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L. OZET

Acil servisimize Senkop sikayeti ile bagvuran hastalarin ¢esitli risk skorlan ile

karsilagtirilmast

Hadi Bahadur, Dokuz Eyliil Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, Izmir,
Tiirkiye.

Amag

Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Acil Servisine bir yil boyunca senkop sikayeti ile
bagvuran hastalarin  klinik bulgularinin, laboratuvar ve goriintiileme tekniklerinin
kullanilmasinin, acil serviste aldiklari tanilarin ve yatis oranlarinin, son tanilar1 ve klinik

sonlanmalarinin ii¢ uluslararasi skorlama sistemi kullanilarak degerlendirilmesi.
Yontem

Kesitsel ve tamimlayict nitelikteki arastirmamizda, 01.01.2010 — 31.12.2010 tarihleri
arasinda Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Acil Servisine basvuran 17 yas iistii tiim
hastalarin arasindan, ¢aligma grubu olarak alinan ICD-10" a gdre (R55) Senkop tanisi alan
hastalar Hastane Bilgi islem Sisteminden geriye doniik olarak taranip secildi. Calisma
grubunu olusturan hastalar demografik 6zelliklerine (yas cinsiyet vb), bagvuru sikayetlerine,
fizik muayene sonuclarina, istenen tamisal, goriintiileme ve laboratuvar testlerine, Avrupa
Kardiyoloji Derneginin (ESC) 6nerdigi siniflama sistemine gore dahil olacagi senkop sinifina,
acil servis yaklagimlarina ve sonlanma 6zeliklerine (yatis, taburcu, 6liim vb), uygun ve dogru
yatis kararlar1 alip almadiklarina, San Francisco Syncope Rule (SFSR), Osservatorio
Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio (OESIL) ve European Guidelines in Syncope Study
(EGSYYS) risk skorlamalarina gore karsilastirildi ve degerlendirildi.

Bulgular

Acil servisimize bir yil i¢inde senkop yakinmasiyla bagvuran hasta oran1 %0,8 iken; bu
hastalarin hastaneye yatirilma oranmi %9,2 olarak saptadik. Senkop smiflamasi agisindan
%77,7 oranla en sik refleks(noral aracili) senkop saptadik. Acil risk skorlamalarina gore 6liim
riski yiiksek olan ve hastaneye yatmasi gereken hastalarin acil servisten taburcu edildigini,

yatan hastalarin ise risk skorlamasina goére yatirilmadiginm saptadik.

Senkop risk skorlamalarina gore karsilastirdigimizda acil servisten taburcu edilen

yiiksek riskli hasta oranin1 EGSYS ile SFSR arasinda benzer saptarken OESIL de daha



yiiksek saptadik. Oliim acisindan ii¢ skorlama sisteminde de risk skorlamalari yiiksek

saptandi, aralarinda anlamli bir farklilik saptanmadi.
Sonug¢

Acil servisimize bagvuran ve senkop risk skorlamalarma gore yliksek riskli olan
hastalarin diisiik yatig oranlarinin risk skorlama sistemlerinin kullanilmasiyla artabilecegini,
diisiik riskli hastalarin ise gereksiz hastane yatiglarimi onleyebilecegini diisiinmekteyiz. Bu
calisma daha fazla hasta sayis1 ve daha fazla merkezde yapilacak ileriye doniik ¢aligmalara

ithtiya¢ duyuldugunu diisiindiirmektedir.

Anahtar kelimeler: Senkop, risk skorlari, OESIL, EGSYS, SFSR



IV. SUMMARY

Comparison of Clinical Management In Syncope Patients at Emergency Department By
Means Of Three Different Internationatiol Risc Scoring Systems

Hadi Bahadur, MD: Dokuz Eylul University, Faculty of Medicine, Dept. Of Emergency
Medicine, [zmir, Turkey.

Introduction

We aimed to compare the sign and symptoms, the usage of laboratory tests and imaging
modalities, final diagnosis, hopital admission rates and outcomes of syncope patients at a
tertiary emergency department (ED) by means of European Guidelines in Syncope Study
(EGYSS) score, Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio (OESIL) score and San
Francisco Syncope Rule (SFSR).

Method

In this sectional, descriptive and retrospective study, patients who were diagnosed and
encoded as syncope (R55 according to ICD-10) at ED during a one-year period between the
Ist of Januanry and the 31st of December at 2010, and over 17 years old were included. For
each patient, demographic characetristics, clinical findings and diagnostic screenings were
identified. With these findings, syncope patients were classifed according to European Society
of Cardiology (ESC) system. Finally classified patients were compared by mean of three
different international risc scoring systems (SFSR, OESIL and EGSYS) if the ED
management of sycope patients were appropiate or not.

Results

It was found that the total number of 557 patients with syncope was included into the
study and total hospital admission rate was 9,2%. The most common syncope type was reflex
syncope (77,7%) where the vasovagal subtype was the preminent (72%).

In our study, the inappropiate discharge rate of syncope patients who were in high risc
groups was the highest in OESIL and also higher but similar in EGSYS and SFSR. In means
of mortality rate, the risc scores of patients were higher in all three systems.

Discussion

According to results, we concluded that management of syncope patients by means of
standart guidelines such as international risc scoring systems could avoid inappropiate
discharges or admissions in the ED.

Key words: Syncope, emergency department, risc scoring, OESIL, EGSYS, SFSR



V. GIRIS ve AMAC

Senkop ani gelisen, postiiral tonus ile birlikte bilin¢g kaybinin da eslik ettigi gecici bir
semptom olarak tamimlanir. Acil servis bagvurularinin yilik ortalama %1-2’sini olusturur
(1,2). Senkop, yaslh niifusta altta yatan ciddi bir hastalifin gostergesi olabilir (3). Kardiyak
disritmiler, vazovagal refleks iligkili ve ortostatik hipotansiyon senkopun en sik sebepleridir

(4,5).

Framinghan Heart Caligsmasinda 7,814 hasta 17 yil boyunca takip edildi; bu hastalar
icinde senkop gecirenlerin %21 vasovagal, %10 kardiyak, %9 ortostatik, %37 nedeni belli
olmayan sebepler sonucunda senkop gecirmis olduklari bulundu (6). Genel niifusta
tekrarlayan senkop ataklarmin en sik sebebi refleks ile iliskili vazovagal tip senkop
ataklaridir. Bu tam grubunda hastalarda supin pozisyonunda diisiik sistolik kan basinci
mevecuttur (7). Ortostatik senkop geciren hastalarda postural tasikardi denilen disritmi ataklarn
goriiliir. Atak anminda hipoperfiizyona baglh kronik siiregte gastroparezi, genel halsizlik
sendromu ve interstisyel sistit gibi ¢oklu organmi tutan patolojik siirecler saptanabilir (8).
Kardiyak senkop hastalarinin elektrokardiyografilerinde goriilen ritm bozuklugu siklikla
bradidisritmidir (9). Kardiyak senkop altta yatan dliimciil bir siirecin habercisi olabilir. Ornek
olarak katakoleminerjik polimorfikiiler ventrikiiler tagikardide hastalarda anlik gelisen genel
hipoperfiizyon nedeni ile senkop ve kardiyak arrest saptanmaktadir (10). Senkop geciren
hastalarda etiyolojik a¢idan bakildifinda mortaliteyi arttiran faktorler, anormal
elektrokardiyografi(EKG) bulgulari, ventrikiiler disritmi Oykiisii, kalp yetmezligi oykiisii ve
45 yas tistiinde olma gibi durumlardir (11).

Dokuz Eyliil Universite Hastanesi Acil Servisine senkop sikayeti ile basvuran hastalarin
yiksek risk skorlamalar1 diizenli yapilmamaktadir. Hastanemizde yiiksek riskli senkop
hastalarinin hastaneye yatis oranini kesin olarak bilememekle birlikte, diinya tip literatiiriine
gore diisiik oldugunu diistinmekteyiz. Bu hipotezimizi kamtlamak i¢in bir y1l boyunca acil
servise senkop sikayeti ile bagvuran hastalarn klinik bulgulari, laboratuvar ve goriintiileme
tekniklerinin kullanilmasi, acil serviste aldiklari tanilar ve yatis oranlari, hangi bdliime hangi

tani ile yattiklar {i¢ uluslararasi skorlama sistemi kullamlarak degerlendirildi.



VI. GENEL BIiLGILER

Senkop her y1l acil servis bagvurularinin yaklasik %1-2 sini olusturur ve yaklasik %6°s1
hastaneye yatar (1,2). Her dort kisiden biri yasamlar1 boyunca senkop gecirebilir ve siklikla
tekrarlar. Geng ve yaglilar etkileyebilmekle birlikte yaslilarda morbidite riski daha yiiksektir
(3,4). Senkop nedenleri sik goriilen bening durumlar ile yasami tehdit eden durumlar olabilir

(Tablo 1).

Kardiyak disritmiler, vazovagal refleks iligkili ve ortostatik hipotansiyon senkopun en
sik sebepleridir (4,5). Framinghan Heart Caligmasinda 7,814 hasta 17 yil boyunca takip
edildi; bu hastalar icinde senkop gecirenlerin %21 vasovagal, %10 kardiyak, %9 ortostatik,
%37 nedeni belli olmayan sebepler sonucunda senkop gecirmis olduklari bulundu (6).
Calismalarin cogunda ayrintili bir degerlendirmeyle bile %40 neden bulunamamstir (12,13).
Acil servis caligmalar smirlida olsada yaklasik 9%50-60 da neden saptanmadan taburcu
edilmektedir (14,15). Prognozu tahmin edebilmek acisindan tanmisal simiflama yapmak
onemlidir. Ornegin Framingham calismasinda kalp hastalif1 olanlarda 6liim iki kat fazla

goriiliirken, vazovagal senkop ta genel popiilasyona gore diislik 6liim riski saptanmaistir.
VI. A. Tanim

Senkop hizli baslangig, kisa siire ve spontan tam iyilesme ile karakterize, gecici global
serebral hipoperfiizyona bagh bir gecici biling kaybidir (GBK). Senkopun bu tanimu,
bilingsizligin nedeni olan, 6rn. gecici global serebral hipoperfiizyon da dahil olmak iizere
digerlerinden farklidir. Bu ilave yapilmadiginda, senkopun tanimi epilepsi ndbetlerini ve
serebral konkiizyon gibi bozukluklar1 da kapsayacak kadar genistir. Senkopun tanimi daha
sonra, mekanizmadan bagimsiz, kendinden smirli biling kaybi1 (BK) ile karakterize tiim

bozukluklar1 kapsayan GBK tanimu ile degismistir (16).

Senkop bazen epilepsi ndbetleri ve hatta senkoptaki inme dahil GBK igin
kullaniliyordu. Bu karigikliga literatiirde halen rastlanabilmektedir (6,17). Senkopun bazi
tirlerinde cesitli semptomlarin (6rnegin; sersemlik, bulanti, terleme, halsizlik ve gdrme

bozukluklar1) senkopun habercisi oldugu prodromal bir donemde olabilir.



Tablo 1. Senkop nedenleri (1)

Kardiyak

Yapisal kalp hastaliklar

Kalp kapak hastaliklar1

Aort stenozu

Mitral - Trikiispit stenozu
Kardiyomyopati

Pulmoner hipertansiyon

Konjenital kalp hastaliklari

Miksoma

Perikard hastaliklari

Aort diseksiyonu

Pulmoner emboli

Miyokardial iskemi

Miyokardial infarkt

Disritmiler

Stokes-Adams atak

Sinus nod hastaligi

Pacemaker bozuklugu

Tasidisritmiler

Noral Refleks Aracih
Vazovagal

Durumsal

Oksiiriik

Miksiyon

Defekasyon

Yutma

Noralji

Karotis siniis sendromu
Ortostatik hipotansiyon
Psikiyatrik

Norolojik

Gegici iskemik atak
Subklavyen calma
Migren

ilaclar

Nefes tutma (pediatrik)

Bununla birlikte genellikle biling kaybi (BK) belirti vermeksizin meydana gelir.
Spontan epizotlarin siiresi nadiren dogru hesaplanir. Tipik senkop kisa siirer. Refleks
semptomda ise tam BK 20 saniyeden daha uzun silirmez. Bununla birlikte senkop nadiren

daha uzun siirebilir, siiresi birkag dakikayi bulabilir (18). Bu tiir durumlarda senkop ve



BK’nin diger nedenleri arasindaki ayirici taninin yapilmasi giic olabilir. Senkopta iyilesme,
davramis ve oryantasyonun hizla normale dondiiriilmesi ile saglanir. Nadir goriildiigii
diistiniilse de retrograd amnezi, dzellikle yaslilarda daha sik goriilebilir. Kimi zaman 1yilesme

sonras1 donemde yorgunluk gozlemlenebilir (18).

“Presenkop” deyimi, senkopta bilingsizlikten 6nce goriilen semptomlar ve belirtiler i¢in
kullanilir. Deyimin anlami, bu baglamda kullamildiginda “uyan” ve “prodromal” ile
esanlamhidir. “Presenkop” veya “senkopa yakin” terimleri ise, genellikle BK’nin takip
etmedigi senkop prodromuna benzer bir durumu tanimlamak ic¢in kullanilir. Mekanizmanin

senkoptaki gibi olup olmadig1 ise kesin olarak bilinmemektedir.

Cesitli bozukluklar da iki farkli yoldan senkop ile kanstirilabilir (Tablo 2). Bunlarda
kimi zaman bilin¢ tamamen kaybolur, ancak mekanizma global serebral hipoperfiizyondan
farklidir. Epilepsi, ¢esitli metabolik bozukluklar (hipoksi ve hipoglisemi), intoksikasyon ve

vertebrobaziler gecici iskemik atak (GIA) bunlardan bazilaridir.

Tablo 2. Senkop ile karistirilan klinik durumlar

Global serebral hipoperfiizyon olmaksizin kismi veya tam BK bozukluklar
e Epilepsi
¢ Hipoglisemi, hipoksi, hipokapni ile seyreden hiperventilasyon
¢ Dahil metabolik bozukluklar
e Intoksikasyon
e Vertebrobaziler GIA
Biling bozuklugu olmaksizin goriilen bozukluklar
o Katapleksi
¢ Diisme ataklar1
¢ Diismeler
¢ Fonksiyonel (psikojenik psddosenkop)
e Karotis kaynakli GIA

VI. B. Simiflandirma

Tablo 11°de farkli risk profilleri ile iligkili ortak bir tabloya sahip daha genis

bozukluklara isaret ederek, senkopun baslica nedenlerinin patofizyolojik siniflandirmasi



verilmektedir. Patofizyolojik agidan bir fark da, senkopta oldugu gibi global serebral kan

akisinda diistis ile sistemik kan basincinda diisiistiir. Serebral kan akisinin alti-sekiz

saniyeligine aniden durdurulmasi ile tam BK’nin meydana gelebilecegi goriilmiistiir. Tilt testi
ise, sistolik kan basincinin 60 mmHg ve altina disiiriilmesinin senkop ile iligkilendirildigini

gostermistir (19).
VI. B. 1. Refleks senkop (Noral Kaynakh Senkop)

Refleks senkop, normalde dolagimm kontroliinde yararli olan kardiyovaskiiler
reflekslerin bir tetikleyiciye karsilik gecici olarak ¢alismamasi durumunda meydana gelen ve
vazodilatasyona ve/veya bradikardiye yol acan ve bunun sonucunda arteriyel kan basincini ve

global serebral perfiizyonu diisliren ¢esitli heterojen durumlan kapsar (20).

“Basit bayilma” olarak da bilinen “vazovagal” senkop, duygusal veya ortostatik stres
sonucunda meydana gelir. Genellikle Oncesinde otonomik aktivasyonun prodromal
semptomlar1 (terleme, solgunluk, bulant) goriiliir. Yavas ve ilerleyici prodromal belirtiler
vazovagal senkop belirtisidir. Oncesinde bas donmesi olan baska bir senkop nedeni olan

ortostatik hipotansiyonda terleme ve bulant1 yoktur.

Vazovagal senkop, beklenmedik ve hos olmayan koku, goérme, ses, korku, duygusal ¢okiintii,
ciddi agr1 ve girisime maruz kalma durumlarinda meydana gelir. Uzun siire kalabalik ya da
sicak ortamlarda ayakta kalma veya diz ¢okme durumlarinda meydana gelir. Sonug olarak
vagus stimulasyonu ile bradikardi ve vazodilatasyon olur. Vazovagal senkop tanisinda tilt
testi kullanilir (4,5). Durumsal senkop; benzer mekanizma ile oksiiriik, miksiyon, defekasyon,

yutma sirasinda ya da hemen sonrasinda olusur.

Karotis siniis hipersensitivitesi; bradikardi ve hipotansiyonla karekterize refleks noéral
aracili senkop tiirlerinden biridir. karotise disardan bas1 ile iki otonomik yanit ortaya cikar.
Siklikla anormal vagal yanit sonucu ii¢ saniyeden siiren asistoli ve bradikardi, daha az
sikilikta vazodepresor yanit ile de kalp hizinda 6nemli bir degisiklik yapmadan kan
basincinda 50 mmHg’dan fazla diisiis goriiliir ve iki yamit ayn1 anda olusabilir. Genellikle
erkek, yasl, iskemik kalp hastalifi, hipertansiyon, bas-boyun malignitesi olan kisilerde
goriiliir (21). Kardiyak degerlendirmede patoloji saptanmayan ve tekrarlayan senkop atagi

geciren yash hastalarda karotis siniis hipersensitivitesi diigiiniilmelidir
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“Durumsal” senkop, genellikle spesifik durumlarla iligkili refleks senkopa denir.
Ornegin, geng sporcularda egzersiz sonrasinda goriilen senkop “refleks senkop” olabilirken,

orta yas ve yaglilarda tipik OH goriilmeden 6nce ANF nin erken belirtisi olabilir.

Norolojik bozukluklar nadiren primer senkop nedeni olurlar. Fakat senkop belirtisi olan
hastalarda santral sinir sistemi patolojileri mutlaka diisiiniilmelidir. Gergek bir senkop nedeni
olmasi i¢in biling kaybmin gegici olmasi normal noroljik fonksiyonlarina geri donmesi
gerekmektedir. Bu nedenle israrli ndrolojik bozukluk veya biling bozukluguyla birlikte
seyreden bilin¢ kayb1 senkop degildir. Bununla birlikte baz1 stroke sendromlarinda ani biling
kayb1 ataklar1 olabilmektedir. Bunlarda biling kaybi ile birlikte diplopi, bulanti ve bas
donmesi gibi sempomlar mevcuttur. Subklavian c¢alma nadir beyin hiicresi iskemi
nedenlerindendir. Fizik muayanesinde etkilenen kolda kan basincinda, nabiz hacminde azalma
saptanir. Vertebrobaziller aterosklerotik hastalik ve baziller arter migreni diger beyin hiicresi

iskemi nedenlerindendir.

Subaraknoid kanamada, fokal noérolojik bozukluk, bas agrisi, 1srarh biling degisikligi
gibi semptomlarla birlikte seyreden senkop mevcuttur. Senkopla seyreden SAK sikligi
bilinmemekle birlikte senkopun sik goriillen primer nedenlerinden degildir. Fakat SAK

senkopa bagli gelisen diisme, kafa travmasi gibi nedenlerden dolay1 meydana gelebilir.

Nobetler senkopla karigabilir. Bununla birlikte inkontinans, epileptik auralarm varligi,
postiktal durumun 5 dakikadan fazla stirmesi, dil 1sirilmas1 gibi durumlarin varligi bize nobeti
diisiindiirmektedir. Bircok hastada nérolojik senkop nedeni kolaylikla saptanmaktadir. Tiim
senkop hastalarinda norolojik semptom ve travmayla olmadig: siirece rutin norolojik tanilar

diisliniilmez.

VI. B. 2.0Ortostatik hipotansiyon ve ortostatik intolerans sendromlari

Ayakta duran bir insanda kan alt extremitelerde gdllenir ve kardiyak output azalir. Bu
evrede otonomik sinir sistemi devreye girerek sempatik outputu artirir, parasempatik outputu
azaltir (22,23). Bu otonomik sinir sistemi refleksi ile kalp hizi, periferik vaskiiler direnci
artarak kardiyak output’u ve kan basmcimi artirir, boylelikle gerekli serebral perfiizyon
saglanmig olur. Otonomik cevap yetersizlignde kardiyak output, serebral perfiizyon azalarak
senkop meydana gelir. Senkop genellikle ayaga kalkma postiiriinii izleyen ilk li¢ dakikada
ortaya ¢ikar bazen daha ge¢ ortaya cikabilir.
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Senkop veya presenkopla iligkili postural hipotansiyon varli§inda meydana gelen
semptomlar ortostatik senkopdaki serebral hipoperfiizyonu gostermektedir (24). Ortostatik
kan basinci yatar pozisyondan 5 dakika ve ayaga kalktiktan 1 ve 3 dakika sonrasinda olgiiliir.
Sistolik basincinin > 20 mmHg diismesi ortostatik hipotansiyonu gosterir. Ne yazik ki,
ortostatik hipotansiyon bir¢ok insanda semptoma yol agmaz bu nedenle ortostatik bulgular
sensitif ve spesifik degildir. 70 yasin iistiindeki asemptomatik hastalarin %40°1inda 60 yasin
altindakilerin %25’inde pozitif ortostatik degisiklik saptanmistir (24). Ortostatik senkopun en
sik nedeni veya tetikleyicisi dehidratasyon veya kan kaybina bagl intravaskiiler sivinin
azalmasidir. Diger nedenler; reseptor bozukluklar veya ilaclara bagh zayif vaskiiler tonustur.
Bir¢ok senkop nedeni ortostatik semptomlar1 gdstermektedir. Bu yiizden ortostatik senkopu

diisiinmeden 6nce hayati tehlikesi olan nedenler diisiiniiliip ekarte edilmelidir.

Ortostatik senkop cogunlukla benign seyirlidir. Antihipertansif, diliretik ve antidepresan
kullanimi ile meydena gelebilir. Postprandial donemde splanik alana kan akimimin artmasi ile
yetersiz barorefleks mekanizmasi nedeniyle kardiyak debinin yetersiz artisi, ayrica insiilin
artis1 ile vazodilatasyon ve vazodilatasyon yapan peptidlerin gastrointestinal sistemden
salinmas1 sonucu meydana gelir (25). Dehidratasyon ve kan kaybi sonucu voliim azalmasi

sonucunda da goriilebilir.

Ilaglar birgok senkop ¢esidine neden olmakla birlikte (Tablo 3) (26) en sik ortostatik
senkopa neden olurlar. Antihipertansif ilaclar (Kalsiyum kanal blokorti, Beta blokorler gibi)
ortostatik stress sonrasi kalp hiz1 artigin1 baskilarlar. Diiiretikler intravaskiiler siviy1 azaltir ve

ortostatik hipotansiyona yol agar. Bir¢ok ila¢ da aritmiye neden olarak senkopa yol agar.

VI. B. 3. Kardiyak Senkop (Kardiyovaskiiler)

Kardiyak senkop senkopun en tehlikeli halidir. Tedavi edilmeyen kardiyak senkoplu
hastalarda alt1 aylik mortalite %10’dan fazladir (27,28). Kardiyak anormaliler disritmi, iskemi
ve yapisal kardiyopulmoner hastaliklar1 igerir. Iskemi tiim basvurularin %3 den azini kapsar

(29).

Kardiyak senkop nedenleri yapisal kalp hastaliklar1 ve disritmiler olarak ikiye ayrilir
(Tablo 1). Yapisal kalp hastaliklar1 olanlarda senkop genellikle fiziksel zorlanma sirasinda
meydana gelir, bazen de ilag ve strese bagli vazodilatasyona yanit olarak da meydana

gelebilir. Yagh hastalarda senkop nedenlerinden aort stenozunu dislamak gerekir. Aort
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stenozu tipik olarak gdgiis agrisi, nefes darlifi, egzersiz intoleransi ve senkop ile karsimiza
cikar. Hipertrofik kardiyomyopati ise asimetrik sol ventrikiill hipertrofisi ile
karakterizedir,genellikle genglerde goriilmekle birlikte 60 yas {istii hastalardada tam
alabilmektedir. Pulmoner kan akim tikanikliklarinda senkop nedenidir (6rnegin; pulmoner
tromboemboli). Akut miyokard enfarktiisii ve iskemisi de miyokardial diskinezi yaparak
senkopa yol acar.

Tablo 3. Genellikle senkopa neden olan ilaglar
Antihipertansifler
B-blokerler
Kardiyak glikozidler
Diiiretikler
Antidisritmiler
Antipsikotikler

Antiparkinsonizm

ilaglar1
Antidepresanlar
Fenotiazin
Nitrat

Alkol

Kokain

Birgok disritmi senkoba yol acar. Tasidisritmiler ve bradidisritmiler gegici serebral
hipoperfiizyona yol agarak senkop meydana getirir. Disritmiler nadiren yapisal olarak normal
kalbi olanlarda olur. Istisnalar, Brugada Sendromu, uzun QT sendromu, katekolamin iligkili
polimorfik ventrikiiler tasikardidir. Disritmilere baglh senkop, tipik olarak ani ve genellikle

oncii belirti olmadan meydana gelir.

Aritmiler, senkopa yol acan nedenlerin en baginda gelmektedir. Aritmiler, CO ve
serebral kan akiginda 6nemli disiislere yol acabilecek hemodinamik bozukluklar tetikler.
Bununla birlikte, KH, aritmi tiirii (supraventrikiiler veya ventrikiiler), sol ventrikiiler

fonksiyonu, durus pozisyonu ve vaskiiler kompansasyon yeterliligi dahil olmak iizere senkopa
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neden olan birden fazla faktoér vardir. Vaskiiler kompansasyon yeterliligi baroreseptdr noral
refleksler ve aritmi ile tetiklenen OH’ye verilen yanitlarnn da kapsar (30,31). Bu tiir katkida
bulunan etkilerden bagimsiz olarak, aritmi senkopun birincil nedeni oldugunda, dikkatlice
tedavi edilmelidir. Intrinsik hasta siniis sendromunda, anormal otomatisite veya sinoatriyal
iletim anormallikleri nedeniyle sinoatriyal nod hasar gérmiistiir. Bu durumda meydana gelen
senkop, siniis arresti veya sinoatriyal blok veya yetersiz kagis mekanizmasi nedeniyle olusan
uzun duraksamalarla iligkilidir. Bu duraksamalar, genellikle bir atriyal tagiaritminin aniden
durmas1 halinde goriiliir (31). Kazanilmis atriyoventrikiiler (AV) bloklarin siddetli tiirleri
(Mobitz II blok, “yiiksek dereceli” ve tam AV blok), senkop ile daha yakindan iligkilidir. Bu
tir durumlarda kardiyak ritim, ikincil veya kagis (genellikle giivenilir degildir) pacemaker

odaklarma bagl olabilir.

Pacemaker aktive olmadan 6nce gecikme uzun siirdiigii icin senkop meydana gelir.
Ayrica bu ikincil pacemaker odaklarmin hizi genellikle disiiktiir (dakikada 25-40 atim).
Bradikardi de repolarizasyon siiresini uzatir ve torsade de pointes basta olmak iizere
polimorfik ventrikiiler tasikardiye (VT) egilim yaratir. Senkop veya senkopa yakin durum
(near-senkop), vaskiiler kompansasyon goriilmeden 6nce paroksismal tagikardi baglangicinda
meydana gelir (30,31). Biling genellikle tasikardi sona ermeden gelir. Tagikardi nedeniyle
hemodinami saglanamazsa, bilingsizlik durumu devam eder. Bu durumda iyilesme
kendiliginden olmaz; durum senkop sinifindan cikar ve kardiyak arrest gelisir. Cesitli ilaclar
da bradi- ve tasiaritmilere neden olabilir. Antiaritmiklerin ¢cogu, siniis nodu fonksiyonu veya
AV iletim iizerindeki spesifik etkileri nedeniyle bradikardiya yol acabilir. Torsade de
pointes’e bagli senkop da, bilhassa kadinlarda oldukc¢a yaygin olup, QT araligin1 uzatan
ilaclar nedeniyle gelisir. Bu durum, 6zellikle uzun QT sendromu olan hastalarda sikca
goriiliir. Farklh kategorilerde QT araligim1 uzatan ilaglar mevcuttur (antiaritmikler,
vazodilatorler, psikotropikler, antimikrobiyaller, sedatif olmayan antihistaminikler vs).
Uluslararasi bir kayit ¢aligmasindaki veriler ile, kalitsal uzun QT sendromuna iliskin ayrintil
bilgi edinilmistir. Ayrintili bir veritaban1 olmadig i¢in ilacin tetikledigi sendroma iliskin daha
az bilgi mevcuttur. Bugiine kadar ilaglara kars1 gelisen ciddi yan etkilerin yalnizca %1°1 Gida

ve Ilag Idaresine (FDA) bildirilmistir.(32,33)
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VI. C. Epidemiyoloji

Senkop, genel popiilasyonda sikca goriiliir ve ilk epizot her yasta farklhidir. Yiiriimeye
baslayan bebeklerin yaklasik %1’inde vazovagal senkop goriilebilir (34,35). Bu oran 10-30
yas arasi hastalarda ilk bayilma icin oldukca yiiksek bir prevalanstir; kadinlarin ~%47’si ve
erkeklerin %31°1 ilk senkop epizodunu ortalama 15 yasinda gecirir (36,37). Refleks senkop,
acik farkla en sik goriilme nedenidir. Buna karsin benzer yas grubunda epilepsi ndbeti
prevalansi daha diisiiktiir (<%1) ve kardiyak aritmiye bagli senkop daha az goriiliir (38). Bir
kohort ¢aligmasinda eriskinlerin yalnizca %5’inin ilk senkoplarini 40 yasindan sonra ge¢irdigi
ve cogunlugunun genglik ve ergenlik doneminde reflekse bagli epizotlar yasadigi
gosterilmistir (38). Son olarak, bu kadin ve erkeklerde 65 yas ilizerinde de senkop
goriilebilmektedir. Framingham caligmasinda senkop insidans1 70 yasindan sonra keskin bir
cikis gostermistir, Oyle ki, yaslart 60-69 olan erkeklerde 1000 hasta yili bagina 5,7’den, yaslari
70-79 olan hastalarda 11,1’e ¢ikmustir (17,39). Bununla birlikte, yasca ileri erigkinlerde ve
yaghlarda (>60 yas), 10 yi1l Once bayilma epizotlarmin hatirlanma yanliligi nedeniyle
senkopun yasam siiresince kiimiilatif insidansin1 hesaplamak gittikge zorlasmaktadir (38,39).
Genel popiilasyonda senkoplu cok kiiciik bir hasta grubu her klinik alana bagvurabilir.
Framingham g¢aligmasinda BK epizodu gegiren katilimcilarin %44’ (ortalama yas 51, yas
aralig1 20-96) tibbi yardim almadiklarini bildirdi. Geng popiilasyonda tibbi yardim almayan
hasta oram1 daha yiiksektir (37,38). Hollanda ¢aligmasinda ise genel uygulamada bayilma
sikayeti ile bagvuran hasta prevalansinin 1000 muayene yilinda 9,3 oldugu hesaplanmistir
(38,40). Yakin zamanda yapilan ¢aligmalar ise, Avrupa’da toplum tabanli Acil Servis (ED)

Boéliimlerinde senkop insidansinin ~%1 ile 6nemli 6l¢iide arttigini gdstermektedir (41-46).

VL C. 1. Oliim riski ve yasamu tehdit eden olaylar

Genglerde refleks senkopa en sik GBK neden olmakla birlikte, yaslilarda birden fazla
neden vardir ve tibbi Oykii genglere kiyasla daha az giivenilirdir (46-49). Yapisal kalp
hastalig1 (49-58) ve birincil elektriksel hastalik (55-57) senkoplu hastalarda, AKO ve genel
mortalitenin baglica risk faktorlerindedir. OH, genel popiilasyona kiyasla komorbiditelerin
derecesine gore iki kat daha yiiksek oliim riski ile iligkilendirilir (59). Buna karsin, yapisal

veya elektriksel kalp hastaligi ekarte edilen ve refleks senkop geciren genc hastalarin
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prognozu miikemmeldir (6). Oliimlerin ve kétii sonuclarin bircogu, senkoptan ziyade altta
yatan hastaligin siddeti ile iligkilidir. Dogrulama kohortu bulunan c¢esitli prospektif
popiilasyon calismalarinda sonucu ongorebilecek birtakim klinik faktorler belirlenmistir

(Tablo 4-5-6).

Tablo 4. EGSYS skoru(51)

Risk faktorleri Sonlanim Sonuglar
noktalari (validasyon kohortu)

Senkop Oncesi carpinti (+4) 2 yillik mortalite ~ %2 skor <3

Anormal EKG ve/veya kalp hastaligi (+3) %?21 skor >3

Efor sirasinda senkop (+3) Kardiyak senkop %2 skor <3

Sirtiistii pozisyonda senkop (+2) olasilig1 %13 skor 3

Otonomik prodroma (-1=) %33 skor 4
Predispozan ve/veya yatkinlagtirict faktorler (-1) %77 skor >4

Skor; toplam + ve — puanlar

Genel olarak anormal EKG, artmis veya kalp hastaligin1 6ngoren veriler 1-2 yillik takip
siiresinde prognozu olumsuz etkilemektedir. Ilk modern senkop risk belirleme kurallar

Martin ve Colleagues tarafindan gelistirilmistir (11).

Italya’da 2003 yilinda yapilan Osservatorio Epidemiologico della Sincope nel Lazio
(OESIL) caismasinda; acil servise ilk bagvurudan itibaren 12 aylik mortaliteye bakilmis. Her
bir risk faktorii bir puan olarak degerlendirilmis. OESIL risk faktorii arttikga mortalitenin
arttig1 gorlilmiistiir. Risk faktorleri olarak yas>65, koroner arter hastalik Oykiisii, prodrom

olmadan senkop olmasi ve anormal EKG bakilmis (60).(tablo 5)

Tablo 5. OESIL skoru (50)

Risk faktorleri Sonlanim noktalar: Sonugclar

(validasyon kohortu)

Anormal EKG 1 y1llik total mortalite %0.6 skor 1
Kardiyovaskiiler hastalik dykiisii %14 skor 2
Prodrom noksanligi %29 skor 3
Yas>65 %53 skor 4

Skor; 0 ile 4 (her madde 1 puan)
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Quinn ve meslektaglar prospektif kohort ¢alismasinda yedi giinliik kisa donem ciddi
sonuclar temel aldi. Senkop ve presenkobal olaylar dahil edildi. San Francisco Syncope Rule
(SFSR) diger ¢alismalardan farkli olarak o6liim ve ciddi aritmi sonuglar1 gibi sonlanim
noktalarim1 (6liim, akut myokard enfarktiisii, aritmi, pulmoner emboli, inme, subaraknoid
kanama, ciddi kanamalar vs) secti. Bes degiskenli belirleyici ile analiz yapildi (Tablo 6) (61).
SFSR risk degerlendirilmesinde ciddi katkilari olmustur. Kisa siireli ciddi sonuglar agisindan

ilk calismadir.

Tablo 6. San Francisco Senkop kurallar1 (53)

Risk faktorleri Sonlanim noktalari Sonugclar

(validasyon kohortu)

o %98 duyarlilik ve %56
Anormal EKG 7.glinde ciddi olaylar
ozgiillik
Konjestif kalp yetmezligi
Nefes darlig1
Hematokrit <%30

Sistolik kan basinc1 <90 mmHg

Skor; Risk yok=0 risk=>1madde

VI. C. 2. Senkop rekiirensi ve fiziksel yaralanma riski

Popiilasyon c¢alismalarinda hastalarin yaklagik iicte birinde ii¢ yillik takip siiresince
senkop rekiirensi goriiliir. Yasam siiresi boyunca senkop epizotlarinin sayis1 rekiirensin en
giiclii dngoriiciisiidiir. Ornegin, diisiik riskli ve >40 yasindaki tanis1 kesin olmayan hastalarda,
yasam siiresi boyunca bir veya iki senkop Oykiisii, bir ve iki yi1l sonra sirasiyla %15 ve %20
rekiirens anlamina gelir. Yagami boyunca ii¢ epizot gecirmis hastalarda ise bir ve iki yil sonra
rekiirens orani sirasiyla %36 ve %42’dir (62). Psikiyatrik bir hastalifin varlifi ve <45 yas
olmasi, daha yiiksek psddosenkop orami ile iliskilidir. Buna karsin cinsiyet, tilt testi yamti,
klinik tablonun siddeti ve yapisal kalp hastaliginin varligi veya yoklugunun ongdrdiiriicii
degeri minimaldir veya hic¢ yoktur (62,63). Hastalarin %6’sinda kirik ve motorlu ara¢ kazasi
gibi major morbidite ve %29’unda lazerasyon ve ¢iiriikk gibi mindr yaralanmalar bildirilmistir.
Rekiirren senkop hastalarin %12’sinde kiriklar ve yomusak doku hasar ile iligkilendirilir (63).

Acil servise kaldirilan hastalarin ise %29,1’de minér; %4,7’sinde major travma bildirilmistir.
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En yiiksek prevalans (%43) karotis sinlis sendromlu yash hastalarda goriilmiistiir (64).
Morbidite bilhassa yashlarda yiiksektir ve giliven kaybi, depresif hastalik ve diisme

korkusundan kiriklara ve miiteakip hospitalizasyona kadar genis bir aralikta seyreder (65,66).

Senkopun tedavisi bircok acidan maliyetlidir. Senkop genel popiilasyonda cok sik
goriildiigiinden, dogrudan klinik maliyeti ve dolayli sosyal maliyeti kag¢inilmaz olarak
yiiksektir. Acil servise bagvurularin yaklasik %]1’ini senkop olusturur ve bu hastalarin
yaklasik %40°1 hastaneye yatirilir (2,42,44,67). Genis 6lcekli bir ¢aligmada medyan hastane
ici kalig stliresi 5,5 giin olarak saptandi (aralik 3-9 giin) (47). Hospitalizasyon, toplam
maliyetin >75’ini olusturur (68-70).

Birgok faktor senkopa yol acabilir. Sonug olarak, yayimlanmis kilavuzlara siki sikiya
uyulmazsa senkoplu hastalar yeterli diizeyde degerlendirilemez. Standart bir tedavi yolunu
izlemek, tanisal basariy1 artirirken, maliyet etkinligini (giivenilir tan1 maliyeti) azaltabilir.
Farkli caligmalarda maliyeti kiyaslamak zor olmakla birlikte, her iilkenin hesaplama
yontemleri ve saglik sistemi farkli oldugundan, genellikle senkop tedavisi maliyetinin yiiksek
oldugu diistiniilmektedir. ABD’de senkopa bagli olarak hospitalizasyonun yillik maliyetinin
Medicare veritabanina gore 2,4 milyar ABD dolart oldugu hesaplanmistir. Bu da
hospitalizasyon basmna ortalama 5400 ABD dolar1 demektir (71). Ingiltere’de (69) genel
maliyet hasta basma 611 sterlindir. Bu maliyetin %74’linii hospitalizasyon olusturur.
Hastaneye yatirilan her hastanin maliyeti ise 1080 sterlindir. Italya’da yapilan ¢ok merkezli
bir ¢aligmada (70) klinik uygulamaya gore degerlendirilen 929 hasta, standart kilavuz esash
yaklagim ile degerlendirilen 725 hasta ile karsilastirildi. Klinik uygulama grubunda tam
basina maliyet 175342326 € idi ve hastaneye yatirilan hastalarda 3506+£2729 €’a yiikseldi.
Klinik uygulamaya goére degerlendirilen gruba kiyasla standart bir yontem izlenilen grupta
hospitalizasyon oran1 %17 daha diisiiktii; %24 daha az test yapildi ve hospitalizasyon siireleri
%11 daha kisaydi. Bunun sonucunda tani bagma maliyet de %29 oraninda diismiis oldu

(1240+521 €).
VI. D. Tam

Gergek veya goriinen senkop ve senkopla iligkili olmayan durumlar arasindaki fark,
cofu zaman ayrnntili klinik o6ykii almarak ortaya konabilir (27,72,73). Baglangig
degerlendirmesinde hastalarin %23-50’sinde senkopun nedeni saptanir (44, 74). Tablo 7°de

klinik Oykii alinirken yanitlanmasi gereken birkag Onemli soruyu bulabilirsiniz. Klinik

18



Oykiide, fizik muayenede veya EKG’de, senkopun tanisinin altinda yatan birtakim bulgular

mevcuttur. Bircok durumda baslangic degerlendirmesinde elde edilen bulgular ile kesin tam

konulmaz; fakat bu bulgular birtakim nedenlere isaret eder (Tablo 8). Bu tiir durumlarda

bagka testlere de ihtiyag vardir.

Tablo 7. Tibbi 6ykiide 6nemli 6zellikler

Atak gecirmeden dnceki durumlarin sorgulanmasi:

Pozisyon (sirtiistii, oturma pozisyonu, ayakta durma pozisyonu)

Aktivite (istirahat, postural degisiklik, egzersizden Once veya sonra, idrar yapma, defekasyon,
oksiiriik veya yutkunma sirasinda veya hemen sonrasinda)

Predispozan faktorler (6rn. kalabalik veya sicak yerler, uzun siireli ayakta durma, postprandiyal
periyot) ve yatkinlagtirict olaylar (6rn. korku, agir1 agri, boyun hareketleri) atak baglangicinda
goriilen durumlarin sorgulanmast:

Bulanti, kusma, abdominal gikayetler, iigiime hissi, terleme, aura, boyun ve omuzlarda agri,

gormede bulaniklik, bag donmesi

Carpint1

Atagin sorgulanmasi (gozle goriiliir):

Diigme sekli (devrilmek veya dizlerinin iizerine yigilmak),

Cilt rengi (solgun, siyanoz, kizariklik), biling kaybinin siiresi, nefes alma gekli (horlama),
Hareketler (tonik, klonik, tonik-klonik, minimum miyoklonus veya otomatizm), hareketlerin

stiresi, diigmeye bagli hareket baglangici, dili 1sirma

Hasta dykiisiiniin sorgulanmasi:

Ailede ani 6liim, konjenital aritmojenik kalp hastalig1 veya bayilma dykiisii

Gegirilmis kardiyak hastalik

e Norolojik dykii (Parkinsonizm, epilepsi, narkolepsi)

e Metabolik bozukluklar (diyabet, vs.)

e llaglar (antihipertansif, antianjinal, antidepresan, antiaritmik, diiiretikler ve QT araligim
uzatan ilaglar) ve alkol de dahil olmak {izere diger ilaglar

o Senkop rekiirensinde ilk epizota kadar gegen siire ve nébet sayis1 gibi bilgiler
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Ilk degerlendirmenin ardindan senkopun nedeni belirlenemezse, bir sonraki asama
major kardiyovaskiiler olay ve AKO riskini degerlendirmektir. Mevcut AKO ve kardiyak
pacing kilavuzlarina gore (75-77) basglica yiiksek risk 6zellikleri Tablo 9’de listelenmektedir

Tablo 8. Baslangi¢ degerlendirmesinde taniya gotiiren klinik 6zellikler

Noral kaynakh senkop:
o Kalp hastaliginin olmamasi
e Uzun siiren rekiiren senkop 6ykiisii
¢ Ani ve beklenmedik, hos olmayan gérme, igitme, koku alma ve agri
o Uzun siireli ayakta kalma veya kalabalik ve sicak ortamlarda bulunma
o Senkop ile iligkili bulanti, kusma, yemek sirasinda veya yemekten sonra
e Bag rotasyonu veya karotis siniise basing (tiimorler, tirag, siki gdmlek yakalart)
o Egzersiz sonrasi
OH’ye bagh senkop
e Ayaga kalktiktan sonra
e Hipotansiyona neden olan vazodepresif ilaglar veya ilag dozlarinda degisiklikler ile iligki
e Uzun siireli ayakta kalmak veya kalabalik ve sicak ortamlarda bulunmak
e Otonomik noropati veya Parkinsonizm varlig1, egzersiz sonrasinda ayakta durmak
Kardiyovaskiiler senkop:
e Kesin yapisal kalp hastalif1 varlig
¢ Ailede agiklanamayan ani 6liim veya kanalopati dykiisii
o Egzersiz sirasinda veya sirtiistil uzanirken
¢ Anormal EKG, ani baglangigli ¢carpinti ve hemen ardindan senkop
¢ Aritmik senkopu igaret eden EKG bulgulart:
0 Bifasikiiler blok
0 Siireksiz VT, diger intraventrikiiler iletim anormallikleri (=0.12 saniye QRS)
0 Asemptomatik uygunsuz siniis bradikardisi (dakikada <50 atim), Mobitz I ikinci
derece AV blok
Uzun veya kisa QT araliklari
Erken repolarizasyon

V1-V3 derivasyonunda ST yiikselmeli dal bloku (Brugada sendromu)

O O O O

Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalari, epsilon dalgalar1 ve ARVC’yi
igaret eden geg ventrikiiler potansiyeller

0 Miyokard enfarktiisiinii isaret eden Q dalgalari

ARVC: aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati; AV: atriyoventrikiiler; OH:ortostatik hipotansiyon; VT: ventrikiiler tagikardi
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Iyi bir degerlendirme ve gerekli ise tetkikler sonrasi hastamin hastanede takibi veya

ayaktan takibi konusunda karar verilir. Olas1 senkop nedenleri yiiksek mortalite ve morbidite

riski tasidiklarindan acil serviste hospitalizasyon karar1 ¢ok dnemlidir.

Tablo 9. Hastaneye yatis veya yogun bir degerlendirme gerektiren kisa siireli yiliksek

risk kriterleri

1. Siddetli yapisal veya koroner arter hastalig: (kalp yetersizligi, diisiik SVEF veya

gecirilmis miyokart enfarktiisii)

2. Aritmik senkopu isaret eden klinik bulgular veya EKG bulgular

Egzersiz sirasinda veya sirtiistli pozisyonda senkop

Senkop sirasinda garpinti

Ailede AKO oykiisii

Stireksiz 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
olmamas1 durumunda yetersiz siniis bradikardisi (dakikada <50 atim) veya
sinoatriyal blok

Onceden uyarilmis QRS kompleksi

Siiresi uzams veya kisalmig QT araligi

V1-V3 derivasyonunda ST yiikselmeli RBBB (Brugada sendromu)

Sag prekordiyal derivasyonlarda negatif T dalgalar, epsilon dalgalan ve

ARVC’yi isaret eden gec ventrikiiler potansiyeller

3. Onemli komorbiditeler

¢ Siddetli anemi

¢ Elektrolit bozukluklar

ARVC: aritmojenik sag ventrikiiler kardiyomiyopati; LBBB: sol dal bloku; SVEF: sol ventrikiiler ejeksiyon fraksiyonu; RBBB: sag dal
bloku; AKO: ani kardiyak 6liim; VT: ventrikiiler tagikardi
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VLI. E. Acil servise basvuran senkop hastalarinin degerlendirilmesi

Amerikan Acil Tip Uzmanlar1 Dernegi (ACEP) tarafindan yaymlanan giincel klinik
yaklagim 6nerilerinde acil servise senkop sikayetiyle bagvuran hastalarin degerlendirilmesi ve

yonetiminde detaylh 6ykii, fizik muayene seviye A Oneri olarak verilmistir (80).

Oykii ve fizik muayene ile %32-74 ek olarak EKG ile %1-11 senkop nedeni saptanabilir
(3,78,81).Tiim bu yontemlerin kullamimiyla en sik konulan tamilar vazovagal senkop,
ortostatik hipotansiyon, aritmi ve akut koroner sendromdur (78). Oykii ve fizik muayene ile
karsilagtirildiginda, EKG verimi daha diisiiktiir. Ancak ucuz, diisiik riskli olmas1 nedeniyle

tiim hastalara oneriliyor (3,5,82).

Oykii detayli alinmal, kullandig1 ilaglar yazilmali ve ailede ani kardiyak 6liim varlig:
sorgulanmalidir (21, 79, 81). Fizik muayenede detayli vital bulgular, ortostatik kan basinci,
karm ve rektal muayene, detayli ndrolojik ve kardiyak muayene yapilmalidir (22). Oykiide ya
da fizik muayenede saptanan kalp yetmezligi yiiksek risk bulgusu olarak kabul edilmelidir
(ACEP/seviye 1 oOneri). Varolan yapisal kalp hastalifi, KAH oOykiisii ya da ileri yas risk
faktorleri olarak degerlendirilmelidir (ACEP/seviye B 6neri). Senkopla bagvuran geng hastada
egzersizle iligkisi olmayan senkop, kardiyovaskiiler hastalik 6ykii ya da fizik muayene
bulgusu olmayan ve ailesinde ani kardiyak Oliim Oykiisii olmayan hastalar sonraki koti

olaylar icin az riskli olarak kabul edilebilir (ACEP/seviye B 6neri)(80).

ACEP giincel klinik yaklagim oOnerilerinde 12-lead EKG seviye A Oneri olarak
onerilmistir. Diger testler i¢in sinirh kanit vardir, hemogram, biyokimya, idrar gebelik testi ve
diger labaratuvar testleri fizik muayene ve Oykii destekliyorsa istenmelidir. Spesifik testler,
idrar toksikoloji-kardiyak enzim endikasyonu varsa istenmelidir. BT, MRI, stres testleri,
elektrofizyolojik c¢aligmalar acil serviste baslangi¢ tetkikleri degildir ve bireysel olarak
basvuran ve endikasyonu olan hastalarda istenmelidir (5,63,82,12,83,84). ACEP giincel klinik
yaklagim Onerilerinde 6ykii ve fizik muayene bulgularinin dogrultusunda olmaksizin rutin
laboratuvar tetkikler veya diger ileri arastirma yontemleri veya beyin BT goriintiilemesinin

rutin olarak yapilmasi 6nerilmemektedir ( ACEP/Seviye C 6neri) (80).
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Tablo 10. Acil servise senkopla bagvuran hastada kotii sonlamim icin yiiksek riski

diisiindiiren faktorler (80)

Tleri yas ve iliskili komorbidler*

Anormal EKG**

Hct<30 (sayet bakilmigsa)

Oykiide veya varolan kalp yetmezligi, KAH veya yapisal kalp hastalig1

*Farkli caligmalar farkli yaslar esik deger olarak kullanmistir. Yas keyfi bir degerden

ziyade kardiyovaskiiler hastaligini yansitan bireysel bir siirekli degiskendir.

**EKG anormallikleri; akut iskemi, disritmiler veya anlamli iletim anormallikleri olan

Ciddi morbidite ve mortalite %4-6 arasindadir. Bunlar nedeni bilinmeyen senkop
grubundaki %30 yiiksek riskli hastadir (2,13). Kardiyak senkop hastalarinda sag kalimin
diisiik oldugu biliniyor (6, 12,85, 86).

Kardiyak komorbid hastalig1 olan ile olmayan hastalar arasinda senkop sonrasi1 mortalite
acisindan fark saptanmamistir. 470 cift hastayla yapilan bir caligmada kardiyak senkop olan
ve olmayan hastalarda bir yillik mortaliteye bakildi. Kardiyak senkop gecirenlerde %22
(kardiyak mortalite %12), kardiyak senkop gecirmeyen %20 (kardiyak mortalite %11)
saptandi1. Yas, kalp yetmezligi, koroner arter hastalik Oykiisii her iki grupta mortalite i¢in
yiiksek risk faktoriiydii, fakat senkop tek basia risk faktorii degildi. Sonug olarak hastanin
altta yatan kalp hastaliklar1 prognozu belirler (61,63,87,80,88,).

Acil servis ortaminda senkopa iliskin degerlendirme, senkopun nedeninin
belirlenmesinden risk siniflandirmasina kadar degismektedir ve asagidaki nedenlerden otiirti

yapilmaktadir:

a) Yasamu tehdit eden durumlar goriilen hastalari belirlemek ve hastaneye sevk etmek
b) Diisiik risk tasiyan hastalar1 belirleyerek taburcu etmek ve yerel senkop kliniklerine
yonlendirmek

c) Daha kapsamli degerlendirmeye ve tedaviye ihtiya¢c duymayan hastalar1 belirlemek
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d) Ilk degerledirmede sonug¢ almamayan hastalarda daha ayrintili testlerin yerini ve

zamanin kararlastirmak
VL. E. 1. Oykii

Oykii hastadan veya olaya sahit olan kimseden almir. Ozellikle biling kaybindan 6nceki
olaylar, biling kaybinin 6zelligi ve biling kaybi diizeldiginde olusan semptomlar 6zellikle
sorgulanmalidir. Oykii biling kaybindan &ceki olaylari, pozisyonu, ¢evresel uyarilari, aktivite
ve egzersizleri ayrintili sekilde tanimlamayla baglamali. Tiim uyaricit semptomlar; norolojik
semptomlar bag agris1 bas donmesi fokal giicsiizlik gibi, kardiyolojik semptomlar gogiis
agrisi, carpmti gibi sorgulanmalidir. Biling kayb1 durumu ve diizelme sonrasinda meydana
gelen olaylar not edilmeli. Senkopla iligkili semptomlar hayati tehlike ac¢isindan
degerlendirilmeli. Ornegin gogiis agris;; AMI, aort disseksiyonu, pulmoner emboli, aort
stenozunu, carpintt disrtmileri, bas agrisi SAK, karin ve sirt agris1 abdominal aort
anevrizmasi, ektopik gebelik riiptiirii agisindan uyarict olmalidir. Uyant ve olayla iligkili
egzersiz olmadan ortaya aniden c¢ikan olaylarda kardiyak disritmi ve yapisal kalp
rahatsizliklardan siiphe edinilmelidir (27). Onceki hastalik, madde kullanimi1 belgelenmelidir.
Gecmis tibbi 6ykiide yapisal kalp hastaligi, konjenital, kapak hastaligi, koroner arter hastaligi

ve kardiyomyopatiyi icerir sekilde sorgulanmalidir.

Onceden gegirilmis senkop atagi sorulmali, bir y1l icerisinde 5 ataktan fazla senkop
atag1 olanlarda oncelikle vazovagal ve psikiyatrik nedenler disritmilerden daha biiyiik
olasilikla diistiniilmelidir (4). Biitiin ilaglann belgelenmeli. Agresif diyete bagli kilo kaybi
olanlarda elektrolit bozukluklar1 veya amfetamin benzeri ilag alimi diistiniilmeli. Aile
oykiistinde uzun QT sendromu, disritmi, ani kardiyak Olim veya diger kardiyak riskler

sorulmalidir. Yasl hastalarda 6zellikle motor kazalarinda senkop olasilig1 atlanmamali.

Nobet genellikle senkopla karisir. Hafif, kisa, tonik klonik hareketler senkopa da eslik
edebilir (konvulzif senkop). Bu iki olayr ayirmada Oykii ¢ok onemlidir. Oncesinde ve
sonrasinda meydana gelen semptomlar ayirimda yardimcidir. Klasik aura, postiktal donem
kas agrilar1 nobeti; bulanti ve terleme refleks iligkili senkopu desteklemektedir. Olayin

tan1gindan faydal bilgiler alinabilir.

Hastanin anormal bas hareketlerinin ve durusunun tarif edilmesi nobet lehinedir. Uzun
postiktal donem nobet lehinedir. Ekstremite hareketleri daha az giivenilir. Biling kaybim

takiben gelisen kisa, asenkronize hareketler senkopu, tonik klonik hareketler nébeti

24



diisiindiiriir. Idrar kagirma ayiric1 tanida faydali degildir. Nobetlerde pozitif anyon gapli
asidoz meydana gelebilir. Uyar1 olmadan ani gelisen, ellerde, dizde savunma yaralar olmadan
travma gecirenlerde disritmi disiiniilmeli, ancak kardiyak dig1 senkoplarda hastalarin yiiz ve

bas bdlgesinde yaralanmalar biiyiik olasilikla gézlemlenir (2).
VI. E. 2. Fizik muayene

Fizik muayenede kardiyovaskiiler ve norolojik sistemde yogunlasmalidir. Kan basinci
her iki koldan olgiilmelidir. Esit olmamasi durumunda Aort disseksiyonu, subklavian
calmadan siiphenilmelidir. Ortostatik hipotansiyon varlifinda ve semptomlar hafif ise
ortastatik senkop diisliniilmeli. Hasta yatar pozisyonda 5 dakika bekledikten sonra kan basinci
Olciiliir. Ayaga kaldirlan hastanin 5 dakika igerisinde 2 veya 3 defa kan basinci 6lgiiliir.
Sistolik basingta 20 mmhgdan fazla diisiis olmas1 pozitif olarak degerlendirilir. Kardiyak
muayenede iflirim duyulmasi hipertrofik kardiyomiyopati veya aort stenozuyla iligkili
olabilir. Norolojik bakida fokal norolojik hastalik veya periferal noropati gibi otonomik

diizensizlik bulgular1 aranmalidir. Rektal muayenede gis kanamasi ekarte edilmeli.
VI. E. 3. Elektrokardiyogram

12 derivasyonlu Elektrokardiyogram (EKG) ¢cekilmelidir. Ancak hastalarin az bir kismi
EKG ile tan1 almaktadir. EKG ile primer kardiyopulmoner hastalik, akut iskemi, disritmi, kalp
bloklari, uzun QT aralig1 degerlendirilir. Uzun QT aralif1; QT araliginin >47msn olmasidir.
Siniis ritmi olmayan ve yeni morfolojik degisiklikler 6nemsenmelidir. Kardiyak nedenleri

ekarte etmek i¢in hastalar anormal kardiyak aktivite agisindan monitorize edilmelidir.
VI. E. 4. Laboratuvar Testleri

Laboratuvar testleri fizik muayene ve &ykiiye gore planlanir. Ornegin; ortostatik
semptomlari olan gaitada gizli kan pozitif olanlarda hemogram istenmelidir. Ureme ¢agindaki
bayanlardan gebelik testi planlanmalidir. Bununla birlikte elektrolit bozukluklar1 nadiren

senkop nedeni olurken nébetle ayirici tanisinda yardimer olabilir.
VI. E. 5. Karotid Masaj1

Karotis masaj, karotis siniis sendromu diisiindiiren Oykiisii olan hastada karotis siniis
asint duyarhilik tanmisi icin kullanmilir. Acil serviste ilk planda genellikle yapilmaz. Acil
gozlemde onam formu alindiktan sonra siirekli EKG ve kan basinci monitorizasyonundayken

yapilmalidir. Her bir karotis siniisine ayr1 ayr1 5-10 snlik masajlar yapilir. Semptom ortaya
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ciktiginda 3 sn den uzun siiren asistoli veya sistolik basingta 50 mmhg iizerinde diisiis
saptandiginda test pozitif olark degerlendirilir. Karotid masaj, karotid stenoz, iifiiriim
varli§inda veya hastanin son 3 ayinda gecirilmis stroke, MI veya ventrikiiler tasikardi,
fibrilasyon Oykiisii olmasi durumlarinda uygulanmaz. Kardiyak masaj sonrasi nadiren
norolojik bozukluk olusur, olusan norolojik bozukluklar hastalarin yaklasik 0.1%’inde 24
saatten uzun siirer (89). Karotit hipersensitivitesi olanlarin ¢ok az bir kisminda gercek karotid
sinilis sendromu mevcuttur. Masajin yararinin az olmas: ve yan etkilerinin olmasi nedeniyle

rutin olarak yapilmaz.
VI. E. 6. Hiperventilasyon manevrasi

Hiperventilasyon manevras1 (2 ila 3 dakika icinde dakikada 20 ila 30 kez acik agizli,
yavasg, derin nefes alinmasi) tan1 konmamig senkop ve psikiyatrik hastalik siiphesi olan geng
hastalarda cok yararli olabilir. Manevra kolaylikla acil serviste yapilabilir. Senkop veya
prodromal belirtilerin tekrar1 6nemli Ol¢lide senkop nedeni olan psikiyatrik bozuklukla

baglantilidir (90).
VL. E. 7. Norolojik testler

Oykii ve fizik muayene senkop nedeni olarak ndrolojik bozuklugu gdstermiyorsa rutin
BT, EEG, lomber ponksiyonun klinik verimi diisiik olur. Sonug olarak asemptomatik yalnizca
senkop yakinmasi olan, kafa travmasi Oykiisii olmayan olgularda beyin BT veya MR

gereksizdir (53).
VI E. 8. Tam

Eger senkop nedeni fizik muayene, oykii ve EKG ile belirlenebilirse hastay1
yonlendirme basittir. Kardiyak ve norolojik senkoplar hastaneye yatirilir. Vazovagal,
ortostatik, ilag iliskili senkoplarin kardiyovaskiiler mortalite, morbidite riski olmadigindan (6)

hastaneye yatmalar1 gerekmemektedir.
VI. E. 9. Aciklanamayan senkop

Tiim caligmalara ragmen senkoplu hastalarin yaklasik %40’1inda tan1 konulmaz. Bir¢cok
caligma senkoplu hastalarin kisa dénem ve 1 yillik morbidite mortalite riskini belirleyebilmek
i¢in risk skorlar1 belirlemistir. Martin ve arkadaslar acil servise basvuran senkoplu hastalarda
aritmi etkenini ve 1 yillik 6liim oranimi arastirmiglar (11). Calismada 6nemli risk faktorleri:

aritmi Oykiisli, anormal EKG, kardiyak hastalik dykiisii ve 45 yas {istii olarak belirlemisler.
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Quinn ve arkadaglar1 7-30.giinlerdeki istenmeyen sonuglar1 arastirmiglar (2, 53) istenmeyen
sonuclar igin risk faktdrleri olarak: kardiyak hastalik Oykiisii, EKG anormalligi (iletim
gecikmesi, yeni degisiklikler (1.derce AV blok QRS veya ST aralifinda), hematokritin 30’un

altinda olmasi, nefes darlig1 ve sistolik kan basincinin <90mmhg olmasi saptanmisti.

OESIL (Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio) caligma grubu 1 yillik
Olim riskini belirlemek icin risk skoru gelistirmisler. Buna gore; anormal EKG,
kardiyovaskiiler hastalik dykiisii, >65 yas {istii, prodrom evresi olmadan gelisen senkoplar risk
faktorii olarak degerlendirilmistir (50). Sarasin ve arkadaslar1 agiklanamayan senkop tanisiyla
acilde standart degerlendirilme yapilan hastalarda bir sonraki aritmi icin tahmini risk
skorlamasi gelistirdiler. Anormal EKG, kardiyopulmoner hastalik Oykiisii,>65 yas onemli
degiskenler olarak saptandi. San Francisco senkop cohort, 1418 senkoplu hastada ilk 30
gilindeki oliim riski %1,4; ilk 6 ayda %4,3; ilk 1 y1lda%7,6 olarak saptamislar. 5 yiiksek risk
kriterinin ilk 1 yildaki 6liim icin spesifitesi %52 sensitivitesi %89’dur (91).

Bu caligmalardaki belirlenen risk faktorleri kullanilarak hastaya yaklasim, risk ve
hastaneye yatis durumunun belirlenmesinde yardimci olur. Caligmalardaki ortak noktalar:
Anormal EKG’si ve/veya kalp hastalig1 oykiisii (6zellikle yapisal kalp hastalig1) olan hastalar
belirgin sekilde riskli hastalardir.
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Tablo 11. ESC’nin 6nerdigi siniflama sistemine gore dahil olacagi senkop smifi

Refleks (noral aracili) senkop

Vazovagal:duygusal strese (korku, agri, enstriimentasyon, kan fobisi) veya ortostatik strese
bagh

Durumsal: Oksiiriik, hapsirik veya gastrointesinal stimiilasyon (yutkunma, defekasyon,
viseral agr1) veya miksiyon (postmiksiyon) veya egzersiz sonrasi veya postprandiyal,diger
(6rn. giilme, iiflemeli miizik aleti calma, agirlik kaldirma)

Karotis siniis senkopu

Atipik formlar (belirgin tetikleyici ve/veya tipik klinik tablo olmaksizin)

Ortostatik hipotansiyona bagh senkop
Birincil otonomik bozukluk: saf otonomik bozukluk, multipl sistem atrofisi, otonomik
bozukluk ile Parkinson hastaligi, Lewy cisimcikli demans
ikincil otonomik bozukluk: diyabet, amiloidoz, liremi, spinal kord zedelenmeleri
ilaca bagh ortostatik hipotansiyon: alkol, vazodilatorler, diiretikler, fenotiazinler,
antidepresanlar

Voliim azalmasi: hemoraji, diyare, kusma, vs.

Kardiyak senkop (kardiyovaskiiler):

Birincil neden olarak aritmi:

a) Bradikardi:Siniis nodu disfonksiyonu (bradikardi/tagikardi sendromu dahil) veya
atriyoventrikiiler iletim sistemi hastalig1 veya implante edilebilir cihazda fonksiyon
bozuklugu

b) Tasikardi:Supraventrikiiler veya ventrikiiler (idiyopatik, yapisal kalp hastaligina
bagl) Ilaca bagh

Yapisal hastahk:

Kardiyak:Kardiyak valviiler hastalik, akut miyokart enfarktiisii/ iskemi, hipertrofik
kardiyomiyopati, kardiyak Kkitleler (atriyal miksoma, tiimorler, vs), perikardiyal
hastalik/tamponad, koroner arterlerin konjenital anomalileri, protez kapaklarn
disfonksiyonu

Diger: pulmoner emboli, akut aort diseksiyonu, pulmoner hipertansiyon
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VII. GEREC ve YONTEM

VIIL. A. Arastirmanin Tipi: Kesitsel-tanimlayici caligma

VIIL. B. Calismaya Alma ve Dislama Kriterleri:

Calisma evreni olarak kabul edilen 01.01.2010 — 31.12.2010 tarihleri arasinda DEUH
Acil Servisine bagvuran 17 yag iistii tim hastalarin arasindan, ¢aligma grubu olarak alinan
ICD-10’ a gore (R55) Senkop tanisi alan hastalar Hastane Bilgi islem Sisteminden geriye
doniik olarak taranip secildi.

Asagidaki kriterleri tagiyan hastalar ¢aligma dig1 birakildi,

Calismadan dislama Kriterleri;

1. Dosya bilgilerine ulagilamayan hastalar
2. 1CD-10 kodlamasi yanlig yapilan hastalar
3. Dosya bilgileri yetersiz olan hastalar

4. 17 yas altindaki hastalar

VII. C. Verilerin Kaydi

Calisma grubunu olusturan hastalar demografik 6zelliklerine (yas cinsiyet vb), acil
basvuru sikayetlerine, acil serviste yapilan fizik muayene sonuclarina, istenen tanisal,
gorlintiileme ve laboratuvar testlerine, ESC’nin onerdigi siniflama sistemine gore dahil
olacagi senkop sinifina, acil servis yaklagimlari ve sonlamim 6zeliklerine (yatis, taburcu, 6liim
vb) uygun ve dogru yatis kararlar1 alip almadiklar1 ¢alisma formuna kaydedildi.

VII. D. Hastalarin Senkop Siniflamasi ve Risk Skorlarmin Belirlenmesi

Hastalarin senkop tipinin belirlenmesinde ESC’nin 6nerdigi simiflama sistemi kullanildi.
Bu smiflamaya uygun olarak olasi etiyoloji, 0ykii, fizik muayene bulgulariyla hastalarin
senkop tipi belirlendi (Tablo 11). Bu belirlemeye gore senkop, refleks (noral aracil);
ortostatik hipotansiyona bagh ya da kardiyak senkop olarak siniflandi.

Hastalarin senkop risk skorlar1 daha 6nce denenmis fakat karsilastirilmamis ti¢ farkli
risk skorununun herbirinin degerlendirilmesiyle belirlendi. Asagidaki senkop risk skorlama
sistemlerine gore risk skorlamalar belirlendi ve veri kayit formuna kaydedildi.

A. San Francisco Syncope Rule (SFSR)
B. Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio (OESIL)
C. European Guidelines in Syncope Study (EGSYS)
Hastalar bu risk skorlamalar1 ve sonlanim o6zellikleri herbir risk skoruna gore

degerlendirilerek karsilagtirildi (50,51,53)
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VII. E. Istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences for Windows

15.0” adl standart programa kaydedildi. Ortalamalarin karsilastirilmasinda t-testi, sayimla

belirlenen degiskenlerin karsilastirilmasinda ki-kare testi kullanildi. Elde edilen verilerin

p<0.05 degerleri anlamli olarak kabul edildi.

Tablo 12. Senkop hastalarindaki kullanilan {i¢ risk skorlama sistemleri

San Francisco Syncope Rule (51)
SFSR

Anormal EKG

Konjestif kalp yetmezligi
Nefes darligi

Hematokrit<%30

Sistolik kan basinci<90 mmHg

Osservatorio  Epidemiologico  sulla
Sincope nel Lazio (92)
OESIL

Anormal EKG
Kardiyovakiiler hastalik 6ykiisii
Prodrom noksanligi

Yas>65

European Guidelines in Syncope Study
(93)
EGSYS

Senkop dncesi ¢arpinti (+4)

Anormal EKG ve/veya kalp hastaligi (+3)
Efor sirasinda senkop (+3)

Sirtiistli pozisyonda senkop (+2)
Otonomik prodrom (-1)

Predispozan ve/veya yatkinlagtiric1 faktorler (-1)
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VIIL. BULGULAR

VIII. A. Demografik 6zellikler

Calisma siiresince DEUH Acil servisi’ne toplam 79.500 hasta bagvurusu oldugu

Toplam AS basvuru:

79.500

.

Senkop tamis1 kodlanan:

1670

v

Calhismaya alinan:

557

v

belirlendi. Bu hastalarin  %0,8 kadar1 acil servise senkop sikayetiyle bagvurmustu.
Ulasilamayan hastalar bu gruba dahil edildiginde (bu hastalarin dosya bilgileri olmadigindan

oran degisebilecek olmakla beraber) bu oran yaklasik %1,1 olarak degerlendirilebilir.

Calismadan cikarilan:

1061

|

|

|

|

| l

Taburcu:
468

Hastaneye
yatirilan
ya da
AS’de
izlenen:
51

Klinigi
izinsiz
terk:
35

AS’de
olen:

Yanhs
kodlanan:
800

Kayit yok:
261

Sekil 1. 01.01.2010 — 31.12.2010 tarihleri arasinda DEUH Acil Servisine basvuran 17

yas lstil senkop tanist (ICD-10" a gére R55) alan hastalar

Senkop tanist i¢cin uygun ICD-10 tam1 koduyla (R55) giris yapilan 1670 hastanin

dosyalarnt geriye doniik incelendiginde 557 hastanin dogru tamiyla kodlandigimi saptadik.
Calismaya alinan 557 hastanin 51’1 (%9,2) hastaneye yatirildigi, 468 kisinin (%84) taburcu
edildigi saptandi. (Sekil 1)
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Calismaya alman dogru tan1 ile kodlanmis hastalarin %47,6°1 kadin (n= 265), 9%52.4i

(n=292) erkekti. Hastalarin yas ortalamasi: 54.89+20.913

Hastalarm klinik sonlanimlar1 degerlendirildiginde %84’iiniin (n=468) acil servisten

taburcu edildigi, %9,2’inin (n=51) hastaneye yatirildig1 saptandi. Yalnizca 3 hasta (%0,5) acil

serviste 6lmiistli (Tablo 13).

Tablo 13. Dogru tan1 kodlanmug hastalarin hastaneye yatig ve taburculuk durumu

Sonlanim Say1 Yiizde(%)
Taburcu 468 84
Yatis 51 9,2
Izinsiz terk 35 6,3
Oliim 3 0,5
Total 557 100,0

Hastaneye yatirilan hastalarin yattig1 servislere gore oranladigimizda; 11 hasta

kardiyoloji servisine (%2), bir hasta noroloji servisine (%0,2), 24 hasta yogun bakim servisine

(%4,3), 15 hasta ise diger servislere (2,7) yatirilmist1 (Tablo 14).

Tablo 14. Acil servisten sonlanim durumlari

Taburcu/Yatis Say1 Yiizde (%)
Taburcu 468 84
Kardiyoloji servis 11 2
Noroloji servis 1 0,2
Diger servis 15 2,7
Yogun bakim 24 4,3
Oliim 3 0,5
Izinsiz terk 35 6,3
Total 557 100,0
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Senkop smiflamasma gore vazovagal senkop %72,7 oranla en sik goriilen senkop
tiiriidiir. Durumsal senkop %5 ortostatik senkop %7,5 kardiyak senkop %14,7 olarak
hesaplandi (Tablo 15).

Tablo 15. Hastalarin senkop tipine gore degerlendirilmesi

Senkop tipi Say1 Yiizde (%)
Refleks (noral aracili) senkop 433 77,7

e Vazovagal senkop 405 72.7

¢ Durumsal senkop 28 5
Ortostatik senkop 42 7.5
Kardiyak senkop 82 14.7
Total 557 100,0

EGSYS’e gore iic puan1 baz alarak degerlendirdigimizde taburcu olan hastalarin
%14,7’nin ili¢ puan ve istiinde aldigini; yatan hastalarin ise %51 ‘nin ii¢ puanin altinda

aldigim saptadik (Tablo 16).
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Tablo 16. EGSYS Puanlamasina gore hastalarin acil servisten ¢ikis durumu

Puan Say1 Yiizde (%)
Taburcu

-2,00 9 1,9
-1,00 135 28,8
0,00 231 49,4
1,00 4 9
2,00 20 4,3
3,00 52 11,1
4,00 7 1,5
5,00 2 4
6,00 2 4
7,00 6 1,3
Total 468 100,0
Yatis

-1,00 7 13,7
0,00 11 21,6
2,00 8 15,7
3,00 23 45,1
7,00 2 3,9
Total 51 100
Oliim

3,00 3 100,0
Izinsiz terk

-1,00 8 22,9
0,00 20 57,1
2,00 1 2,9
3,00 6 17,1

Total 35 100,0




SFSR’e gore taburcu olan hastalarin %18,5’1 bir puan ve iistiinde; yatan hastalarin %

35,3’1 sifir puan almistir (Tablo 17).

Tablo 17. SFSR Puanlamasina gore hastalarin orani

Puan Say1 Yiizde (%)
Taburcu

0,00 381 81,4
1,00 75 16
2,00 10 2,1
3,00 2 0,4
Total 468 100,0
Yatis

0.00 18 353
1,00 29 56,9
2,00 3 5,9
3,00 1 2,0
Total 51 100
Oliim

1,00 1 333
2,00 1 33,3
3,00 1 333
izinsiz terk

0,00 30 85,7
1,00 4 11,4
2,00 1 2,9
Total 35 100,0
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OESIL’e gore bir yillik mortalite riski bir puan alanlarda %0,6, iki puan alanlarda %14,

iic puan alanlarda %29, dort puan alanlarda %53 olarak degerlendirilmistir. Bizim

calismamizda taburcu olan hastalarin %37,4’1 bir puan, %13,2°1 iki puan, %2,4’1 {i¢ puan,

%0,4 dort puan almistir. Yatan hastalarin %23,5°1 sifir puan, %35,3’1 bir puan, % 35,31 iki

puan, %5,9’u {i¢ puan almisken, dort puan alan hasta saptanmadi (Tablo 18).

Tablo 18. OESIL Puanlamasina gére hastalarm orani

Puan Say1 Yiizde (%)
Taburcu

0,00 218 46,6
1,00 175 37,4
2,00 62 13,2
3,00 11 2,4
4,00 2 0,4
Total 468 100,0
Yatis

0.00 12 23,5
1,00 18 35,3
2,00 18 35,3
3,00 3 5,9
Total 51 100
Oliim

2,00 2 66,7
3,00 1 33,3
Izinsiz terk

0,00 21 60,0
1,00 8 22.9
2,00 6 17,1
Total 35 100,0

Kardiyak senkop tanisiyla kardiyoloji servisine yatirilan hastalarn risk skorlamalarina

gore bakildiginda EGSYS ye gore risk skorlamasi yiiksek saptanan hastalarin daha fazla

yatirildigii saptadik. Oliim acisindan ii¢ skorlama sisteminde de risk skorlamalar1 yiiksek

saptandi, aralarinda anlamli bir farklilik saptanmadi.
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Tablo 19. EGSYS Puanlamasina gore hastalarin acil servisten ¢ikis durumu

Puan Say1 Yiizde (%)
Taburcu

-2,00 9 1,9
-1,00 135 28,8
0 231 49,4
1,00 4 9
2,00 20 43
3,00 52 11,1
4,00 7 1,5
5,00 2 4
6,00 2 4
7,00 6 1,3
Total 468 100,0
Kardivoloji servis

0 4 36,4
2,00 4 36,4
3,00 3 27,3
Total 11 100,0
Noroloji servis

0 1 100
Total 1 100,0
Diger servis

-1,00 6 40,0
,00 5 33,3
2,00 1 6,7
3,00 3 20,0
Total 15 100,0
Yogun bakim

-1,00 1 4,2
,00 1 4,2
2,00 3 12,5
3,00 17 70,8
7,00 2 8,3
Total 24 100,0
Oliim

3,00 3 100,0
Izinsiz terk

-1,00 8 22,9
,00 20 57,1
2,00 1 2.9
3,00 6 17,1
Total 35 100,0
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Tablo 20. OESIL Puanlamasina gore hastalarin acil servisten ¢ikis durumu

Taburcu

0 218 46,6
1,00 175 37,4
2,00 62 13,2
3,00 11 2,2
4,00 2 4
Total 468 100,0
Kardivoloji servis

0 5 45,5
1,00 2 18,2
2,00 3 27,3
3,00 1 9,1
Total 11 100,0
Noroloji servis

1,00 1 100,0
Total 9 100,0
Diger servis

0 5 333
1,00 5 33,3
2,00 5 333
Total 15 100,0
Yogun bakim

0 2 8,3
1,00 10 41,7
2,00 10 41,7
3,00 2 8,3
Total 24 100,0
Oliim

2,00 2 66,7
3,00 1 333
Total 3 100,0
Izinsiz terk

0 21 60,0
1,00 8 229
2,00 6 17,1
Total 35 100,0
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Tablo 21. SFSR Puanlamasina gore hastalarin acil servisten ¢ikis durumu

Puan Say1 Yiizde (%)
Taburcu

0 381 81,4
1,00 75 16,0
2,00 10 2,1
3,00 2 4
Total 468 100,0
Kardivoloji servis

0 5 45,5
1,00 6 54,5
Total 11 100,0
Noroloji servis

1 1 100,0
Total 1 100,0
Diger servis

0 9 60,0
1,00 5 33,3
2,00 1 6,7
Total 15 100,0
Yogun bakim

0 4 16,7
1,00 17 70,8
2,00 2 8,3
3,00 1 4,2
Total 24 100,0
Oliim

1,00 1 33,3
2,00 1 33,3
3,00 1 33,3
Total 3 100,0
Izinsiz terk

,00 30 85,7
1,00 4 11,4
2,00 1 2,9

Total 35 100,0




IX. TARTISMA

Acil servis bagvurularmin 6nemli bagvuru nedenlerinden oldugu gibi (%]1-3), tiim
hastane bagvurularinin da dikkate deger bir kismu1 (%2-6) senkopla iliskili nedenlerledir (41).
Buna karsilik bizim ¢alismamizda acil servise senkop basvurulart %0,8 olarak belirlendi. Bu
oranin literatiirden daha diisiik olmasi, caligmamizin geriye donik ICD-10 tam1 kodu
iizerinden hasta taramasiyla yapilmis olmasi1 nedeniyle olabilir. Senkop ani gelisen, postiiral
tonus ile birlikte biling kaybinin da eslik ettigi gecici bir semptom olarak tanimlanir. Bu
nedenle acil servisimizde farkli tanilar konan fakat senkop semptomuyla basvuran hastalar

olasilikla ¢alismamiza dahil edilememistir.

Tahminen her dort kisiden birisi hayati boyunca en az bir senkop atagi yasamaktadir.
Her yas grubunu etkileyebilmekle beraber yasli popiilasyonda insidans ve morbidite artar
(3,4). Kadinlarm ~%47’si ve erkeklerin ~%31°1 ilk senkop epizodunu ortalama 15 yasinda
gecirmektedir, buna karsilik 70 yas {istli hastalarda senkop siklig1 belirgin olarak artar (3).
Senkop bagvurularinda ortalama yas grubu farkli caligmalarda benzer olarak belirlenmistir.
Ammirati ve arkadaglarinin ¢aligmasinda senkopla bagvuran hastalarin ortalama yas grubu
62,5+22,3 olarak belirlenmisti. Bu ¢aligmada hastalarin yas gruplarinin ¢ok genis aralifina
ragmen (13-95) bu sonug dikkat ¢ekicidir (41). Sheldon ve arkadaslarinin senkop ve nobetle
basvuran hastalar1 degerlendirdikleri calismalarinda ise ortalama yas grubu 53 + 20 olarak
belirlenmisti (73). Benzer sekilde bizim acil servisimize bagvuran hastalarin yag ortalamasi

55.32+20.731 olarak saptandi.

Calismamizda hastalar cinsiyetlerine gore degerlendirildiginde hastalarin %48’inin
kadin, %52’sinin ise ekek oldugu goriildii, cinsiyetler arasinda anlamli fark yoktu. Daha

onceki ¢aligmalarda da cinsiyete gore belirgin farklilik gortilmemisti (41,73).

Senkopla bagvuran hastalarin hastaneye yatig oranlart oldukga yiiksektir. Etiyolojik
nedenlerin ciddiyeti ve ¢ofu zaman tani konulabilmesi ic¢in ayrintili tetkik gereksinimi
diisiiniildiigiinde bu cok sasirtict degildir. Buna uygun olarak Blanc ve arkadasglarinin
caligmasinda hastalarin hastaneye yatis oran1 %64 olarak belirlenmisti (2). Disertori ve
arkadaslarinin ¢alismalarinda ise hastalarin %46’sinin hastaneye yatirildig1 saptanmisti (45).
Bizim caligmamizda ise hastaneye yatirilma oramt %9,2 olarak literatiire gore daha diisiik
saptandi. Bu sonug olduke¢a diisiindiiriiciidiir. Calismamizin ortaya ¢ikis nedeni de bu diisiik

orani tahmin etmemizdi ve bu sonug¢ calisma sonuglarinin énemine bir kez daha dikkat

40



cekmektedir. Dokuz Eyliil Universitesi Hastanesi Acil Servisine senkop sikayeti ile bagvuran
hastalarin yiiksek risk skorlamasi diizenli yapilmamaktadir. Ayrica bu hastalarin yonetimi i¢in
yapilmig multidisipliner bir yaklasim modeli olusturulmamistir. Elbette bu caligmada taburcu
edilen hastalarin mortalite ve morbiditesini degerlendiremedigimizden dolay1r hastanemiz
uygulamalarinin tamamen yanlis oldugunu séylemek miimkiin degildir. Ancak hastanemize
senkopla basvuran hastalarin bagvuru sonrasi takibinin de yapilmasimin ve multidisipliner

hazirlanmig bir yaklagim algoritminin gerekliligi asikardir.

Calismamizda hastaneye yatirilan hastalarn; 11°1 kardiyoloji servisine (%2,0), biri
noroloji servisine (%0,2) 24’1 yogun bakim servisine (%4,3) 15’1 ise diger servislere (%2,7)
yatirilmistt. Cok merkezli bir ¢alismada hastalarin %10’unun goézlem {initesine yatirildigi,
%6’s1min kardiyoloji, %2’sinin ndroloji, %3 {iniin dahiliye servisi ve %4’ linlin diger servislere
yatirildig1 saptanmigti (92). Disertori ve arkadaglarinin ¢aligmasinda ise en c¢ok dahiliye
servisine yatig yapildig1 saptanmisti (45). Bircok hastanede hastalarin sadece izlem igin
yatirildig1 ayr bir izlem {initesi bulunmamasi ve bazi hastanelerde kardiyoloji ve dahiliye
servisleri ayrilmamasi nedeniyle sonuclar farkli degerlendirilebilir. Bizim hastanemizde
monitdrize izlem gerektiren tani konulmamis hastalarin izlemi acil servisimizde
yapilmaktadir, bu grup hastalarin ayrilarak degerlendirilmesi miimkiin degildir. Buna karsin
bizim c¢alismamizda kardiyoloji servis yatiglarinin belirgin olarak diisiik olmas: dikkat
cekicidir.

Senkop hastalarinin degerlendirilmesinde prognostik risk agisindan tanisal klasifikasyon
yapmak Onemlidir, 6rmegin Framingham calismasinda kalp hastalig1 olanlarda 6liim iki kat
fazla goriiliirken, vazovagal senkopta genel popiilasyona gore diisiik 6liim riski saptanmistir.
Ayrintili degerlendirmeye karsin hastalarin biiylik kismu acil serviste tam1 alamamaktadir
(79,12). Daha once Sheldon ve arkadaslarmin c¢alismasinda hastalarin %86’sina tani
konulamadig1 belirtilmisti (45). Calismamizda hastalarin %77,7°1 refleks ndral aracili senkop;
%14,7’1 kardiyak senkop; 9%7,5’u ortostatik hipotansiyona bagli senkop olarak
degerlendirilmistir. Ammirati ve arkadaslarinin tan1 konulamayan %78 hastayr tanisal
algortimle (OESIL) degerlendirdikleri ¢alismalarinda hastalarn %25,9’u kardiyak senkop,
%35,2’si noral aracili senkop, %13,8’1 ndrolojik %6.1°1 ortostatik hipotansiyona baglh senkop
olarak degerlendirilmisti (41). Baron-Esquivias ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise hastalarin
%62’si noral aracili senkop, %16’s1 kardiyak senkop %11°1 ortostatik hipotansiyona bagh

senkop olarak degerlendirilmisti (92). Bizim calismamizin sonucu Baron-Esquivias ve
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arkadaslarinin ¢alismasi ile benzerdir. Ammirati ve arkadaglarinin ¢alismalariin sonuglarinin
farkli olmasinin nedeni bir tanisal algoritm kullanilmis olmasi olabilir. Hastalarin standart bir

algortimle degerlendirilmesi tanilarin sikliginin degismesiyle sonuclanabilir.

Calismamizda hastalar San Francisco Syncope Rule (SFSR), Osservatorio
Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio (OESIL) ve European Guidelines in Syncope Study
(EGSYY) risk skorlamalarina gore karsilastirildi.

EGSYS’e gore licten az puan alan hastalarin iki y1llik mortalitesi %2, ii¢ ve daha yiiksek
puan alan hastalarin mortalitesi %21 olarak hesaplanmistir. Kardiyak senkop gecirme olasilig
da ii¢ puandan az alan hastalarda %2 iken, {i¢ puandan fazla alan hastalarda %77’¢ kadar
yiikselmektedir. Del roso ve arkadaglarinin ¢alismasinda EGSY'S skorunun tigten biiyiik ya da
esit olmasinin kardiyak senkobu saptamadaki sensitivitesi %92-95, spesivitesi %61-69 olarak
hesaplanmisti (51). Bizde ¢alismamizda ii¢ puani baz alarak degerlendirdigimizde taburcu
olan hastalarin %14,7 sinin ii¢ puan ve iistiinde aldigini; yatan hastalarin ise %51 sinin ii¢
puanin altinda aldigini saptadik. Yatan hastalarin orami yiiksek gibi goriinse de %14,7
hastanin taburculugu diisiindiiriiciidiir. Sonraki ¢alismalarda bu hastalarin taburculuk sonrasi

degerlendirilmesi bu sonucun yorumlanmasi icin gerekli verilere ulasmamizi saglayacaktir.

SFSR’e gore bir ve iistiinde puan alan hastalarin bir hafta icerisinde ciddi olaylara
(6liim, miyokard enfarktiisii, subaraknoid kanama, pulmoner emboli, aritmi, transfiizyon
gerektiren anemi, senkop ve benzeri nedenlerle hastaneye tekrar bagvurma) maruz kalma
olasilig1 yiiksek saptanmistir. Bu puanlama sisteminin kullamlmasiyla hastane yatiglarinin
%24 oraninda azalacagi Quinn ve arkadaglarinin caligmasinda gosterilmisti (53). Bu
caligmada hastalarin sadece kisa donem (30 giin) sonuglar degerlendirilmisti. SFSR kullanim
degerlendiren bir metaanalizde SFRS’nin sensitivitesi %86, spesivitesi %49 olarak
hesaplanmist1 (94). Bizim ¢alismamizda taburcu olan hastalarin %18,5°1 bir puan ve istiinde;

yatan hastalarin %35,3’1 sifir puan almgtir.

Colivicchi ve arkadaglar1 270 hastayr degerlendirdiklerinde OESIL’e gére bir yillik
mortalite riski sifir puan alanlarda %0, bir puan alanlarda %0,8; iki puan alanlarda %19,6; {i¢
puan alanlarda %34,7; dort puan alanlarda %57,1 olarak degerlendirilmisti (50). Bizim
calismamizda taburcu olan hastalarin %37,4’1 bir puan; %13,2’si iki puan; %2,4’1 ii¢ puan,
%0,4 dort puan almistir. Yatan hastalarin %23,5’1 sifir puan; %35,3’ii bir puan; %35,3°1 iki

puan; %5,9’u iic puan almigken, dort puan alan hasta saptanmadi. Hastanemiz acil servisine
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bagvuran hastalar OESIL’e gore degerlendirildiginde yiiksek riskli hastalarin olduk¢a az
oranda taburcu edildigi goriilmektedir. Dikkat gekici diger bir sonu¢ OESIL’e gore diisiik
riskli hastalarmm yiliksek oranda buna karsin yiiksek riskli hastalarin ¢ok diisiik oranda
hastaneye yatirildigi sonucudur. Yatan hastalarmm %23,5’1 sifir puan almistir ve bu grup
hastalarin daha 6nceki caligmalarda bir yillik mortalite riski %0 olarak hesaplanmisti (50). Bu
risk skorlamasinin kullanilmasi hastanemizde yiiksek riskli hastalarin hastaneye yatis
oranlarim1 artiracaktir. Ayrica yatis oram oldukga yiliksek olan diisiik riskli hastalarn

hastaneye yatig oraninin azalmasiyla hastane maliyetinin de azalacagini diisiinmekteyiz.

Calismamizda risk skorlamalarimi birbirleriyla karsilastirdigimzda acil servisten
taburcu edilen yiiksek riskli hasta oram1 EGSYS ile SFSR arasinda benzer saptanirken OESIL
de daha yiiksek saptanmistir. Daha 6nceki ¢aligmalarda OESIL’in yiiksek riskli hastalarda ¢ok
duyarli oldugu gosterilmisti (50). Kardiyak senkop tamisiyla kardiyoloji servisine yatirilan
hastalarin risk skorlamalarima gore bakildiginda EGSYS’ye gore risk skorlamasi yiiksek
saptanan hastalarin daha fazla yatirildigimi saptadik. Oliim agisindan ii¢ skorlama sisteminde

de risk skorlamalan yiiksek saptandi, aralarinda anlamli bir farklhilik saptanmadi.

Senkop hastalarinda klinik karar kurallarmin kullaniminin metodolojik kalitesi ve
prognostik dogrulugunun degerlendirilmesi kisitliliklar nedeniyle olduk¢a zordur (94). Buna
karsin gilincel literatlir bu kurallarin senkop hastalarmin degerlendirilmesinde kullanilmasini
desteklemektedir. Bu kurallardan hangisinin en kullamsli ve etkin olabilecegini saptayabilmek
icin iyi dizayn edilmis standardize calismalara ihtiya¢ vardir. Buna karsin hastanemizin
verileri hastanemizde senkop hastalarinin daha dogru degerlendirilmesi icin belirli bir klinik

karar kuralinin multidisipliner anlayisla kullanilmasi gerektirdigini diistindiirmektedir.
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X. SONUC

Senkop risk skorlamalarma gore yiiksek mortalite riski olan ve hastaneye yatmasi
gereken senkop hastalarinin acil servisten taburcu edildigini, yatan senkop hastalarinin ise risk
skorlamasia gore yatirilmadigimi saptadik. Senkop risk skorlamalarimin kullanilmasiyla
yliksek riskli hastalarin hastaneye yatis oranlarimin artacagini, diisiik riskli hastalarin

hastaneye yatig oraninin azalmasiyla hastane maliyetinin de azalacagini diisiinmekteyiz.

Yaptigimiz senkop calismasinin sonuclarini degerlendirdigimizde acil serviste fi¢
skorlama sistemininde kullamlabilecegini diisiinmekteyiz. Bu ¢alismanin ileriye doniik daha
fazla hasta sayisi ve daha fazla merkezde yapilacak caligmalara ihtiya¢ duyuldugunu

diisiinmekteyiz.
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