gaytada gizli kan pozitifligi

Hemoglobin<9 gr/di

Gogiis agrist

D3 disindaki derivasyonlarda Q pozitifligi

Oda havasinda SO,<%94 olmasi

STePS calismasi kisa (10 giin) ve uzun donem (1 yil) risk faktorlerini
arastiran bir italyan calisma olup anormal EKG bulgusu, travma dykiisii, prodromal

belirtilerin olmayis1 ve erkek olmak kisa donem olumsuz risk faktorleri olarak
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belirlenirken; 65 yas iistii, kanser ve SVO 0&ykiisli olmasi, yapisal kalp hastalig1 ve
ventrikiiler aritmi olmast uzun donem olumsuz risk faktorleri olarak belirlenmistir
(49).

OESIL risk skorlamasi 1 yillik mortalite ve morbiditeyi degerlendirmek {izere
gelistirilmis olup 65 yas iistii olmak, anormal EKG bulgusu, kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisili, prodromal belirtilerin yoklugu kriterlerinden her biri bagimsiz risk faktorii

olarak bulunmustur (50).

Tablo 13. OESIL Risk Skorlamasi

>65 yas 0 puan: % 0
Anormal EKG 1 puan :% 0.8
2 puan:% 19.6
Kardiyovaskiiler hastalik 3 puan:% 34.7
Prodromal belirtilerin yoklugu 4 puan:% 57.1

EGSYS ozellikle kardiyak etyolojiye yonelik kotii prognoz tahmini igin
yapilan bir ¢alisma olup ¢alismaya 16 merkezden 516 hasta alinmistir. Hastalar 2 yil
takip edilmis ve risk skorlamasi <3 ise mortalite %2 bulunurken, skorlama >3

oldugunda mortalite %21 olarak bulunmustur (51).

Tablo 14. EGSYS skorlama sistemi

Senkop Oncesi garpinti +4

Anormal EKG ve kalp hastaligi +3

Efor esnasinda senkop +3 mortalite

Sirt {istii pozisyonda senkop +2 skorlama <3 ise %2
Otonomik prodrom ) skorlama >3 ise %21
Predispozan faktor -1

Ulkemizde ise Kayakurt ve arkadaslari 231 hasta iizerinde yaptiklar:
prospektif bir ¢alisma ile 6 parametreden olusan Anadolu Senkop Kurallari(ASK)’n1
gelistirmislerdir. Nefes darligi, ortostatik hipotansiyon, senkop i¢in presipitan faktor,
58 yas tlizeri, bilinen kalp hastaligi olmas: ve anormal EKG bulgular: risk faktorii
olarak belirlenmistir. Calisma SSFR ve OESIL ile karsilastirilmis %100 sensivite ve
spesifite ile ASK basarili kabul edilmistir(10).

30



ESC, ACP ve ACEP rehberleri goz oniline alinarak risk siniflandirmasinin
yani sira acil serviste karar verirken yonlendirici olmasi amaci ile bir algoritma
gelistirilmistir. Bu algoritmaya goére hastalar 3 gruba ayrilmis olup ilk grubu olumsuz
olay riski yiiksek olmasi nedeni ile acil miidahale ve hastane yatis1 gerektiren
hastalar olusturmaktadir. 2 grupta ise erken donemde olumsuz olay riski yiiksek
olmamakla beraber tekrarlama riski nedeni ile yakin donem poliklinik kontrolii
planlanan hastalar, son grupta ise olumsuz olay riski ve tekrarlama riski yok denecek
kadar az olan ve bu nedenle acil serviste takip edilerek taburcu edilen hastalar

bulunmaktadir (52). Asagida tablo 15°te bu algoritma dzetlenmektedir (53).

Tablo 15. Senkop Algoritmasi

.. . ORTA RiSK(erken dsnem poliklinik
YUKSEK RISK((Hastaneye yatir)

kontrolii)

Carpinti, gogiis agrisi, bag agrisi, eforile | Yasg>60, prodromal semptom yoklugu,
birlikte, ailede <60 yas ani 6liim, VT/VF | gegirilmis MI &ykiisii, bilinen KAH, kalp

oykiisii kapak hastalig1, kalp yetmezligi

Sistolik kalp tifiiriimii, KY bulgulari,

SKB<90 mmHg, PTE siiphesi, aort Ortostatik hipotansiyon, diyastolik kalp
anevrizmasi, yeni norolojik bulgu, SVO ufirimi, karotis masaji ile >3 sn ventrikiiler
stiphesi, rektal muayenede kanama,GIS pause olmasi, travma olmasi

kanama siiphesi

2. derece mobitz tip 1 ve Il AV
blok,bifasikiiler blok,>3 sn siniisal pause, | RBBB,QRS>120 msn, eski ST-T bulgusu,
<50/dk siniis bradikardisi, sinoatrial blok, | ventrikiiller extrasistoller, eski Q dalgasi,

QTc>450 msn, yeni ST-T degisikligi, atrial fibrilasyon veya flutter, 1. Derece AV
Brugada, aritmojenik sag ventrikiil blok
dsiplazisi

DUSUK RISK(taburcu et): Yukaridaki kriterlerden higbirinin bulunmadig: hasta
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Senkop
(acil serviste ilk degerlendirme
sonrasi)

/ ‘\\

A
Olasi refleks, Acil servisten Tam yiksek risk zellikleri yogun
durumsal, taburcu tanisal yaklagim gerektirir ve acil
ortostatik edilmemelidir || servisten taburcu edilmemelidir

Sekil 1. Acil Serviste Senkop Hastasina Yaklagim

Tim bu risk skorlama sistemleri ve algoritmalar acil serviste hastayi
degerlendirirken hekimlere yol géstermek amaci ile gelistirilmistir. Ancak higbir
skorlama sisteminin hekimin klinik kanaatinden daha iistiin olmadigr da akilda

tutulmalidir.

2.3.4. Senkopta Tedavi ve Prognoz

Senkopta prognoz altta yatan hastaligin olup olmamasina ve senkop tiiriine
gore degismektedir. Eger altta yatan yapisal kalp hastaligi yada aritmi 6ykiisii varsa
mortalite orani1 yiiksek iken,refleks senkop gegiren ve kalp hastaligi ekarte edilen
hastalarin prognozu oldukga iyidir (11). Yine yash hastalarda prognoz gen¢ yas
grubuna gore daha kotiidiir.  Yapilan bir calismada kardiyovaskiiler hastalig1 ekarte
edilen 60 yas alt1 ve lstii hastalar karsilastirildiginda 60 yas lizerinde mortalite 5 kat
artmaktadir (12).
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Senkop tedavisi yine senkop tiiriine gore degismektedir. Eger hasta kardiyak
sebepli senkop gecirmis ise tedavide ana hedefimiz ani kardiyak Oliimiin
engellenmesi olurken, refleks senkop ile acil servise basvurmussa amacimiz atagin
tekrarinin Onlenmesi, eger tekrarlarsa travmadan korunmasi ve yasam kalitesinin

artirtlmasidir (13).
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3.GEREC VE YONTEMLER

3.1. Hasta Sec¢imi

Calismamiz prospektif tek merkezli gozlemsel bir ¢alisma olarak tasarlandi.
Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Komite onay1 (karar no:2556,
tarih:16.10.2020) alindiktan sonra 1 Agustos 2019 ve 1 Subat 2020 tarihleri arasinda
Istanbul Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne senkop 6n tanisi ile bagvuran
ve dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalar calismaya dahil edildi.

Dahil Etme Kriterleri

e Senkop ile bagvuran 18 yas tistii hastalar

Hari¢ Tutma Kriterleri

¢ Gegici Biling Kaybinin Diger Nedenleri
-Nobet
-Vertigo
-Koma
-Travma hastalar
- Serebrovaskiiler olay
-intrakraniyal hemoraji
-Ilag intoksikasyonu
-Gebe
-Hipoglisemiye bagli senkop
e 18 yas alt1 hastalar

e (alismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar

Calismaya dahil edilen tiim hastalara bilgilendirme yapilip onamlari
alindiktan sonra ayrintili anamnez ve fizik muayene yapilip vital bulgularina (ates,
nabiz, kan basinci(supin pozisyonu ve 3 dk sonra ayakta), solunum sayisi, oksijen
satiirasyonu bakildi. Tiim hastalardan ek hastaliklari, kullanmis olduklar1 diizenli ilag

olup olmadig1 ve ailede ani kardiyak 6liim hikayesi sorgulanarak kayit altina alindi.

34



Daha sonra aritmik senkop siiphesi varsa EKG monitdrizasyonu, dnceden bilinen
kalp hastaligi, yapisal kalp hastaligi diisindiirecek bilgi veya kardiyovaskiiler nedene
sekonder senkop mevcudiyetinde EKO, 40 yas iizerindeki hastalarda karotis siniis
masaji yapildi. Laboratuvar tetkikleri on tamya uygun olarak istendi. Ornegin
hemorajiden siiphelendiginde hemogram, hematokrit, hipoksiden siiphelenildiginde
arter kan gazi, kardiyak iskemiden siliphelendiginde kardiyak enzimler ve gereginde
kontrolii, PTE’den siiphelenildiginde D-dimer, Ornegin hipoglisemi gibi
biyokimyasal bozukluga sekonder senkop diisiiniildiiglinde kisa biyokimya tetkikleri

istenerek kayit altina alindi.

Hastalar ilk degerlendirmenin ardindan ii¢ gruba ayrildi. Birinci grup; acil
serviste degerlendirilip tan1 konularak taburcu edilenler, ikinci grup; hastaneye
yatirilan hastalar (acil serviste tan1 konulan ve tedavi i¢in yatis gerekenler ve tani
konulamayan ama yiiksek riskli oldugu diisiiniildiigii i¢in yatirilan hastalar) ve son
grup acil serviste tan1 konulamayan ancak klinik stabil olmasi nedeni ile 24 saat
icerisinde poliklinik kontrolii sarti ile taburcu edilen hastalardan olustu. Primer
sonlanim 30. giinliik kotii klinik sonlanim idi. Kotii klinik sonlanim; bir ay icerisinde
senkop nedeni ile tekrar acil servise yada poliklinige bagvurma, tekrar senkop
gecirme veya mortal seyretme olarak belirlendi. Caligmaya dahil edilen hastalar acil
servis basvurusu esnasina kendilerinden veya yakinlarindan alinan teyitli telefon
numarasi ile aranarak 30 giinliik kotli klinik sonlanim sorgulanip kayit altina alindi.
Sekonder sonlanim noktasi olarak koti klinik sonlanima etkili olan faktorler geriye

doniik olarak degerlendirildi.

3.2. Istatiksel Analiz

Verilerin tanmimlayici istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en
diisiik, en yiiksek, frekans ve oran degerleri kullanildi. Degiskenlerin dagilimi
Kolmogorov-Smirnov testi ile 6l¢iildii. Nicel bagimsiz verilerin analizinde Kruskal-
wallis, Mann-Whitney U test kullanildi. Nitel bagimsiz verilerin analizinde ki-kare
test ki-kare test kosullari saglanmadiginda Fisher’in kesin testi kullanildi.
Analizlerde SPSS 26.0 programi kullanildi. Anlamhilik p<0,05 diizeylerinde
degerlendirildi.
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BULGULAR

Calismamiza 01.08.2019-01.02.2020 tarihleri arasinda Istanbul Egitim ve
Arastirma hastanesi Acil Klinigine senkop on tanisi ile bagvuran 772 hasta alindi.
Bu hastalardan 40’1 nobet, 6 tanesi intrakraniyal hemoraji, 4’ SVO, 267 hasta
vertigo, 13 tanesi travmaya sekonder, 142 hasta hipoglisemiye sekonder ve 1 hasta
madde kullanimi sonrasi gecici biling kaybi olarak degerlendirilerek calismadan
cikarildi. Ayrica 8 hastada gebe olmasi, 13 hasta acil servisi izinsiz terk etmesi
nedeni ile ve 21 hasta galismaya katilmay: kabul etmeyip tedavi red ile hastaneden

ayrildigi i¢in ¢aligma dis1 birakildi. Kalan 257 hasta calismaya dahil edildi.

-—>_
.—>_

y
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Sekil 2. Acil servise senkop ile bagvuran hastalarin dagilimi

Calismaya alinan hastalarin 128(%49,8)’1 kadin, 129(%50,2)’u erkekti(sekil
3). Senkop gegiren en geng hasta 18, en yasli hasta 94 yasinda olup yas ortalamasi ise
49 (48.94+20.9) olarak hesaplandi.

cinsiyet

H kadin

H erkek

Sekil 3. Hastalarin cinsiyet dagilimi

Hastalar acil serviste ilk degerlendirme ile tan1 konulup taburcu
edilenler(grup 1), ilk degerlendirme sonrasi yatis endikasyonu olmayip 24 saat
icerisinde poliklinik kontrolii Onerilenler(grup II) ve ilk degerlendirme sonrasinda
yatirilarak tedavisi gereken tani konulan hastalar ve tani i¢in ileri tetkik amach
yatirilan ytliksek riskli hastalar (grup III) olarak 3 gruba ayrildiginda 1. grubun yas
ortalamas1 37+15,1, II. grubun yas ortalamasi 66,6+15,7 ve III. grubun yas
ortalamas1 64,1+14,3 olarak hesaplandi. 1lk grup ile II. ve II. grup arasinda yas
agisindan istatistiksel anlamli disiikliik saptandi. Gruplara gore cinsiyet dagilimina
baktigimizda ise ilk grupta istatistiksel olarak da anlamli olan kadin orani fazla iken,

I1. ve I1l. grupta ise erkek cinsiyet hakimiyeti vardi(p<0,05)(Tablo16).

Tablo 16. Her ii¢ grubun yas ve cinsiyet karsilagtirmasi

Grup | Grup Il Grup 1 p
otsss  37.0+ 15.1 66.6 + 15.7 64.1+ 14.3
Yas 0.000 K
Medyan 34.0% 68.0 67.0
- K % 3% 0% .00 :
Cinsiyet adin n 88 583%= 30 380% 10  37.0% 0.005 X
Erkek n% 63  A4L7% 49  62.0% 17  63.0%

¥Kruskal-wallis (Mann-whitney u test) / ¥ Ki-kare test
2Grup ile fark p<0.05/ 3Gmp ile fark p<0.05
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Acil servise bagvuru aninda Olgiilen vital bulgulart incelendiginde; SKB
ortalama 120.74+24.6(65-220) mmHg, DKB ortalama 67.5+13.0(41-132) mmHg
olarak olgiiliirken ayakta SKB ortalama 112.6+28.9(60-194) mmHg, ayakta DKB ise
ortalama 65.1+16.6(39-120) mmHg olarak 6lgiildii. Ates ortalama 36.5+0.5 °C(34,9-
39,6), nabiz 81.4£17.6 atim/dk(37-192), oksijen satlirasyonu ortalama
%96.3£7.9(90-99) ve solunum sayisi 15.0+£1.4/dk(12-22) olarak bulundu. Acil

serviste Olclilen vital bulgulari tablo 17°de 6zetlenmistir.

Tablo 17. Acil servis bagvuru vital bulgulari

Min-Mak | Medyan | Ort.tss/n-%
SKB(mmHg) 65-220 117 120.7+24.6
DKB(mmHQg) 41-132 66 67.5£13.0
Ayakta SKB(mmHQg) 60-194 112 112.6+28.9
Ayakta DKB(mmHQg) 39-120 65 65.1£16.6
Ates (°C 34,9-39,6 36,5 36.5+0.5
Nabiz (atim/dk) 37-192 80 81.4£17.6
Oksijen satiirasyonu(%) 90-99 97 96.3+£7.9
Solunum sayisi(dk) 12-22 15 15.0+1.4

Her 3 grubun acil basvuru vitalleri ayr1 ayri incelendiginde II. ve III grubun
solunum sayisinin I. gruptan istatistiksel anlamli yiiksek oldugu, parmak ucu
satlirasyonunun ise diisiik oldugu belirlendi. II. grubun ise dakika nabiz sayis1 diger
iki gruptan anlamli diisiik hesaplandi(p<0,05). Diger vital bulgularda ise belirgin
farklilik bulunmadi(Tablo 18).
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Tablo 18. Her ii¢ grubun acil servis bagvuru vital bulgular1 karsilagtirmasi

Grup | Grup Il Grup 111 p
otsss 1171+ 195  127.0+ 288 1224+ 327
i 1 hk K B . 2 K
Sistolik Kan Basmet Medyan  114.0 124.0 121.0 0.06
Diastolik Kan Basinci Onsss TR 68.2+ 12.8 G- 12 0.764 K
Medyan 66.0 67.0 65.0
Ayakta Sistolik Kan Basinct Ores 1145357 1082 428 0.425 K
Medyan  112.0 114.0 110.0
o Ottass  65.8+ 13.2 64.7+ 193 61.7+ 24.3
Avyakta Sistolik Kan B 0.660 K
yakla SISIOI Ran Basicl - iven 65.0 68.0 62.0
Ortsss 364+ 0.4 36.6 + 0.6 36.6+ 0.7 «
Ates Medyn 36,5 36,5 36.5 0.069
Otsss | 82.2+ 12.0 79.0+ 23.7 841+ 227 .
Nabz Medyan 81,02 77.0 85.02 0.011
Ortsss | 96.2+ 10.2 96.7+ 1.7 96.1+ 1.8 <
SPO; Medyan 98,07 97.0 97.0 0.000
Solunum Sayist Otsss 146+ 1.1 154+ 15 159+ 1.7 0,000 K
Medyan 14.02 15.0 16.0

¥ Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)

2Grup ile fark p<0.05/ *Grup ile fark p<0.05

Tablo 19. Hastalarin acil serviste bakilan laboratuar degerleri

Laboratuvar Degerleri Min-Mak Medyan Ort.xss/n-%
Hemoglobin 0.0-18.3 13.0 12.64+2.7
Hct 0.0-51.5 37.1 35.9+8.2
Sodyum 0.0-144.0 137.0 132.8+24.0
Potasyum 0.0-43.0 3.8 4.0+£2.6
Bun 0.0-196.3 30.9 35.9+23.4
Kreatin 0.0-15.1 0.8 0.9+1.0
Ast 0.0-166.0 22.0 24.3£15.5
Alt 0.0-237.0 16.0 20.8+22.5
Glukoz 0.0-617.0 120.0 136.6£74.4
Laktat 0.0-90.0 0.8 1.3£5.7
Troponin 0.0-598.0 2.4 11.8+49.5
2. Troponin 0.0-463.9 0.0 7.7£38.5
D-Dimer 0.0-4.6 0.0 0.0£0.3
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Her 3 grubun laboratuar degerleri karsilagtirildiginda troponin ve kontrol
troponin degerinin I. gruptan IIl. gruba dogru anlamli diizeyde arttif1 belirlendi.
Ayrica BUN, kreatinin, potasyum, AST, laktat, glukoz degerlerinin I. grupta diger iki
gruba kiyasla anlamli diizeyde diisiik oldugu gorildii(p<0,05). Diger laboratuar
degerlerinde belirgin farklilik gozlenmedi(Tablo 20).

Tablo 20. Her ii¢ grubun laboratuar degerleri karsilastirmasi

Grup | Grup Il Grup I p
Troponin ;::yan 2.4561;4 9.5 jjim 71.2110.156.3 0.000 ¥
2.Troponin ;:;S:n 0‘540:_;(2);329 7‘92(:;:_82]?85 45.86;:.01(;)1‘81 0000
_ orttss  0.01 +0.06 0.00 = 0.00 0.17 £0.88
D-Dimer Med:,:n 0.00 0.00 0.00 0.323"
Hmglobin Ortsss 12,7 £3.1 12.6+1.8 12.4+2.6 0.128 ¥
Medyan 13.2 12.7 12.0
sodyum m:yan 130.212 ; (1) 0 136.81i3 73.8) 135.71i3 75.-(? 0.701 ¢
Potasyum :\)Al’et:;:n 3.9;832.33 ! :;,(())6 . :ng 0.000 %
Kreatin 3:;; 0'750%72;?0 1.19:;_911.64 1.26f00f67 0.000 *
o c;:yan 19.0 1i6 .105.8 211 1i;g.2 29.9 f; §04~7 0.322K
Ll

¥ Kruskal-wallis (Mann-whitney u test)
2 Grup ile fark p<0.05/ ® Grup ile fark p<0.05

Calismaya dahil edilen hastalarin acil basvuru sikayetleri incelendiginde ilk

siray1 %63,4 (n:163) ile terleme alirken bunu %53,7(n:138) ile halsizlik takip etti.
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Daha sonra sira ise kalabalik alan %27,6(n:71) ve gogiis agrist %22,7(n:57) senkop
oncesi en ¢ok goriilen semptom olurken; en az goriilen sikayet ise %2,3(n:6) nefes
darligi ve emosyonel stres oldu. Asagida tablo 21°de hastalarin acil basvuru

sikayetleri incelenmistir.

Tablo 21. Hastalarin acil bagvuru sikayetleri

Sikayet n %

Carpint1 11 4.3%
Ayaga Kalkma 17 6.6%
Emosyonel Stres 6 2.3%
Goglis Agrisi 14 5.4%
Kalabalik Alan 57 22.2%
Bulanti 71 27.6%
Agr 23 8.9%
Defekasyon 13 5.1%
Terleme 163 63.4%
Halsizlik 138 53.7%
Diger Refleks Belirtiler 13 5.1%
Nefes Darligi 6 2.3%

Her 3 grubun sikayetleri ayr1 ayr incelendiginde ise 1. grupta gdgiis agrisi
sikayeti II. ve III. gruba gore istatistiksel anlamli diisiik saptanirken, agr1 sikayeti
anlaml yliksek saptandi. Kalabalik alan ve bulanti sikayeti ise III. grupta 1. ve II.
gruba gore istatistiksel olarak anlaml diigiik bulundu(p<0,05). Diger sikayetlerde ise
istatistiksel anlamlilik olusturacak fark saptanmadi(Tablo 22).
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Tablo 22. Her ii¢ grubun acil basvuru sikayetleri karsilastirilmasi

Grup | Grup Il Grup 111 p

Sikayet

Carpmti n-% 4 2.6% 6 7.6% 1 37% 0210 %
Ayaga Kalkma n% 13 86% 4 51% 0  00% p>0.05¥
Emosyonel Stres n-% 6 4.0% 0 0.0% 0 0.0% p>0.05 X
Gogils Agrist n% 2 13%* 8  101% 4  148% p<0.05 ¥
Kalabalik Alan n% 35 232%° 21  26.6%° 1 37% 0.043 X
Bulant1 n% 47 3L1%* 22 21.9%° 2 7.4%  0.040 X
Agr n-% 21 13.9%* 2 2.5% 0 0.0% 0.004 X
Defekasyon n% 7 46% 3 3.8% 3 11.1% p>0.05%
Terleme n% 91 603% 53 67.1% 19  704% 0434 %
Halsizlik n-% 81 536% 41 51.9% 16 59.3% p>0.05 X
Diger Refleks Belirtiler n% 10 6.6% 2 2.5% 1 3.7% p>0.05 %
Nefes Darligi n% 1 0.7% 3 3.8% 2 74% p>0.05%

¥ Ki-kare test (Fischer test)
2 Grup ile fark p<0.05/ 3 Grup ile fark p<0.05

Caligmaya alinan hastalarin komorbid hastaliklar1 incelendiginde ilk ii¢ sirada
HT (%28), DM (%18,3) ve KAH (%]12,8) goriilirken en az SVO (%1,9) ve
parkinson hastaligi(%0,8) yer aldi. Asagida sekil 4’te calismaya alinan hastalarin ek

hastaliklar1 siralanmustir.

Ek Hastahk
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Sekil 4. Ek Hastalik
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Gruplara gore ek hastaliklari ayr1 ayr1 incelendiginde HT, DM, KOAH, KAH,
KABG, KBY ve kanser I. grupta Il. ve IIIl. gruba gore anlamli disiik
izlendi(p<0,05). Diger ¢k hastaliklarda ise istatistiksel anlamli farklilik elde
edilemedi. Ila¢ kullanim &ykiisiide yine ilk grupta diger gruplara gore anlamli diisiik
bulundu(Tablo 23).

Tablo 23. Her ii¢ grubun ek hastaliklarinin karsilagtiritlmasi

Grup | Grup 1l Grup 11 p

Komorbid Hastalik

HT n-% 16 10.6%* 40 50.6% 16 59.3% 0.000 X
DM n-% 11 7.3%> 27 34.2% 9 33.3% 0.000 ¥
KABG n-% 3 1.9%?° 8 10.1% 2 7.4% p<0.05 X
KBY n-% 1 0.7%3 5 6.3% 2 7.4% p<0.05 X
KAH n-% 3 1.9%* 23 29.1% 7 25.9% 0.000 X
KOAH n% 0 0.0% 3 3.8% 4 14.8% p<0.05 X
Kanser (Ca ) n-% 2 1.3%% 7 8.9% 4 14.8% p<0.05 X
SVO n-% 2 1.3% 2 2.5% 1 3.7% p>0.05 X
Alzheimer n-% 1 0.7% 4 5.1% 1 3.7% p>0.05%
Parkinson n-% 1 0.7% 1 1.3% 0 0.0% p>0.05%
Ailedeani Kardiyak Oliim n-% 1 0.7% 1 1.3% 1 3.7% p>0.06%
Tlag Kullanmm n-% 24 15.9%* 50 63.3% 19 70.4% 0.000 X
Karotis Sinus Masajt n% 1 0.7% 1 1.3% 0 0.0% p>0.05%

* Ki-kare test (Fischer test)

2 Grup ile fark p<0.05/ 8 Grup ile fark p<0.05

Calismaya alinan tiim hastalara EKG ¢ekildi.Hastalarin %73,5’inde normal
siniis ritmi goriiliirken en sik goriilen EKG anormalligi ise siklik sirasina gore AF
(%7), siniis bradikardisi (%4,7) ve siniis tagikardisi (%3,9) oldu(Tablo 24).

Tablo 24. Hastalarin EKG bulgulari

n %
Normal Siniis Ritmi 189 | %73,5
Siniis Bradikardi 12 %4,7
Atrial Fibrilasyon 18 %7
Siniis Tasikardisi 10 %3,9
Sag Dal Blogu 7 %2,7
1.AV Blok 5 %1,9
Siniis Aritmisi 4 %1,6
Non Spesifik ST-T Degisikligi 1 %0,4
Sol Dal Blogu 3 %1,2
Vetrikiiler Ekstrasistol 1 %0,4
inferior MI 2 %0,8
Diger 5 %1,9
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Gruplara gore EKG bulgular incelendiginde grup I’de hastalarin %7,3’tinde
EKG bulgusu, grup II de hastalarin %51,9’'unda EKG bulgusu ve grup III'te
hastalarin  %59,3’tinde  EKG bulgusu mevcuttu. 1. grup diger gruplara goére
kiyaslandiginda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcuttu(p<00,5)(Tablo
25).

Tablo 25. Her ti¢ grubun EKG bulgulari karsilastiriimasi

Grup | Grup 1l Grup 11 p
Normal EKG 1 92.7% 38 48.1% 11 40.7% 0.000%
EKG bulgusu (+) 4 73%= 41 51.9% 16 50.3%
1.Derece AV blok 0 0.0% 4 51% 1 3.7%
Siniis tasikardisi 4 2.6% 4 51% 2 7.4%
Diger 0 0.0% 5 6.3% O 0.0%
AF 2 13% 12 152% 4 14.8%
Siniis bradikardisi 1 0.7% 8 10.1% 3 11.1%
Sag dal blogu 2 13% 4 51% 1 3.7%
Siniis aritmisi 2 13% 2 25% O 0.0%
Non spesifik ST 0 0.0% 1 13% O 0.0%
degisikligi
Sol dal blogu 0 0.0% 1 1.3% 2 7.4%
VES 0 0.0% 0 0.0% 1 3.7%
MI 0 0.0% 0 0.0% 2 7.4%

X Ki-kare test
2 Grup ile fark p<0.05/ 2 Grup ile fark p<0.05

Hastalarin %20,6(n:53)’sina EKO yapildi. 10(%3,9) hastada hafif, 1(%0,4)
hastada orta, 9(%3,5) hastada agir, 2(%0,8) hastada ise ¢ok agir kalp yetmezligi
mevcutken; 31 (%12,1) hastada normal EKO bulgular1 gériildii(Tablo 26).

Tablo 26. Hastalarin EKO Bulgulari

n %
EKO yapilan hasta 53 | %20,6
Normal EKO bulgulari(EF>%60) 31 | %12,1
Hafif kalp yetmezligi(EF%50-59) 10 %3,9
Orta kalp yetmezligi(EF%41-49) 1 %0,4
Agir kalp yetmezligi(EF%30-40) 9 %3,5
Cok agir kalp yetmezligi(EF<%30) 2 %0,8
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Gruplara gore EKO bulgular incelendiginde grup I’de hastalarin %5,3’{ine,

grup II’de hastalarin %39,2’sine, grup III’te ise hastalarin %51,9’una EKO yapildig1

ve grup I’den grup III’e dogru gidildik¢e hastalara EKO yapilma oraninin istatistiksel

olarak anlamli Ol¢iide arttigi goriildii(p<0,05). Her ii¢ grubun EKO bulgulari

incelendiginde ise istatistiksel anlamlilik olusturacak fark gézlenmedi(Tablo 27).

Tablo 27. Her U¢ Grubun EKO Bulgular1 Karsilastiriimasi

Grup | Grup Il Grup I p

EKO yapilmayanlar 143  94.7% 48 60.8% 13 48.1% 0.000%
EKO yapilanlar 8 53%* 31 39.2% 14 51.9%
EF>%60 6 4.0% 17 21.5% 8 29.6%
EF%50-59 1 0.7% 6 7.6% 3 11.1%
EF%41-49 0 0.0% 1 1.3% 0 0.0%
EF%30-40 1 0.7% 6 7.6% 2 7.4%
EF<%30 0 0.0% 1 1.3% 1 3.7%

X Ki-kare test

2 Grup ile fark p<0.05/ * Grup ile fark p<0.05

Hastalarin  %86,8(n:223)’inin senkop tipinin belirlenebildigi, bunlardan

%51(n:131)’inin  refleks

senkop,

%24,9(n:64)’unun
%10,9(n:28) unun kardiyak senkop oldugu saptandi(Sekil 5).

ortostatik  senkop,

Senkop Tipleri
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Acilden taburcu edilen hastalarin tamaminin, 24 saat igerisinde poliklinik
kontrolii Onerilen hastalarin = %62’sinin, yatan grupta ise %88,9’unun ilk
degerlendirme ile senkop tipinin belirlenebildigi ve 24 saat igerisinde poliklinik
kontrolii 6nerilen grup ile diger iki grup arasinda istatistiksel anlamlilik oldugu
belirlendi. Her 3 grubun refleks tipleri ayr1 ayri incelendiginde ise grup I’de %81,5
refleks senkop, %18,5 ortostatik senkop, grup II’de %10,1 refleks senkop, %36,7
ortostatik senkop, %13,9 kardiyak senkop, grup III’te ise %?25,9 ortastatik
senkop,%63,5 kardiyak senkop goriildii(p<0,05)(Tablo 28).

Tablo 28. Her ii¢ grubun refleks tiirlerinin ve tani oranlariin karsilastiriimasi

Grup | Grup 1l Grup I p
Acilde Senkop Ayrimi Tan1 n-% 151 100.0% 49 62.0%'™ 24 88.9%'0.000 X
Refleks Senkop n-% 123 81.5% 8 10.1% 0 0.0%" 0.000 X
Ortostatik Senkop n-% 28 185%* 29 36.7% 7 25.9% 0.010 X
Kardiyak Senkop n-% 0 0.0%* 11 13.9%* 17 63.0% 0.000 X

X Ki-kare test (Fischer test)
! Grup ile fark p<0.05 / % Grup ile fark p<0.05/ ® Grup ile fark p<0.05

Calismaya alinan tiim hastalar incelendiginde 13(%5,1) hastanin yatarken,
2(%0,8) hastanin da efor ile senkop ge¢irdigi goriildii.257 hastanin 27(%10,5)’sinin
hastaneye yatirildigi, 79(%30,7) hastanin 24 saat icerisinde poliklinige basvurmasi
onerilerek, geriye kalan 151(%58,8) hastanin ise acil servisten ilk degerlendirme ile
tan1 konularak taburcu edildigi belirlendi(Tablo 29).

Tablo 29. Hastaneye yatig ve taburculuk oranlari

n %
Acilden taburculuk 151 58,8%
Hastane yatig 27 10,5%
24 saat igerisinde poliklinik kontrolii 79 30,7%

Hastalarin  9%23,3(n:60)’linlin bir ay igerisinde tekrar acil servise,

%26,8(n:69)’inin poliklinige basvurdugu, %1,6(n:4)’sinin 1 ay icerisinde tekrar

46



senkop gecirdigi gorildii. Tiim hastalarin bir aylik mortalitesi ise %1,6(n:4) olarak
hesaplandi(Tablo 30).

Tablo 30. Senkop hastalarinin bir ay igerisinde tekrar hastane bagvuru oranlari

n %
1 Ay Iginde Tekrar Acil Bagvuru 60 %23.3
1 Ay Iginde Tekrarlayan Senkop 4 %1.6
Poliklinik Basvurusu 69 %26.8
1 aylik mortalite 4 %1.6

Gruplar ayr1 ayri incelendiginde ise grup I’de hastalarin %9,3 {iniin, grup 1I’de
34°2’sinin ve grup III’te %70,4’lniin tekrar acil servise basvurdugu, grup I’de
hastalarin %11,9’unun, grup I’de %39,2’sinin, grup II’te ise %74,1’inin 1 ay
icerisinde tekrar senkop gegirdigi ve grup I’den grup III’e dogru gidildikge tekrar
acil bagvuru ve poliklinik bagvuru oraninin istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttig1
belirlendi(p<0,05). Ayrica grup I ve II’de 2 hasta 1 ay icerisinde tekrar senkop atagi
gegirirken grup III’te tekrar senkop atagi geciren hasta olmadi. 1 aylik mortaliteye
baktigimizda ise 3 hastanin grup III’te oldugu, 1 hastanin grup II’de oldugu, grup
I’de ise 1 ay igerisinde mortalite gelismedigi belirlendi(Tablo 31).

Tablo 31. Her ii¢ grubun tekrar hastane bagvurularinin karsilastiriimasi

Grup | Grup Il Grup I p
1 Ay icinde T. Acil Bas. 14 9.3%* 27 34.2%° 19 70.4% 0.000 X
1 Ay Iginde T. Senkop 2 1.3% 2 25% 0 0.0% p>0.05*
Poliklinik Bagvurusu 18 11.9%* 31 39.2%* 20 74.1% 0.000 X
1 Aylik Mortalite 0 0.0% 1 13% 3 11.1% p<0.05’

X Ki-kare test (Fischer test)
! Grup ile fark p<0.05 / ? Grup ile fark p<0.05/ 2 Grup ile fark p<0.05

Hastalarin 1 aylik kotii klinik sonlanimi (mortalite, tekrar acil bagvuru, tekrar
senkop) %26 (n:67) olarak belirlendi. K&tii klinik sonlanimi olanlarin yas ortalamasi

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunurken(p<0.05), cinsiyet dagiliminda
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istatistiksel anlamli fark bulunmadi. Yine her iki grup arasinda sistolik ve diyastolik
kan basincinda istatistiksel anlamli fark olusmazken, koti klinik sonlanim olan
grupta ayakta sistolik ve diyastolik kan basinci degerlerinde istatistiksel olarak
anlamli disiiklik saptandi(p<0.05). Her iki grubun diger vital bulgularinin
karsilagtirilmasinda ise istatistiksel anlamliliga yol agacak farklilik gbzlenmedi

(Tablo 32).

Tablo 32. Her iki grubun yas, cinsiyet ve vital bulgularinin karsilastirilmasi

Kaotii Klinik Sonlamm(-) Kotii Klinik Sonlanim(+)

Ort.+ss/n-% Medyan Ort.+ss/n-%  Medyan P

Yas 479 +20.8 47.0 60.4 +£19.0 63.0 0.009 m
0, [0)
Cinsiyet Kadin 100 51,8% 28 43,8% 0.26
Erkek 93  482% 36  56,3% PR
2
Sistolik Kan 121.1 £25.2 117.0 115.9 £ 15.6 118.0 0.600 ™

Basinci

Diastolik Kan 67.8 £13.3 67.0 64.0 £7.6 65.0 0.227 M
Basinci

Ayakta Sistolik Kan 113.6 +28.8 112.0 101.5 +28.1 105.0 qgogggq M
Basinci

Ayakta Diastolik Kan 65.6 +£16.6 67.0 58.6 £16.3 60.0 Qo1 M
Basinci

Ates 36,5 £ 05 36.5 365 £ 04 36.5 0.443M

Solunum Sayisi 150 £ 14 15.0 154 + 1.8 15.0 0.422 M

SPO, 96.4 +8.2 98 96.3 +21 96.0 0.093M

™ Mcann-whitney u test/ * Ki-kare testi

Her iki grubun laboratuar tetkikleri karsilastirildiginda kotii klinik sonlanim
olan grupta kreatinin, glukoz, troponin ve 2. troponin degeri kotii klinik sonlanim
olmayan gruptan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu(p<0.05). Diger
laboratuar testlerinde ise istatistiksel anlamlilik olusturacak fark gézlenmedi(Tablo
33).
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Tablo 33. Her iki grubun laboratuar degerlerinin karsilastiriimasi

Kaotii Klinik sonlanim(-) Kaotii Klinik Sonlamim(+)

Ort+ss Medyan Orttss Medyan
Hemaoglobin 12.7+£2.8 13.1 125+1.8 12.2
Hct 36.0+8.2 37.2 345+8.3 355
Sodyum 132.5+25.0 137.0 135.4 +4.9 136.0
Potasyum 4.0£2.7 3.8 3.9+0.6 3.7
BUN 35.7425.0 30.8 37.7+14.6 40.5
Kreatinin 0.9+1.1 0.8 1.1+ 0.7 1.0
Ast 24.4+15.8 22.0 23.9+ 10.6 21.0
Alt 20.8+23.2 16.0 20.9+£13.1 19.0
Glukoz 134.4+75.0 119.0 160.5 +63.5 154.0
Laktat 0.9+1.2 0.8 5.4+19.4 1.1
pH 3.8+£3.7 7.3 4.2 +3.8 1.4
PCO2 21.7£21.9 27.5 23.3+21.8 27.0
HCO3 13.0+12.7 20.4 15.6+14.6 22.6
Troponin 11.0+49.9 2.3 21.2 +45.0 6.9
2.Troponin 6.5+36.0 0.0 21.3+60.1 0.0
D-Dimer 0.0+£0.3 0.0 0.0 +0.0 0.0

0.305m
0.161m
0.212m
0.564m
0.141m
0.043m
0.889m
0.468 m
0.030m
0.360™
0.424m
0.775m
0.376m
0.001m
0.041m
0.548™m

™ Mann-whitney u testi

Kot klinik sonlanim olan ve olmayan grubun acil basvuru sikayetleri

incelendiginde kotii klinik sonlanim olan grupta terleme ve nefes darligi sikayeti

istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunurken, kalabalik alanda senkop gegirme kotii

klinik sonlanim olmayan grupta istatistiksel anlamli yiiksek bulundu(p<0.05). Diger

sikayetlerde ise iki grup arasinda istatistiksel anlamlilik elde edilemedi (Tablo 34).
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Tablo 34. Her iki grubun acile basvuru sikayetlerinin karsilastirilmasi

Kaotii Klinik Sonlanim(-) | Kétii Klinik Sonlanim(+)
Sikayet n % n %
Carpinti 9 %4.7 2 %3.1
Ayaga kalkma 10 %5.2 7 %10.9
Emosyonel stres 6 %3.1 0 %0.0
Gogiis agrisi 8 %4.1 6 %9.4
Kalabalik alan 51 %26.4 6 %9.4
Bulanti 57 %29.5 14 %21.9
Agri 20 %10.4 3 %4.7
Defekasyon 7 %3.6 6 %9.4
Terleme 115 %059.6 48 %75
Halsizlik 95 %49.2 37 %57.8
Diger refleks belirtiler 12 %6.2 1 %1.6
Nefes darhgi 2 %1.0 4 %6.3

P
0.736°
0.108*
0.341%
0.110¢
0.004*
0.235¢
0.212*
0.069%
0.027¢
0.390*
0.195%
0.035%

** Ki-kare test

Her iki grubun ek hastaliklari incelendiginde kotii klinik sonlanim olan grupta
HT, DM,KAH diger gruptan istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulundu(p<0,05).
Diger ek hastaliklarda ise iki grup arasinda anlamli fark olugmadi(Tablo 35).

Tablo 35. Her iki grubun Ek Hastaliklarinin Karsilagtirilmasi

Kaotii Klinik Sonlamim(-) Kaotii Klinik Sonlamim(+)

EK Hastahk n % n % p

HT 41 9%021.2 31 %48.4 0.000%°
DM 28 %14.5 19 9029.7 0.006%
KABG 8 %4.1 5 %7.8 0.246%
KBY 4 %2.1 4 %6.3 0.109%
KAH 17 908.8 16 %25 0.001%
KOAH 4 %2.1 3 %4.7 0.371%
SVO 2 %1.0 3 %4.7 0.101 %
Alzheimer 4 %2.1 2 %3.1 0.641°
Parkinson 2 %1.0 0 %0.0 100"

X Ki-kare test
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Kardiyak senkop nedeni ile senkop gegirenlerde 1 ay iginde kot klinik
sonlanim istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunurken, refleks senkop anlamli
diisiik bulundu(p<0.05).Ortastatik senkopda ise iki grup arasinda istatistiksel
anlamlilik elde edilemedi (Tablo 36).

Tablo 36. Her iki grubun senkop etyolojilerinin karsilagtiriimasi

Katii Klinik Katii Klinik
Sonlamm(-) Sonlamm(+) =
n % n %
Refleks senkop 117 | %060.6 14 1 %21.9 | 0.000*
Ortostatik senkop 45 | %233 19 | %29.7 | 0.307°
Kardiyak senkop 11 | %57 17 | %26.6 | 0.000"

** Ki-kare test

Hastalarin EKG bulgularmma baktigimizda ise kotii klinik sonlanim olan
grupta %46.9 EKG bulgusu varken, diger grupta %18.7 EKG bulgusu mevcuttu ve
iki grup arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0,05)(Tablo 37).

Tablo 37. Her iki grubun EKG bulgusu karsilagtirmasi

Kaotii Klinik Sonlanim(-) Kaotii Klinik Sonlamim (+)
var yok var yok p
n % n % |n % |n %
EKG 36 9%18.7 | 157 %81.3 |30 %46.9 | 34 %53.1 | 0.000%
bulgusu

** Ki-kare test

Iki grubun EKO yapilma oranlarina baktigimizda ise kétii klinik sonlanim
olan grupta %50 hastaya EKO yapilirken, diger grupta hastalarin %10.9’una EKO
yapildi. Ayrica kotii klinik sonlanim olan grupta hastalarin %18.7’inin EF< %60

iken, kotii klinik sonlanim olmayan grupta %5 hastanin EF’si %60’ altinda
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bulundu.iki grup birbiri ile karsilastirildiginda ise p<0,05 olup istatistiksel olarak

anlamli bulundu(Tablo 38).

Tablo 38. Her iki grubun EKO yapilma oranlarinin karsilastirilmasi

Kaotii Klinik Sonlanim(-)

Kaotii Klinik Sonlamm (+)

var yok var yok p
n % n % n % n %
EKO 21 9%109 | 172 %89.1 |32 9%50 |32 %50 | 0.000%

** Ki-kare test

1 aylik kot klinik sonlanima her ii¢ grupta ayri ayri ayr1 baktigimizda ise

grup I’deki hastalarin %9.3’tinde(%83,5’1 tekrar acil basvurusu, %16,5°1 tekrar

senkop), grup II’deki hastalarin %35.4’tinde(%90 tekrar acil bagvuru, %6,6 tekrar
senkop, %3,3 mortalite) ve grup III’deki hastalarin %81.5’inde( %85,2’si tekrar acil

bagvuru, %14,2’si mortalite) kotii klinik sonlanim gergeklestigi goriildii(Tablo 39).

Tablo 39. Her ti¢ grubun kotii klinik sonlanim oranlari

Kaotii klinik sonlanim Mortalite | Tekrar senkop | Tekrar acil bagvuru

n % n % n % n %
Grupl |14 %009.3 0 %00 |2 %165 |14 %83.5
Grupll | 28 %35.4 1 %33 |2 %6.6 27 %90
GRUP | 22 %381.5 3 %13.6 |0 %0.0 |19 %86.3
i
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5. TARTISMA

Calismamizdaki amacimiz senkop On tanisi ile acil servise bagvuran
hastalarda acil serviste etiyolojisi belirlenebilen ve belirlenemeyen gruplarin bir aylik
kotii klinik sonlanimini karsilastirmak ve kotii klinik sonlanimda etkili olan faktorleri
tespit edebilmektir. Calismamiza 01.08.2019-01.02.2020 tarihleri arasinda Istanbul
Egitim ve Arastirma hastanesi Acil Tip Klinigine senkop 6n tanisi ile bagvuran
772 hasta alindi. 2018 ESC senkop klavuzu ornek alinarak dislama Kriterleri
degerlendirildi. 515 hasta c¢alismaya uygun olmamasi nedeniyle ¢alisma dis1
birakildi ve geriye kalan 257 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Ammirati ve arkadaglarinin 195 hasta lizerinde yaptiklar1 prospektif bir
calismada hastalarin %43,6’s1 erkek, %56,6’s1 kadin saptanmistir(55). 65 yas lsti
1920 senkop hastasinin incelendigi bagka bir ¢alismada hastalarin % 53 i kadin, %47
si erkektir(56). Colivicchi ve arkadaslarinin senkop hastalarinda risk skorlarinin
validasyonu igin yaptiklar1 ¢alismada ise 270 hastanin %54’ kadin,%46 erkek
olarak tespit edilmistir(57). Geng ve yasl hastalarda senkop etyolojisini aragtiran bir
diger calismada da tim yas gruplarinda cinsiyet oranlar1 benzer diizeyde olup
istatistiksel anlamlilik elde edilememistir(58). Bizim ¢alismamizda hastalarimizin
%49,8°1 kadin, % 50,2’u erkek olarak bulunmus ve kadin/erkek oranlar1 arasinda
anlaml fark saptanmamistir. Bu veriler 1s18inda calismamiz literatiirdeki diger
calismalarla uyumlu goériinmektedir.

529 hastanin dahil edildigi tek merkezli prospektif bir ¢alismada hastalarin
yas ortalamasi 63,8 olarak bulunmustur(59). 12 yas iizeri hastalarin ¢alismaya dahil
edildigi baska bir ¢alismada ise yas ortalamasi 62 olarak hesaplanmistir(55). 3662
hastay1 iceren bir diger calismada da yas ortalamasi %54 olarak belirlenmistir(60).
Bizim c¢alismamizda ise yas ortalamasi ise 49 (48.9£20.9) olarak hesaplandi.
Literatiirden farkli olarak yas ortalamasinin azda olsa daha diisiik ¢ikmasinin sebebi
tilkemizde gen¢ niifus fazla olmasi ve hastalarin %52’sinin 50 yas alt1 olmasi
olabilir.

ROSE c¢alismasinda SKB: 130,9£24mmHg, DKB:68,1+12,7mmHg,
nabiz:76,1£18,3atim/dk, SO, %97,2+2,2 olarak hesaplanmistir(59). Yiizde 62°si
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erkeklerden olusan 198 hastanin ¢aligmaya dahil edildigi prospektif bagka bir
calismada da SKB:123.8+6,7mmHg, DKB:74,8+£12mmHg, nabiz:75,8+18,7
atim/dk, SO,: %95,5+4,1 olarak verilmistir(61). Bizim ¢alismamizda acil servise
basvuru aninda Olgiilen vital bulgular1 incelendiginde; SKB:120.7+ 24.6mmHg,
DKB:67.5+13.0 mmHg, ates:36.5+0.5 °C, nab1z:81.4+17.6 atim/dk, SO,:%96.3+7.9
ve SS:15.0+1.4/dk olarak bulundu. Literatiirdeki diger g¢alismalarda oldugu gibi
bizim ¢alismamizda da vital bulgular senkop tanisina katki saglamamistir.

Tek merkezli 529 hastanin ¢alismaya dahil edildigi bir ¢alismada hastalarin
%61,6’sinda prodromal semptomlar, % 7,4’iinde gogils agris1 ve % 3,8’inde ¢arpinti
sikayeti varmis. Bizim c¢alismamizda bu calisma ile benzer olup hastalarin %
63,4’linde prodromal belirtiler, % 5,4’linde gdgiis agris,% 3,8’inde ise ¢arpinti
sikayeti mevcuttu(59).

65 yas Ustii 1920 hastanin incelendigi bir ¢calismada hastalarin %66 sinda HT,
%32’sinde hiperlipidemi, %32’sinde KAH mevcuttu(56). Yapilan baska bir
caligmaya baktigimizda ise hastalarin %32’sinde HT, %10’unda DM, %12’sinde
KAH, %3,9’unda KKY vardi(60). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin % 28’inde HT,
% 18,3’linde DM ve % 12,8’inde KAH mevcut olup ek hastalik yoniinden literatiir
ile benzer sonuglar bulundu.

Senkopun mortalite ve morbiditesi en yiiksek sebebi olarak bilinen kardiyak
kokenli senkop hastalarini belirlemek icin en énemli tanisal yontem EKG olup tiim
senkop hastalarina tanisal yaklasimin ilk agamasinda 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmesi
onerilmektedir(4). 65 yas listii senkop hastalarinin degerlendirildigi bir ¢alismada
hastalarin % 99’ una EKG ¢ekilmis %21 anormallik saptanmistir(56). 198 hastay1
inceleyen prospektif baska bir ¢alismada EKG anormalligi %36 olarak
bulunmustur(61). Kisa donem koti klinik sonlanimin degerlendirildigi baska bir
calismada EKG anormalligi %31 olarak hesaplanmistir(62). Bizim ¢alismamiz da
literatiir ile benzer olup hastalarin %26,5’inde anormal EKG bulgusu mevcuttu.

Yas ortalamasi 64 olan 187 hastanin hastanin ¢alismaya alindig1 bir ¢calismada
ST ¢okmesi en sik gorilen EKG bulgusu olarak saptanmistir (63). Kapoor ve
arkadaslarinin caligmasinda ise hastalarin %18’inde non-spesifik ST degisiklikleri,
%27’sinde 1ileti bozukluklari, %12’sinde ventrikil hipertrofisi ve %]12’sinde ritim

anormallikleri  tespit edilmistir(64). Bizim c¢aligmamizda ise hastalarin
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%26,4’iindeAF, %17,7’sinda siniis bradikardisi, %14,7’sinde siniis tasikardisi ve
%10,1’inde sag dal blogu mevcut idi.

65 yas iistii hastalar1 degerlendiren bir ¢alismada hastalarin %39’una EKO
yapilmis ve %63 oraninda tanisal oldugu belirtilmistir(56). Bu ¢alismada tanisal
oraninin yiiksek bulunmasimin sebebi ¢aligmaya yaslh hastalarin alinmasi ve secili
hastalarda EKO istenmesi olabilir. 650 hastanin degerlendirildigi baska bir ¢aligmada
tiim hasalara EKO yapilmis ve %54’1i normal bulunmustur. Ayrica kardiyak hastalik
Oykiisii olmayan ve EKG’si normal olan 67 hastanin 50 sinin EKO’su normal
bulunmustur. Bu nedenle EKO’yu agiklanamayan senkopu, kardiyak 6ykiisii ve EKG
anormalligi olan hastalarda Onermislerdir(65). Bizim g¢aligmamizda ise hastalarin
%20,6’sina EKO yapildi. %58,7’sinin EKO bulgulari normal olarak sonuglandi.
Calismamizda EKO’nun az yapilmasinin sebebi ¢alisma popiilasyonun kismen geng
hastalardan olusmasi ve %128 inde KAH olmasi olabilir.

Tiim hastalara tanisal amagli EKO yapilan bir ¢alismada hastalarin %10 unda
EF:%40-55, %15’inde EF:<%40 olarak bulunmustur(65). Bizim ¢alismamizda ise
%21 hastada EF:%41-60, %19 hastada ise EF:<40 olarak bulundu. Bizim
calismamizda oranlarin daha yiiksek ¢ikmasinin sebebi Kkardiyak Oykiisii olan
secilmis hastalara EKO yapilmasi olabilir.

ROSE c¢alismasinda efor ile senkop orani %5,7 olarak bulunmustur (59).
Caligmamizda ise %0,8 hastanin efor ile senkop gecirdigi goriildii. Bu farkliligin
sebebi ROSE caligmasinin yas ortalamasinin daha yliksek olmasi ve ¢alismaya alinan
hastalardan %44,5’inin kardiyak dykiisiiniin olmasi olabilir.

Ammirati ve arkadaglarinin yaptigi ayrintili anamnez ve fizik muayene, vital
bulgular, EKG, hemogram ve parmak ucu kan sekeri Ol¢limiinii kapsayan ilk
degerlendirme ile hastalarin %22’sine tan1 konulabilmistir(55). 65 yas iistii hastalarin
degerlendirildigi baska bir c¢alismada da hastalarin  %47’sinde etyoloji
belirlenememistir(56). 891 hastanin ¢alismaya dahil edildigi ¢ok merkezli prospektif
bir ¢alismada da hastalarin %21°1 ilk degerlendirme ile tani almistir(66). Bizim
calismamizda ise hastalarin %386,8’ine ilk degerlendirme ile tani konuldu.
Literatiirden farkli olarak bizim ¢alismamizda tan1 oranin yiiksek olmasinin sebebi
hem refleks ve ortostatik senkop hasta gruplarimizin sayica daha fazla olusu hem de

gerekli hastalarda EKO gibi ileri bir tetkikin acil serviste uygulanabilir olmasi
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olabilir. Ayrica yapilan ¢alismalarda yas ortalamasi daha yiiksek oldugu igin ileri
yasa bagli ek hastaliklarin ¢oklugu ve tan1 koymadaki giicliikler bizim ¢alismamizda
daha az etkili olabilir. Tiim hastalara EKO yapilan baska bir ¢alismada ise bizim
calismamiz ile benzer diizeyde tan1 konulabilmistir(65).

650 hastanin degerlendirildigi bir ¢alismada hastalarin %47’sine refleks
senkop, %32’sine ortostatik senkop, %8’ine norolojik senkop ,%6’sina kardiyak
senkop tanis1t konulmustur(65). Cok merkezli yapilan baska bir ¢alismada hastalarin
%67’sine refleks senkop, %4’iline ortastatik senkop, %5’ine kardiyak senkop tanis1
konulmustur(66). Yine yapilan bir diger calismada da hastalarin %52’sinin
vazovagal, %10,7’sinin ortastatik senkop, %6,9’unun kardiyak senkop oldugu tespit
edilmistir(60). Bizim ¢alismamizda literatiir ile benzer olup hastalarin yaklasik yarisi
refleks senkop tanisi aldi. Bizim ¢alismamizda bu caligmalardan farkli olarak
kardiyak senkop tanist daha yiiksek bulunmustur.

Cok merkezli yapilan bir c¢alismada tiim degerlendirmelere ragmen
hastalarin%18’1 tan1 alamamistir(66). Yine baska bir ¢alismada da hastalarin %17’si
tanisiz  kalmistir(65). Sule ve arkadaslarimin 84 hasta iizerinde yaptiklart ve
hospitalize edilen hastalarin inceledikleri bir ¢calismada nedeni belli olmayan senkop
%26 olarak gozlenmistir(67). Bu calismada tani konulamayan hastalarin diger
caligmalardan yiiksek olmasinin sebebi calisma popiilasyonunun yatan hastalardan
olugmasi olabilir. Bizim ¢alismamizda ise bu c¢alismalardan biraz daha diisiik olup
hastalarin %13,2’sine tan1 konulamadi. Bunun sebebi daha 6ncede belirttigimiz gibi
yas ortalamasinin diisiik olmasi olabilir.

ROSE c¢alismasinda hastalarin  %47,6’sina, Bartoletti ve arkadaslarinin
yaptig1 ¢alismada hastalarin %50,1’ine yatis Onerilmistir(59,68). Bu ¢alismalara
baktigimizda yatis oranin yiiksek olmasinin sebebi acil serviste ilk degerlendirme ile
tan1 oraninin diisiik olmasi olabilir. Bizim c¢alismamizda 257 hastanin %10,51
hastaneye yatirildi. 3662 hastay1 inceleyen baska bir ¢alismada da bizim ¢alismamiz
ile benzer oranda(%]13) hasta hastaneye yatirilmistir(60).

3662 hastay1 iceren 30 gilin boyunca kotii klinik sonlanimin incelendigi bir
caligmada 1 aylik mortalite %0,9 olarak bulunmustur. Hastalarin %87’sinin taburcu
edildigi calismada hastanede kotii klinik sonlanim %2,1, hastane disinda ise %1,4

olarak hesaplanmigtir. Hastalarin %6,7’si kardiyak, %3,3’1i non kardiyak nedeni ile
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kotii klinik sonlanim yasamistir. Kardiyak disritmi ise %5,5 ile en yaygin kotii klinik
sonlanim nedeni olmustur. Hastalarin %62,9’u kétii klinik sonlanimi ilk yedi glinde
yasamistir. Oliim, MI, PTE, aort diseksiyonu, KAH,yeniden hastane yatis1 kotii
klinik sonlanim olarak degerlendirilmistir(60). Bizim ¢alismamiz bu ¢alisma ile
benzer olup bizim ¢aligmamizda bir aylik mortalite %1,6 olarak bulundu. Yine bizim
calismamizda hastalarin %89,5°1 acil servisten ilk degerlendirme sonrasi taburcu
edildi.

433 hastanin 5 yil siire ile izlendigi ¢calismada kardiyak kokenli senkopta 6liim
orant %50.5 iken, diger nedenler ya da sebebi bilinmeyen senkopta Sliim %?24.1
bulunmustur. Ayrica kardiyak senkop tanili hastalarda ani 6liim oram1 %33,1liken,
nonkardiyak grupta %4,9, sebebi bilinmeyen grupta ise %8,5 bulunmustur (69).
Bizim ¢alismamiz bu c¢alismadan farkli olarak 1 ayhik koéti klinik sonlanimi
degerlendirmekle beraber bizim calismamizda da kardiyak senkop koti klinik
sonlanim ile iliskili bulundu.

50 yas listii 67 hastanin kisa donem kotii klinik sonlaniminin degerledirildigi
caligmada higbir hastada mortalite gézlenmezken, tekrar senkopa bagli morbidite
%2,2 olarak bulunmustur(70). Bizim ¢alismamizda ise tekrar senkop nedeni ile acil
basvuru %1,6 olarak hesaplandi. Bu calismada bizim calismamizdan farkli olarak
EKG anormalligi tespit edilen hastalar ¢alismadan ¢ikarilmis ve sadece sebebi
bilinmeyen senkop hastalar1 1 ay siire ile takip edilmistir.

684 hastanin degerlendirildigi prospektif baska bir ¢alismada hastalar acil
servis taburculugu sonrasi 7 giin takip edilmis ve % 11°inde kotli sonlanim
gelismistir.  Anormal EKG, hematokrit<%30, KB<90 mmHg, konjestif kalp
yetmezligi Oykiisii olmast da kotii sonlanim igin uyarict parametreler olarak
belirtilmistir(71). Bizim ¢alismamizda ise hastalarin %26’sinda koétii klinik sonlanim
gerceklesmis olup EKG anormalligi, ek hastalik olmas1 kotii klinik sonlanimda etkili
bulundu. Bu c¢alismadan farkli olarak bizim c¢alismamizda koétii klinik sonlanim
oranin yliksek olmasinin sebebi hastalarin bu ¢alismada sadece bir hafta takip edilmis
olmasi olabilir.

231 hastanin degerlendirildigi tilkemizde yapilan prospektif bir ¢alismada ilk
7 glinde %16,8 hastada olumsuz olay gelistigi goriilmiistiir. Senkop 6ncesi prodromal

belirtileri olan, egzersiz sirasinda senkop gelisen ve nefes darligi, goglis agrisi
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tarifleyenler olumsuz olay i¢in risk faktorii olarak belirlenmistir(72). Yapilan baska
bir calismada da gogiis agrisi ve nefes darligi kotii prodromal belirti olarak
saptanirken, ¢arpinti, bulanti, karin agris1 gibi prodromal belirtililer iyi prognostik
faktor olarak degerlendirilmistir(71). Bizim ¢alismamizda bu iki ¢alisma ile benzer
olup nefes darligi ve terleme kotii prognostik faktor olarak bulunurken, kalabalik
alan gibi prodromal belirtiler pozitif prognostik faktdr olarak belirlendi.

282311 kisilik genis bir calismada 30 giinde yeniden yatis oran1 %9,3 olarak
bulunmustur. Erkek cinsiyet, kardiyovaskiiler hastalik, yeniden bagvuru ig¢in risk
kabul edilmis ve en sik yeniden yatis sebebi de %17,2 ile kardiyak nedenler
olmustur(73). Bizim ¢alisgmamizda bu ¢alismadan eksik olarak yeniden hastane yatisi
ve nedenleri incelenmedi ancak ilk bagvuruda en sik yatis sebebi kardiyak nedenler
olarak belirlendi. Ayrica istatistiksel olarak anlamli olmamakla beraber bizim
calisgmamizda da kotii klinik sonlanimda erkek cinsiyet hakimiyeti mevcuttu.

Literatiirde kisa donem bagvuru i¢in tanimlanan risk faktorleri incelendiginde
laboratuvar parametrelerinde diisik GFR ve pozitif troponin degerleri dikkat
cekmektedir(74). Yash hastalarda kisa donem kotii klinik sonlanimda prognostik
faktorleri inceleyen baska bir ¢alismada da troponin pozitifligi, erkek cinsiyet ve ileri
yas kotii prognostik faktor olarak belirlenmistir(75). Bizim ¢alismamiz da literatiir ile
uyumlu olup yiiksek glukoz, kreatinin degerleri, troponin pozitifligi ve ileri yas kotii
klinik sonlanim ile iliskili bulundu.

Calismamizin baz1 kisitliliklart mevcuttur. Ilki ¢alismanin tek merkezli ve 3.
basamak saglik kurulusunda yapilmasi nedeni ile tiim popiilasyonu yansitmamasidir.
Ikincisi kotii klinik sonlanim degerlendirilirken hastalar telefon ile aranarak bilgi
alindig1 i¢in tekrar yatis, acil ve poliklinik basvurusuna ait tan1 ve laboratuvar
degerleri elde edilememistir. Bir digeri hastalarin hastanede kag¢ giin yattiklari, acil
serviste ne kadar gozetim altinda tutulduklari, ortalama kag saatte hastanin tanisinin
konuldugu bilgisi kayit altina alinmamistir. Son olarak da ¢alismamizda kisa donem
kot klinik sonlanimda etkili olan faktdrler degerlendirilmis olup uzun dénem kotii

klinik sonlanimda etkili olan parametreler degerlendirilememistir.

58



6. SONUC

1-Senkop acil serviste her yas grubunda goriilebilen ve basit bir patolojiden,
alta yatan ciddi bir hastaliga isaret eden ayirici tan1 yelpazesinin genis oldugu bir

hastaliktir.
2- Kadin dominansi fazla olsada her iki cinsiyeti esit oranda etkiler.

3- Vital bulgularin taniya katkist smirli olsada ayiric1 tani ig¢in 6nemli yol

gostericidir. Ayrica SKB diisiikliigii kotii prognostik faktor olarak belirlenmistir.
4- Hastalarin yaklasik yarisinda senkop oncesi prodromal belirtiler goriiliir.

5- KAH, HT, DM gibi ek hastaliklar senkopta prognozun kotiilesmesine
katkida bulunur.

6-Tiim senkop hastalarina ilk asamada 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmesi

onerilmektedir.

7-EKO agiklanamayan senkopu, kardiyak oykiisii ve EKG anormalligi olan

hastalarda kullanilmalidir.

8-Reflesk senkop acil serviste en fazla karsilasilan senkop tipi olup bunu

ortostatik senkop ve kardiyak senkop takip etmektedir.

9-Kardiyak senkop, EKG anormalligi, ileri yas, erkek cinsiyet, prodromal
belirtilerin olmamasi, troponin pozitifligi ve nefes darligr kotii klinik sonlanim ile

iliskili bulunmustur.
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