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Ozet

ACIL SERVISE SENKOP iLE BASVURAN 65 YAS VE UZERI
HASTALARDA OESIL, SAN FRANCISCO VE ROSE SENKOP
SKORLARININ MORTALITE VE MORBIDITE ACISINDAN
KARSILASTIRILMASI

AMAGC: Acil servise bilin¢ kaybi sikayeti ile basvuran senkop tanisi almis 65
yas ve Uzerindeki hastalarda; ROSE, OESIL, San Francisco risk skorlarinin
morbidite ve mortalite agisindan karsilastirilmasi ve bu senkop skorlarinin
geriatrik  populasyon icin uygunlugunun ve  kullanilabilirliginin

degerlendirilmesi amaclanmaistir.

YONTEM: Prospektif, gdzlemsel ve tek merkezli bir calismadir.15 Ekim
2018 - 15 Ekim 2019 tarihleri arasinda acil servise bilin¢ kaybi1 sikayeti ile
basvuran 866 hastadan 65 yas ve Uzerinde olan ve gerekli kistaslan
saglayan 101 erkek, 111 kadin olmak Uuzere toplam 212 hasta calismaya
dahil edilmistir. Calismaya dahil edilmis hastalar veya yakinlar ile 7. glin ve
30. gtinde telefon ile iletisime gecilerek hastalar takibe alinmistir. Mortalite
ve/veya belirledigimiz morbidite kriterlerinden birinin gelisip gelismedigi

sorgulanmaistir.

BULGULAR: SFSR skorlamasi mortalite ve morbiditeyi éngérme acisindan
sensitivite ve spesivitesi ROSE ve OESIL skorlamalarindan daha ytksektir.
ROSE ve OESIL skorlamalar1 birbirlerine yakin olmakla beraber, ROSE
skorlamasinin 1. haftada mortalite ve morbidite acisindan OESIL
skorlamasindan daha yuksek sensitivite ve spesifiteye sahip oldugu

gorulmustar.

SONUC: Yash hasta grubu icin standart bir skorlama sistemi yoktur.
Mevcut skorlama sistemleri her ne kadar kullanilabilir olsa da, geriatrik
hastalarda g6zlenen anatomik ve fizyolojik degisiklikler sebebiyle bu hasta
gurubu icin spesifik bir skorlama sistemine ve yeni calismalar yapilmasina

ihtiyac vardir.

Anahtar Kelimeler: Senkop, Acil servis, yasli, prognoz, klinik karar verme

kurallan



Abstract

COMPARISON OF MORTALITY AND MORBIDITY OF OESIL, SAN
FRANCISCO AND ROSE SYNCHOPE SCORES PATIENTS IN 65 YEARS
AND OVER ADMITTED TO EMERGENCY SERVICE WITH SYNCHOPE

OBJECTIVE: It aimed to compare the risk scores of ROSE, OESIL, San
Francisco in terms of morbidity and mortality in patients aged 65 and over
who admitted to the emergency department with a loss of consciousness
and diagnosed with syncope to evaluate the usability of these syncope

scores for the geriatric population (age 65 and over).

METHOD: [t is a prospective, observational and single-center study. A total
of 212 patients, aged 65 and over, 101 men and 111 women, who applied to
the emergency department with the complaint of loss of consiousness
between 15 October 2018 and 15 October 2019, were included in the study.
Patient follow-up was performed by contacting by the phone with the
patients or relatives included in the study, on the 7th and 30th days. It was
investigated whether one of the criteria of mortality and / or the morbidity

we determined was developed.

RESULTS: SFSR scoring is higher than ROSE and OESIL scores in terms of
sensitivity and specificity while predicting mortality and morbidity.
Although ROSE and OESIL scores were comparable to each other, it was
observed that ROSE scoring had higher sensitivity and specificity in terms
of mortality and morbidity at week 1 than OESIL score.

CONCLUSION: As far as we know; there is no standardized scoring system
for the elderly patient group. Although existing scoring systems can be used
due to the anatomical and physiological changes observed in geriatric
patients, a specific scoring system and new studies are needed for this

group of patients.

Key Words: Syncope, Emergency department, aged, prognosis, Clinical

decision rules
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BOLUM 1

GIRIS ve AMAC

Senkop, kisa sureli, bilincin kayboldugu ve postiiral tonusun bozuldugu,
herhangi bir muidahale olmaksizin kendiliginden ve tamamiyla dtizelen

belirtiler butintdur (1).

Senkop, acil serviste oldukca sik karsilasilan tibbi bir durum olup acil
servis basvuru sebeplerinin %3 ila %5’ini, hastane yatiglarinin ise % 1 ila
6’sin1 olusturmaktadir (2-4). Geng, saglikli eriskinlerin %12-48’1 hayatlan
boyunca en az bir kez senkop gecirmektedir. 75 ve Uizeri yas hastalarda ise;

senkop siklig1 %6°dir (5).

Senkop etiyolojisi, herhangi bir tedavi gerektirmeyen benign durumlardan,
hayat1 tehdit eden klinik durumlara kadar genis bir yelpazede yer alir (6).
Senkop ile ilgili yapilmis calismalarda; acil serviste hastalarin, %20-50’sine
tan1 konulabildigi, %13-83'lnde ise etiyoloji netlestirilemedigi icin
hastaneye yatirildigi géralmustir (4,7,8). Toplum genelinde tekrarlayan

senkop basvurularinin en sik nedeni ise vazovagal senkoptur (9).

Senkop ile gelen hastalarda, altta yatan kalp hastaligi zemininde, bes yil

icerisindeki ani 61im orani % 33 civarlarindadir (10).

Acil serviste, senkop sebebiyle basvuran hastalarin yonetiminde o6ncelikli
olan durum, acil servis doktorunun acil tetkik gerektiren, ytksek riskli ve
hastaneye yatirilmasi gereken hastalar1 ayirt edip, bunun disinda kalan ve
tetkik gerektirmeyen, taburculugun guvenli oldugu hasta grubunu

belirleyebilmesidir (11).

Bircok farkli klinik durum, cesitli mekanizmalarla bilin¢g kaybina neden
olabilir. 2018 ESC senkop kilavuzuna gore gecici bilin¢ kaybi nedenleri

travmatik ve non-travmatik olmak tzere iki baslik altinda incelenmis olup
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senkop nontravmatik T-LOC nedenleri arasinda yer almaktadir (12). Tablo
1.1’de non-travmatik T-LOC nedenleri ve alt basliklari detayli olarak
belirtilmistir (12).

Tablo 1.1: Nontravmatik T-LOC Nedenleri

Senkop Epileptik nébet Psikojenik Nadir nedenler
Kardiyak Tonik-klonik Psodosenkop Subklavyen ¢calma sendromu
Ortostatik Klonik Non-epileptik nobet Vertebrobaziller TIA

Refleks Atonik Subaraknoid kanama(SAK)

Tonik Siyanotik katilma nobeti

Bu calismada, Acil servise senkop sebebi ile basvuran 65 yas ve Uzeri
hastalarda, OESIL (Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio),
SFSR (San Francisco Syncope Rule) ve ROSE (Risk stratification of Syncope
in the Emergency Department) senkop skorlama sistemlerinin, 1. hafta ve
1. aydaki mortalite ve morbiditeyi tahmin etmedeki yeterliliginin

karsilastirilmasi amaclanmaistir.



BOLUM 2

GENEL BILGILER

2.1 SENKOP TANIMI

Senkop; global serebral hipoperflizyon sonucunda gelisen, kisa sureli,
herhangi bir mudahale olmaksizin spontan iyilesme ile sonuclanan,
postural tonusun da bozuldugu ani bilin¢ kaybidir (2). Senkop terimi;
tarihte ilk defa Hipokrat tarafindan kullanilmis olup, Yunan
terminolojisinde "kisa kesmek" anlamina gelen "syncoptein" kelimesinden

gelmektedir (13).

Baz1 senkoplarda cesitli belirtilerin (sersemlik hissi, bulanti, terleme,
halsizlik, bas dénmesi, g6z kararmasi ve gérme bozukluklar: gibi) géraldtugu
bir ‘prodrom’ dénem de olabilir. Prodrom dénem goértilmemesi kétti prognoz

ile iliskilendirilir (12,14).

Tipik bir senkop kisa strelidir. Bununla beraber senkop nadir de olsa uzun
surebilir ve bilincin acilmasi birka¢ dakikay: bulabilir (15). Bu ve benzeri
durumlarda senkop ve biling kaybinin diger nedenleri arasindaki ayrimin
yapilmas1 glclesmektedir. Retrograd amnezi, Ozellikle yashlarda daha
siklikla gortilmektedir. Bazen senkop sonrasi dénemde de yorgunluk

gozlenebilir (15).

Senkop, altta yatan etiyolojiye gore siniflandirilir (ortostatik hipotansiyon,
dogumsal kalp hastaliklari, kardiyak ritim bozukluklari, serebrovasktler
hastaliklar ve nérolojik nedenler baslica etyolojik faktorlerdir) (6). Soteriades
ve arkadaslarinin yaptigi bir arastirmada, senkop etiyolojisinde birinci
siray1 %37 ile nedeni belli olmayan senkop almistir. Diger nedenler ise siklik
sirasina gore, vasovagal (%21,2), kardiyak (%9,5), ortostatik senkop (%9,4)
olarak raporlanmistir (8). Kardiyak nedenlerle gelisen senkopun prognozu,

diger senkop nedenlerine gore daha koétidir. Ani kardiyak o6lum



2.2

2.3

Genel Bilgiler

sebebiyle kaybedilen hastalarin %5’inde daha 6énceden gecirilmis bir senkop

atagl saptanmistir (16).

SENKOP PATOFiZYOLOJiSi

Senkopta ana mekanizma; beyin icin gerekli olan kan akiminin yeteri kadar
saglanamamasidir. Yetiskin normal saglikli bir birey icin, beyin dokusunun
bir dakikalik stire icerisinde gereksinim duydugu glikoz miktar1 75 ila 100
miligram, oksijen miktari ise 500 ila 600 mililitre civarindadir. Yaklasik
olarak her 100 gramlik beyin dokusu icin, bir dakikada 55 mililitrelik kan
akimina ihtiya¢ vardir. Eger beyne giden kan akimi, dakikada 20
mililitrenin altina diserse ya da 5-10 saniye sureyle duraklarsa, biling
kapanir ve postural kas tonusu kaybolur. Beyin kan akimini azaltan etmen
ortadan kalktiktan sonra, yaklasik 15-20 saniye icerisinde bilin¢ geri déner
(17).

Presenkop/near-senkop/bayilayazma terimleri ise bilin¢ kaybi olmaksizin,
halsizlik, glcstizlik, bas doénmesi, g6z kararmasi veya sersemlik gibi
belirtiler icin kullanilmaktadir. Presenkop ve senkoplu hastalarda olumsuz
sonu¢ oranlar1 benzer oldugundan, her iki gruba da benzer bir

degerlendirme yapilmalidir (18,19).

SENKOP ILE KARISABILEN KLINIK DURUMLAR

Bircok farkli klinik durum senkop ile karisabilmekte ve yanlis senkop tanisi
alabilmektedir. Bu klinik durumlarin bazilarinda bilin¢ kaybi1 gercekten
vardir ancak biling kaybina neden olan mekanizma global serebral
hipoperfizyon degildir. Tablo 2.1’de senkop ile karigsabilen klinik durumlar
belirtilmistir (20).
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Tablo 2.1: Senkop ile Karigabilen Klinik Durumlar (20)

A) Global serebral hipoperflizyon olmaksizin gelisen kismi veya tam bilin¢ kaybi
bozukluklari:

e Epileptik nobet
e Intoksikasyonlar
e Vertebrobaziler gecici iskemik atak (GIA)
e Hipoglisemi, hipokapni, hipoksi, hiperventilasyon ile birliktelik gdsteren
dahili ve metabolik bozukluklar
B) Bilin¢ bozuklugu olmaksizin gérilen bozukluklar:
e Duisme ataklari
e Dusmeler
o Katapleksi
e Fonksiyonel (psikojenik psédosenkop)
e Karotis kaynakli GIA

Senkop aninin hasta ve eger varsa sahitler tarafindan detayli anlatimi
tanisal 6nem arz eder (21). Hastalara senkop ataginin 6zellikleri sorulmali
ve detayli olarak tarif etmeleri istenmelidir (22). Ne zaman basladigi,
prodrom belirtilerin varligi, senkopun suresi, senkop esnasinda hastanin
pozisyonu ve ne yapmakta oldugu ayrintilariyla 6grenilmelidir. Tekrarlayici,
ani baslayan, dinlenirken de olan ve birkac¢ saniyeden daha uzun ataklar
oncelikli olarak kardiyak nedenleri akla getirmelidir (23). Prodrom dénem
noral aracili senkoplarda siklikla gortltirken, aritmi nedenli senkoplarda ise
goruilmez. Hasta Oykusu ile uyumlu, stres veya benzeri tetikleyici olaylar
noéral aracili senkop (refleks senkop) tanis1 koymak icin yeterli olabilir (11).
Tonik-klonik tarzda kasilmalar o6ncelikli olarak nébeti akla getirse de,
senkop esnasindaki hipoksi ile tetiklenen birkac¢ ktictik miyoklonik kasilma

olabilecegi de akilda tutulmaldir (21).

SENKOP SINIFLANDIRMASI

Senkop vakalari, etyolojiye gore, refleks (nodral aracili) senkoplar, ortostatik
hipotansiyona baglh senkoplar ve kardiyak nedenli senkoplar olmak tizere 3
farkli ana bashik altinda incelenmektedir (20). Buttiin senkop vakalarinin
yaklasik olarak %60'1 refleks (noéral aracili), %15'i kardiyak (%10 aritmiler,
%5 yapisal kalp hastaligi), %15'i ortostatik senkop olmakla birlikte, %10
kadarinda senkop etiyolojisi bilinmemektedir (24). Etiyolojiye gore senkop
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siniflandirmas1 ana basliklar ve alt basliklar halinde Tablo 2.2'de yer

almaktadir.

Tablo 2.2: Etyolojiye Gore Senkop Siniflamasi (12)

Kardiyak senkop

Refleks
(noral aracili1 senkop)

Ortostatik senkop

Tasikardiler
(supraventriktler veya
ventriktler)

Bradikardiler (AV ileti
bozukluklari, sints
nod disfoksiyonlari)

Yapisal kalp
hastaliklar: (aort
stenozu, akut miyokart
enfarkttisti/iskemisi,
hipertrofik
kardiyomiyopati,
kardiyak timorler,
atrial miksoma,
perikart hastaliklari/
tamponadi, konjenital
koroner arter
anomalileri, prostetik
kapak disfoksiyonu)

Kardiyopulmoner ve
bltiytik damarlarla ilgili
bozukluklar (pulmoner
tromboemboli, akut
aort diseksiyonu,
pulmoner
hipertansiyon)

Vasovagal (emosyonel
stres, ortostatik stres)

Durumsal (6kstrik,
hapsirik, miksiyon
esnasinda veya
sonrasinda, yutma,
efor-egzersiz sonrasi,
defekasyon, viseral
agri, post prandial)
Karotid sints
sendromu

Siniflandirilamayan
form(prodromsuz
ve/veya gorunur
tetikleyici durum
olmayan ve/veya atipik
prezentasyon)

Ilac iliskili ortostatik
hipotansiyon (alkol,
ditretikler,
vazodilatatorler,
antidepresan ilaclar)

Volim azalmasi
(kusma, hemoraji,
diyare)

Primer otonom
disfonksiyon (saf
otonom bozukluk,
Lewy cisimcikli
demans, Parkinson,
multipl sistem atrofisi)

Sekonder otonom
disfonksiyon
(amiloidoz, diyabet,
bobrek yetmezligi,
spinal kord
yaralanmalari,
otoimmuin otonomik
noéropati,
paraneoplastik
otonomik noéropati)

Cesitli ilaglar da hipotansiyon, bradiaritmi, tasiaritmi, gibi mekanizmalarla
senkopa neden olabilmektedir. Senkopa neden olabilen ilaclar Tablo 2.3te
gosterilmistir. Senkop yapabilme potansiyeli olan ilaclar kullanilirken, eger
altta yatan kardiyak ya da metabolik bir hastalik varsa, dikkatli olunmali ve

hastalar yakindan takip edilmelidir (25).
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Tablo 2.3: Senkopa Sebep Olabilen flaclar (26)

Kardiyak etkili ilaclar Psikoaktif ilaclar

e Vazodilatatoér etkili ilaclar( nitratlar, Barbittiratlar

hidralazin, sildenafil, fenotiazinler)

¢ Antikonvulzan ilaclar (karbamazepin)

* Beta blokér ilaglar e Narkotik analjezikler(morfin, fentanil,

e QT uzamasi yapan ilaclar meperidin)
(amiadoron, flekainid, sotalol,

- ) wRas e Antihistaminikler (psddoefedrin,
disopramid, kinidin)

difenhidramin)
e Santral etkili antihipertansif ilaclar
(klonidin)

e Diuretik etkili ilaclar

e Antiparkinson ilacglar

¢ Monoaminooksidaz(MAO) inhibitérleri

2.4.1 Kardiyak Senkop

Kardiyak senkoplar, diger senkop etiyolojileri icerisinde mortalite ve
morbiditesi en yliksek olan guruptur. Tedavi almayan, takipsiz kardiyak
senkop hastalarinda, ilk alt1 ayda gorulen mortalite orani %10°’dan daha
fazladir. Kardiyak senkoplar, iskemi ve aritmilere sekonder veya yapisal
kalp hastaliklarina bagh olarak gelisebilirler. iskemi, bu nedenler icerisinde
%3’ten daha az oranda gortlmektedir (27). Genel olarak, yapisal kalp
hastaligi veya kalitsal aritmi sendromlar1 olan hastalarda senkop o6ykust,

iki ila dort kat artmis 6lum riski ile iligkilidir (28-32).

2.4.1.1 Aritmiler

Senkopun en o6nemli nedenlerinden biri kardiyak aritmilerdir. Kardiyak
aritmiler, serebral perflizyonu bozacak bircok hemodinamik durumun ana
tetikleyicisi olabilmektedir. Bununla beraber; kalp atim hizi, aritminin
cesidi (supraventrikiiler ya da ventrikiler), hastanin durus pozisyonu,
ejeksiyon fraksiyonu ve vaskiler kompansasyonun yeterliligi gibi senkopa
neden olabilen birden c¢ok etmen vardir (33,34). Hasta sinltis sendromu,
ventrikller tasikardiler (VT), supraventrikiler tasikardiler (SVT) ve 2. ve 3.
derece atrioventrikiiler (AV) bloklar senkop yapabilen baslica aritmilerdir.

Aritmiler bazi ilacglarin yan etkisi olarak da ortaya cikabilmektedir (33,34).

Hasta sinltis sendromunda sintis nodu hasarlandigindan (otomatisitede
bozulma veya iletim anomalilerine bagli) sinoatriyal blok veya sinls arresti

sonucu olusan uzun sureli duraklamalar, senkopa sebep olmaktadir (20).
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Bu asistoli dénemi, genellikle bir atriyal tasikardinin birden durmasi

sonucunda goérulur (34).

Mobitz Tip2 (2. Derece AV blok Tip2) ve AV tam blok gibi atriyum ve
ventriktller arasi iletinin bozuldugu ytksek dereceli AV bloklarda senkop
daha siklikla géraltir. Bu blok turlerinde kardiyak ileti kacis ya da ikincil
pacemaker odaklarindan cikar ve bu odaklardan cikan ritm oldukca
yavastir (25-50 atim/dk). Senkop, pacemaker ritminin aktive olmasindaki
gecikmeyle ortaya cikan hemodinamik bozukluga bagli olarak gelisir

(33,34).

Ventriktiler tasikardiler, 6zellikle sol ventrikiil disfoksiyonuna veya
kanalopatilere bagli gelisen tlrleri (Brugada sendromu, Uzun QT sendromu
gibi) ani kardiyak 6lum acisindan yuksek risklidirler. Bu hastalarda ani
kardiyak o6lum acisindan yuksek risklidir ve bunu o6nlemek amaciyla
profilaktik olarak ICD(implantable cardiac defibrillator) uygulanmaktadir
(35).

Bazi ilaclar da tasiaritmi ve bradiaritmilere neden olabilir. Antiaritmik
ilaclarin bircogu, sintis nodu Uzerinde veya AV iletim tUizerindeki spesifik
etkileri dolayisiyla bradiaritmi yapabilirler. Torsade de pointes de senkop
yapan aritmi tirlerinden olup; Ozellikle kadinlarda oldukc¢a yaygindir. QT
intervalini uzatan ilaclara (antiaritmik ilaclar, psikotrop ilaclar,
vazodilatorler, non-sedatif antihistaminikler, antimikrobiyaller ...) baglh
gelismekte olup, ozellikle uzun QT sendromlu kisilerde siklikla gortlir

(36,37).

2.4.1.2 Yapisal Kalp Hastaliklar:

Yapisal kalp hastaliklarinda goriilen senkop ise kalbin vicut icin gerekli
olan dolasimsal fonksiyonlar:1 tam olarak karsilayamamasina bagli olarak
gelisir. Aort stenozu, Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKMP) gibi 6n yukt
arttiran, mekanik engel yaratan durumlarin varhginda, ihtiya¢ olmasi
durumunda, kardiyak debi gerektigi kadar arttirilamaz ve senkop meydana
gelir. Senkopun sebebi, mekanik obstriiksiyon sebebiyle gelisen yetersiz

kan dolasimidir (38).
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Yapisal kalp hastaligina sekonder gelisen senkoplar, genellikle efor-egzersiz
sonrasi gorulir. Senkopla gelen yasli bir hastada aort stenozu mutlaka
akilda tutulmali ve ekarte edilmelidir. Nefes darligi, gogtis agrisi, kardiyak

uflrdm ve egzersiz intoleransi aort stenozunun tipik semptomlaridir (39).

2.4.1.3 Diger

Pulmoner kan akimini azaltan durumlar da senkop sebebi olarak karsimiza
cikabilir (pulmoner tromboemboli, akut pulmoner 6édem gibi). Kardiyak
disritmiler (bradiaritmiler, tasiaritmiler), yapisal kalp hastaliklari, kapak
hastaliklar1 ve miyakardiyal iskemi-enfarktlis gibi durumlarin tamamiu,
gecici serebral hipoperfiizyona neden olup senkop olusturabilmektedirler
(33).

Senkop veya near-senkop, vaskiiler kompansasyon baslamadan o6nce
paroksismal tasiaritmi baslangicinda gelisir (33,34). Biling, genellikle
tasiaritmi dtizelmeden acilir. Tasiaritmi nedeniyle hemodinamik iyilesme
saglanamazsa, hastanin bilingsizlik durumu devam eder. Bu gibi
durumlarda  biling kendiliginden acilmaz ve olay, senkoptan

kardiyak arreste dogru ilerler (33,34).

2.4.2 Refleks (Noral Aracili) Senkop

Dolasimin kontroliinlin saglanmasinda faydasi olan kardivasktuiler refleks
mekanizmalardan herhangi birinin, bir nedenden 6ttrti gecici streyle
calismamasi durumunda, bradikardi ve/veya vazodilatasyon gelisir,
ardindan kan basinci diiser ve sonucta beyne giden kan akiminda azalma
olur. Beyin icin yeterli perflizyon saglanamadig: icin senkop meydana gelir.
Refleks senkop (néral aracili senkop), bu mekanizma ile ortaya cikan biling

kayb1 durumlarini kapsar (40).

2.4.2.1 Vazovagal Senkop

Refleks senkop icerisinde en sik karsilasilan vazovagal senkoptur. Pozisyon
veya emosyonel stres ile iliskilidir ve genellikle terleme, halsizlik, bulant:,
solukluk gibi semptomlari iceren bir prodrom dénemi vardir. Hareketli bir
masa yardimiyla hasta pozisyonunun degistirildigi Tilt testi, vazovagal

senkop dustnulen hastalarda tanisal amach kullanilmaktadir (32).
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2.4.2.2 Karotis Siniis Sendromu

Karotis sintis sendromu; 6zellikle ileri yas erkeklerde gértilen bir hastalik
olup, karotis masaji ile 6 saniyeden daha uzun slUren semptomatik

bradikardi ve/veya hipotansiyon gbzlenmesi ile tanm alir (24,41).

2.4.2.3 Durumsal Senkop

Durumsal refleks senkop, genellikle 6ksurik, hapsirik, agri, miksiyon gibi
spesifik durumlarla iligkili olan senkopa denir. Miksiyon, 6kstrik, hapsirik,
defekasyon gibi durumlarda azalmis kalp hizi veya periferik direnc sebebiyle
serebral kan akimi azalir, artan intraabdominal basincin da katkisiyla

hipoperflizyon gelisir ve senkop meydana gelir (20).

Atipik form terimi, refleks senkopun bilinmeyen nedenlerle meydana geldigi

durumlarda kullanilir (12).

2.4.3 Ortostatik Senkop

Ortostatik senkopta ana mekanizma; vendéz donts ve kardiyak debide
azalma sonucunda (yaklasik olarak 500 ila 1000 ml kan, yer cekimi
etkisiyle diyafram seviyesi altina yer degistirmesi sebebiyle) meydana gelen
hipotansiyondur. Kisinin yatar pozisyondan dikey pozisyona gecisi sonrasi,
vicutta bazi mekanizmalarin (arteryel ve venéz vazokonstriiksiyon, kalp
hizinda artis, renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu) devreye
girememesi sonucu tansiyon regiilasyonu saglanamaz ve senkop meydana
gelir (42). Ortostatik stres ile tetiklenen refleks senkop turleri de vardir.
Semptomlar kimi zaman benzerlik goésterdiginden ayrim yapmada gucltuk

cekilebilir.

Bazi durumlarda (beta-blokoérler, kalsiyum kanal blokérleri gibi ilaclarin
kullanimi, volim kaybi1 ve yasa bagli kas kaybi) viicutta dengeleyici bazi
mekanizmalar zarar goérir. Bu nedenle bu kisilerde postir degisikligi

serebral hipoperflizyona ve senkopa neden olabilir (20).

Ortostatik intolerans, dolasim bozukluguna bagh olarak ortaya cikan,
ayakta durma sonrasi gorillen semptomlar: kapsar. Bunlar; sersemlik hissi,
carpinti, halsizlik, gébrme ve isitme bozukluklari, bas dénmesi, halsizlik ve

terlemedir. Senkop da bu semptomlardan biridir (43,44).
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Uc¢ dakikalik ayakta durma stlresi boyunca, sistolik kan basincinda 20
mmHg ve Uzeri, diyastolik kan basincinda 10 mmHg ve tUzeri disUs
olmasina Ortostatik Hipotansiyon adi verilir (45). Bu durum, bircok hastada
belirti ve bulgu vermezken, yasla beraber dengeleyici mekanizmalarin
bozulmasi sonucu yasli poptilasyonda semptomatik hale gelebilmektedir. 70
yas ve Uzeri asemptomatik hastalarin %40’ inda, 60 yas ve alt1 hastalarin da

%?25’inde pozitif ortostatik degisiklikler saptanmistir (46).

Ortostatik senkoplar cogunlukla benign seyreder. En sik sebebi
dehidratasyon, kanama gibi nedenlerle gelisen damar i¢i sivi hacmindeki
azalmadir. Hayati tehdit edici durumlar olabilecegi g6z Ontinde

bulundurulmali, hasta detaylica incelenmelidir (46).

Bazi ilaglarin kullanimi da ortostatik senkop yapabilir (Senkopa sebep
olabilen ilaglar Tablo 3’te belirtilmistir.). Ditiretikler damar i¢i volumun
azalmasiyla, kardiyak etkili ilaclar ise kompansatuar olarak meydana gelen

tasikardiyi baskilayarak senkop yapabilirler (46).

EPIDEMIYOLOJI

2.5.1 Senkop Prevalansi

Senkop her yas grubunda gorulebilmekle beraber ilk epizot yas: farklilik
gOsterebilir. Yriimeye yeni baslamis bebeklerde, %1 oraninda vazovagal
senkop gorulebilmektedir (47,48). Erkek poplilasyonun %31 ve kadin
populasyonun %47’si ilk senkop atagini ortalama 15 yas civarinda gecirirler
(49,50). Erkeklerin sadece % 2'si ve kadinlarin % 11'i ilk senkop atagini 20

yasindan 6nce yasamistir (S1).

Framingham calismasinda, 70 yasindan sonra senkop insidansinda keskin
bir artis oldugu godzlenmis. 60-69 yas arasi erkeklerde insidans 1000 hasta
yili basina % 6,2 olarak goruluirken, 70-79 yas araliginda erkekte %11,1,
kadinda ise %13,1’lere yukselmistir (51). 80 yas ve Uzeri hastalarda ise
erkekte %16,9, kadinda %19,57lere ¢cikmistir (51). Kardiyovasktler hastalig
olan olgular arasinda yasa gore duizeltilmis insidans orani, kardiyovaskuler
hastaligi olmayan olgular arasindakinin nerdeyse iki katidir (1000 hasta yil1
basina %10,6’ya karsiik %6,4) (S1). 10 yil o6nceki senkop ataklarinin

hatirlanabilmesi glic oldugundan, senkop ataklarinin yasam sUresince
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yigilimsal insidansini hesaplamak zorlagsmaktadir (51,52). Nedeni
bilinmeyen senkoplu hastalarda mortalite yaklasik olarak %6 civarindadir.
Genel populasyonda senkop atagi geciren hastalarin az bir kismi saghk
kurulusuna basvurmaktadir. Framingham calismasindaki katilimcilarin
%4470 ( 20-96 yasa araliginda) senkop atagl sonrasit herhangi bir tibbi

yardim almadigini beyan etmistir (51).

2.5.2 Senkop Nedenlerinin Prevalansi

Senkop nedenlerinin prevalansi hasta yasi, cografi faktorler ve
degerlendirildigi klinik kosullara goére farklilik gostermekle birlikte, en sik
goriilen senkop tira refleks senkoptur (%21,2). Ikinci siklikta kardiyak
nedenli senkop (%9,5) géortilmektedir. Ortostatik hipotansiyona bagh senkop
sikligi %9,4tur (51). Ozellikle ileri yastaki hastalarin degerlendirildigi
kardiyoloji ve acil servis calismalarinda insidans yuUksektir ve aritmilere
bagli senkop daha az siklikta gérilmektedir (S1). Yasam boyu kimulatif
refleks senkop insidansi genc¢ denekler (<25 yas)’de % 18-47 arasinda olup,
epilepsiden (% 0,5) veya kardiyak senkoptan ¢cok daha ytksektir (51).

Romme ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada, refleks senkop, tim yas
gruplarinda TLOC'un en yaygin nedeni olarak bulunmus. Refleks senkoplu
hastalarin orani en genc¢ yas grubunda (% 73,4), diger yas gruplarina gore
(sirasiyla% 62,9 ve% 45,3) daha yuksekti. Kardiyak senkop prevalansi: 60
yas ve Uzerindeki hastalarda (% 20,0) 40 yasin altindaki hastalara (% 1,3)
gore cok daha yuksekti (53).

Tum senkoplarin % 37'sinde fizik muayene ve Elektrokardiyografisi (EKG)
belirli bir nedenin gbstergesi olmadigindan sebebi aciklanamayan senkop
olarak siniflandirildi. Cogu arastirmaci “aciklanamayan” senkopu olan
hastalarin en az % 40'min refleks senkopu oldugunu kabul ediyor.
Vazovagal senkop tanisi konan hastalar, senkop gecirmemis olanlara esit en
yuksek sagkalim oranina sahip olarak bulunmustur (54,55). Nedeni
aciklanamayan senkoplarin oraninin yuksek olmasi, tani ve degerlendirme

icin yeni stratejiler gelistirilmesinin gerektigini distindirmektedir (56,57).
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PROGNOZ

Senkop olgusunun prognozunu belirleyen senkopun kendisi degil, altta
yatan hastalik veya hastaliklarin ciddiyetidir (58). Morbidite ve mortaliteyi

0ngormek icin senkop sebebini belirlemek gereklidir (6,59).

Senkop; EKG’si normal olan, saglikli ve genc¢ bireylerde, bliyik oranda iyi

prognoza sahiptir ve cogunlukla refleks mekanizma ile meydana gelir (60).

Olim riski tasiyan yasamu tehdit edici olaylara, reklirens ve fiziksel

yaralanma riskine karsi dikkatli olmak gerekmektedir (12,61).

Senkoplu hastalarda, genel mortalite ve ani kardiyak 6limin en basta
gelen risk faktoérleri, yapisal kalp hastaliklar1 ve aritmilerdir. Ortostatik
hipotansiyon genel poptulasyon ile kiyaslandigi zaman, iki kat daha fazla
olum riski ile iliskilidir (43).

Yash hasta grubunda, gen¢ poptuilasyonla kiyaslandiginda, kardiyovasktiler
hastalik haricinde kalan senkop nedenlerinin prognozu daha kétudur.
Kardiyak nedenlerin dislandig1 ya da agiklanamadigi senkoplarda mortalite,
60 yas Uzeri hastalarda 60 yasin altindaki hastalara gére S kat daha
fazladir (62).

Kardiyak nedenlerin diglandigi, refleks senkop gecirmis hastalarda, prognoz

cok iyidir (12).

Olgularin tUgcte birinde, senkop ataginin, takip eden Uc¢ yil igerisinde
tekrarladigi  gérulmustir (20). Atak sayist rekdrens riski icin
ongoérdurticadur. 40 yas ve Uzeri, dusuk riskli, tan1 konulamayan hasta
grubunda, yasam boyu bir veya iki senkop 6yktisti olmas1 bir yil sonra %15,
iki y11 sonra ise %20 oranindadir. Daha o6nce Ui¢ defa senkop gecirmis
hastalarda ise tekrarlama riski, ilk bir yilda %36 iken, iki yilda ise %42’dir
(63).

Acil servise senkop nedeniyle basvuran hastalarin yaklasik olarak
%30’unda minodr, %5’inde ise major travma saptanmistir. Travma acisindan
en riskli grup ise karotis sintis sendromu tanisi almis yash bireylerdir. Bu

grupta travma gérulme sikligi %43’ttr (62).
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Tekrarlayici senkop ataklari, yasam kalitesini ciddi diizeyde etkilemektedir.
Guven kaybi, depresif epizodlar, disme korkusu, kiriklar ve gozlenebilecek

diger medikal sorunlar yash popuilasyonda belirgin olarak fazladir (64).

ACIL SERVISTE SENKOP HASTASINA YAKLASIM

Acil servise gecici biling kaybi ile basvuran her hastada detayli anamnez
alinmali, vital parametreler (ates, nabiz,kan basinci) 6lctilmeli, EKG
cekilmeli, laboratuvar tetkiki alinarak, hastanin fizik muayenesi yapilmali,
gecici biling kaybina sebep olan neden tanimlanmali ve nedene yonelik
tedavi uygulanmalidir. American College of Emergency Physicians (ACEP)'1n
2007 yilinda yaymnlamis oldugu rehbere gbdre senkop hastalarinda ilk
degerlendirme detayli bir anamnez, fizik muayene ve de 12 derivasyonlu
cekilmis EKG’den olusmalidir (65). Alinmis detayli bir anamnez ve fizik
muayene hastalarin %32 ila 74tne, 12 derivasyonlu EKG incelemesi ise %1

ila 11’ine tani koydurabilmektedir (66).

2.7.1 Anamnez

Acil servise gecici bilin¢g kaybi1 sikayeti ile basvuran her hastada 6ncelikli
yapilmas1 gereken, detayli bir anamnez almaktir. Hastaya belirli spesifik
sorular sorularak olayin olus mekanizmasi ile ilgili fikir olusturmak gerekir.
Oncelikli olarak hastadan bilin¢ kayb: atagini tarif etmesi istenir. Varsa eger
olaya sahit olmus kisilerden de ayni sekilde olay: tarif etmeleri istenmelidir.
Tanimlanan gecici bilin¢ kaybi1 gercek bir senkop mu, yoksa bilin¢ kaybina
neden olan senkop dis1 baska bir neden var mi, bunun ayrimi yapilmaldir
(12). Bazen, epileptik noébetler, senkopla karisabilir. Modifiye Calgary
skorlamas1 Tablo 2.4’te gosterilmistir, nobet-senkop ayrimi icin gelistirilmis

bir skorlama sistemidir (67).
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Tablo 2.4: Modifiye Calgary skoru

Puan
Soru .
(cevap evet ise)
S1 Dil isirarak uyanma? 2
S2 Prodromal deja vu veya jamais vu? 1
S3 Emosyonel stres ile bilin¢ kaybi? 1
S4 Bilinc¢ kayb: sirasinda kafa bir tarafa mi1 dontiyor? 1
S5 Yanitsiz, olagandisi postlr, ekstremite sarsintist da 1
dahil olmak tizere sahitler tarafindan not edilen
anormal davranis? (herhangi bir olumlu yanit icin )
S6 Postiktal konflizyon? 1
S7 Bas dénmesi, carpinti veya bulanti gibi presenkop -2
durumu?
S8 Biling¢ kayb1 6ncesinde terleme? -2
S9 Uzun sureli oturma veya ayakta durma sonrasi -2

bilin¢ kayb1?

>1 puan nébet olasiligi fazla, <1 senkop olasilig: fazla

Anamnez alirken belirli sorular sorularak olayin olus mekanizmasi ile ilgili

bilgi edinmek mimkindir. Hastaya ve varsa sahitlere sorulabilecek sorular

Tablo 2.5’te belirtilmistir (12).

Tablo 2.5: Oykii Alinirken Hastaya Sorulmasi Gereken Sorular

Bilinc kaybi dncesinde: Hastanin pozisyonu(ayakta, oturur, sirt Gstd yatar),
yaptigr aktivite (efor, istirahat halinde, oOksuriuk, hapsirik, miksiyon,
defekasyon, posttir degisikligi, yutkunma) ve predispozan faktoérler (korku, agri,
uzun sureli ayakta durma, sicak ve kalabalik ortam)

Bilin¢c kaybi baslangicinda: Bulanti, kusma, carpinti, terleme, halsizlik, bas
dénmesi, gébrme bulanikligl, omuz-boyun-gégis agrisi

Bilinc kayb:1 esnasinda(sahit varsa): Hastanin diisme sekli, cilt rengi, viicuttaki
hareketler veya kasilma, bilin¢ kaybinin stresi, dil 1sirma

Bilinc kaybi sonlanirken: Uriner/gaita inkontinansi, konflizyon, terleme, cilt
rengi

Hasta 6zgecmisi: Kronik hastaliklari, kullandigi ilaclar, daha o6nce benzer
durum yasadi mi, eger yasadiysa ilk atagin ne zaman oldugu, kac defa
tekrarladigi, sigara/alkol/madde kullanimi

Soygecmis: Ailede gen¢ yasta 6ltiim, bilinen aritmojenik kalp hastaligi veya ani
kardiyak 6lim varligi

Ani baslayan, istirahat halinde de gbdzlenen, tekrarlayici senkoplar genellikle

ciddi kardiyak nedenli senkop olarak degerlendirilir (23). Refleks aracili

senkopta, bulanti ve kusma ile baslayan oldukca uzun bir prodrom dénem

siklikla gozlenir. Aritmilere baghh senkopta ise prodrom belirtiler gézlenmez,
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senkop genellikle ani baslangiclidir (11). Atak sonrasi konflizyon, ilk olarak
nobeti akla getirse de senkop sonrasinda da kisa stireli konfii ve dezoryante
bir dénem olabilir. Bu durum jeneralize nébetlerdeki gibi uzun stirmez ve

hasta cok kisa stirede eski biling durumuna déner (68).

2.7.2 Fizik Muayene

Senkopta ayrintili fizik muayene c¢ok O6nemli olup, tim bulgular

ayrintilariyla kaydedilmelidir. 12 derivasyonlu EKG cekilmeli ve kardiyak
ritim degerlendirilerek 6n planda kardiyak nedenler dislanmalidir. Tansiyon

her iki koldan da olctulerek kaydedilmelidir. Senkop hastasinda fizik

muayene bulgulari ve anlam ve énemi Tablo 2.6°da belirtilmistir (12,38).

Tablo 2.6: Senkop Hastasinda Odaklanmis Fizik Muayene

Sistem Bulgular T1bbi 6nemi
Vitaller Ates Enfeksiyon, dehidratasyon
Nabiz ve Kardiyak ritm Disritmiler
Kan basinci OH, perftizyon bozuklugu
Solunum sayisi1 ve derinligi pulmoner tromboemboli(PTE),
Parmak ucu kan sekeri hiperventilasyon
hipoglisemi gibi bilin¢ kaybi yapan
senkop dis1 nedenleri dislamak
icin
Cilt Renk Doku ve organ perfiizyon
Turgor-tonus bozuklugu
Kuru-islak
Bas-boyun Deformite- Hassasiyet Travma bulgusu
Papilodem Intrakranyal basing artisi
Juguler vendz dolgunluk Ufiirim  Sag kalp yetmezligi
Serebral emboli sebebi
Akciger Solunum sesleri Enfeksiyon, pnémotoraks, PTE,
Bilateral esit havalaniyor mu? akut pulmoner 6dem
Ral, wheezing
Kalp Frotman, derinden gelen kalp sesi  Perikardit, kardiyak tamponad
Sistolik Gftirim Aort darligs, HKMP
Batin Palpasyonda pulsatil kitle Abdominal aort anevrizmasi(AAA)
Norolojik Fokal nérolojik bulgular Epileptik nébet, inme, primer

Biling degisikligi

norolojik hastaliklar

Rektum-pelvis

Rektal tusede ya da gaitada gizli
kan

Vaginal kanama

Adneksiyal hassasiyet

Anemi, hipovolemi, hipotansiyon

Ektopik gebelik rupttirti, anemi,
hipovolemi, hipotansiyon

Ekstremiteler

Ust ekstremitelerde nabiz farklilig
Sag-sol kol arasi tansiyon fark:
Alt ekstremitelerde nabiz
dolgunlugunda azalma veya nabiz
alinamamasi

Subklavyen calma sendromu, Aort
diseksiyonu
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2.7.3 Elektrokardiyografi (EKG)

ACEP 2007 senkop kilavuzunda, senkop hastalarina 12 derivasyonlu
standart EKG cekilmesi gerektigi belirtilmistir (69). 12 derivasyonlu EKG’de
dikkat edilmesi gerekenler; akut iskemi bulgulari, tasiaritmi/bradiaritmi
durumlari, QT uzamasidir. QT araliginin 47 milisaniyeden uzun olmasi
uzun QT olarak adlandirilir (70). Semptomlar ile kaydedilen aritmi

arasindaki iliski, senkop tanisinda altin standarttir (71,72).

Acil serviste surekli kardiyak monitorizasyon gecici disritmilerin
saptanmasinda yardimci olabilir. Sag ventrikul ytklenmesine isaret eden
bir EKG; PTE icin belirte¢ olabilir. Yaygin ST segment ytksekligi perikardit

tanisini distndurar (73).

2.7.4 Laboratuvar

Rutin laboratuar tetkiklerinin senkop hastasinin degerlendirilmesindeki
yeri, sinirlidir. Nadir olarak tanisal anlamda 6énemli olan bilgiler verdiginden
rutinde yapilmas: Onerilmemektedir. Quinn ve arkadaslarinin yaptigr bir
calismada; senkop sebebiyle acil servise basvurmus hastalarda, hematokrit
degerinin %30’un altinda olmasinin, olasi yan etkilerin tahmin edilebilirligi

acisindan degerli oldugu saptanmaistir (74).

Norolojik muayenesi normal olan ve herhangi bir kafa travmasi oykusu
bulunmayan hastalarda bilgisayarlh tomografi (BT), ve manyetik rezonans

inceleme (MRI) rutinde gerekli degildir (75).

2.7.5 Ayirici1 Tanm

Acil servis ortaminda, senkop nedeniyle basvuran hastalarin ayirici
tanisinin hizlica yapilmasi ve aort diseksiyonu, miyokardial enfarktus,
masif kanama, Mobitz tip 2 ve 3. Derece AV blok gibi ciddi aritmiler, PTE
gibi kritik, yasami tehdit edici nedenlerin sistematik ve hizli sekilde
dislanmas: gerekmektedir (12). Senkop etiyolojisi belirlendikten sonra

nedene yonelik tedavi uygulanir.
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2.7.6 Yiiksek Riskli Hastalar

Kardiyak senkoplu hastalarda sag kalim orani dustktiir ve mortalite ile
ciddi morbidite %4 ila 6 arasindadir (8,55,73,76). Sebebi bilinmeyen
senkoplu hasta grubundaki %30 ytksek riskli hastalarin kardiyak
senkoplu oldugu dustnulmektedir (10,77). Senkop hastalarinda koéta
prognoz icin risk faktoérleri Tablo 2.7°de belirtilmistir.

Tablo 2.7: Senkopta Kétii Sonlanim Icin Yiiksek Risk Faktorleri (11).

e Anormal EKG bulgusu*
e Hematokritin <30 olmasi
e lleri yas ve komorbid hastaliklar

e Koroner arter hastaligi (KAH), yapisal kalp hastaligi, kalp yetmezligi (KKY)

* Akut iskemi bulgulari, anlaml ileti bozukluklari, disritmiler

** Yapilan calismalarda yas icin alinan esik deger degiskenlik géstermektedir.

2.7.7 Taniya Yonelik Diger Testler

2.7.7.1 Karotid Siniis Masaj1

Karotis sintis asir1 duyarlilik tanisi icin; karotis kommunis arterin
bifurkasyon noktasina (sag ve sol olmak Ulizere ayr1 ayri uygulanir) , 5-10
saniye sUreyle masaj uygulanir. Sonrasinda, Ui¢ saniyeden uzun slren
asistoli veya sistolik kan basincinda 50 mmHg Uzerinde disiis olmasi
karotis sintis asirnt duyarlihigt acisindan anlamli kabul edilir. Hasta test
esnasinda sirt Ustll yatar veya dik oturur pozisyonda, stirekli kardiyak ritim
ve kan basinci monitorizasyonu altinda olmalidir (78). Karotis Uzerinde
ufirdm varliginda, karotis arter stenozunda, son 3 ay icerisinde gecirilmis
myokardiyal enfarktiis, stroke veya ventrikiiler tasiaritmi varhginda
yapilmasi uygun degildir (79). Norolojik komplikasyonlar: sebebiyle rutinde

uygulanma sikligi azdir.

2.7.7.2 Tilt Testi

Tilt testi, son 20 yildir nedeni bulunamamis senkop ataklarinin
degerlendirilmesi amaciyla kullanilmaktadir. Provokatif bir testtir, karsilik

geldigi klinik durum, uzun stre ayakta durma sonucunda gelisen refleks
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senkoptur. Bir diger taraftan, refleks senkopun diger tirlerinde (80) ve

hasta sintis sendromlu (81) kisilerde de pozitif ¢cikabilir.

En sik diistik doz izoproterenol protokoltl uygulanir. Bu testte; baslangica
gore, ortalama kalp hizimi, yaklasik %20-25 oraninda arttirmak amaciyla,
artan ilac dozlar1 uygulanir (genellikle <3 pcg/dk.) (82). 20 dakikalik ilacsiz
donem sonrasinda 300-400 ucg dil alt1 nitrogliserin kullanimini iceren
protokolle devam edilir (83). Yaslh hastalarda; izoproterenoliin yan
etkilerinden dolayi, ilk fazin atlanmasi ve nitratlarla teste baslanmasi daha
uygun olabilir. Nitratlarla provokasyon geriatrik hastalarda iyi tolere edilir
ve hastalar icin daha gutvenlidir (84). Tilt testinde provokasyon sonucu
olusturulan yanitin, spontan vazovagal senkop atagi ile butintyle ayni

oldugu tespit edilmistir (85).

Testin sonlanim noktasi, hipotansiyon veya refleks bradikardi, presenkop
veya senkop ile iliskili olarak gecikmis ortostatik hipotansiyon
gozlenmesidir (85). Test sonucunda Ug¢ farkli yanit gézlenir: vazodepressor
(sistolik kan basincinda 50 mmHg ve daha fazla dusus), kardiyo-inhibitor
(G¢ saniyeden uzun sUren asistoli) ya da her ikisinin de goértldtigi karma

yanit (86). Testin negatif olmasi, néral aracili senkop tanisini dislamaz (86).

Tilt testi genel olarak giivenli bir testtir. Simdiye kadar test ile iliskili olarak
herhangi bir 6lim bildirimi yapilmamistir. Bununla beraber, hasta sinUs
sendromu ya da iskemik kalp hastaligi varsa izoproterenoltin etkisiyle

hayati tehdit edici aritmiler gértilebilmektedir (87).

2.7.7.3 Holter Monitorizasyon

Ozellikle sik tekrar eden senkop ataklari olan hastalarda, 24-48 saat ya da
bir hafta slreyle hastanin Holter kayitlar1 alinir. Zira bircok senkop
hastasinda aylarca stren semptomsuz dénemler olabilmektedir. Holter
monitorizasyon ile, senkop hastalarinin yalnizca %4-5’inde etyolojik nedene

dair bilgi edinilebilir (88).

2.7.7.4 Kardiyak Kateterizasyon

Miyokardiyal iskemi/enfarkttisten sUphe edildigi durumlarda mutlaka

uygulanmalidir (12).
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GERIATRIK POPULASYONDA SENKOP

Geriatrik” terimi genel olarak 65 yas ve Uizeri popllasyon icin kullanilmakla
birlikte son yillarda farkli yas gruplar icin de kullanilmistir. 1985 yilinda,
85 yas ve Ustlini tanimlamak icin “en yash” terimi kullanilmistir (89). Daha
sonra Fries ve arkadaslari, yash eriskin nGfusunu genc yasliya (genellikle
65-74), orta yashya (75-85) ve en yasliya (> 85) bodlerek Uc¢ grup

tanimlamislardir (90).

Yasli hastalarin anatomisi ve fizyolojisi, gen¢ eriskinlerden farkli olmasi
sebebiyle geriatrik hastalar senkopa daha yatkindirlar. Bu farkliliklarin
bazilar1i 6nemsiz gibi gortinse de, saglanan tedaviyi o6nemli 6lctde
etkileyebilir. Yas ilerledikce, beyne gidens kan akimi azalir, serebral
perfizyon ve oksijenasyon bozulur (91). Periferik sinir iletimi de yavaslar.
Analjeziklerin kronik kullanimi ile periferik sinir iletimi daha da bozulabilir
(92). Geriatrik hastada gozlenen bu degisiklikler birlestirildiginde,
yaralanma riskinde artis ve algilama bozuklugu gézlenir. Termoregulilatér
mekanizmalar da bozularak hipotermiye yol acabilirler (93,94). Ilerleyen
yasla beraber, viicudun hipotansif zorluklara cevap verme yeteneginde de

bir miktar azalma olabilir (95).

Geriatrik hastalarda, reflekslerde yavaslama ve denge bozukluklar1 %20 ila
S50 oraninda godzlenmektedir. Hafif hemodinamik degisiklikler bile diismeye
sebep olabilmektedir. Dusmelerin buytk cogunlugu da (%60’tan daha
fazlasi) sahitsiz olarak gerceklestiginden dolayi, olayin olus sekli ile ilgili
detayl bilgi sahibi olunmas1 oldukca giiclesmektedir (79,81).

Geriatrik hasta poptilasyonunda senkop ataklarinin, en yaygin sebepleri,
noral aracili (refleks) senkop, ortostatik hipotansiyon, kardiyak aritmiler ve
karotid sints sendromudur (78,79). Ortostatik hipotansiyon ile iliskili
hastane yatislarinin orani yasla beraber artmaktadir. 65 ila 74 yas
araliginda bu oran %4,2 iken, 75 yas ve Uuzeri hastalarda %30,5%e
yukselmektedir (19). Ortostatik hipotansiyon, %25 hastada yasla iliskili
olmakla beraber, buyltk cogunlukla kullanilan ilaclara veya atrial
fibrilasyona (AF) baghdir. Yash hastalar kardiyak senkop acisindan ytuksek
risklidir (86).
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65 yas Ustd hastalarin yaklasik olarak tUcte biri, en az Ug¢ ilag
kullanmaktadir. Kullanilan ilaclar senkop gelisimine zemin hazirlamakla
birlikte, senkop geciren hastada da mevcut klinigi kotulestirmektedir.
Kullanilan ilaclarin kesilmesiyle, senkop ataklar1 ve dusmelerin sikhigi

azaltilabilir (96).

Degerlendirmeyi yonlendirmek icin gelistirilmis coklu puanlama sistemleri
vardir. Acil serviste senkop hastalarinin risk siniflandirmasi ile ilgili, ilk defa

yapilan uluslararasi bir konsensusta diisik risk faktérleri olarak (97);
e 40 yas alt1 olmak,

e Prodrom veya baslatici bir neden olmasi,
e Ayakta dururken senkop gelismesi,
e Daha 6nce benzer senkop olaylarinin uzun gecmisinin olmasi olarak

belirlenmistir.
Yuksek risk faktorleri ise;

e Eforla veya supin pozisyonda senkop gelismesi,

e GoOgus agrisi,

e Carpinti,

o Kardiyak hastalik 6éyktsu,

e Anormal EKG veya ailede ani kalp 6limu 6ykusu,

e Anemi ve anormal vital bulgular olarak belirtilmistir.

Bircok skorlama sisteminde yaslihik mortalite ve morbidite gelisimi

acisindan risk faktorii olarak kabul edilmektedir (97-99).

Yaslilarda senkop olaylarinin %25 kadari aciklanamayan dismelerdir ve
yash hastalarda senkopun mortalite ve morbiditesi, ytiksek travma siklig
(kiriklar veya kafa travmasi) sebebiyle genel poptilasyondan daha ytuksektir
(100).

Senkop, geriatrik hastalarda karmasik bir fenomen olabilir. Gen¢ hastalar
tek bir nedenden dolay:r senkop gelistirme egilimindedir, oysa geriatrik
hastalarda siklikla cok faktérlii senkop goéruliir (39,101). Yash hastalarda,
dusmeler, senkop ve diger bilin¢ bozukluklar:1 ayr1 ayr1 gbézlenebilecegi gibi

kimi zaman birliktelik de gosterebilir (89).
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Ozellikle otonom sinir sisteminde B-adrenerjik vazodilatér yanitta azalma

,a-adrenerjik vazokonstriktif yanitlarda azalma

e Sempatik aktivasyona karsi azalmis B-adrenerjik aracili
kardiyoakseletuar cevap

e Kalp hiz1 degiskenliginin azalmasina neden olan azalmis parasempatik
tonus

e Dusuk tansiyona sekonder kalp atis hizi artisina yol acan baro-refleks
hassasiyetinde azalma

e Azalmis sinoatriyal hiicre sayisi

e Bobrekler tarafindan artan tuz ve su kaybi orani

Azalmis susuzluk yanit1 gibi bir takim fizyolojik degisiklikler yasli hastalar
senkopa daha yatkin hale getirir (101).

Yashh hastalarda senkopun nedeni her zaman net degildir ve senkop ile
basvuran yasli hastalarin % 10,4 ila % 47,5 kadarinda senkop nedeni

aciklanamaz (102).

Bazi hastalarda bilissel bozukluk nedeniyle anamnez almak guiclesebilir. Bu
hastalar 6zellikle yanlis tani1 agisindan risklidir ve risk siniflandirmalar: bu
hastalarin yonetiminde 6nemli bir rol oynar. Hicbir skorlama sistemi veya
tarama testi mukemmel degildir ve hicbiri klinisyenlerin veya uzman
gorluslerinin yerini alamaz. Skorlama sistemleri, yluksek riskli hastalarin

belirlenmesinde 6nemli fayda saglarlar (39).

Yash hastalarda senkopun cogunlukla cok faktérlti olmasi, yasl hastalarin
yasami tehdit eden senkop nedenleri acisindan daha yuksek risk altinda
olmalar1 ve senkop ile iliskili morbidite ve mortalitenin yash hastalarda en
yuksek oranda goérilmesi, risk skorlalamalarini yasla hastalar icin 6énemli

kilmaktadir (86).

ACIL SERVISTE SENKOP HASTALARININ RISK
DEGERLENDIRMESI VE SKORLAMA SiSTEMLERI

Senkop ile basvuran hastalarin neredeyse %40’ tan1 alamaz ve herhangi bir
etiyoloji saptanmayan hastalar sebebi bilinmeyen senkop olarak

adlandirilir. Quinn ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir calismada 1. Hafta
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ve 1. Ay sonundaki risk faktérleri EKG anormalligi, kalp hastalig1 6yktis,
sistolik kan basincinin 90 mmHg’dan daha dustk olmasi, hematokrit

degerinin %30’dan duistik olmasi olarak belirlenmistir (77,103).

Acil serviste hem maliyeti azaltmak, hem de hizli ve dogru karar verip olasi
riskli hastalar1 belirleyebilmek icin gelistirilmis, San Francisco (SFSR),
ROSE, OESIL, EGSYS (Evaluation of Guidelines in Syncope), Boston, STePS
(Short-term Prognosis of Syncope) skorlama sistemleri gibi bircok skorlama
sistemi mevcuttur. San Francisco ve ROSE kisa dénem (1 aya kadar),
OESIL ise uzun dénem (1 yila kadar) mortalite ve morbiditeyi éngérmek icin
gelistirilmistir (14,99,103). Tablo 2.8’de OESIL, SFSR, ROSE risk

skorlamalarinin kriterleri ve anlamlar1 detayli olarak belirtilmistir.

Tablo 2.8: Skorlama Sistemleri

San Francisco Rose Risk OESIL Risk

Senkop Kurali (90) Puant (99) Puani (14)

Risk faktorleri

- Sistolik kan basinci <90 - BNP >300 pg/ml (300 - Yas> 65 yil
mmHg ng/l) - Kardiyovasktler

- Nefes darlig1 - Bradikardi (< dakikada hastalik 6yktst

- EKG: Sinirsiz ritim veya 50 vurus) - Prodrom olmadan
yeni degisiklikler var - Rektal muayene diskida senkop

- Konjestif kalp yetmezligi kan olmasi - Anormal EKG bulgulari
oykusu - Anemi (hemoglobin

- Hematokrit <ytizde 30 diizeyi dL basina <9,0 g

[L basina 90,0 gJ)

- Senkop ile iligkili gbgts
agrisi

- Q dalgali EKG (III
derivasyonu disinda)

- Oda havasinda oksijen
satlirasyonu < yltzde 94

Risk gruplar: *

Hicbir faktér yok: %0,3 Higbir faktér yok: %1,5 0-1 faktér mevcut (dustuk

1 ve Uizeri faktdér mevcut: 1 ve Uzeri faktor riskli):

%15,2 mevcut:%16,5 0 faktor:%0, 1

%98 sensitiv %87 sensitiv faktor:%0,8

%56 spesifik %66 spesifik 2 ila 4 faktér mevcut
LR +=2,9 LR +=2,5 (yuksek riskli):
LR-= 0,03 LR-=0,2 2 faktér:%19,6

3 faktor:%34,7
4 faktor:%57,1
%97 sensitiv
%73 spesifik
LR +=3,6
LR-=0,11

* - San Francisco Syncope Kurali ve ROSE risk skoru, bir ayda ciddi sonug¢ veya 6lim
riskini 6lger; OESIL risk skoru, 12. ayda tim nedenlere bagl mortalite riskini 6lcer.
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Genel Bilgiler

San Francisco senkop skorlamasi %98 duyarlilik ve %56 6zgulltige sahip
olup bir ve lizeri puan alan hastalar ytiksek riskli olarak kabul edilmektedir
(103). Sanfrancisco’daki California Universitesi Acil servisinde yapilan bir

prospektif kohort calismasi sonrasi gelistirilmis bir skorlama sistemidir.

OESIL risk skorlamasi %97 duyarlilik ve %73 6zgulltige sahip olup sifir ve
bir puan alanlar distk riskli, iki ve Uzeri puan alan hastalar ise yuksek
riskli olarak kabul edilmektedir(14). Italya’nin Lazio kentinde alt1
hastanenin acil servisine senkop nedenli basvuran 270 ardisik hastadan
olusan bir grup, OESIL risk siniflandirma sisteminin gelistirilmesi icin bir
tiretme kohortu olarak kullanilmistir (14). Martin ve arkadaslar1 ABD’deki
tek bir Giciinct basamak saglik merkezinde yaptiklar1 benzer bir calismada
anormal EKG, kalp yetmezligi oykusti, 45 yas ve Uzerinde, daha Once
senkop Oykust olmamasini ytksek risk faktérti olarak tespit etmislerdir
(98).

ROSE risk skorlamasi %87 duyarlilik ve %66 6zgullige sahip olup bir ve
Uzeri puan alan hastalar yuksek riskli olarak kabul edilmektedir (99). Yilda
100.000 kisinin basvurdugu 3. basamak bir merkez olan Edinburg Kraliyet
Reviri acil servisinde gerceklestirilen, EKG ve biyokimyasal belirteclerin

kullanildig prospektif, gozlemsel bir calismanin sonucunda gelistirilmistir.
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3.1

3.2

BOLUM 3

GEREC ve YONTEM

ARASTIRMANIN TiPi VE AMACI

Arastirmamiz 15 Ekim 2018-15 Ekim 2019 tarihleri arasinda Istanbul
Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Kliniginde gerceklestirilmis prospektif, randomize, gdzlemsel ve tek merkezli
bir calismadir. Calismamizin amact acil servise gecici bilin¢ kaybi sikayeti
ile bagvurmus hastalardan, senkop ve near-senkop tanisi almis olan 65 yas
ve Uzerindeki hastalarda, OESIL, ROSE, SFSR senkop skorlamalarinin

mortalite ve morbidite acisindan karsilastirilmasidir.

Calismaya dahil edilen hastalar, acil servis rutin isleyisine mudahale
edilmeksizin, hastay: yéneten doktorun 6ngériisti ve halen kullanilmakta
olan acil servis protokollerine uygun rutin laboratuvar tetkikleri ve
gorintilemeleri ile degerlendirilmistir. Calismaya dahil edilmis hastalar
veya yakinlari ile 7. Gin ve 30. glinde hasta formundaki telefon numaralar:
ile iletisime gecilerek mortalite ve morbidite ile ilgili geri bildirim alinmistir.
Hastane Nucleus sistemi tizerinden girilen e-nabiz sistemi yardimiyla hasta
ve yakinlarindan alinan bilgiler teyit edilmistir. Calismaya dahil edilen tim
hastalar (hasta uygun degilse yakinlari) calismayla ilgili olarak

bilgilendirilmis, Gonulli Aydinlatilmis Onam formu alinmistir.

CALISMAYA DAHIL EDIiLME KRIiTERLERI

Senkop 6n tanisi ile acil servise basvuran 65 yas ve uUzeri hastalar

calismaya dahil edilmistir.
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3.3

3.4

3.5

Gerec & Yontem

CALISMADAN DISLAMA KRITERLERI

e Kafa travmasina sekonder senkop gelismesi

e Basvuru aninda hipoglisemi saptanmasi

e Sahitli bilin¢ kaybinda sahitlerin epileptik nébet tariflemesi
e Intoksikasyonlar

e Hastanin tetikler sonrasinda SVO tanisi almasi

e Diyaliz hastas1 olmasi

e Takip suresince hastaya ulasilamamis olmasi

DEMOGRAFIK OZELLLIKLER VE VERILERIN TOPLANMASI

Senkop ile basvuran 65 yas ve Uzeri hastalarin kisisel bilgileri, iletisim
numaralari, kronik hastaliklari, fizik muayenesi, EKG yorumlari,
laboratuvar ve goérintltileme sonuclari, acil servisteki sonlanimlari1 (yatis,
taburculuk, sevk), OESIL, SFSR ve ROSE skorlamalarindaki puanlar1 Tez
Vaka Formuna kaydedilmistir. 7. ve 30. Gluinde hastalarin vermis oldugu
numaralardan irtibata gecilmis ve mortalite veya morbidite kriterlerinden
herhangi birinin gelisip gelismedigi sorgulanmis ve bu sonuclar da vaka

formuna eklenmistir.

Exitus, PTE, hayat1 tehdit edici aritmi, kalp pili takilmasi, SVO gecirmesi,
akut miyokard enfarkttisti, iki Uniteden fazla eritrosit slspansiyonu
replasmani, akut cerrahi veya endoskopik girisimin yani sira; yogun bakim
yatisi, taburculuk sonrasi mutlak oksijen bagimhiligi morbidite kriteri olarak

kabul edilmistir.

ISTATISTIKSEL YONTEMLER

Istatistiksel analizler icin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi  kullanildi. Calisma  verileri
degerlendirilirken tanimlayict istatistiksel metodlar (ortalama, standart
sapma, frekans, ylzde, minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin
normal dagilima uygunluklar1 Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile

sinanmistir. Normal dagilim gosteren nicel degiskenlerin iki grup arasi
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Gerec & Yontem

karsilastirmalarinda Bagimsiz gruplar t testi kullanildi. Nitel verilerin
karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test ve Fisher’s exact test kullanildi.
Parametreler icin kestirim degeri belirlemede tani tarama testleri (duyarhlik,
ozgullik, PKD, NKD) ve ROC analizi kullanildi. ROC egrileri altinda kalan
alanlarin kiyaslanmasinda DeLong metodu kullanildi. Morbidite ve
mortalite Uzerine etki eden faktorlerin belirlenmesinde lojistik regresyon

analizi kullanildi. Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.
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BOLUM 4

BULGULAR

Olgularin yaslar1 65 ile 104 yil arasinda degismekte olup ortalama
78,42+8,21 yildir.

Olgularin %52,4 4 (n=111) kadin, %47,6’s1 (n=101) erkektir.

Olgularin SFSR degerlendirmeleri incelendiginde; %47,6’sinin (n=101)
skorunun 0, %37,3"0nun (n=79) skorunun 1, %12,7’sinin (n=27) skorunun
2 ve %2,40ntn (n=5) skorunun 3 oldugu saptanmistir. Buna gore
%47,6’sinda (n=101) risk olmadig, %52,4"Gnde (n=111) risk oldugu

saptanmistir.

Olgularin OESIL degerlendirmeleri incelendiginde; %23,6’sinin (n=50)
skorunun 0, %39,2’sinin (n=83) skorunun 1, %33 Gnltn (n=70) skorunun 2
ve %4,2’sinin (n=9) skorunun 3 oldugu saptanmistir. Buna goére
%23,6’sinda (n=50) risk olmadigi, %76,4Unde (n=162) risk oldugu
saptanmistir.

Olgularin ROSE degerlendirmeleri incelendiginde; %61,8’inin (n=131)
skorunun 0, %25,5’inin (n=54) skorunun 1, %10,4"antn (n=22) skorunun 2
ve %2,40nln (n=5) skorunun 3 oldugu saptanmistir. Buna goére %61,8’inde

(n=131) risk olmadigi, %38,2’sinde (n=81) risk oldugu saptanmistir.

Olgularin vital parametreleri ve laboratuvar degerleri Tablo 4.1’de

belirtilmistir.
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Bulgular

Tablo 4.1: Olgularin Vital Parametreleri ve Laboratuvar Bulgular:

Degiskenler En ];ill}kii:iﬁ:éger Ortalama
Hemoglobin 3,7-16,9 gr 12,01+£1,98
Nabiz 36 - 152 /dk. 79,72+18,31
BNP 0 - 7300 pg/ml 232,97+574,13
Glomertler filtrasyon hizi (GFR) 30 - 109 ml/dk/1,73 m? 66,23+18,38
Sistolik kan basinci 66 - 220 mmHg 133,33+26,40
Diyastolik kan basinci 36 - 119 mmHg 75,21+£15,10
Ortalama arteryel basin¢ (MAP) 48 - 140 mmHg 94,59+17,57

Olgularin %6,6’sinda (n=14) travma, %45,8’inde ise (n=97) prodrom varligi

saptanmistir.

Olgularin  %92,5’'inde (n=196) kronik hastalik oldugu saptanmistir.
Olgularin %71,2’sinde (n=151) HT, %Z25,9'unda (n=55) DM, %6,6’sinda
(n=14) SVO, %9,4"tnde (n=20) KKY, %29,7’sinde (n=63) KAH, %9’unda
(n=19) KOAH, %1,9’unda (n=4) MI, %12,3inde (n=26) malignite, %9,9’unda
(n=21) CABG var iken, %35,8’inde (n=76) diger kronik hastaliklarin oldugu

saptanmistir.

Birinci hafta sonunda olgularin %13,2°sinde (n=28) morbidite gbzlenirken,
%1,9’unun (n=4) 61digld saptanmistir.

Birinci ay sonunda olgularin %14,2’sinde (n=30) morbidite go6zlenirken,
%4,2’sinin (n=9) 6ldugu saptanmaistir.

Olgularin %77,8’i (n=165) taburcu edilirken, %15,1’ine (n=32) yatis verilmis,
%4,2’si (n=9) sevk edilmis, %2,8’inin (n=6) ise tetkik ve tedavi ret verdigi
saptanmistir.

Birinci hafta morbidite varliginin tahminine iliskin ROC analizi sonuclari

Tablo 4.2’de karsilastirilmistir.
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Bulgular

Tablo 4.2: Skor ve Risk Degerlendirmelerine Gére 1. Hafta Morbidite Tahminine
Iliskin ROC Analizi Sonuclar:

1.hafta morbidite

AuROC
Yok Var (%95 GA) P
n (%) n (%)
San Francisco Skor © 65(3)2}7-3880 5) <0,001**
0 97 (96) 4 (4)
1 63 (79,7) 16 (20,3)
2 18 (66,7) 9 (33,3)
3 2 (40) 3 (60)
San Francisco Risk © 62,17-87767) <0,001**
Risk yok 97 (96) 4 (4)
Risk var 83 (74,8) 28 (25,2)
0,619 .
OESIL Skor (0,550-0,685) 0,015
1 46 (92) 4 (8)
2 73 (88) 10 (12)
3 53 (75,7) 17 (24,3)
4 8 (88,9) 1(11,1)
. 0,565
OESIL Risk (0,496-0,633) 0,054
Risk yok 46 (92) 4 (8)
Risk var 134 (82,7) 28 (17,3)
0,756 -
ROSE Skor (0,692-0,812) <0,001
0 123 (93,9) 8 (6,1)
1 43 (79,6) 11 (20,4)
2 13 (59,1) 9 (40,9)
3 1 (20) 4 (80)
. 0,717 N
ROSE Risk (0,651-0,776) <0,001
Risk yok 123 (93,9) 8 (6,1)
Risk var 57 (70,4) 24 (29,6)

AuROC (%95 GA): ROC egrisi altinda kalan alan (%95 Guven Aralig)
*p<0,05 **p<0,01

Birinci hafta morbidite varliginin tahmininde SFSR kullanilabilirligini test
etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin istatistiksel olarak anlaml
oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,748 oldugu saptanmistir [AuROC
(%095 GA): 0,748 (0,684-0,805), p<0,001].
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Bulgular

Birinci hafta morbidite varliginin tahmininde SFSR risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,707

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,707 (0,641-0,767), p<0,001].

Birinci hafta morbidite varliginin tahmininde OESIL skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,619

oldugu saptanmistir [AuUROC (%95 GA): 0,619 (0,550-0,685), p=0,013].

Birinci hafta morbidite varlhiginin tahmininde OESIL risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin

istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmaistir (p>0,05).

Birinci hafta morbidite varliginin tahmininde ROSE skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,756

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,756 (0,692-0,812), p<0,001].

Birinci hafta morbidite varhginin tahmininde ROSE risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,717

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,717 (0,651-0,776), p<0,001]

Birinci hafta morbidite tahmini icin skor ve risk degerlendirmeleri icin elde

edilen ROC egrisi altinda kalan alanlar Tablo 4.3’te karsilastirilmistir.

Tablo 4.3: Birinci Hafta Morbidite Tahmini i¢cin Elde Edilen ROC Egrisi Altinda
Kalan Alanlarin Kiyaslanmasi

1.hafta SFSR SFSR OESIL OESIL ROSE ROSE
morbidite Skor Risk Skor Risk Skor Risk
SFSR Skor - 0,067 0,012*  <0,001** 0,876 0,499
SFSR Risk 0,067 - 0,081 0,004** 0,301 0,819
OESIL Skor 0,012* 0,081 - 0,107 0,046* 0,131
OESIL Risk <0,001** 0,004** 0,107 - 0,002**  0,009**
ROSE Skor 0,876 0,301 0,046* 0,002** - 0,013*
ROSE Risk 0,499 0,819 0,131 0,009** 0,013* -
DeLong metodu *p<0,05 **p<0,01
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Bulgular

SFSR ile SFSR Risk degerlendirmesi, ROSE skor ve ROSE risk
degerlendirmesi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir
(p>0,05). San Francisco skoru icin elde edilen alanin OESIL skor ve OESIL
risk degerlendirmesi icin elde edilen alanlardan daha btytk oldugu

saptanmistir (sirasiyla, p=0,012, p<0,001).

SFSR risk degerlendirmesi ile OESIL skoru, ROSE skoru ve ROSE risk
degerlendirmesi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir
(p>0,05). San Francisco risk degerlendirmesi icin elde edilen alanin OESIL
risk degerlendirmesi icin elde edilen alanlardan daha buyltk oldugu

saptanmistir (p=0,004).

OESIL skoru ile OESIL risk degerlendirmesi ve ROSE risk degerlendirmesi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). OESIL
skoru icin elde edilen alanin ROSE skoru icin elde edilen alanlardan daha

ktictik oldugu saptanmistir (p=0,046).

OESIL risk degerlendirmesi icin elde edilen alanin ROSE skoru ve ROSE
risk degerlendirmesi icin elde edilen alanlardan daha kuciuk oldugu

saptanmuistir (sirasiyla, p=0,002- p=0,009).

ROSE skoru icin elde edilen alanin ROSE risk degerlendirmesi icin elde
edilen alanlardan daha buytk oldugu saptanmistir (p=0,013).

Birinci hafta morbidite tahmininde skorlar icin farkli kestirim degerlerine

iliskin sonuclar Tablo 4.4’te sunulmustur.
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Bulgular

Tablo 4.4: Birinci Hafta Morbidite Tahmininde Skorlar icin Farkli Kestirim

Degerlerine Iliskin Sonuclar

1.hafta Kestirim  Duyarlilik Ozgiilliik PKD (%95 NKD (%95
morbidite degeri (%95 GA) (%95 GA) GA) GA)
>0 100 0 15,1 0
B (89,1-100,0) (0,0-2,0) (10,6-20,6)
>0 87,5 53,89 25,2 96
(71,0-96,5) (46,3-61,3) (17,5-34,4) (90,2- 98,9)
SFSR >1 37,5 88,89 37,5 88,9
Skor (21,1-56,3) (83,4-93,1) (21,1-56,3) (83,4-93,1)
>0 9,38 98,89 60 86
(2,0-25,0) (96,0-99,9) (14,7-94,7) (80,5-90,4)
>3 0 100 0 84,9
(0,0-10,9) (98,0-100,0) (79,4-89,4)
1 100 0 15,1 0
- (89,1-100,0) (0,0-2,0) (10,6-20,6)
-1 87,5 25,56 17,3 92
(71,0-96,5) (19,4-32,6) (11,8-24,0) (80,8-97,8)
OESIL >2 56,25 66,11 22,8 89,5
Skor (37,7-73,6) (58,7-73,0) (14,1-33,6) (83,0-94,1)
>3 3,12 95,56 11,1 84,7
(0,08-16,2) (91,4-98,1) (0,3-48,2) (79,0-89,4)
-4 0 100 0 84,9
(0,0-10,9) (98,0-100,0) (79,4-89,4)
>0 100 0 15,1 0
B (89,1-100,0) (0,0-2,0) (10,6-20,6)
>0 75 68,33 29,6 93,9
(56,6-88,5) (61,0-75,1) (20,0-40,8) (88,3-97,3)
ROSE >1 40,63 92,22 48,1 89,7
Skor (23,7-59,4) (87,3-95,7) (28,7-68,1) (84,4-93,7)
>0 12,5 99,44 80 86,5
(3,5-29,0) (96,9-100,0) (28,4-99,5) (81,0-90,8)
>3 0 100 0 84,9
(0,0-10,9) (98,0-100,0) (79,4-89,4)

PKD: Pozitif Kestirim Degeri, NKD: Negatif Kestirim Degeri, GA: Gliven Araligi

SFSR skoru icin kestirim degeri >0 alindiginda duyarlilik diizeyinin %87,5,
ozgulluk duzeyinin %53,89, PKD degerinin %25,2, NKD degerinin %95

oldugu saptanmistir.

OESIL skoru icin kestirim degeri >2 alindiginda duyarhlik duizeyinin
%56,25, 6zgulluk diuzeyinin %66,11, PKD degerinin %22,8, NKD degerinin

%89,5 oldugu saptanmistir.
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Bulgular

ROSE skoru icin kestirim degeri >0 alindiginda duyarlilik diizeyinin %75,
ozgullik dlizeyinin %68,33, PKD degerinin %29,6, NKD degerinin %93,9
oldugu saptanmuistir.

1.hafta mortalite tahminine iliskin ROC analizi sonuclari Tablo 4.5te

gOsterilmistir.

Tablo 4.5: Skor ve Risk Degerlendirmelerine Gore 1. Hafta Mortalite Tahminine
fliskin ROC Analizi Sonuclari

1.hafta mortalite

Sag kalim Exitus (:2 ;l;%i) P
n (%) n (%)
0,749 N
SFSR Skor (0,685-0,806) 0,003**
0 101 (100) 0 (0)
1 76 (96,2) 3(3,8)
2 27 (100) 0 (0)
3 4 (80) 1 (20)
] 0,743 .
SFSR Risk (0,678-0,800) <0,001
Risk yok 101 (100) 0 (0)
Risk var 107 (96,4) 4 (3,0)
0,534
OESIL Skor (0,465-0,603) 0,834
1 49 (98) 1(2)
2 82 (98,8) 1(1,2)
3 68 (97,1) 2 (2,9)
4 9 (100) 0 (0)
. 0,507
OESIL Risk (0,438-0,576) 0,954
Risk yok 49 (98) 1(2)
Risk var 159 (98,1) 3(1,9)
0,746
ROSE Skor (0,467-0,999) 0,092
0 130 (99,2) 1(0,8)
1 53 (98,1) 1(1,9)
2 21 (95,5) 1 (4,5)
3 4 (80) 1 (20)
. 0,688
ROSE Risk (0,436-0,939) 0,199
Risk yok 130 (99,2) 1(0,8)
Risk var 78 (96,3) 3(3,7)

AUuROC (%95 GA): ROC egrisi altinda kalan alan (%95 Guiven Araligi)

**p<0,01

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde SFSR skorunun

kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
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istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,749

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,749 (0,685- 0,806), p=0,003].

Birinci hafta mortalite varhiginin tahmininde SFSR risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0.743

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,743 (0,678-0,800), p<0,001].

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde OESIL skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde OESIL risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde ROSE skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmistir (p>0,05).

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde ROSE risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin

istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmaistir (p>0,05).

Birinci hafta mortalite tahmini icin skor ve risk degerlendirmeleri icin elde
edilen ROC egrisi altinda kalan alanlar Tablo 15’te karsilastirilmistir. Buna
gore hicbir ikili degerlendirmenin istatistiksel olarak anlamli olmadigi

saptanmistir (p>0,095).

Tablo 4.6: Birinci Hafta Mortalite Tahmini I¢cin Elde Edilen ROC Egrisi Altinda
Kalan Alanlarin Kiyaslanmasi

1.hafta SFSR SFSR OESIL OESIL ROSE ROSE
mortalite Skor Risk Skor Risk Skor Risk
SFSR Skor - 0,941 0,123 0,160 0,985 0,625
SFSR Risk 0,941 - 0,202 0,065 0,981 0,662
OESIL Skor 0,123 0,202 - 0,923 0,317 0,407
OESIL Risk 0,160 0,065 0,923 - 0,124 0,218
ROSE Skor 0,985 0,981 0,317 0,124 - 0,283
ROSE Risk 0,625 0,662 0,407 0,218 0,283 -

DeLong metodu
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Birinci hafta mortalite tahmininde skorlar icin farkli kestirim degerlerine

iliskin sonuclar Tablo 4.7’de sunulmustur.

Tablo 4.7: Birinci Hafta Mortalite Tahmininde Skorlar icin Farkli Kestirim

Degerlerine Iliskin Sonuclar

l.hafta Kestirim Duyarlihik Ozgiilliik PKD NKD
mortalite degeri (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA)
- 100 0 1,9 0
- (39,8-100,0) (0,0-1,8) (0,5-4,8)
>0 100 48,56 3,6 100
(39,8-100,0) (41,6-55,6) (1,0-9,0) (96,4-100,0)
SFSR o1 25 85,1 3,1 98,3
Skor (0,6-80,6) (79,5-89,6) (0,08-16,2) (95,2-99,7)
5 25 98,08 20 98,6
(0,6-80,6) (95,1-99,5) (0,5-71,6) (95,8-99,7)
- 0 100 4 98,1
(0,0-60,2) (98,2-100,0) (95,2-99,5)
o1 100 0 1,9 0
- (39,8-100,0) (0,0-1,8) (0,5-4,8)
M 75 23,56 1,9 98
(19,4-99,4) (18,0-29,9) (0,4-5,3) (89,4-99,9)
OESIL >2 50 62,98 2,5 98,5
Skor (6,8-93,2) (56,0-69,6) (0,3-8,8) (94,7-99,8)
e 0 95,67 0 98
(0,0-60,2) (91,9-98,0) (0,0-33,6) (95,0-99,5)
o 0 100 o 98,1
(0,0-60,2) (98,2-100,0) (95,2-99,5)
-0 100 0 1,9 0
- (39,8-100,0) (0,0-1,8) (0,5-4,8)
>0 75 62,5 3,7 99,2 (95,8-
(19,4-99,4) (55,5-69,1) (0,8-10,4) 100,0)
ROSE o1 50 87,98 7,4 98,9
Skor (6,8-93,2) (82,8-92,1) (0,9-24,3) (96,1-99,9)
5 25 98,08 20 98,6
(0,6-80,6) (95,1-99,5) (0,5-71,6) (95,8-99,7)
.3 0 100 0 98,1
(0,0-60,2) (98,2-100,0) (95,2-99,5)

PKD: Pozitif Kestirim Degeri, NKD: Negatif Kestirim Degeri, GA: Gliven Araligi

Buna gore;

SFSR skoru icin kestirim degeri >0 alindiginda duyarlilik diizeyinin %100,
ozgulluk duzeyinin %48,56, PKD degerinin %3,6, NKD degerinin %100

oldugu saptanmaistir.
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OESIL skoru icin kestirim degeri >2 alindiginda duyarhilik diizeyinin %50,
ozgullik duizeyinin %62,98, PKD degerinin %2,5, NKD degerinin %98,5

oldugu saptanmuistir.

ROSE skoru icin kestirim degeri >0 alindiginda duyarlilik diizeyinin %75,
ozguallik duzeyinin %62,5, PKD degerinin %3,7, NKD degerinin %99,2
oldugu saptanmuistir.

Birinci ay morbidite tahmininde skorlar icin farkli kestirim degerlerine

iliskin sonuclar Tablo 4.8’de sunulmustur.

Tablo 4.8: Skor ve Risk Degerlendirmelerine Gére 1.Ay Morbidite Tahminine Iliskin
Roc Analizi Sonugclari

1l.ay morbidite

AuROC (%95

Yok Var GA) P
n (%) n (%)
0,744 N
SFSR Skor (0,680-0,802) <0,001*
0 95 (94,1) 6 (5,9)
1 61 (77,2) 18 (22,8)
2 15 (55,6) 12 (44,4)
3 2 (40) 3 (60)
. 0,698 "
SFSR Risk (0,631-0,759) <0,001
Risk yok 95 (94,1) 6 (5,9)
Risk var 78 (70,3) 33 (29,7)
0,666 o
OESIL Skor (0,599-0,730) <0,001
1 46 (92) 4 (8)
2 72 (86,7) 11 (13,3)
3 49 (70) 21 (30)
4 6 (66,7) 3 (33,3)
. 0,582 o
OESIL Risk (0,512-0,649) 0,006
Risk yok 46 (92) 4 (8)
Risk var 127 (78,4) 35 (21,6)
0,723 "
ROSE Skor (0,657-0,782) <0,001
0 119 (90,8) 12 (9,2)
1 41 (75,9) 13 (24,1)
2 12 (54,5) 10 (459)
3 1 (20) 4 (80)
. 0,690 x
ROSE Risk (0,623.0,752) <0,001
Risk yok 119 (90,8) 12 (9,2)
Risk var 54 (66,7) 27 (33,3)

AuROC (%95 GA): ROC egrisi altinda kalan alan (%95 Gtiven Araligi)

**p<0,01
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Birinci ay  morbidite varhiginin tahmininde SFSR  skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,744

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,744 (0,680-0,802), p<0,001].

Birinci ay morbidite varliginin tahmininde SFSR risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,698

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,698 (0,631-0,759), p<0,001].

Birinci ay morbidite varliginin tahmininde OESIL skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,666

oldugu saptanmistir [AUROC (%95 GA): 0,666 (0,599-0,730), p<0,001].

Birinci ay morbidite varliginin tahmininde OESIL risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,582

oldugu saptanmistir [AuUROC (%95 GA): 0,582 (0,512-0,649), p=0,006].

Birinci ay morbidite varliginin tahmininde ROSE  skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,723

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,723 (0,657-0,782), p<0,001].

Birinci ay morbidite varliginin tahmininde ROSE risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,690

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,690 (0,623-0,752), p<0,001].
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Sekil 4.1: Birinci Ay Morbidite Tahminine Iliskin ROC Egrileri

Birinci ay morbidite tahmini icin skor ve risk degerlendirmeleri icin elde

edilen ROC egrisi altinda kalan alanlar Tablo 4.9’dA karsilastirilmistir.

Tablo 4.9: Birinci Ay Morbidite Tahmini Icin Elde Edilen ROC Egrisi Altinda Kalan
Alanlarin Kiyaslanmasi

1.ay morbidite SFSR SF.SR OESIL OE.SIL ROSE R(?SE

Skor Risk Skor Risk Skor Risk
SFSR Skor - 0,019* 0,109 0,001** 0,657 0,243
SFSR Risk 0,019* - 0,509 0,010* 0,592 0,864
OESIL Skor 0,109 0,509 - 0,007** 0,382 0,699
OESIL Risk 0,001** 0,010* 0,007** - 0,014~ 0,046*
ROSE Skor 0,657 0,592 0,382 0,014~ - 0,015*
ROSE Risk 0,243 0,864 0,699 0,046* 0,015* -
DeLong metodu *p<0,05 **p<0,01

SFSR skoru ile OESIL skoru, ROSE skor ve ROSE risk degerlendirmesi
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir (p>0,05). San

Francisco skoru icin elde edilen alanin San Francisco risk degerlendirmesi
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ve OESIL risk degerlendirmesi icin elde edilen alanlardan daha buytk
oldugu saptanmistir (sirasiyla, p=0,019; p=0,001).

SFSR risk degerlendirmesi ile OESIL skoru, ROSE skoru ve ROSE risk
degerlendirmesi arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir
(p>0,05). San Francisco risk degerlendirmesi icin elde edilen alanin OESIL
risk degerlendirmesi icin elde edilen alanlardan daha buyluk oldugu

saptanmistir (p=0,010).

OESIL skoru ile ROSE skoru ve ROSE risk degerlendirmesi arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamaistir (p>0,05). OESIL skoru icin
elde edilen alanin OESIL risk degerlendirmesi icin elde edilen alanlardan

daha ktictik oldugu saptanmistir (p=0,007).

OESIL risk degerlendirmesi icin elde edilen alanin ROSE skoru ve ROSE
risk degerlendirmesi icin elde edilen alanlardan daha kicik oldugu

saptanmistir (sirasiyla, p=0,014; p=0,046).

ROSE skoru icin elde edilen alanin ROSE risk degerlendirmesi icin elde
edilen alanlardan daha buytik oldugu saptanmistir (p=0,015).

Birinci ay morbidite tahmininde skorlar icin farkli kestirim degerlerine

iliskin sonuclar Tablo 4.10’da sunulmustur.
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Tablo 4.10: Birinci Ay Morbidite Tahmininde Skorlar Icin Farkli Kestirim

Degerlerine Iliskin Sonuclar

l.ay Kestirim Duyarlilik Ozgiilliik PKD NKD
morbidite  degeri (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA)
>0 100 0 18,4 0
- (91,0-100,0) (0,0-2,1) (13,4-24,3)
>0 84,62 54,91 29,7 24,1
(69,5-94,1) (47,2-62,5) (21,4-39,1) (87,5-97,8)
SFSR .1 38,46 90,17 46,9 86,7
Skor (23,4-55,4) (84,7-94,2) (29,1-65,3) (80,8-91,3)
5 7,69 98,84 60 82,6
(1,6-20,9) (95,9-99,9) (14,7-94,7) (76,7-87,5)
-3 0 100 0 81,6
(0,0-9,0) (97,9-100,0) (75,7-86,6)
o1 100 0 18,4 0
- (91,0-100,0) (0,0-2,1) (13,4-24,3)
o1 89,74 26,59 21,6 92
(75,8-97,1) (20,2-33,8) (15,5-28,7) (80,8-97,8)
OESIL 2 61,54 68,21 30,4 88,7
Skor (44,6-76,6) (60,7-75,1) (20,5-41,8) (82,1-93,5)
>3 7,69 96,53 33,3 82,3
(1,6-20,9) (92,6-98,7) (7,5-70,1) (76,3-87,3)
o4 0 100 o 81,6
(0,0-9,0) (97,9-100,0) (75,7-86,6)
>0 100 0 18,4 0
- (91,0-100,0) (0,0-2,1) (13,4-24,3)
>0 6923 68,79 33,3 20,8
(52,4-83,0) (61,3-75,6) (23,2-44,7) (84,5-95,2)
ROSE o1 35,9 92,49 51,9 86,5
Skor (21,2-52,8) (87,5-95,9) (31,9-71,3) (80,7-91,1)
- 10,26 99,42 80 83,1
(2,9-24,2) (96,8-100,0)  (28,4-99,5) (77,3-87,9)
>3 0 100 0 81,6
(0,0-9,0) (97,9-100,0) (75,7-86,6)

PKD: Pozitif Kestirim Degeri, NKD: Negatif Kestirim Degeri, GA: Gliven Aralig1

SFSR skoru icin kestirim degeri >0 alindiginda duyarlilik dtizeyinin
%84,62, 6zgullik diizeyinin %54,91, PKD degerinin %29,7, NKD degerinin

%94,1 oldugu saptanmistir.

OESIL skoru icin kestirim degeri >2 alindiginda duyarlilik dizeyinin
%61,54, 6zgullik dizeyinin %68,21, PKD degerinin %30,48, NKD degerinin

%88,7 oldugu saptanmistir.
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ROSE skoru icin kestirim degeri >0 alindiginda duyarlhilik dtizeyinin
%69,23, 6zgulluk dlzeyinin %68,79, PKD degerinin %33,3, NKD degerinin
%90,8 oldugu saptanmistir.

Birinci ay mortalite tahmininde skorlar icin farkli kestirim degerlerine

iliskin sonuclar Tablo 4.11°de sunulmustur.

Tablo 4.11: Skor ve Risk Degerlendirmelerine Gore 1.Ay Mortalite Tahminine
fliskin ROC Analizi Sonuclari

l.ay mortalite

Sag kalim Exitus (:} ;l;%i) P
n (%) n (%) ?
0,745 .
SFSR Skor (0,681-0,803) 0,002
0 100 (99) 1(1)
1 75 (94,9) 4 (5,1)
2 24 (88,9) 3(11,1)
3 4 (80) 1 (20)
. 0,691 .
SFSR Risk (0,624-0,752) 0,001
Risk yok 100 (99) 1(1)
Risk var 103 (92,8) 8 (7,2)
0,665
OESIL Skor (0,497-0,728) 0,073
1 49 (98) 1(2)
2 81 (97,6) 2 (2,4)
3 65 (92,9) 5 (7,1)
4 8 (88,9) 1(11,1)
. 0,565
OESIL Risk (0,496-0,633) 0,258
Risk yok 49 (98) 1(2)
Risk var 154 (95,1) 8 (4,9)
0,695 "
ROSE Skor (0,628-0,756) 0,049
0 128 (97,7) 3 (2,3)
1 52 (96,3) 2 (3,7)
2 19 (86,4) 3 (136)
3 4 (80) 1(20)
. 0,649
ROSE Risk (0,480-0,713) 0,081
Risk yok 128 (97,7) 3 (2,3)
Risk var 75 (92,6) 6 (7,4)
AuROC (%95 GA): ROC egrisi altinda kalan alan (%95 Gtven Araligi)
*p<0,05 **p<0,01

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde SFSR skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,745

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,745 (0,681-0,803), p=0,002].
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Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde SFSR risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,691

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,691 (0,624-0,752), p=0,001].

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde OESIL skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin

istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir (p>0,05).

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde OESIL risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin

istatistiksel olarak anlamli olmadigi saptanmistir (p>0,05).

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde ROSE skorunun
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin
istatistiksel olarak anlamli oldugu, egri altinda kalan alanin ise 0,695

oldugu saptanmistir [AuROC (%95 GA): 0,695 (0,628-0,756), p=0,049].

Birinci hafta mortalite varliginin tahmininde ROSE risk gruplamasinin
kullanilabilirligini test etmek amaciyla gerceklestirilen ROC analizinin

istatistiksel olarak anlamli olmadig1 saptanmaistir (p>0,05).
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Sekil 4.2: Birinci Ay Mortalite Tahminine liskin ROC Egrileri
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Birinci ay mortalite tahmini icin skor ve risk degerlendirmeleri icin elde

edilen ROC egrisi altinda kalan alanlar Tablo 4.12°de karsilastirilmistir.

Tablo 4.12: Birinci Ay Mortalite Tahmini icin Elde Edilen ROC Egrisi Altinda Kalan
Alanlarin Kiyaslanmasi

l.ay SFSR SFSR OESIL OESIL ROSE ROSE
mortalite Risk Skor Skor Risk Skor Risk
SFSR Skor 0,232 - 0,318 0,048* 0,694 0,406
SFSR Risk - 0,232 0,779 0,141 0,974 0,708
OESIL Skor 0,779 0,318 - 0,109 0,837 0,897
OESIL Risk 0,141 0,048* 0,109 - 0,312 0,461
ROSE Skor 0,974 0,694 0,837 0,312 - 0,121
ROSE Risk 0,708 0,406 0,897 0,461 0,121 -
DeLong metodu *p<0,05

SFSR skoru icin elde edilen alanin OESIL risk degerlendirmesi icin elde
edilen alanlardan daha buyltk oldugu saptanmistir (p=0,048). Bu farklilik
disinda hicbir degerlendirme istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir
(p>0,05).

Birinci ay mortalite tahmininde skorlar icin farkli kestirim degerlerine

iliskin sonuclar Tablo 4.13’de sunulmustur.
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Tablo 4.13: Birinci Ay Mortalite Tahmininde Skorlar I¢in Farkli Kestirim

Degerlerine Iliskin Sonuclar

l.ay Kestirim  Duyarlilik Ozgiilliik PKD NKD
mortalite degeri (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA) (%95 GA)
>0 100 (66,4- 0 4.2 0
- 100’0) (0’0_ 1’8) (2’0_ 7’9) ( )
-0 88.89 (51,8- 49.26 (42,2- 7.2 (3,2- 99 (94,6-
99,7) 56,4) 13,7) 100,0)
SFSR >1 44.44 (13,7- 86.21 (80,7- 12.5 (3,5- 97.2 (93,6-
Skor 78,8) 90,6) 29,0) 99,1)
>0 11.11 (0,3- 98.03 (95,0- 20 96.1 (92,5-
48,2) 99,5) (0,5- 71,6) 98,3)
>3 0 100 (98,2- 0 95.8 (92,1-
(0,0- 33,6) 100,0) () 98,0)
51 100 (66,4- 0 4.2 0
- 10070) (070_ 178) (270_ 779) ( )
>1 88.89 (51,8- 24.14 (18,4- 4.9 98 (89,4-
99,7) 30,6) (2,2- 9,5) 99,9)
OESIL >2 66.67 (29,9- 64.04 (57,0- 7.6 (2,8- 97.7 (93,5-
Skor 92,5) 70,6) 15,8) 99,5)
>3 11.11 (0,3- 96.06 (92,4- 11.1 (0,3- 96.1 (92,4-
48,2) 98,3) 48,2) 98,3)
-4 0 100 (98,2- 0 95.8 (92,1-
(0,0- 33,6) 100,0) () 98,0)
>0 100 (66,4- 0 4.2 0
B 100’0) (070_ 178) (270_ 7:9) ( )
-0 66.67 (29,9- 63.05 (56,0- 7.4 (2,8- 97.7 (93,5-
92,5) 69,7) 15,4) 99,5)
ROSE o 44.44 (13,7- 88.67 (83,5-  14.8 (4,2- 97.3 (93,8-
Skor 78,8) 92,7) 33,7) 99,1)
>0 11.11 (0,3- 98.03 (95,0- 20 96.1 (92,5-
48,2) 99,5) (0,5- 71,6) 98,3)
o3 0 100 (98,2- 0 95.8 (92,1-
(0,0- 33,6) 100,0) () 98,0)

SFSR skoru icin kestirim degeri >0 alindiginda duyarlilik dtizeyinin
%88,89, ozgullik dizeyinin %49,26, PKD degerinin %7,2, NKD degerinin

%99 oldugu saptanmistir.

OESIL skoru icin kestirim degeri >2 alindiginda duyarlilik dizeyinin
%66,67, 0zgullik dizeyinin %64,04, PKD degerinin %7,6, NKD degerinin

%97,7 oldugu saptanmistir.
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ROSE skoru icin kestirim degeri >0 alindiginda duyarlilik dtizeyinin
%66,67, 6zgullik dizeyinin %63,05, PKD degerinin %7,4, NKD degerinin
%97,7 oldugu saptanmistir.

Tanimlayic1 ve  klinik  6zelliklerin  morbidite  tizerine  etkisinin

degerlendirilmesi Tablo 4.14’te gosterilmistir.
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Tablo 4.14: Tanimlayici ve Klinik Ozelliklerin Morbidite Uzerine Etkisinin

Degerlendirilmesi
- Morbidite — Test :egeri o
Orttss Ortiss ()
Yas 78,36+8,00 78,69+9,17 -0,225 0,822
Hemoglobin 12,28+1,66 10,78+2,69 4,486 <0,001**
Nabiz 77,21£16,55 90,87+21,56 -4,389 <0,001**
BNP 187,68+577,9 433,89+517,58 -2,448 0,015*
GFR 66,77+17,48 63,85+£22,06 0,896 0,371
Sistolik 132,64+25,84 136,38+28,93 -0,800 0,424
Diastolik 74,84£14,10 76,85£19,03 -0,750 0,454
MAP 94,12+16,62 96,72+21 41 -0,835 0,405
n (%) n (%) Test( ;l;gen p

Cinsiyet 1,615 b0,204
Kadin 87 (78,4) 24 (21,6)
Erkek 86 (85,1) 15 (14,9)
Travma 1,265 0,474
Yok 160 (80,8) 38 (19,2)
Var 13 (92,9) 1(7,1)
Prodrom 1,024 b0,312
Yok 91 (79,1) 24 (20,9)
Var 82 (84,5) 15 (15,5)
HT 2,189 0,139
Yok 46 (75,4) 15 (24,6)
Var 127 (84,1) 24 (15,9)
DM 0,127 v0,721
Yok 129 (82,2) 28 (17,8)
Var 44 (80) 11 (20)
SVOo 2,995 0,143
Yok 164 (82,8) 34 (17,2)
Var 9 (64,3) 5 (35,7)
KKY 4,055 0,064
Yok 160 (83,3) 32 (16,7)
Var 13 (65) 7 (35)
KAH 0,299 vQ,584
Yok 123 (82,06) 26 (17,4)
Var 50 (79,4) 13 (20,6)
KOAH 0,098 0,758
Yok 158 (81,9) 35 (18,1)
Var 15 (78,9) 4 (21,1)
MI 0,919 0,999
Yok 169 (81,3) 39 (18,8)
Var 4 (100) 0 (0)
Malignite 3,022 0,103
Yok 155 (83,3) 31 (16,7)
Var 18 (69,2) 8 (30,8)
CABG 0,007 0,999
Yok 156 (81,7) 35 (18,3)
Var 17 (81) 4 (19)
Diger 0,142 0,706
Yok 112 (82,4) 24 (17,6)
Var 61 (80,3) 15 (19,7)
aBagimsiz gruplar t testi bPearson ki-kare test cFisher’s exact test
*p<0,05 **p<0,01
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Morbidite varligina gére yas, GFR, sistolik, diastolik ve MAP degerleri
bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmazken (p>0,05),
morbidite gézlenen olgularda morbidite gdzlenmeyenlere gére hemoglobin
degerlerinin daha duistik oldugu (p<0,001), nabiz degerlerinin daha ytksek
oldugu (p<0,001), BNP degerlerinin daha yuksek oldugu saptanmistir
(p=0,015).

Cinsiyet, travma varligi, prodrom goézlenmesi, HT, DM, SVO, KKY, KAH,
KOAH, MI, malignite, CABG ve diger kronik hastaliklara gére morbidite
varlign bakimindan istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir

(p>0,05).

Tanimlayict ve  klinik  6zelliklerin  mortalite  Uzerine  etkisinin

degerlendirilmesi Tablo 15’te gosterilmistir.
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Tablo 4.15: Tanimlayici ve Klinik Ozelliklerin Mortalite Uzerine Etkisinin

Degerlendirilmesi
_— Mortalite — Test :egeri ,
Ortiss Ortiss ()
Yas 78,22+7,97 83,11£12,08 -1,759 0,080
Hemoglobin 12,05+1,99 11,10£1,50 1,411 0,160
Nabiz 79,39£18,28 87,11£18,52 -1,239 0,217
BNP 210,34+559,79 743,4+689,45 -2,768 0,006**
GFR 66,52+18,13 59,67+23,74 1,095 0,275
Sistolik 133,04+25,51 139,78+43,64 -0,749 0,455
Diastolik 75,24£14,57 74,56+25,46 0,132 0,895
MAP 94,52+16,85 96,33+31,10 -0,303 0,762
n (%) n (%) Tesz;‘;ge“ p
Cinsiyet 0,771 0,503
Kadin 105 (94,6) 6 (5,4)
Erkek 98 (97) 33
Travma 0,665 ¢0,999
Yok 189 (95,5) 9 (4,5)
Var 14 (100) 0 (0)
Prodrom 4,545 c0,041*
Yok 107 (93) 8 (7)
Var 96 (99) 1(1)
HT 1,126 0,283
Yok 57 (93,4) 4 (6,6)
Var 146 (96,7) 5 (3,3)
DM 0,068 0,999
Yok 150 (95,5) 7 (4,5)
Var 53 (96,4) 2 (3,0)
sSvo 0,310 0,466
Yok 190 (96) 8 (4)
Var 13 (92,9) 1(7,1)
KKY 13,484 b0,005**
Yok 187 (97,4) 5 (2,6)
Var 16 (80) 4 (20)
KAH 0,253 0,999
Yok 142 (95,3) 7 (4,7)
Var 61 (96,8) 2(3,2)
KOAH 0,053 0,578
Yok 185 (95,9) 8 (4,1)
Var 18 (94,7) 1(5,3)
MI 0,181 0,999
Yok 199 (95,7) 9 (4,3)
Var 4 (100) 0 (0)
Malignite 0,866 0,304
Yok 179 (96,2) 7 (3,8)
Var 24 (92,3) 2 (7,7)
CABG 1,033 0,604
Yok 182 (95,3) 9 (4,7)
Var 21 (100) 0 (0)
Diger 1,587 0,287
Yok 132 (97,1) 4 (2,9)
Var 71 (93,4) 5 (6,6)
aBagimsiz gruplar t testi bPearson ki-kare test cFisher’s exact test
*p<0,05 **p<0,01
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Mortalite varligina gére yas, hemoglobin, nabiz, GFR, sistolik, diastolik
ve MAP degerleri bakimindan istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir (p>0,05).

Mortalite go6zlenen olgularin BNP degerlerinin mortalite gdzlenmeyen

olgularin degerlerinden daha ylksek oldugu saptanmistir (p=0,006).

Cinsiyet, travma, HT, DM, SVO, KAH, KOAH, MI, malignite, CABG ve
diger kronik hastaliklara gore mortalite varligi bakimindan istatistiksel

olarak anlaml fark saptanmamistir (p>0,05).

Prodrom go6zlenen olgularda mortalite ylzdesinin prodrom goézlenmeyen

olgulardan daha distk oldugu saptanmistir (p=0,041).

KKY gozlenen olgularda mortalite ylzdesinin prodrom gbzlenmeyen

olgulardan daha yuksek oldugu saptanmistir (p=0,005).

Morbidite tizerine etki eden faktoérleri belirlemek amaciyla lojistik regresyon
analizi yapilmistir. Analize morbidite bagimli degisken olarak dahil
edilirken, morbidite Uzerine istatistiksel olarak anlamli etkileri oldugu
saptanan hemoglobin, nabiz ve BNP degiskenleri bagimsiz degiskenler
olarak dahil edilmistir. Gerceklestirilen analiz sonucunda elde edilen
modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (x2=35,453,
p<0,001). Modelde hemoglobin ve nabiz degiskenleri istatistiksel olarak
anlamh sekilde yer almis, BNP degiskeninin etkisi ise anlamh
bulunmamistir (sirasiyla, p<0,001, p<0,001, p=0,154). Hemoglobin
degerinde gerceklesecek 1 birimlik degisimin morbidite ihtimalini %30.8
azalttig1 saptanmistir [OR (%95 GA): 0,692 (0,571; 0,838), p<0,001]. Nabiz
degerinde gerceklesecek 1 birimlik degisimin morbidite ihtimalini %3,8
arttirdigl saptanmistir [OR (%95 GA): 1,038 (1,017; 1,060), p<0,001].

Tablo 4.16: Mortalite Uzerine Etki Eden Faktorleri Belirlemek Amaciyla
Gergeklestirilen Lojistik Regresyon Analizi Sonuglari

Beta (B) OR (%95 Giiven Araligi) P
BNP 0,000 1(1; 1,001) 0,558
Prodrom (Var) -1,689 0,185 (0,022; 1,560) 0,121
KKY (Var) 1,844 6,321 (1,332; 30,004) 0,020*
Lojistik regresyon analizi *p<0,05
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Mortalite tizerine etki eden faktorleri belirlemek amaciyla lojistik regresyon
analizi Tablo 30’da gosterilmistir. Analize mortalite bagimli degisken olarak
dahil edilirken, mortalite lizerine istatistiksel olarak anlamli etkileri oldugu
saptanan (Tablo 28) BNP, prodrom ve KKY degiskenleri bagimsiz
degiskenler olarak dahil edilmistir. Gerceklestirilen analiz sonucunda elde
edilen modelin istatistiksel olarak anlamli oldugu saptanmistir (x2=12,080,
p=0,007). Modelde KKY degiskeni istatistiksel olarak anlamli sekilde yer
almis, BNP ve prodrom degiskenlerinin etkisi ise anlamli bulunmamaistir
(sirasiyla, p=0,020; p=0,558; p=0,121). KKY varliginin mortalite ihtimalini
6,321 katina cikardigi (%532,1 arttirdigy) saptanmistir [OR (%95 GA): 6,321
(1,332; 30,004), p=0,020].

Tablo 4.17: Olgularin EKG Bulgular:

EKG Say1 - Yiizde

- NSR 117 - %55,1

- Sol dal blogu 7 - %3,3

- Sag dal blogu 11 - %5,18

- Ardisik 2 derivasyonda T negatifligi 31 -%14,6

- AF 14 - %6,6

- Tasikard - O 21 - %9,9
(AF, Supraventrikiler tasikardi, sintis tasikardisi) ’

- Bradikardi =~ L 17 - %8
(sints artimisi, sints bradikardisi, AV tam blok)

- Atrial flatter 1 -9%0,47

- AV tam blok 1 -9%0,47

- Pacemaker ritmi 1-%0,47

- Idioventriktiler ritm 1-%0,47

Exitus gelisen hastalarin EKG’lerinde; 3 hastada normal sints ritmi (NSR),
1 hastada AF ritmi, 1 hastada sol dal blogu, 1 hastada sag dal blogu, 1
hastada sints tasikardisi, 2 hastada da anlamlh 2 ardisik derivasyonda T

negatifligi mevcuttu.

5’1 erkek, 9’u kadin olmak tUzere;14 hastada senkopa sekonder travma
gozlendi. 47’si erkek 50’si kadin olmak tUizere 97 hastada prodrom dénem
mevcuttu. Prodrom dénem gozlenen hastalardan birinde ilk 7 glin icerisinde

exitus gelisti. Yine prodrom go6zlenen hastalardan ilk 1 hafta icerisinde
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13Mnde, 1. haftadan 1. aya kadar olan stlire icerisinde S5’inde morbidite

gelisti. Travma goézlenen 6 hastada prodrom dénem mevcuttu.
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BOLUM 5

TARTISMA ve SONUC

5.1 TARTISMA

Yaptigimiz calismada, 1 yillik stirecte, 18 yas Ustd, toplam 866 kisi gecici
bilin¢ kayb1 sebebiyle acil servise basvurmustur. Bunlarin da %43,3"0 65
yas ve Uzerindedir. Senkoplu yaslhi bir hastanin degerlendirilmesi ve
tedavisine yaklasim diger yas gruplarina benzer; ancak, yasla ilgili
komorbidite ve kirilganhk ile ilgili 6zel dikkat gerektiren bir dizi ek 6zellik
vardir (64,104,105).

Senkop ile ilgili daha 6nce yapilmis olan farkli calismalarda ortalama yas
grubu benzerdir. M.J. Reed ve arkadaslarinin yaptig bir calismada 16 yas
lUzeri 529 hastanin yas ortalamasi 63,8+21,2 bulunmustur (99). Quinn ve
arkadaslarinin yaptigt bir calismada yas ortalamasi1 62,1+22,3(57),
Ammirati ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada ise 62,5+22,3
bulunmustur (106). Bizim calismamiz dahilinde olan hastalar ise 65 ve
Uizeri yasta olan geriatrik hasta grubudur. Olgularin yaslar1 65 ile 104 yil
arasinda degismekte olup ortalama 78,42+8,21 yildir. Daha 6nce yapilmig
calismalara gore ortalama yas, 6rneklemimizin 65 yas Ustll hastalardan
olusmasi1 sebebiyle goreceli olarak daha fazladir. Yine geriatrik
populasyonda senkop ile ilgili yapilmis baska bir calismada ortalama yas
ortalamasi1 79,3 + 7,9, bir diger calismada ise 79 * 8 olup calismamiz ile

uyumlu oldugu gézlenmistir (64,107).

Calisma 6rneklemi gerekli kriterleri karsilayan 212 hastadan olusmaktadir.
Bunlarin da %52,35%1 kadin, %47,64 0 ise erkektir. Daha o6nce yapilan
benzer calismalarda da oldugu gibi cinsiyet bakimindan anlamli farklilik

saptanmamistir (107,108).
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Mendu ve arkadaslarinin yasl hastalarda senkopla ilgili yapmis oldugu bir
calismada, hastalarin %66’sinda hipertansiyon (HT), %Z21’inde DM,
%32’sinde KAH, %16’sinda SVO o6yktust, %9 gecirilmis miyokardial
enfarktis ve %13 demans oldugu gorulmustir (107).
Thiruganasambandamoorthy ve arkadaslarinin yaptigi 3356 hastalik bir
calismada ise acil servise basvuran senkop hastalarinin %3,9'unda KKY,
%10,2’sinde DM, %12,9'unda KAH oldugu gozlenmistir (109). Soteriades ve
arkadaslarinin calismasinda %59 HT, %6 DM, %10 KAH, %10 gecirilmis
SVO 6yktsu raporlanmis (8). Calismamiz dahilindeki olgularin %92,5’inde
bir veya daha fazla kronik hastalik oldugu saptanmistir. Bunlarin da
%71,2’sinde HT, %25,9'unda DM, %6,6’sinda SVO, %9,4nde KKY,
%29,7’sinde KAH, %9unda KOAH, %1,9’'unda MI, %12,3"inde malignite,
%9,9’'unda CABG (koroner anjio-bypass greft) var iken, %35,8’inde diger
kronik hastaliklarin oldugu saptanmistir. Bu veriler 1s1ginda DM, KAH ve
KKY'nin bizim 6rneklemimizde daha ytksek oranda oldugu gortilmektedir.
Bu durumun, DM, KKY ve KAH gortulme sikliginin Turk toplumunda diger
toplumlara nazaran daha yliksek oranda olmasi ve genetik ve cevresel
farkliliklara (beslenme aliskanliklari, yetisme ortaminin farkliliklar: gibi)
bagli oldugunu dustnmekteyiz (110,111). Ayrica calismaya dahil etmis
oldugumuz yas gurubunun 65 yas ve Uzeri olmasi1 da literattir ile farklilik
olmasina sebep olmustur. Geriatrik hastalarda, yasla beraber artan
endotelyal hasar ve aterosklerotik degisikliklerden dolay: genel popuilasyona
kiyasla HT ve kardiyovasktiiler hastaliklar daha yuksek oranda
gorulmektedir (112,113). Gecirilmis SVO oykust ise literatiur ile
kiyaslandigi zaman bizim Orneklemimizde daha dustk orandadir. KAH
hastaligi insidansinin Turk toplumunda fazla gértilmesi sebebiyle kullanilan
antikoagiilan ve antiagregan ilaclarin SVO tzerine koruyucu etkisi

oldugunu dustntyoruz.

Calismamizda hastalarin %92,5’'inde bir veya daha fazla kronik hastalik
O0yklisti olmasina ragmen bu kronik hastaliklardan KKY disinda herhangi
birinin mortalite veya morbidite tUzerine anlamli etkisinin olmadig
saptanmistir. KKYnin mortalite gelisen olgularda daha ytksek oranda

oldugu saptanmistir.
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Bartoletti ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarin %30,1’inin
hastaneye yatirildigi, %49,9’unun ise taburcu edildigi gdzlenmistir (114).
ESC 2018 senkop kilavuzunda da senkop ile basvurmus hastalarin
%50’sinin  yatis ihtiyaci oldugu belirtilmistir (12). Calismamizda ise
olgularin %77,8’1 taburcu edilirken, %15,1’ine yatis verilmis, %4,2’si baska
bir merkeze sevk edilmis, %2,8’inin ise tetkik ve tedavi ret formu
imzalayarak hastaneden ayrildigi saptanmistir. Hospitalize edilen vaka
sayis1 sevk ve yatigsla beraber %19,33 oranindadir. Calismamizda cikan
yatis orani literatiir ile kiyaslandigi zaman oldukc¢a dustk orandadir. Sonug
oldukca dustndtrtctdtr. Gerek acil servis doktorlar1 gerekse diger brans
doktorlar1 senkop hastalarini degerlendirirken risk skorlama sistemlerinden
herhangi birini rutin olarak kullanmamaktadir. Yatis oranlarinda cikan
anlaml farkliligin skorlama sistemlerinin kullanilmamas: ile ilgili oldugunu
distinmekteyiz. Ayrica taburculuk oranlarimizin literatiire gére daha
yuksek oranda olmasini, hastanemizde ve acil servisimizde senkop
hastalarinin takip edilebilecegi bir Unite olmamasi ve yatakli servis
kisimlarindaki yogunluk dolayisiyla yatislarda gecikmeler olmasi sebebiyle
oldugunu dtistinmekteyiz. Huff ve arkadaslarinin calismasinda, dtistik/orta
riskli hastalarin 24 ila 48 saat slUreyle muisahade altina alinmasindan
bahseden yayinlarin aksine, bu gézlemin hasta prognozuna olumlu etkisi
olmadig1 saptanmistir (11). Calismamizda da taburcu edilen 165 hastadan
9unda (%5,45) morbidite gelistigi, 3nde (%1,81) mortalite gelistigi

gbzlenmistir.

Acil servise senkop ile basvuran hastalar fizik muayenenin yani sira
standart olarak cesitli parametreler ile degerlendirilir. Hastalar; nabiz
sayisi, tansiyon, satlirasyon, dakika solunum sayisi, laboratuvar ve EKG
degerlendirmesi gibi parametreler ile degerlendirildi. Hastalarin nabiz
degerleri 36 ile 152 birim arasinda degismekte olup ortalama 79,72+18,31
/dk, sistolik tansiyon degerleri 66 ile 220 birim arasinda degismekte olup
ortalama 133,33+26,40 mmHg, diastolik tansiyon degerleri 36 ile 119 birim
arasinda degismekte olup ortalama 75,21+15,10 mmHg’dir. Kariman ve
arkadaslarinin yapmis olduklar1 bir calismada, ortalama sistolik tansiyon
degeri 123,87+26,72 mmHg, ortalama diyastolik tansiyon degeri 74,8+t12

mmHg, nabiz/dk sayisi ortalamasi 75,8+18,7 olarak bulunmustur (115).
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Bizim calismamiz incelendiginde nabiz ve diyastolik tansiyon degerleri
literattr ile uyumlu olmakla beraber, ortalama sistolik tansiyon degeri
literattirdeki diger calismalara gore daha ylUksek bulunmustur. Yasla
beraber kan basinci artmaktadir (113). 30 yasindan sonra her yil 1 mmHg
artis olur (112).Calismaya dahil edilen hasta gurubu 65 yas ve Uzerini
kapsadig icin, ortalama yas 6nceki calismalardan daha yuksektir ve yasla
beraber kan basinci arttigr icin ortalama sistolik tansiyon degerinin diger

calismalara goére daha yliksek bulundugunu distinmekteyiz.

Exitus, PTE, hayati tehdit edici aritmi, kalp pili takilmasi, SVO gecirmesi,
akut miyokard enfarktiisti, iki Uniteden fazla eritrosit slspansiyonu
replasmani, akut cerrahi veya endoskopik girisimin yani sira; yogun bakim
yatisi, taburculuk sonrasi mutlak oksijen bagimliligi morbidite kriteri olarak
kabul edilmistir. Morbidite gézlenen olgularin nabiz degerlerinin morbidite
gozlenmeyen olgularin degerlerinden daha yiksek oldugu saptanmistir
(p<0,001). Ancak mortalite varligina gore nabiz degerleri bakimindan
istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir (p>0,05). Nabiz ytksekligi;
hipotansiyon, hipovolemi gibi kardiyak debinin azaldigti durumlarda
kompansatuar bir mekanizma olarak karsimiza cikmaktadir. Morbidite
gelisen olgularda nabiz ytiksek bulunmusken mortalite gozlenen olgularda
nabiz degisikliginin gbdzlenmemis olmasini, mortalite goézlenen olgularda
kompansatuar mekanizmalardaki bozuklukla iliskili oldugunu

distinmekteyiz.

Hastalarin hemoglobin degerleri 3,7 ile 16,9 birim arasinda degismekte olup
ortalama 12,01+1,98 gr/dl'dir. ROSE senkop skorlamasinda hemoglobin
degerinin 9 mg/dl’'den daha duistik olmasi risk faktdérd olarak kabul
edilmistir (99). Calismamiz dahilinde, morbidite go6zlenen olgularin
hemoglobin degerlerinin, morbidite goézlenmeyen olgularin degerlerinden
daha dustuk oldugu saptanmistir (p<0,001). Ancak mortalite gelisen
hastalarda hemoglobin degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir.

Hastalarin BNP degerleri O ile 7300 birim arasinda degismekte olup
ortalama 232,97+574,13pg/ml’dir. Hastanin KKY tanisinin olmasi SFSR
senkop skorlamasinda (74), BNP’nin 300pg/ml Utizerinde olmasi ise ROSE

senkop skorlamasinda (99) risk faktéri olarak kabul edilmis olup;
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calismamizda hem mortalite go6zlenen hastalarda, hem de morbidite
gozlenen hastalarda go6zlenmeyenlere gore daha yluksek bulunmustur. Bu
durum literattir ile uyumludur (116). BNP, ilk 6énce domuz beyninde
tanimlanan bir dolasim peptid hormonudur. BNP agirlikli olarak kardiyak
ventriklillerden sentezlenir ve salgilanir ve dilretik, natritiretik ve
vazodilatator etkilere sahiptir (116). Kronik kalp yetmezligi, akut miyokard
enfarktiisi ve sol ventrikiil hipertrofili esansiyel hipertansiyonu olan
hastalarda dolasimdaki BNP konsantrasyonlarinda artis bulunmustur
(116). Pfister ve arkadaslarinin senkop ile ilgili olarak yaptiklar iki farkl
calismada; kardiyak nedenle senkop gecirmis hastalarda BNP dtizeylerinin,
diger nedenlerle senkop geciren hastalarla karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli derecede yuksek oldugu goérulmus (117,118). Normal saglikli
bireylerde plazma BNP dtizeyinde artis goézlenmez. BNP duizeyi kardiyak
yetmezlik icin bir belirte¢ olup, kandaki dtizeyi yetmezligin derecesiyle
dogru orantilidir. ileri kardiyak yetmezlik, mortalite ve morbidite gelisimi ile
yakin iliskili oldugundan, 6rneklemimizde mortalite ve morbidite gelisen
olgularin BNP duzeylerinin anlamh yuksek geldigini distinmekteyiz.
Calisma gurubumuzda, takibinde mortalite ve morbidite gelisen olgularin
BNP degerlerinin yiksek olmasi, BNP’nin hem mortalite hem de morbidite
gelisimini tahmin etmede 6nemli bir belirte¢c oldugunu distindirmustir.
Nedeni bilinmeyen senkoplarin tim senkoplar icindeki orani oldukca
yuksetir. BNP 6lcimuntn rutin kullaniminin, senkop etiyolojisini

belirlemede faydali olabilecegini distinmekteyiz.

OESIL risk skorlamasinda prodrom belirtilerin olmamasi k6tli prognoz icin
risk faktérii olarak kabul edilmektedir (14). Colivicchi ve arkadaslarinin
yaptig1 bir calismada takip sirasinda mortalite gelisen hastalarin %80’inde
prodrom doénem goértilmedigi saptanmistir (14). Senkop O6ncesi prodrom
belirtiler go6zlenmemesi siklikla kardiyak senkop ile iliskilidir. Bircok
calismada prodrom belirtiler godzlenmesi iyi prognoz kabul edilirken,
prodrom gozlenmemesi koétll prognoz gostergesi olarak kabul edilmistir
(11,23,97). Calismamizda prodrom goézlenen olgularda mortalite ytizdesinin,
prodrom gozlenmeyen olgulardan daha dustik oldugu saptanmistir
(p=0,041). Birinci haftada mortalite goézlenen olgularin %75’inde, birinci

ayda mortalite gbzlenen olgularin %88,8’inde senkop 6ncesi prodrom dénem
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gozlenmemistir. Cikan sonuc literatiir ile uyumludur. Prodrom belirtilerin
yoklugu kardiyak bozukluklar1 (aritmiler, ileti bozukluklari) akla
getirmektedir. Mortalite gbzlenen olgularda, prodrom belirtilerin olmayis:
senkopun kardiyak mekanizma ile meydana geldigini distindirmustir.
Anamnezin dogru alinmasi, prodrom belirtilerin detayli olarak sorgulanmasi

prognoz tayininde 6énem arz etmektedir.

EKG’ler degerlendirildiginde %55,18 oraninda normal sints ritmi oldugunu
gordtik. Bunun disindaki ritmlerin tamamini (%44,81) anormal EKG
bulgusu olarak degerlendirdik. 1. Haftada morbidite gelisen hastalarin
%75’nde, mortalite gelisen hastalarinsa %350’sinde, 1. Ayda morbidite
gelisen hastalarin %76’sinda, mortalite gelisenlerinse %66’sinda anormal
EKG bulgusu mevcuttu. Quinn ve arkadaslarinin yapmis oldugu calismada,
684 hastanin 218’inde (%31,87) anormal EKG ritmi g6zlenmis olup,
bunlarin da 52’sinde (%7,6) mortalite ve morbidite gelistigi goézlenmistir
(74). Mendu ve arkadaslarinin yaptig1 calismada acil servise basvuran 65
yas ve Uzeri senkoplu hastalarin %21’inde anormal EKG bulgulari oldugu
gozlenmis (107). Calismamizda karsilastirdigimiz ti¢ skorlama sistemi icin
de anormal EKG bulgulann risk faktérii olarak kabul edilmektedir
(90,91,92). Yapilmis calismalarla kiyaslandiginda, anormal EKG bulgularina
rastlanma orani bizim 6rneklemimizde daha yliksek oranda goérilmektedir.
Orneklemimiz 65 yas ve lizeri hastalardan olustugundan ve yasla beraber
kardiyovasktiler hastaliklarin ve hipertansiyonun goértilme orani arttigindan
(112,113) anormal EKG bulgularina rastlanma oranini daha yuksek
bulduk. Ayrica c¢ikan sonucun, daha o6nce de degindigimiz gibi, KAH
insidansinin, Turk toplumunda diger toplumlara nazaran daha yuksek

olmasiyla ilgkili oldugunu diisinmekteyiz (100,101).

1. haftada hastalar morbidite acisindan degerlendirildiginde, San Francisco
skoru icin duyarlilik diizeyinin %87,5, 6zgullik diizeyinin %53,89, oldugu
saptanmistir. 1. ay sonunda hastalar morbidite acisindan
degerlendirildiginde San Francisco skoru duyarlilik duzeyinin %84,62,
ozgulluk duzeyinin %54,91 oldugu saptanmistir. 1. haftada hastalar
mortalite acisindan degerlendirildiginde, San Francisco skoru duyarlilik
dizeyinin %100, ozgullik duzeyinin %48,56 oldugu saptanmistir. 1. ay

sonunda hastalar mortalite acisindan degerlendirildiginde San Francisco
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skoru duyarhilik duzeyinin %88,89, o6zgullik duzeyinin %49,26 oldugu
saptanmistir. Quinn ve arkadaslarinin calismasina goére San Francisco
senkop skorlama sistemi %98 sensitive ve %56 spesifiteye sahiptir (103).
Calismamizdan elde ettigimiz verilerde ise San Francisco senkop skorlamasi
morbidite acisindan sensitivitesi daha distk cikmistir. Ancak spesivitesi
onceki calismalarla uyumludur. Mortalite acisindan degerlendirildiginde ise
1. Haftada sensitivitesi daha dtistik diizeyde iken 1. Ay sonunda literatiir ile
uyumludur. Spesifitesi mortalite acisindan literatiire gére daha dusuk
bulunmustur. SFSR skorlama sistemi hem mortalite hem de morbiditeyi
ongérmede daha dustk c¢ikmasini birkag nedene bagh oldugunu
distinmekteyiz. Birinci neden hastay1 yoneten acil servis doktorunun EKG
degerlendirmesinde yetersiz olmasi olabilir. EKG degerlendirmesi stbjektif
bir degerlendirme oldugundan deneyimsiz bir hekim eksik degerlendirmede
bulunmus olabilir. ikinci bir varsayimimiz da hastalarin senkop éncesinde
KKY tanist olmamasi ancak mevcut kalp yetmezligi kliniginde olmalar
olabilir. Her iki durumun da skorlamanin yanlis hesaplanmasina sebep

olmus olabilecegini distinmekteyiz.

1. haftada hastalar morbidite acisindan degerlendirildiginde, ROSE skoru
duyarhilik diizeyinin %75, 6zgullik dizeyinin %68,33 oldugu saptanmistir.
1. ay sonunda hastalar morbidite acisindan degerlendirildiginde ROSE
skoru duyarhilik duzeyinin %69,23, o6zgullik duzeyinin %68,79 oldugu
saptanmistir. 1. haftada hastalar mortalite agisindan degerlendirildiginde,
ROSE skoru duyarhilik dizeyinin %75, 6zgullik diizeyinin %62,5 oldugu
saptanmuistir. 1. ay sonunda hastalar mortalite acisindan
degerlendirildiginde, ROSE skoru duyarlilik diizeyinin %66,67, 6zgullik
diizeyinin %63,05 oldugu saptanmistir. Reed ve arkadaslarinin ¢calismasina
gore ROSE senkop skorlamasinin sensitivitesi %87, spesivitesi %66’dir (99).
Calismamizdan elde ettigimiz veriler degerlendirildiginde ROSE senkop
skorlama sisteminin sensitivitesi hem mortalite hem de morbidite acisindan
literattire kiyasla daha dusuktir. Ancak spesivitesi literattir ile uyumlu
gelmistir. ROSE skorlamasindaki risk faktérlerinden birisi gdgis agrisi ile
iligkili senkoptur. Hastalarin c¢ogu zaman sahitsiz senkop gecirmeleri
sebebiyle olayin olus sekli ile ilgili bilgi sahibi olmak gulclesmistir.

Orneklemimizin geriatrik hasta gurubundan olmasi da senkop ile ilgili
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anamnez almay1 zorlastirmistir. Geriatrik hasta gurubunda gérdigimiuiz
fizyolojik  degisiklikler sebebiyle hastalar senkop sonrasi amnezi
yasayabilmektedir. Go6glis agrist subjektif bir risk faktérti oldugu icin
anamnezde belirtilmemis olmasi olasidir. EKG’de DIII derivasyonu disinda
Q dalgas1 gozlenmesi bir diger risk faktéradur. EKG'yi degerlendiren
hekimin deneyimsiz olmasit yanlis degerlendirmelere sebebiyet vermis

olabilir.

1. haftada hastalar morbidite acisindan degerlendirildiginde, OESIL skoru
duyarlilk duzeyinin %56,25, oOzgullik duzeyinin %66,11, oldugu
saptanmuistir. 1. ay sonunda  hastalar  morbidite acisindan
degerlendirildiginde, OESIL duyarlilik dulzeyinin %61,54, o6zgullik
dizeyinin %68,21 oldugu saptanmistir. 1. haftada hastalar mortalite
acisindan degerlendirildiginde, OESIL skoru duyarlihik dtzeyinin %350,
ozgulluk duzeyinin %62,98 oldugu saptanmistir. 1. ay sonunda hastalar
mortalite acisindan degerlendirildiginde, OESIL skoru duyarhilik diizeyinin
%66,67, ozgullik dlzeyinin %64,04 oldugu saptanmistir. Colivicchi ve
arkadaslarinin calismasina goére OESIL senkop skorlama sisteminin
sensitivitesi %97,spesivitesi %73’ttr (92). Calismamizdan elde ettigimiz
verilere gére OESIL senkop skorlama sisteminin hem sensitivitesi hem de
spesivitesi mortalite ve morbidite acisindan anlamli dtizeyde dustuk
bulunmustur. OESIL risk skorlamasi uzun dénem (1 yil) mortalite ve
mobidite gelisimini tahmin etmek icin gelistirilmis bir skorlama sistemidir.
Bizim calismamizda ise kisa donem mortalite ve morbiditeyi
ongoéduriaculigi degerlendirilmistir.. Prodrom belirtilerin gérilmemesi
OESIL risk skorlamasinin risk faktérlerinden birisidir. Orneklemimizin
geriatrik poptilasyondan olusmas: senkop ile ilgili éykiinin detaylarinin
o6grenilmesini glclestirmistir. Prodrom belirtilerin varligi veya yoklugu
stbjektif degerlendirilen bir parametre oldugundan, hasta kendisini tam
olarak ifade edemediginden skorlamanin yanhs hesaplanmasina sebep
olmus olabilir. Yine EKG anormalligi risk faktérlerinden birisi olarak kabul
edilmektedir. Deneyimsiz bir hekim EKG’de olas1 degisiklikleri gbzden
kacirmis olabilir. Skorlama hesaplanirken yanlis sonuclar ortaya ¢cikmasina
neden olmus olabilir. OESIL risk skorlamasinda 65 yas ve Uizeri olmak risk

faktorlerinden birisidir. Calismaya dahil ettigimiz hastalarin en dusuk
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OESIL skoru bu nedenle 1 puandir. OESIL skorunun sensitivite ve
spesifitesinin diisik cikmas: sifir puan alan hasta olmamasina ragmen

oldukca sasirticidir.

Calismamizdaki tic skorlama icin de; sUbjektif risk faktérlerinin, gerek
hastalarin senkop ile ilgili eksik bilgi vermesinden, gerekse acil serviste
hastayr  degerlendiren @ hekimin  deneyimsizligi  sebebiyle  yanls
degerlendirilmis olabilecegini diistinmekteyiz. Hasta poptilasyonumuzun 65
yas ve TUzeri hastalardan olusuyor olmasi da calisma sonuc¢larimizin

literattir ile uyumsuz ¢ikmasina sebep olmus olabilir.

Calismamizin ikinci sonlanim noktasi OESIL, ROSE, SFSR senkop
skorlamalarinin geriatrik hasta poptllasyonu icin kullanilabilirliginin
degerlendirilmesiydi. Geriatrik hastalarda gelisen fizyolojik degisiklikler,
bozulmus kompansatuar mekanizmalar ve eslik eden hastaliklarin ytksek
oranda olmas: sebebiyle skorlamalarin sensitivite ve spesifiteleri anlaml
duzeyde dustk c¢iktigini distinmekteyiz. Taburcu edilen hastalarda
mortalite ve morbidite oranlarinin diistiik olarak gézlenmesi de OESIL, SFSR
ve ROSE senkop skorlamalarinin geriatrik hastalarda kullaniminin uygun
olmadigi dusutncesini desteklemektedir. Daha yliksek sensitivite ve
spesifiteye sahip bir skorlama sisteminin geriatrik hasta gurubu ic¢in

gelistirilmesine ihtiyac vardir.

5.2 SONUC

1. Mortalite ve morbidite gelisen hastalarin btytk cogunlugunda anormal
EKG bulgularina rastlandigini gérdiik. Bu baglamda, acil servise senkop
sebebiyle basvuran tiim hastalarda rutin EKG degerlendirmesi yapilmasi

gerekmektedir.

2. Hemoglobin dusukligi ve nabiz yuksekliginin morbidite gelisimi
acisindan, BNP yuksekliginin ise hem mortalite hem de morbidite

gelisimi acisindan anlaml oldugunu gérduk.

3. Prodrom goézlenen olgularda mortalite ylizdesinin prodrom gdzlenmeyen

olgulardan daha dustk oldugunu gérduk.
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4. KKY gozlenen olgularda mortalite ylizdesinin prodrom gozlenmeyen

olgulardan daha ytuksek oldugunu goérdtk.

S. Calismamizda goéze carpan bir diger nokta da yatis oraninin literatiire
gore daha dusik oranda olmas: idi. Acil servisimizde gerek acil
doktorlari, gerekse diger brans doktorlari tarafindan risk skorlamalari
rutin olarak kullanilmamaktadir. Yatislarin da skorlamalara gore
yapilmadigin1 ve yuksek riskli hastalarin gézden kacabildigini tespit
ettik.

6. Calismamizda; acil servise senkop ile basvuran 65 yas ve uzeri
hastalarda SFRS, ROSE ve OESIL skorlamalarinin, mortalite ve
morbidite acisindan karsilastirilmasini amaclamistik. Toplanan veriler
1s181nda SFSR skorlamasi mortalite ve morbiditeyi 6ngérme acisindan 1.
Sirada yer almaktadir. ROSE ve OESIL skorlamalar: birbirlerine yakin
olmakla beraber, ROSE skorlamasinin 1. Haftada mortalite ve morbidite
acisindan OESIL skorlamasindan daha yliksek sensitivite ve spesifiteye
sahip oldugu gortlmusttr. Literatiur ile karsilastirildiginda ise bu Uc¢
skorlama sistemlerinin de sensitivite ve spesiviteleri, daha dustuktiar. Bu
durumun 6rneklemimizin yas ortalamasinin yiksek olmasi ile iligkili
oldugunu dustnmekteyiz. Yasli hasta gurubu icin 06zellestirilmis bir
skorlama sistemi yoktur. Geriatrik hastalarda go6zlenen anatomik ve
fizyolojik degisiklikler sebebiyle mevcut skorlama sistemleri her ne kadar
kullanilabilir olsa da, bu hasta gurubu icin spesifik bir skorlama

sistemine ve yeni calismalar yapilmasina ihtiyac vardir.

5.3 SINIRLILIKLAR

Calismamiz tek merkezli bir calismadir. Uzmanlik tezi olmasi sebebiyle 1
yilik stirede basvuran hastalar calismaya dahil edildiginden, uzun sureli
gozlem ve degerlendirme yapilamamistir. Acil servis ortaminda is yukd ve
sirkliilasyon fazla oldugundan, vaka formlarinin doldurulmasinda bazi
eksiklikler olmustur. Bu durum da bazi hastalarin calisma dist
birakilmasina sebebiyet vermistir. Hasta sayisinin az olmasi1 da dis

validasyon calismalarinin yapilmasini sinirlandirmaktadir.
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