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Özet 
 

ACĠL SERVĠSE SENKOP ĠLE BAġVURAN 65 YAġ VE ÜZERĠ 
HASTALARDA OESIL, SAN FRANCISCO VE ROSE SENKOP 
SKORLARININ MORTALĠTE VE MORBĠDĠTE AÇISINDAN 

KARġILAġTIRILMASI 

 

AMAÇ: Acil servise bilinç kaybı Ģikayeti ile baĢvuran senkop tanısı almıĢ 65 

yaĢ ve üzerindeki hastalarda; ROSE, OESIL, San Francisco risk skorlarının 

morbidite ve mortalite açısından karĢılaĢtırılması ve bu senkop skorlarının 

geriatrik popülasyon için uygunluğunun ve kullanılabilirliğinin 

değerlendirilmesi amaçlanmıĢtır. 

YÖNTEM: Prospektif, gözlemsel ve tek merkezli bir çalıĢmadır.15 Ekim 

2018 - 15 Ekim 2019 tarihleri arasında acil servise bilinç kaybı Ģikâyeti ile 

baĢvuran 866 hastadan 65 yaĢ ve üzerinde olan ve gerekli kıstasları 

sağlayan 101 erkek, 111 kadın olmak üzere toplam 212 hasta çalıĢmaya 

dâhil edilmiĢtir. ÇalıĢmaya dâhil edilmiĢ hastalar veya yakınları ile 7. gün ve 

30. günde telefon ile iletiĢime geçilerek hastalar takibe alınmıĢtır. Mortalite 

ve/veya belirlediğimiz morbidite kriterlerinden birinin geliĢip geliĢmediği 

sorgulanmıĢtır. 

BULGULAR: SFSR skorlaması mortalite ve morbiditeyi öngörme açısından 

sensitivite ve spesivitesi ROSE ve OESIL skorlamalarından daha yüksektir. 

ROSE ve OESIL skorlamaları birbirlerine yakın olmakla beraber, ROSE 

skorlamasının 1. haftada mortalite ve morbidite açısından OESIL 

skorlamasından daha yüksek sensitivite ve spesifiteye sahip olduğu 

görülmüĢtür. 

SONUÇ: YaĢlı hasta grubu için standart bir skorlama sistemi yoktur. 

Mevcut skorlama sistemleri her ne kadar kullanılabilir olsa da, geriatrik 

hastalarda gözlenen anatomik ve fizyolojik değiĢiklikler sebebiyle bu hasta 

gurubu için spesifik bir skorlama sistemine ve yeni çalıĢmalar yapılmasına 

ihtiyaç vardır. 

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

kuralları 
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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: It 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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BÖLÜM 1 

 

 

GĠRĠġ ve AMAÇ 
 

 

Senkop, kısa süreli, bilincin kaybolduğu ve postüral tonusun bozulduğu, 

herhangi bir müdahale olmaksızın kendiliğinden ve tamamıyla düzelen 

belirtiler bütünüdür (1).  

Senkop, acil serviste oldukça sık karĢılaĢılan tıbbi bir durum olup acil 

servis baĢvuru sebeplerinin %3 ila %5‟ini, hastane yatıĢlarının ise % l ila 

6‟sını oluĢturmaktadır (2–4). Genç, sağlıklı eriĢkinlerin %12-48‟i hayatları 

boyunca en az bir kez senkop geçirmektedir. 75 ve üzeri yaĢ hastalarda ise; 

senkop sıklığı %6‟dır (5).  

Senkop etiyolojisi, herhangi bir tedavi gerektirmeyen benign durumlardan, 

hayatı tehdit eden klinik durumlara kadar geniĢ bir yelpazede yer alır (6). 

Senkop ile ilgili yapılmıĢ çalıĢmalarda; acil serviste hastaların, %20-50‟sine 

tanı konulabildiği, %13-83'ünde ise etiyoloji netleĢtirilemediği için 

hastaneye yatırıldığı görülmüĢtür (4,7,8). Toplum genelinde tekrarlayan 

senkop baĢvurularının en sık nedeni ise vazovagal senkoptur (9).  

Senkop ile gelen hastalarda, altta yatan kalp hastalığı zemininde, beĢ yıl 

içerisindeki ani ölüm oranı % 33 civarlarındadır (10). 

Acil serviste, senkop sebebiyle baĢvuran hastaların yönetiminde öncelikli 

olan durum, acil servis doktorunun acil tetkik gerektiren, yüksek riskli ve 

hastaneye yatırılması gereken hastaları ayırt edip, bunun dıĢında kalan ve 

tetkik gerektirmeyen, taburculuğun güvenli olduğu hasta grubunu 

belirleyebilmesidir (11). 

Birçok farklı klinik durum, çeĢitli mekanizmalarla bilinç kaybına neden 

olabilir. 2018 ESC senkop kılavuzuna göre geçici bilinç kaybı nedenleri 

travmatik ve non-travmatik olmak üzere iki baĢlık altında incelenmiĢ olup 
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senkop nontravmatik T-LOC nedenleri arasında yer almaktadır (12). Tablo 

1.1‟de non-travmatik T-LOC nedenleri ve alt baĢlıkları detaylı olarak 

belirtilmiĢtir (12). 

Tablo 1.1: Nontravmatik T-LOC Nedenleri 

Senkop Epileptik nöbet Psikojenik Nadir nedenler 

Kardiyak Tonik-klonik Psödosenkop Subklavyen çalma sendromu 

Ortostatik Klonik Non-epileptik nöbet Vertebrobaziller TİA 

Refleks Atonik  Subaraknoid kanama(SAK) 

 Tonik  Siyanotik katılma nöbeti 

Bu çalıĢmada, Acil servise senkop sebebi ile baĢvuran 65 yaĢ ve üzeri 

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 yeterliliğinin 

karĢılaĢtırılması amaçlanmıĢtır. 
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BÖLÜM 2 

 

 

GENEL BĠLGĠLER 
 

2.1 SENKOP TANIMI  

Senkop; global serebral hipoperfüzyon sonucunda geliĢen, kısa süreli, 

herhangi bir müdahale olmaksızın spontan iyileĢme ile sonuçlanan, 

postural tonusun da bozulduğu ani bilinç kaybıdır (2). Senkop terimi; 

tarihte ilk defa Hipokrat tarafından kullanılmıĢ olup, Yunan 

terminolojisinde "kısa kesmek" anlamına gelen "syncoptein" kelimesinden 

gelmektedir (13).  

Bazı senkoplarda çeĢitli belirtilerin (sersemlik hissi, bulantı, terleme, 

halsizlik, baĢ dönmesi, göz kararması ve görme bozuklukları gibi) görüldüğü 

bir „prodrom‟ dönem de olabilir. Prodrom dönem görülmemesi kötü prognoz 

ile iliĢkilendirilir (12,14).  

Tipik bir senkop kısa sürelidir. Bununla beraber senkop nadir de olsa uzun 

sürebilir ve bilincin açılması birkaç dakikayı bulabilir (15). Bu ve benzeri 

durumlarda senkop ve bilinç kaybının diğer nedenleri arasındaki ayrımın 

yapılması güçleĢmektedir. Retrograd amnezi, özellikle yaĢlılarda daha 

sıklıkla görülmektedir. Bazen senkop sonrası dönemde de yorgunluk 

gözlenebilir (15). 

Senkop, altta yatan etiyolojiye göre sınıflandırılır (ortostatik hipotansiyon, 

doğumsal kalp hastalıkları, kardiyak ritim bozuklukları, serebrovasküler 

hastalıklar ve nörolojik nedenler baĢlıca etyolojik faktörlerdir) (6). Soteriades 

ve arkadaĢlarının yaptığı bir araĢtırmada, senkop etiyolojisinde birinci 

sırayı %37 ile nedeni belli olmayan senkop almıĢtır. Diğer nedenler ise sıklık 

sırasına göre, vasovagal (%21,2), kardiyak (%9,5), ortostatik senkop (%9,4) 

olarak raporlanmıĢtır (8). Kardiyak nedenlerle geliĢen senkopun prognozu, 

diğer senkop nedenlerine göre daha kötüdür. Ani kardiyak ölüm 
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sebebiyle kaybedilen hastaların %5‟inde daha önceden geçirilmiĢ bir senkop 

atağı saptanmıĢtır (16). 

2.2 SENKOP PATOFĠZYOLOJĠSĠ 

Senkopta ana mekanizma; beyin için gerekli olan kan akımının yeteri kadar 

sağlanamamasıdır. YetiĢkin normal sağlıklı bir birey için, beyin dokusunun 

bir dakikalık süre içerisinde gereksinim duyduğu glikoz miktarı 75 ila 100 

miligram, oksijen miktarı ise 500 ila 600 mililitre civarındadır. YaklaĢık 

olarak her 100 gramlık beyin dokusu için, bir dakikada 55 mililitrelik kan 

akımına ihtiyaç vardır. Eğer beyne giden kan akımı, dakikada 20 

mililitrenin altına düĢerse ya da 5-10 saniye süreyle duraklarsa, bilinç 

kapanır ve postüral kas tonusu kaybolur. Beyin kan akımını azaltan etmen 

ortadan kalktıktan sonra, yaklaĢık 15-20 saniye içerisinde bilinç geri döner 

(17). 

Presenkop/near-senkop/bayılayazma terimleri ise bilinç kaybı olmaksızın, 

halsizlik, güçsüzlük, baĢ dönmesi, göz kararması veya sersemlik gibi 

belirtiler için kullanılmaktadır. Presenkop ve senkoplu hastalarda olumsuz 

sonuç oranları benzer olduğundan, her iki gruba da benzer bir 

değerlendirme yapılmalıdır (18,19). 

2.3 SENKOP ĠLE KARIġABĠLEN KLĠNĠK DURUMLAR 

Birçok farklı klinik durum senkop ile karıĢabilmekte ve yanlıĢ senkop tanısı 

alabilmektedir. Bu klinik durumların bazılarında bilinç kaybı gerçekten 

vardır ancak bilinç kaybına neden olan mekanizma global serebral 

hipoperfüzyon değildir. Tablo 2.1‟de senkop ile karıĢabilen klinik durumlar 

belirtilmiĢtir (20). 
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Tablo 2.1: Senkop ile KarıĢabilen Klinik Durumlar (20) 

A) Global serebral hipoperfüzyon olmaksızın geliĢen kısmi veya tam bilinç kaybı 

bozuklukları: 

 Epileptik nöbet 

 Ġntoksikasyonlar  

  Vertebrobaziler geçici iskemik atak (GĠA) 

  Hipoglisemi, hipokapni, hipoksi, hiperventilasyon ile birliktelik gösteren 
dâhili ve metabolik bozukluklar 

B)  Bilinç bozukluğu olmaksızın görülen bozukluklar: 

  DüĢme atakları 

  DüĢmeler 

  Katapleksi 

  Fonksiyonel (psikojenik psödosenkop) 

  Karotis kaynaklı GĠA 

Senkop anının hasta ve eğer varsa Ģahitler tarafından detaylı anlatımı 

tanısal önem arz eder (21). Hastalara senkop atağının özellikleri sorulmalı 

ve detaylı olarak tarif etmeleri istenmelidir (22). Ne zaman baĢladığı, 

prodrom belirtilerin varlığı, senkopun süresi, senkop esnasında hastanın 

pozisyonu ve ne yapmakta olduğu ayrıntılarıyla öğrenilmelidir. Tekrarlayıcı, 

ani baĢlayan, dinlenirken de olan ve birkaç saniyeden daha uzun ataklar 

öncelikli olarak kardiyak nedenleri akla getirmelidir (23). Prodrom dönem 

nöral aracılı senkoplarda sıklıkla görülürken, aritmi nedenli senkoplarda ise 

görülmez. Hasta öyküsü ile uyumlu, stres veya benzeri tetikleyici olaylar 

nöral aracılı senkop (refleks senkop) tanısı koymak için yeterli olabilir (11). 

Tonik-klonik tarzda kasılmalar öncelikli olarak nöbeti akla getirse de, 

senkop esnasındaki hipoksi ile tetiklenen birkaç küçük miyoklonik kasılma 

olabileceği de akılda tutulmalıdır (21). 

2.4 SENKOP SINIFLANDIRMASI 

Senkop vakaları, etyolojiye göre, refleks (nöral aracılı) senkoplar, ortostatik 

hipotansiyona bağlı senkoplar ve kardiyak nedenli senkoplar olmak üzere 3 

farklı ana baĢlık altında incelenmektedir (20). Bütün senkop vakalarının 

yaklaĢık olarak %60'ı refleks (nöral aracılı), %15'i kardiyak (%10 aritmiler, 

%5 yapısal kalp hastalığı), %15'i ortostatik senkop olmakla birlikte, %10 

kadarında senkop etiyolojisi bilinmemektedir (24). Etiyolojiye göre senkop 
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sınıflandırması ana baĢlıklar ve alt baĢlıklar halinde Tablo 2.2'de yer 

almaktadır. 

Tablo 2.2: Etyolojiye Göre Senkop Sınıflaması (12) 

Kardiyak senkop 
Refleks  

(nöral aracılı senkop) 
Ortostatik senkop 

 TaĢikardiler 
(supraventriküler veya 

ventriküler) 

 Bradikardiler (AV ileti 
bozuklukları, sinüs 

nod disfoksiyonları) 

 Yapısal kalp 
hastalıkları (aort 

stenozu, akut miyokart 

enfarktüsü/iskemisi, 
hipertrofik 

kardiyomiyopati, 

kardiyak tümörler, 

atrial miksoma, 

perikart hastalıkları/ 

tamponadı, konjenital 
koroner arter 

anomalileri, prostetik 

kapak disfoksiyonu) 

 Kardiyopulmoner ve 
büyük damarlarla ilgili 

bozukluklar (pulmoner 

tromboemboli, akut 
aort diseksiyonu, 

pulmoner 

hipertansiyon) 

 Vasovagal (emosyonel 
stres, ortostatik stres) 

 Durumsal (öksürük, 
hapĢırık, miksiyon 
esnasında veya 

sonrasında, yutma, 

efor-egzersiz sonrası, 

defekasyon, viseral 

ağrı, post prandial) 

 Karotid sinüs 
sendromu 

 Sınıflandırılamayan 
form(prodromsuz 

ve/veya görünür 

tetikleyici durum 

olmayan ve/veya atipik 

prezentasyon) 

 

 

 

 

 

  
 

 Ġlaç iliĢkili ortostatik 
hipotansiyon (alkol, 

diüretikler, 
vazodilatatörler, 

antidepresan ilaçlar) 

 Volüm azalması 
(kusma, hemoraji, 

diyare) 

  Primer otonom 
disfonksiyon (saf 
otonom bozukluk, 

Lewy cisimcikli 

demans, Parkinson, 

multipl sistem atrofisi) 

 Sekonder otonom 
disfonksiyon 

(amiloidoz, diyabet, 
böbrek yetmezliği, 

spinal kord 

yaralanmaları, 

otoimmün otonomik 

nöropati, 

paraneoplastik 
otonomik nöropati) 

 

ÇeĢitli ilaçlar da hipotansiyon, bradiaritmi, taĢiaritmi, gibi mekanizmalarla 

senkopa neden olabilmektedir. Senkopa neden olabilen ilaçlar Tablo 2.3‟te 

gösterilmiĢtir. Senkop yapabilme potansiyeli olan ilaçlar kullanılırken, eğer 

altta yatan kardiyak ya da metabolik bir hastalık varsa, dikkatli olunmalı ve 

hastalar yakından takip edilmelidir (25). 
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Tablo 2.3: Senkopa Sebep Olabilen Ġlaçlar (26) 

Kardiyak etkili ilaçlar Psikoaktif ilaçlar 

 Vazodilatatör etkili ilaçlar( nitratlar, 
hidralazin, sildenafil, fenotiazinler) 

 Beta blokör ilaçlar 

 QT uzaması yapan ilaçlar 
(amiadoron, flekainid, sotalol, 

disopramid, kinidin) 

 Santral etkili antihipertansif ilaçlar 
(klonidin) 

 Diüretik etkili ilaçlar 

 Barbitüratlar  

 Antikonvulzan ilaçlar (karbamazepin) 

 Narkotik analjezikler(morfin, fentanil, 
meperidin) 

 Antihistaminikler (psödoefedrin, 
difenhidramin) 

 Antiparkinson ilaçlar 

 Monoaminooksidaz(MAO) inhibitörleri 
 

2.4.1 Kardiyak Senkop 

Kardiyak senkoplar, diğer senkop etiyolojileri içerisinde mortalite ve 

morbiditesi en yüksek olan guruptur. Tedavi almayan, takipsiz kardiyak 

senkop hastalarında, ilk altı ayda görülen mortalite oranı %10‟dan daha 

fazladır. Kardiyak senkoplar, iskemi ve aritmilere sekonder veya yapısal 

kalp hastalıklarına bağlı olarak geliĢebilirler. Ġskemi, bu nedenler içerisinde 

%3‟ten daha az oranda görülmektedir (27). Genel olarak, yapısal kalp 

hastalığı veya kalıtsal aritmi sendromları olan hastalarda senkop öyküsü, 

iki ila dört kat artmıĢ ölüm riski ile iliĢkilidir (28–32). 

2.4.1.1 Aritmiler 

Senkopun en önemli nedenlerinden biri kardiyak aritmilerdir. Kardiyak 

aritmiler, serebral perfüzyonu bozacak birçok hemodinamik durumun ana 

tetikleyicisi olabilmektedir. Bununla beraber; kalp atım hızı, aritminin 

çeĢidi (supraventriküler ya da ventriküler), hastanın duruĢ pozisyonu, 

ejeksiyon fraksiyonu  ve vasküler kompansasyonun yeterliliği gibi senkopa 

neden olabilen birden çok etmen vardır (33,34). Hasta sinüs sendromu, 

ventriküler taĢikardiler (VT), supraventriküler taĢikardiler (SVT) ve 2. ve 3. 

derece atrioventriküler (AV) bloklar senkop yapabilen baĢlıca aritmilerdir. 

Aritmiler bazı ilaçların yan etkisi olarak da ortaya çıkabilmektedir (33,34). 

Hasta sinüs sendromunda sinüs nodu hasarlandığından (otomatisitede 

bozulma veya iletim anomalilerine bağlı) sinoatriyal blok veya sinüs arresti 

sonucu oluĢan uzun süreli duraklamalar, senkopa sebep olmaktadır (20). 
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Bu asistoli dönemi, genellikle bir atriyal taĢikardinin birden durması 

sonucunda görülür (34).  

Mobitz Tip2 (2. Derece AV blok Tip2) ve AV tam blok gibi atriyum ve 

ventriküller arası iletinin bozulduğu yüksek dereceli AV bloklarda senkop 

daha sıklıkla görülür. Bu blok türlerinde kardiyak ileti kaçıĢ ya da ikincil 

pacemaker odaklarından çıkar ve bu odaklardan çıkan ritm oldukça 

yavaĢtır (25-50 atım/dk). Senkop, pacemaker ritminin aktive olmasındaki 

gecikmeyle ortaya çıkan hemodinamik bozukluğa bağlı olarak geliĢir 

(33,34). 

Ventriküler taĢikardiler, özellikle sol ventrikül disfoksiyonuna veya 

kanalopatilere bağlı geliĢen türleri (Brugada sendromu, Uzun QT sendromu 

gibi) ani kardiyak ölüm açısından yüksek risklidirler. Bu hastalarda ani 

kardiyak ölüm açısından yüksek risklidir ve bunu önlemek amacıyla 

profilaktik olarak ICD(implantable cardiac defibrillator) uygulanmaktadır 

(35).  

Bazı ilaçlar da taĢiaritmi ve bradiaritmilere neden olabilir. Antiaritmik 

ilaçların birçoğu, sinüs nodu üzerinde veya AV iletim üzerindeki spesifik 

etkileri dolayısıyla bradiaritmi yapabilirler. Torsade de pointes de senkop 

yapan aritmi türlerinden olup; özellikle kadınlarda oldukça yaygındır. QT 

intervalini uzatan ilaçlara (antiaritmik ilaçlar, psikotrop ilaçlar, 

vazodilatörler, non-sedatif antihistaminikler, antimikrobiyaller …) bağlı 

geliĢmekte olup, özellikle uzun QT sendromlu kiĢilerde sıklıkla görülür 

(36,37). 

2.4.1.2 Yapısal Kalp Hastalıkları 

Yapısal kalp hastalıklarında görülen senkop ise kalbin vücut için gerekli 

olan dolaĢımsal fonksiyonları tam olarak karĢılayamamasına bağlı olarak 

geliĢir. Aort stenozu, Hipertrofik Kardiyomiyopati (HKMP) gibi ön yükü 

arttıran, mekanik engel yaratan durumların varlığında, ihtiyaç olması 

durumunda, kardiyak debi gerektiği kadar arttırılamaz ve senkop meydana 

gelir. Senkopun sebebi, mekanik obstrüksiyon sebebiyle geliĢen yetersiz 

kan dolaĢımıdır (38). 
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Yapısal kalp hastalığına sekonder geliĢen senkoplar, genellikle efor-egzersiz 

sonrası görülür. Senkopla gelen yaĢlı bir hastada aort stenozu mutlaka 

akılda tutulmalı ve ekarte edilmelidir. Nefes darlığı, göğüs ağrısı, kardiyak 

üfürüm ve egzersiz intoleransı aort stenozunun tipik semptomlarıdır (39).  

2.4.1.3 Diğer 

Pulmoner kan akımını azaltan durumlar da senkop sebebi olarak karĢımıza 

çıkabilir (pulmoner tromboemboli, akut pulmoner ödem gibi). Kardiyak 

disritmiler (bradiaritmiler, taĢiaritmiler), yapısal kalp hastalıkları, kapak 

hastalıkları ve miyakardiyal iskemi-enfarktüs gibi durumların tamamı, 

geçici serebral hipoperfüzyona neden olup senkop oluĢturabilmektedirler 

(33). 

Senkop veya near-senkop, vasküler kompansasyon baĢlamadan önce 

paroksismal taĢiaritmi baĢlangıcında geliĢir (33,34). Bilinç, genellikle 

taĢiaritmi düzelmeden açılır. TaĢiaritmi nedeniyle hemodinamik iyileĢme 

sağlanamazsa, hastanın bilinçsizlik durumu devam eder. Bu gibi 

durumlarda bilinç kendiliğinden açılmaz ve olay, senkoptan 

kardiyak arreste doğru ilerler (33,34). 

2.4.2 Refleks (Nöral Aracılı) Senkop 

DolaĢımın kontrolünün sağlanmasında faydası olan kardivasküler refleks 

mekanizmalardan herhangi birinin, bir nedenden ötürü geçici süreyle 

çalıĢmaması durumunda, bradikardi ve/veya vazodilatasyon geliĢir, 

ardından kan basıncı düĢer ve sonuçta beyne giden kan akımında azalma 

olur. Beyin için yeterli perfüzyon sağlanamadığı için senkop meydana gelir. 

Refleks senkop (nöral aracılı senkop), bu mekanizma ile ortaya çıkan bilinç 

kaybı durumlarını kapsar (40).  

2.4.2.1 Vazovagal Senkop  

Refleks senkop içerisinde en sık karĢılaĢılan vazovagal senkoptur. Pozisyon 

veya emosyonel stres ile iliĢkilidir ve genellikle terleme, halsizlik, bulantı, 

solukluk gibi semptomları içeren bir prodrom dönemi vardır. Hareketli bir 

masa yardımıyla hasta pozisyonunun değiĢtirildiği Tilt testi, vazovagal 

senkop düĢünülen hastalarda tanısal amaçlı kullanılmaktadır (32). 
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2.4.2.2 Karotis Sinüs Sendromu  

Karotis sinüs sendromu; özellikle ileri yaĢ erkeklerde görülen bir hastalık 

olup, karotis masajı ile 6 saniyeden daha uzun süren semptomatik 

bradikardi ve/veya hipotansiyon gözlenmesi ile tanı alır (24,41). 

2.4.2.3 Durumsal Senkop   

Durumsal refleks senkop, genellikle öksürük, hapĢırık, ağrı, miksiyon gibi 

spesifik durumlarla iliĢkili olan senkopa denir. Miksiyon, öksürük, hapĢırık, 

defekasyon gibi durumlarda azalmıĢ kalp hızı veya periferik direnç sebebiyle 

serebral kan akımı azalır, artan intraabdominal basıncın da katkısıyla 

hipoperfüzyon geliĢir ve senkop meydana gelir (20). 

Atipik form terimi, refleks senkopun bilinmeyen nedenlerle meydana geldiği 

durumlarda kullanılır (12). 

2.4.3 Ortostatik Senkop 

Ortostatik senkopta ana mekanizma; venöz dönüĢ ve kardiyak debide 

azalma sonucunda (yaklaĢık olarak 500 ila 1000 ml kan, yer çekimi 

etkisiyle diyafram seviyesi altına yer değiĢtirmesi sebebiyle) meydana gelen 

hipotansiyondur. KiĢinin yatar pozisyondan dikey pozisyona geçiĢi sonrası, 

vücutta bazı mekanizmaların (arteryel ve venöz vazokonstrüksiyon, kalp 

hızında artıĢ, renin-anjiotensin-aldosteron sisteminin aktivasyonu) devreye 

girememesi sonucu tansiyon regülasyonu sağlanamaz ve senkop meydana 

gelir (42). Ortostatik stres ile tetiklenen refleks senkop türleri de vardır. 

Semptomlar kimi zaman benzerlik gösterdiğinden ayrım yapmada güçlük 

çekilebilir. 

Bazı durumlarda (beta-blokörler, kalsiyum kanal blokörleri gibi ilaçların 

kullanımı, volüm kaybı ve yaĢa bağlı kas kaybı) vücutta dengeleyici bazı 

mekanizmalar zarar görür. Bu nedenle bu kiĢilerde postür değiĢikliği 

serebral hipoperfüzyona ve senkopa neden olabilir (20). 

Ortostatik intolerans, dolaĢım bozukluğuna bağlı olarak ortaya çıkan, 

ayakta durma sonrası görülen semptomları kapsar. Bunlar; sersemlik hissi, 

çarpıntı, halsizlik, görme ve iĢitme bozuklukları, baĢ dönmesi, halsizlik ve 

terlemedir. Senkop da bu semptomlardan biridir (43,44). 
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Üç dakikalık ayakta durma süresi boyunca, sistolik kan basıncında 20 

mmHg ve üzeri, diyastolik kan basıncında 10 mmHg ve üzeri düĢüĢ 

olmasına Ortostatik Hipotansiyon adı verilir (45). Bu durum, birçok hastada 

belirti ve bulgu vermezken, yaĢla beraber dengeleyici mekanizmaların 

bozulması sonucu yaĢlı popülasyonda semptomatik hale gelebilmektedir. 70 

yaĢ ve üzeri asemptomatik hastaların %40‟ında, 60 yaĢ ve altı hastaların da 

%25‟inde pozitif ortostatik değiĢiklikler saptanmıĢtır (46).  

Ortostatik senkoplar çoğunlukla benign seyreder. En sık sebebi 

dehidratasyon, kanama gibi nedenlerle geliĢen damar içi sıvı hacmindeki 

azalmadır. Hayatı tehdit edici durumlar olabileceği göz önünde 

bulundurulmalı, hasta detaylıca incelenmelidir (46).  

Bazı ilaçların kullanımı da ortostatik senkop yapabilir (Senkopa sebep 

olabilen ilaçlar Tablo 3‟te belirtilmiĢtir.). Diüretikler damar içi volumün 

azalmasıyla, kardiyak etkili ilaçlar ise kompansatuar olarak meydana gelen 

taĢikardiyi baskılayarak senkop yapabilirler (46). 

2.5 EPĠDEMĠYOLOJĠ 

2.5.1 Senkop Prevalansı 

Senkop her yaĢ grubunda görülebilmekle beraber ilk epizot yaĢı farklılık 

gösterebilir. Yürümeye yeni baĢlamıĢ bebeklerde, %1 oranında vazovagal 

senkop görülebilmektedir (47,48). Erkek popülasyonun %31‟i ve kadın 

popülasyonun %47‟si ilk senkop atağını ortalama 15 yaĢ civarında geçirirler 

(49,50). Erkeklerin sadece % 2'si ve kadınların % 11'i ilk senkop atağını 20 

yaĢından önce yaĢamıĢtır (51).  

Framingham çalıĢmasında, 70 yaĢından sonra senkop insidansında keskin 

bir artıĢ olduğu gözlenmiĢ. 60-69 yaĢ arası erkeklerde insidans 1000 hasta 

yılı baĢına % 6,2 olarak görülürken, 70-79 yaĢ aralığında erkekte %11,1, 

kadında ise %13,1‟lere yükselmiĢtir (51). 80 yaĢ ve üzeri hastalarda ise 

erkekte %16,9, kadında %19,5‟lere çıkmıĢtır (51). Kardiyovasküler hastalığı 

olan olgular arasında yaĢa göre düzeltilmiĢ insidans oranı, kardiyovasküler 

hastalığı olmayan olgular arasındakinin nerdeyse iki katıdır (1000 hasta yılı 

baĢına %10,6‟ya karĢılık %6,4) (51). 10 yıl önceki senkop ataklarının 

hatırlanabilmesi güç olduğundan, senkop ataklarının yaĢam süresince 
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yığılımsal insidansını hesaplamak zorlaĢmaktadır (51,52). Nedeni 

bilinmeyen senkoplu hastalarda mortalite yaklaĢık olarak %6 civarındadır. 

Genel popülasyonda senkop atağı geçiren hastaların az bir kısmı sağlık 

kuruluĢuna baĢvurmaktadır. Framingham çalıĢmasındaki katılımcıların 

%44‟ü ( 20-96 yaĢa aralığında) senkop atağı sonrası herhangi bir tıbbi 

yardım almadığını beyan etmiĢtir (51). 

2.5.2 Senkop Nedenlerinin Prevalansı 

Senkop nedenlerinin prevalansı hasta yaĢı, coğrafi faktörler ve 

değerlendirildiği klinik koĢullara göre farklılık göstermekle birlikte, en sık 

görülen senkop türü refleks senkoptur (%21,2). Ġkinci sıklıkta kardiyak 

nedenli senkop (%9,5) görülmektedir. Ortostatik hipotansiyona bağlı senkop 

sıklığı %9,4‟tür (51). Özellikle ileri yaĢtaki hastaların değerlendirildiği 

kardiyoloji ve acil servis çalıĢmalarında insidans yüksektir ve aritmilere 

bağlı senkop daha az sıklıkta görülmektedir (51). YaĢam boyu kümülatif 

refleks senkop insidansı genç denekler (<25 yaĢ)‟de % 18–47 arasında olup, 

epilepsiden (% 0,5) veya kardiyak senkoptan çok daha yüksektir (51). 

Romme ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada, refleks senkop, tüm yaĢ 

gruplarında TLOC'un en yaygın nedeni olarak bulunmuĢ. Refleks senkoplu 

hastaların oranı en genç yaĢ grubunda (% 73,4), diğer yaĢ gruplarına göre 

(sırasıyla% 62,9 ve% 45,3) daha yüksekti. Kardiyak senkop prevalansı 60 

yaĢ ve üzerindeki hastalarda (% 20,0) 40 yaĢın altındaki hastalara (% 1,3) 

göre çok daha yüksekti (53).  

Tüm senkopların % 37'sinde fizik muayene ve Elektrokardiyografisi (EKG) 

belirli bir nedenin göstergesi olmadığından sebebi açıklanamayan senkop 

olarak sınıflandırıldı. Çoğu araĢtırmacı “açıklanamayan” senkopu olan 

hastaların en az % 40'ının refleks senkopu olduğunu kabul ediyor. 

Vazovagal senkop tanısı konan hastalar, senkop geçirmemiĢ olanlara eĢit en 

yüksek sağkalım oranına sahip olarak bulunmuĢtur (54,55). Nedeni 

açıklanamayan senkopların oranının yüksek olması, tanı ve değerlendirme 

için yeni stratejiler geliĢtirilmesinin gerektiğini düĢündürmektedir (56,57).  
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2.6 PROGNOZ 

Senkop olgusunun prognozunu belirleyen senkopun kendisi değil, altta 

yatan hastalık veya hastalıkların ciddiyetidir (58). Morbidite ve mortaliteyi 

öngörmek için senkop sebebini belirlemek gereklidir (6,59). 

Senkop; EKG‟si normal olan, sağlıklı ve genç bireylerde, büyük oranda iyi 

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

Ölüm riski taĢıyan yaĢamı tehdit edici olaylara, rekürens ve fiziksel 

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

Senkoplu hastalarda, genel mortalite ve ani kardiyak ölümün en baĢta 

gelen risk faktörleri, yapısal kalp hastalıkları ve aritmilerdir. Ortostatik 

hipotansiyon genel popülasyon ile kıyaslandığı zaman, iki kat daha fazla 

ölüm riski ile iliĢkilidir (43).  

YaĢlı hasta grubunda, genç popülasyonla kıyaslandığında, kardiyovasküler 

hastalık haricinde kalan senkop nedenlerinin prognozu daha kötüdür. 

Kardiyak nedenlerin dıĢlandığı ya da açıklanamadığı senkoplarda mortalite, 

60 yaĢ üzeri hastalarda 60 yaĢın altındaki hastalara göre 5 kat daha 

fazladır (62). 

Kardiyak nedenlerin dıĢlandığı, refleks senkop geçirmiĢ hastalarda, prognoz 

çok iyidir (12).  

Olguların üçte birinde, senkop atağının, takip eden üç yıl içerisinde 

tekrarladığı görülmüĢtür (20). Atak sayısı rekürens riski için 

öngördürücüdür. 40 yaĢ ve üzeri, düĢük riskli, tanı konulamayan hasta 

grubunda, yaĢam boyu bir veya iki senkop öyküsü olması bir yıl sonra %15, 

iki yıl sonra ise %20 oranındadır. Daha önce üç defa senkop geçirmiĢ 

hastalarda ise tekrarlama riski, ilk bir yılda %36 iken, iki yılda ise %42‟dir 

(63). 

Acil servise senkop nedeniyle baĢvuran hastaların yaklaĢık olarak 

%30‟unda minör, %5‟inde ise majör travma saptanmıĢtır. Travma açısından 

en riskli grup ise karotis sinüs sendromu tanısı almıĢ yaĢlı bireylerdir. Bu 

grupta travma görülme sıklığı %43‟tür (62). 



Genel Bilgiler 

 14 

Tekrarlayıcı senkop atakları, yaĢam kalitesini ciddi düzeyde etkilemektedir. 

Güven kaybı, depresif epizodlar, düĢme korkusu, kırıklar ve gözlenebilecek 

diğer medikal sorunlar yaĢlı popülasyonda belirgin olarak fazladır (64).  

2.7 ACĠL SERVĠSTE SENKOP HASTASINA YAKLAġIM 

Acil servise geçici bilinç kaybı ile baĢvuran her hastada detaylı anamnez 

alınmalı, vital parametreler (ateĢ, nabız,kan basıncı) ölçülmeli, EKG 

çekilmeli, laboratuvar tetkiki alınarak, hastanın fizik muayenesi yapılmalı, 

geçici bilinç kaybına sebep olan neden tanımlanmalı ve nedene yönelik 

tedavi uygulanmalıdır. American College of Emergency Physicians (ACEP)'ın 

2007 yılında yayınlamıĢ olduğu rehbere göre senkop hastalarında ilk 

değerlendirme detaylı bir anamnez, fizik muayene ve de 12 derivasyonlu 

çekilmiĢ EKG‟den oluĢmalıdır (65). AlınmıĢ detaylı bir anamnez ve fizik 

muayene hastaların %32 ila 74‟üne, 12 derivasyonlu EKG incelemesi ise %1 

ila 11‟ine tanı koydurabilmektedir (66). 

2.7.1 Anamnez 

Acil servise geçici bilinç kaybı Ģikâyeti ile baĢvuran her hastada öncelikli 

yapılması gereken, detaylı bir anamnez almaktır. Hastaya belirli spesifik 

sorular sorularak olayın oluĢ mekanizması ile ilgili fikir oluĢturmak gerekir. 

Öncelikli olarak hastadan bilinç kaybı atağını tarif etmesi istenir. Varsa eğer 

olaya Ģahit olmuĢ kiĢilerden de aynı Ģekilde olayı tarif etmeleri istenmelidir. 

Tanımlanan geçici bilinç kaybı gerçek bir senkop mu, yoksa bilinç kaybına 

neden olan senkop dıĢı baĢka bir neden var mı, bunun ayrımı yapılmalıdır 

(12). Bazen, epileptik nöbetler, senkopla karıĢabilir. Modifiye Calgary 

skorlaması Tablo 2.4‟te gösterilmiĢtir, nöbet-senkop ayrımı için geliĢtirilmiĢ 

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

Soru  
Puan  

(cevap evet ise) 

S1  Dil ısırarak uyanma? 2 

S2  Prodromal deja vu veya jamais vu? 1 

S3  Emosyonel stres ile bilinç kaybı? 1 

S4  Bilinç kaybı sırasında kafa bir tarafa mı dönüyor? 1 

S5  Yanıtsız, olağandıĢı postür, ekstremite sarsıntısı da 
dâhil olmak üzere Ģahitler tarafından not edilen 

anormal davranıĢ? (herhangi bir olumlu yanıt için ) 

1 

S6  Postiktal konfüzyon? 1 

S7  BaĢ dönmesi, çarpıntı veya bulantı gibi presenkop 
durumu? 

-2 

S8  Bilinç kaybı öncesinde terleme? -2 

S9  Uzun süreli oturma veya ayakta durma sonrası 
bilinç kaybı? 

-2 

≥1 puan nöbet olasılığı fazla, <1 senkop olasılığı fazla 

Anamnez alırken belirli sorular sorularak olayın oluĢ mekanizması ile ilgili 

bilgi edinmek mümkündür. Hastaya ve varsa Ģahitlere sorulabilecek sorular 

Tablo 2.5‟te belirtilmiĢtir (12). 

Tablo 2.5: Öykü Alınırken Hastaya Sorulması Gereken Sorular 

 Bilinç kaybı öncesinde: Hastanın pozisyonu(ayakta, oturur, sırt üstü yatar), 
yaptığı aktivite (efor, istirahat halinde, öksürük, hapĢırık, miksiyon, 

defekasyon, postür değiĢikliği, yutkunma) ve predispozan faktörler (korku, ağrı, 

uzun süreli ayakta durma, sıcak ve kalabalık ortam) 

 Bilinç kaybı baĢlangıcında: Bulantı, kusma, çarpıntı, terleme, halsizlik, baĢ 
dönmesi, görme bulanıklığı, omuz-boyun-göğüs ağrısı 

 Bilinç kaybı esnasında(Ģahit varsa): Hastanın düĢme Ģekli, cilt rengi, vücuttaki 
hareketler veya kasılma, bilinç kaybının süresi, dil ısırma  

 Bilinç kaybı sonlanırken: Üriner/gaita inkontinansı, konfüzyon, terleme, cilt 
rengi 

 Hasta özgeçmiĢi: Kronik hastalıkları, kullandığı ilaçlar, daha önce benzer 
durum yaĢadı mı, eğer yaĢadıysa ilk atağın ne zaman olduğu, kaç defa 

tekrarladığı, sigara/alkol/madde kullanımı 

 SoygeçmiĢ: Ailede genç yaĢta ölüm, bilinen aritmojenik kalp hastalığı veya ani 
kardiyak ölüm varlığı 

Ani baĢlayan, istirahat halinde de gözlenen, tekrarlayıcı senkoplar genellikle 

ciddi kardiyak nedenli senkop olarak değerlendirilir (23). Refleks aracılı 

senkopta, bulantı ve kusma ile baĢlayan oldukça uzun bir prodrom dönem 

sıklıkla gözlenir. Aritmilere bağlı senkopta ise prodrom belirtiler gözlenmez, 
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senkop genellikle ani baĢlangıçlıdır (11). Atak sonrası konfüzyon, ilk olarak 

nöbeti akla getirse de senkop sonrasında da kısa süreli konfü ve dezoryante 

bir dönem olabilir. Bu durum jeneralize nöbetlerdeki gibi uzun sürmez ve 

hasta çok kısa sürede eski bilinç durumuna döner (68). 

2.7.2 Fizik Muayene 

Senkopta ayrıntılı fizik muayene çok önemli olup, tüm bulgular 

ayrıntılarıyla kaydedilmelidir. 12 derivasyonlu EKG çekilmeli ve kardiyak 

ritim değerlendirilerek ön planda kardiyak nedenler dıĢlanmalıdır. Tansiyon 

her iki koldan da ölçülerek kaydedilmelidir. Senkop hastasında fizik 

muayene bulguları ve anlam ve önemi Tablo 2.6‟da belirtilmiĢtir (12,38). 

Tablo 2.6: Senkop Hastasında OdaklanmıĢ Fizik Muayene 

Sistem  Bulgular  Tıbbi önemi 

Vitaller AteĢ  

Nabız ve Kardiyak ritm 

Kan basıncı 

Solunum sayısı ve derinliği 

Parmak ucu kan Ģekeri 

 

Enfeksiyon, dehidratasyon 

Disritmiler 

OH, perfüzyon bozukluğu 

pulmoner tromboemboli(PTE), 

hiperventilasyon 

hipoglisemi gibi bilinç kaybı yapan 

senkop dıĢı nedenleri dıĢlamak 

için 

Cilt 

 

 

Renk  

Turgor-tonus 

Kuru-ıslak 

Doku ve organ perfüzyon 

bozukluğu 

BaĢ-boyun 

 

Deformite- Hassasiyet 

Papilödem  

Juguler venöz dolgunluk Üfürüm 

Travma bulgusu 

Ġntrakranyal basınç artıĢı 

Sağ kalp yetmezliği 

Serebral emboli sebebi 

Akciğer  

 

Solunum sesleri 

Bilateral eĢit havalanıyor mu? 

Ral, wheezing 

 

Enfeksiyon, pnömotoraks, PTE, 

akut pulmoner ödem 

Kalp  

 

Frotman, derinden gelen kalp sesi 

Sistolik üfürüm 

Perikardit, kardiyak tamponad 
 

Aort darlığı, HKMP 

Batın Palpasyonda pulsatil kitle Abdominal aort anevrizması(AAA) 

Nörolojik Fokal nörolojik bulgular 

Bilinç değiĢikliği 

Epileptik nöbet, inme, primer 

nörolojik hastalıklar 

Rektum-pelvis  

 

Rektal tuĢede ya da gaitada gizli 
kan 

Vaginal kanama 

Adneksiyal hassasiyet 

Anemi, hipovolemi, hipotansiyon 

 

Ektopik gebelik rüptürü, anemi, 

hipovolemi, hipotansiyon 

Ekstremiteler 

 

Üst ekstremitelerde nabız farklılığı 

Sağ-sol kol arası tansiyon farkı 

Alt ekstremitelerde nabız 

dolgunluğunda azalma veya nabız 

alınamaması 

Subklavyen çalma sendromu, Aort 

diseksiyonu 
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2.7.3 Elektrokardiyografi (EKG) 

ACEP 2007 senkop kılavuzunda, senkop hastalarına 12 derivasyonlu 

standart EKG çekilmesi gerektiği belirtilmiĢtir (69). 12 derivasyonlu EKG‟de 

dikkat edilmesi gerekenler; akut iskemi bulguları, taĢiaritmi/bradiaritmi 

durumları, QT uzamasıdır. QT aralığının 47 milisaniyeden uzun olması 

uzun QT olarak adlandırılır (70). Semptomlar ile kaydedilen aritmi 

arasındaki iliĢki, senkop tanısında altın standarttır (71,72). 

Acil serviste sürekli kardiyak monitorizasyon geçici disritmilerin 

saptanmasında yardımcı olabilir. Sağ ventrikül yüklenmesine iĢaret eden 

bir EKG; PTE için belirteç olabilir. Yaygın ST segment yüksekliği perikardit 

tanısını düĢündürür (73). 

2.7.4 Laboratuvar 

Rutin laboratuar tetkiklerinin senkop hastasının değerlendirilmesindeki 

yeri, sınırlıdır. Nadir olarak tanısal anlamda önemli olan bilgiler verdiğinden 

rutinde yapılması önerilmemektedir. Quinn ve arkadaĢlarının yaptığı bir 

çalıĢmada; senkop sebebiyle acil servise baĢvurmuĢ hastalarda, hematokrit 

değerinin %30‟un altında olmasının, olası yan etkilerin tahmin edilebilirliği 

açısından değerli olduğu saptanmıĢtır (74). 

Nörolojik muayenesi normal olan ve herhangi bir kafa travması öyküsü 

bulunmayan hastalarda bilgisayarlı tomografi (BT), ve manyetik rezonans 

inceleme (MRI) rutinde gerekli değildir (75).  

2.7.5 Ayırıcı Tanı 

Acil servis ortamında, senkop nedeniyle baĢvuran hastaların ayırıcı 

tanısının hızlıca yapılması ve aort diseksiyonu, miyokardial enfarktüs, 

masif kanama, Mobitz tip 2 ve 3. Derece AV blok gibi ciddi aritmiler, PTE 

gibi kritik, yaĢamı tehdit edici nedenlerin sistematik ve hızlı Ģekilde 

dıĢlanması gerekmektedir (12). Senkop etiyolojisi belirlendikten sonra 

nedene yönelik tedavi uygulanır.  
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2.7.6 Yüksek Riskli Hastalar 

Kardiyak senkoplu hastalarda sağ kalım oranı düĢüktür ve mortalite ile 

ciddi morbidite %4 ila 6 arasındadır (8,55,73,76). Sebebi bilinmeyen 

senkoplu hasta grubundaki %30 yüksek riskli hastaların kardiyak 

senkoplu olduğu düĢünülmektedir (10,77). Senkop hastalarında kötü 

prognoz için risk faktörleri Tablo 2.7‟de belirtilmiĢtir. 

Tablo 2.7: Senkopta Kötü Sonlanım Ġçin Yüksek Risk Faktörleri (11). 

 Anormal EKG bulgusu* 

 Hematokritin <30 olması 

 Ġleri yaĢ ve komorbid hastalıklar 

 Koroner arter hastalığı (KAH), yapısal kalp hastalığı, kalp yetmezliği (KKY) 

* Akut iskemi bulguları, anlamlı ileti bozuklukları, disritmiler 

** Yapılan çalıĢmalarda yaĢ için alınan eĢik değer değiĢkenlik göstermektedir. 

2.7.7 Tanıya Yönelik Diğer Testler 

2.7.7.1 Karotid Sinüs Masajı 

Karotis sinüs aĢırı duyarlılık tanısı için; karotis kommünis arterin 

bifurkasyon noktasına (sağ ve sol olmak üzere ayrı ayrı uygulanır) , 5-10 

saniye süreyle masaj uygulanır. Sonrasında, üç saniyeden uzun süren 

asistoli veya sistolik kan basıncında 50 mmHg üzerinde düĢüĢ olması 

karotis sinüs aĢırı duyarlılığı açısından anlamlı kabul edilir. Hasta test 

esnasında sırt üstü yatar veya dik oturur pozisyonda, sürekli kardiyak ritim 

ve kan basıncı monitorizasyonu altında olmalıdır (78). Karotis üzerinde 

üfürüm varlığında, karotis arter stenozunda, son 3 ay içerisinde geçirilmiĢ 

myokardiyal enfarktüs, stroke veya ventriküler taĢiaritmi varlığında 

yapılması uygun değildir (79). Nörolojik komplikasyonları sebebiyle rutinde 

uygulanma sıklığı azdır. 

2.7.7.2 Tilt Testi 

Tilt testi, son 20 yıldır nedeni bulunamamıĢ senkop ataklarının 

değerlendirilmesi amacıyla kullanılmaktadır. Provokatif bir testtir, karĢılık 

geldiği klinik durum, uzun süre ayakta durma sonucunda geliĢen refleks 
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senkoptur. Bir diğer taraftan, refleks senkopun diğer türlerinde (80) ve 

hasta sinüs sendromlu (81) kiĢilerde de pozitif çıkabilir. 

En sık düĢük doz izoproterenol protokolü uygulanır. Bu testte; baĢlangıca 

göre, ortalama kalp hızını, yaklaĢık %20-25 oranında arttırmak amacıyla, 

artan ilaç dozları uygulanır (genellikle ≤3 µcg/dk.) (82). 20 dakikalık ilaçsız 

dönem sonrasında 300-400 µcg dil altı nitrogliserin kullanımını içeren 

protokolle devam edilir (83). YaĢlı hastalarda; izoproterenolün yan 

etkilerinden dolayı, ilk fazın atlanması ve nitratlarla teste baĢlanması daha 

uygun olabilir. Nitratlarla provokasyon geriatrik hastalarda iyi tolere edilir 

ve hastalar için daha güvenlidir (84). Tilt testinde provokasyon sonucu 

oluĢturulan yanıtın, spontan vazovagal senkop atağı ile bütünüyle aynı 

olduğu tespit edilmiĢtir (85).  

Testin sonlanım noktası, hipotansiyon veya refleks bradikardi, presenkop 

veya senkop ile iliĢkili olarak gecikmiĢ ortostatik hipotansiyon 

gözlenmesidir (85). Test sonucunda üç farklı yanıt gözlenir: vazodepressör 

(sistolik kan basıncında 50 mmHg ve daha fazla düĢüĢ), kardiyo-inhibitör 

(üç saniyeden uzun süren asistoli) ya da her ikisinin de görüldüğü karma 

yanıt (86). Testin negatif olması, nöral aracılı senkop tanısını dıĢlamaz (86).  

Tilt testi genel olarak güvenli bir testtir. ġimdiye kadar test ile iliĢkili olarak 

herhangi bir ölüm bildirimi yapılmamıĢtır. Bununla beraber, hasta sinüs 

sendromu ya da iskemik kalp hastalığı varsa izoproterenolün etkisiyle 

hayatı tehdit edici aritmiler görülebilmektedir (87). 

2.7.7.3 Holter Monitorizasyon 

Özellikle sık tekrar eden senkop atakları olan hastalarda, 24-48 saat ya da 

bir hafta süreyle hastanın Holter kayıtları alınır. Zira birçok senkop 

hastasında aylarca süren semptomsuz dönemler olabilmektedir. Holter 

monitorizasyon ile, senkop hastalarının yalnızca %4-5‟inde etyolojik nedene 

dair bilgi edinilebilir (88).  

2.7.7.4 Kardiyak Kateterizasyon 

Miyokardiyal iskemi/enfarktüsten Ģüphe edildiği durumlarda mutlaka 

uygulanmalıdır (12). 
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2.8 GERĠATRĠK POPÜLÂSYONDA SENKOP 

Geriatrik” terimi genel olarak 65 yaĢ ve üzeri popülasyon için kullanılmakla 

birlikte son yıllarda farklı yaĢ grupları için de kullanılmıĢtır. 1985 yılında, 

85 yaĢ ve üstünü tanımlamak için “en yaĢlı” terimi kullanılmıĢtır (89). Daha 

sonra Fries ve arkadaĢları, yaĢlı eriĢkin nüfusunu genç yaĢlıya (genellikle 

65-74), orta yaĢlıya (75-85) ve en yaĢlıya (> 85) bölerek üç grup 

tanımlamıĢlardır (90).  

YaĢlı hastaların anatomisi ve fizyolojisi, genç eriĢkinlerden farklı olması 

sebebiyle geriatrik hastalar senkopa daha yatkındırlar. Bu farklılıkların 

bazıları önemsiz gibi görünse de, sağlanan tedaviyi önemli ölçüde 

etkileyebilir. YaĢ ilerledikçe, beyne gidens kan akımı azalır, serebral 

perfüzyon ve oksijenasyon bozulur (91). Periferik sinir iletimi de yavaĢlar. 

Analjeziklerin kronik kullanımı ile periferik sinir iletimi daha da bozulabilir 

(92). Geriatrik hastada gözlenen bu değiĢiklikler birleĢtirildiğinde, 

yaralanma riskinde artıĢ ve algılama bozukluğu gözlenir. Termoregülatör 

mekanizmalar da bozularak hipotermiye yol açabilirler (93,94). Ġlerleyen 

yaĢla beraber, vücudun hipotansif zorluklara cevap verme yeteneğinde de 

bir miktar azalma olabilir (95).  

Geriatrik hastalarda, reflekslerde yavaĢlama ve denge bozuklukları %20 ila 

50 oranında gözlenmektedir. Hafif hemodinamik değiĢiklikler bile düĢmeye 

sebep olabilmektedir. DüĢmelerin büyük çoğunluğu da (%60‟tan daha 

fazlası) Ģahitsiz olarak gerçekleĢtiğinden dolayı, olayın oluĢ Ģekli ile ilgili 

detaylı bilgi sahibi olunması oldukça güçleĢmektedir (79,81). 

Geriatrik hasta popülasyonunda senkop ataklarının, en yaygın sebepleri, 

nöral aracılı (refleks) senkop, ortostatik hipotansiyon, kardiyak aritmiler ve 

karotid sinüs sendromudur (78,79). Ortostatik hipotansiyon ile iliĢkili 

hastane yatıĢlarının oranı yaĢla beraber artmaktadır. 65 ila 74 yaĢ 

aralığında bu oran %4,2 iken, 75 yaĢ ve üzeri hastalarda %30,5‟e 

yükselmektedir (19). Ortostatik hipotansiyon, %25 hastada yaĢla iliĢkili 

olmakla beraber, büyük çoğunlukla kullanılan ilaçlara veya atrial 

fibrilasyona (AF) bağlıdır. YaĢlı hastalar kardiyak senkop açısından yüksek 

risklidir (86). 
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65 yaĢ üstü hastaların yaklaĢık olarak üçte biri, en az üç ilaç 

kullanmaktadır. Kullanılan ilaçlar senkop geliĢimine zemin hazırlamakla 

birlikte, senkop geçiren hastada da mevcut kliniği kötüleĢtirmektedir. 

Kullanılan ilaçların kesilmesiyle, senkop atakları ve düĢmelerin sıklığı 

azaltılabilir (96).  

Değerlendirmeyi yönlendirmek için geliĢtirilmiĢ çoklu puanlama sistemleri 

vardır. Acil serviste senkop hastalarının risk sınıflandırması ile ilgili, ilk defa 

yapılan uluslararası bir konsensusta düĢük risk faktörleri olarak (97);  

 40 yaĢ altı olmak,  

 Prodrom veya baĢlatıcı bir neden olması,  

 Ayakta dururken senkop geliĢmesi,  

 Daha önce benzer senkop olaylarının uzun geçmiĢinin olması olarak 

belirlenmiĢtir.  

Yüksek risk faktörleri ise; 

 Eforla veya supin pozisyonda senkop geliĢmesi,  

 Göğüs ağrısı,  

 Çarpıntı,  

 Kardiyak hastalık öyküsü,  

 Anormal EKG veya ailede ani kalp ölümü öyküsü, 

 Anemi ve anormal vital bulgular olarak belirtilmiĢtir.  

Birçok skorlama sisteminde yaĢlılık mortalite ve morbidite geliĢimi 

açısından risk faktörü olarak kabul edilmektedir (97–99). 

YaĢlılarda senkop olaylarının %25 kadarı açıklanamayan düĢmelerdir ve 

yaĢlı hastalarda senkopun mortalite ve morbiditesi, yüksek travma sıklığı 

(kırıklar veya kafa travması) sebebiyle genel popülasyondan daha yüksektir 

(100). 

Senkop, geriatrik hastalarda karmaĢık bir fenomen olabilir. Genç hastalar 

tek bir nedenden dolayı senkop geliĢtirme eğilimindedir, oysa geriatrik 

hastalarda sıklıkla çok faktörlü senkop görülür (39,101). YaĢlı hastalarda, 

düĢmeler, senkop ve diğer bilinç bozuklukları ayrı ayrı gözlenebileceği gibi 

kimi zaman birliktelik de gösterebilir (89). 
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Özellikle otonom sinir sisteminde Β-adrenerjik vazodilatör yanıtta azalma 

,α-adrenerjik vazokonstriktif yanıtlarda azalma  

 Sempatik aktivasyona karĢı azalmıĢ β-adrenerjik aracılı 

kardiyoakseletuar cevap  

 Kalp hızı değiĢkenliğinin azalmasına neden olan azalmıĢ parasempatik 

tonus 

 DüĢük tansiyona sekonder kalp atıĢ hızı artıĢına yol açan baro-refleks 

hassasiyetinde azalma  

 AzalmıĢ sinoatriyal hücre sayısı 

 Böbrekler tarafından artan tuz ve su kaybı oranı  

AzalmıĢ susuzluk yanıtı gibi bir takım fizyolojik değiĢiklikler yaĢlı hastaları 

senkopa daha yatkın hale getirir (101). 

YaĢlı hastalarda senkopun nedeni her zaman net değildir ve senkop ile 

baĢvuran yaĢlı hastaların % 10,4 ila % 47,5 kadarında senkop nedeni 

açıklanamaz (102). 

Bazı hastalarda biliĢsel bozukluk nedeniyle anamnez almak güçleĢebilir. Bu 

hastalar özellikle yanlıĢ tanı açısından risklidir ve risk sınıflandırmaları bu 

hastaların yönetiminde önemli bir rol oynar. Hiçbir skorlama sistemi veya 

tarama testi mükemmel değildir ve hiçbiri klinisyenlerin veya uzman 

görüĢlerinin yerini alamaz. Skorlama sistemleri, yüksek riskli hastaların 

belirlenmesinde önemli fayda sağlarlar (39).  

YaĢlı hastalarda senkopun çoğunlukla çok faktörlü olması, yaĢlı hastaların 

yaĢamı tehdit eden senkop nedenleri açısından daha yüksek risk altında 

olmaları ve senkop ile iliĢkili morbidite ve mortalitenin yaĢlı hastalarda en 

yüksek oranda görülmesi, risk skorlalamalarını yaĢla hastalar için önemli 

kılmaktadır (86).  

2.9 ACĠL SERVĠSTE SENKOP HASTALARININ RĠSK 

DEĞERLENDĠRMESĠ VE SKORLAMA SĠSTEMLERĠ 

Senkop ile baĢvuran hastaların neredeyse %40‟ı tanı alamaz ve herhangi bir 

etiyoloji saptanmayan hastalar sebebi bilinmeyen senkop olarak 

adlandırılır. Quinn ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu bir çalıĢmada 1. Hafta 
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ve 1. Ay sonundaki risk faktörleri EKG anormalliği, kalp hastalığı öyküsü, 

sistolik kan basıncının 90 mmHg‟dan daha düĢük olması, hematokrit 

değerinin %30‟dan düĢük olması olarak belirlenmiĢtir (77,103).  

Acil serviste hem maliyeti azaltmak, hem de hızlı ve doğru karar verip olası 

riskli hastaları belirleyebilmek için geliĢtirilmiĢ, San Francisco (SFSR), 

ROSE, OESIL, EGSYS (Evaluation of Guidelines in Syncope), Boston, STePS 

(Short-term Prognosis of Syncope) skorlama sistemleri gibi birçok skorlama 

sistemi mevcuttur. San Francisco ve ROSE kısa dönem (1 aya kadar), 

OESIL ise uzun dönem (1 yıla kadar) mortalite ve morbiditeyi öngörmek için 

geliĢtirilmiĢtir (14,99,103). Tablo 2.8‟de OESIL, SFSR, ROSE risk 

skorlamalarının kriterleri ve anlamları detaylı olarak belirtilmiĢtir. 

Tablo 2.8: Skorlama Sistemleri 

San Francisco  

Senkop Kuralı (90)  

Rose Risk  

Puanı (99)  

OESIL Risk  

Puanı (14)  

Risk faktörleri 

- Sistolik kan basıncı <90 

mmHg 

- Nefes darlığı 

- EKG: Sinirsiz ritim veya 

yeni değiĢiklikler var 

- Konjestif kalp yetmezliği 

öyküsü 

- Hematokrit <yüzde 30 

- BNP >300 pg/ml (300 

ng/l)  

- Bradikardi (≤ dakikada 

50 vuruĢ) 

- Rektal muayene dıĢkıda 

kan olması 

- Anemi (hemoglobin 

düzeyi dL baĢına <9,0 g 

[L baĢına 90,0 g]) 

- Senkop ile iliĢkili göğüs 

ağrısı 

- Q dalgalı EKG (III 

derivasyonu dıĢında) 

- Oda havasında oksijen 

satürasyonu ≤ yüzde 94 

- YaĢ> 65 yıl 

- Kardiyovasküler 

hastalık öyküsü 

- Prodrom olmadan 

senkop 

- Anormal EKG bulguları 

Risk grupları * 

Hiçbir faktör yok: %0,3 

1 ve üzeri faktör mevcut: 
%15,2 

%98 sensitiv 

%56 spesifik 

LR + = 2,9 

LR– = 0,03 

Hiçbir faktör yok: %1,5 

1 ve üzeri faktör 
mevcut:%16,5 

%87 sensitiv 

%66 spesifik 

LR + = 2,5 

LR– = 0,2 

0-1 faktör mevcut (düĢük 
riskli):   

0 faktör:%0,  1 

faktör:%0,8 

2 ila 4 faktör mevcut 

(yüksek riskli):  

2 faktör:%19,6 

3 faktör:%34,7 

4 faktör:%57,1 

%97 sensitiv 

%73 spesifik 

LR + = 3,6 

LR– = 0,11 

*  - San Francisco Syncope Kuralı ve ROSE risk skoru, bir ayda ciddi sonuç veya ölüm 
riskini ölçer; OESIL risk skoru, 12. ayda tüm nedenlere bağlı mortalite riskini ölçer. 
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San Francisco senkop skorlaması %98 duyarlılık ve %56 özgüllüğe sahip 

olup bir ve üzeri puan alan hastalar yüksek riskli olarak kabul edilmektedir 

(103). Sanfrancisco‟daki California Üniversitesi Acil servisinde yapılan bir 

prospektif kohort çalıĢması sonrası geliĢtirilmiĢ bir skorlama sistemidir. 

OESIL risk skorlaması %97 duyarlılık ve %73 özgüllüğe sahip olup sıfır ve 

bir puan alanlar düĢük riskli, iki ve üzeri puan alan hastalar ise yüksek 

riskli olarak kabul edilmektedir(14). Ġtalya‟nın Lazio kentinde altı 

hastanenin acil servisine senkop nedenli baĢvuran 270 ardıĢık hastadan 

oluĢan bir grup, OESIL risk sınıflandırma sisteminin geliĢtirilmesi için bir 

türetme kohortu olarak kullanılmıĢtır (14). Martin ve arkadaĢları ABD‟deki 

tek bir üçüncü basamak sağlık merkezinde yaptıkları benzer bir çalıĢmada 

anormal EKG, kalp yetmezliği öyküsü, 45 yaĢ ve üzerinde, daha önce 

senkop öyküsü olmamasını yüksek risk faktörü olarak tespit etmiĢlerdir 

(98). 

ROSE risk skorlaması %87 duyarlılık ve %66 özgüllüğe sahip olup bir ve 

üzeri puan alan hastalar yüksek riskli olarak kabul edilmektedir (99). Yılda 

100.000 kiĢinin baĢvurduğu 3. basamak bir merkez olan Edinburg Kraliyet 

Reviri acil servisinde gerçekleĢtirilen, EKG ve biyokimyasal belirteçlerin 

kullanıldığı prospektif, gözlemsel bir çalıĢmanın sonucunda geliĢtirilmiĢtir. 
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BÖLÜM 3 

 

 

GEREÇ ve YÖNTEM 
 

3.1 ARAġTIRMANIN TĠPĠ VE AMACI 

AraĢtırmamız 15 Ekim 2018-15 Ekim 2019 tarihleri arasında Ġstanbul 

Medeniyet Üniversitesi Göztepe Eğitim Ve AraĢtırma Hastanesi Acil Tıp 

Kliniğinde gerçekleĢtirilmiĢ prospektif, randomize, gözlemsel ve tek merkezli 

bir çalıĢmadır. ÇalıĢmamızın amacı acil servise geçici bilinç kaybı Ģikayeti 

ile baĢvurmuĢ hastalardan, senkop ve near-senkop tanısı almıĢ olan 65 yaĢ 

ve üzerindeki hastalarda, OESIL, ROSE, SFSR senkop skorlamalarının 

mortalite ve morbidite açısından karĢılaĢtırılmasıdır. 

ÇalıĢmaya dahil edilen hastalar, acil servis rutin iĢleyiĢine müdahale 

edilmeksizin, hastayı yöneten doktorun öngörüsü ve halen kullanılmakta 

olan acil servis protokollerine uygun rutin laboratuvar tetkikleri ve 

görüntülemeleri ile değerlendirilmiĢtir. ÇalıĢmaya dâhil edilmiĢ hastalar 

veya yakınları ile 7. Gün ve 30. günde hasta formundaki telefon numaraları 

ile iletiĢime geçilerek mortalite ve morbidite ile ilgili geri bildirim alınmıĢtır. 

Hastane Nucleus sistemi üzerinden girilen e-nabız sistemi yardımıyla hasta 

ve yakınlarından alınan bilgiler teyit edilmiĢtir.  ÇalıĢmaya dâhil edilen tüm 

hastalar (hasta uygun değilse yakınları) çalıĢmayla ilgili olarak 

bilgilendirilmiĢ, Gönüllü AydınlatılmıĢ Onam formu alınmıĢtır.  

3.2 ÇALIġMAYA DÂHĠL EDĠLME KRĠTERLERĠ 

Senkop ön tanısı ile acil servise baĢvuran 65 yaĢ ve üzeri hastalar 

çalıĢmaya dâhil edilmiĢtir.   
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3.3 ÇALIġMADAN DIġLAMA KRĠTERLERĠ 

 Kafa travmasına sekonder senkop geliĢmesi 

 BaĢvuru anında hipoglisemi saptanması 

 ġahitli bilinç kaybında Ģahitlerin epileptik nöbet tariflemesi 

 Ġntoksikasyonlar 

 Hastanın tetikler sonrasında SVO tanısı alması 

 Diyaliz hastası olması  

 Takip süresince hastaya ulaĢılamamıĢ olması 

3.4 DEMOGRAFĠK ÖZELLLĠKLER VE VERĠLERĠN TOPLANMASI 

Senkop ile baĢvuran 65 yaĢ ve üzeri hastaların kiĢisel bilgileri, iletiĢim 

numaraları, kronik hastalıkları, fizik muayenesi, EKG yorumları, 

laboratuvar ve görüntüleme sonuçları, acil servisteki sonlanımları (yatıĢ, 

taburculuk, sevk), OESIL, SFSR ve ROSE skorlamalarındaki puanları Tez 

Vaka Formuna kaydedilmiĢtir. 7. ve 30. Günde hastaların vermiĢ olduğu 

numaralardan irtibata geçilmiĢ ve mortalite veya morbidite kriterlerinden 

herhangi birinin geliĢip geliĢmediği sorgulanmıĢ ve bu sonuçlar da vaka 

formuna eklenmiĢtir. 

Exitus, PTE, hayatı tehdit edici aritmi, kalp pili takılması, SVO geçirmesi, 

akut miyokard enfarktüsü, iki üniteden fazla eritrosit süspansiyonu 

replasmanı, akut cerrahi veya endoskopik giriĢimin yanı sıra; yoğun bakım 

yatıĢı, taburculuk sonrası mutlak oksijen bağımlılığı morbidite kriteri olarak 

kabul edilmiĢtir. 

3.5 ĠSTATĠSTĠKSEL YÖNTEMLER  

Ġstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 

(Kaysville, Utah, USA) programı kullanıldı. ÇalıĢma verileri 

değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel metodlar (ortalama, standart 

sapma, frekans, yüzde, minimum, maksimum) kullanıldı. Nicel verilerin 

normal dağılıma uygunlukları Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile 

sınanmıĢtır. Normal dağılım gösteren nicel değiĢkenlerin iki grup arası 
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karĢılaĢtırmalarında Bağımsız gruplar t testi kullanıldı. Nitel verilerin 

karĢılaĢtırılmasında Pearson ki-kare test ve Fisher‟s exact test kullanıldı. 

Parametreler için kestirim değeri belirlemede tanı tarama testleri (duyarlılık, 

özgüllük, PKD, NKD) ve ROC analizi kullanıldı. ROC eğrileri altında kalan 

alanların kıyaslanmasında DeLong metodu kullanıldı. Morbidite ve 

mortalite üzerine etki eden faktörlerin belirlenmesinde lojistik regresyon 

analizi kullanıldı. Ġstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 
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BÖLÜM 4 

 

 

BULGULAR 

 

 

Olguların yaĢları 65 ile 104 yıl arasında değiĢmekte olup ortalama 

78,42±8,21 yıldır. 

Olguların %52,4‟ü (n=111) kadın, %47,6‟sı (n=101) erkektir. 

Olguların SFSR değerlendirmeleri incelendiğinde; %47,6‟sının (n=101) 

skorunun 0, %37,3‟ünün (n=79) skorunun 1, %12,7‟sinin (n=27) skorunun 

2 ve %2,4‟ünün (n=5) skorunun 3 olduğu saptanmıĢtır. Buna göre 

%47,6‟sında (n=101) risk olmadığı, %52,4‟ünde (n=111) risk olduğu 

saptanmıĢtır. 

Olguların OESIL değerlendirmeleri incelendiğinde; %23,6‟sının (n=50) 

skorunun 0, %39,2‟sinin (n=83) skorunun 1, %33‟ünün (n=70) skorunun 2 

ve %4,2‟sinin (n=9) skorunun 3 olduğu saptanmıĢtır. Buna göre 

%23,6‟sında (n=50) risk olmadığı, %76,4‟ünde (n=162) risk olduğu 

saptanmıĢtır. 

Olguların ROSE değerlendirmeleri incelendiğinde; %61,8‟inin (n=131) 

skorunun 0, %25,5‟inin (n=54) skorunun 1, %10,4‟ünün (n=22) skorunun 2 

ve %2,4‟ünün (n=5) skorunun 3 olduğu saptanmıĢtır. Buna göre %61,8‟inde 

(n=131) risk olmadığı, %38,2‟sinde (n=81) risk olduğu saptanmıĢtır. 

Olguların vital parametreleri ve laboratuvar değerleri Tablo 4.1‟de 

belirtilmiĢtir. 
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Tablo 4.1: Olguların Vital Parametreleri ve Laboratuvar Bulguları  

DeğiĢkenler 
En düĢük-  

En yüksek değer 
Ortalama 

Hemoglobin 3,7 - 16,9 gr 12,01±1,98 

Nabız 36 - 152 /dk. 79,72±18,31 

BNP 0 - 7300 pg/ml 232,97±574,13 

Glomerüler filtrasyon hızı (GFR) 30 - 109 ml/dk/1,73 m2 66,23±18,38 

Sistolik kan basıncı 66 - 220 mmHg 133,33±26,40 

Diyastolik kan basıncı 36 - 119 mmHg 75,21±15,10 

Ortalama arteryel basınç (MAP) 48 - 140 mmHg 94,59±17,57 

Olguların %6,6‟sında (n=14) travma, %45,8‟inde ise (n=97) prodrom varlığı 

saptanmıĢtır. 

Olguların %92,5‟inde (n=196) kronik hastalık olduğu saptanmıĢtır. 

Olguların %71,2‟sinde (n=151) HT, %25,9‟unda (n=55) DM, %6,6‟sında 

(n=14) SVO, %9,4‟ünde (n=20) KKY, %29,7‟sinde (n=63) KAH, %9‟unda 

(n=19) KOAH, %1,9‟unda (n=4) MI, %12,3‟ünde (n=26) malignite, %9,9‟unda 

(n=21) CABG var iken, %35,8‟inde (n=76) diğer kronik hastalıkların olduğu 

saptanmıĢtır. 

Birinci hafta sonunda olguların %13,2‟sinde (n=28) morbidite gözlenirken, 

%1,9‟unun (n=4) öldüğü saptanmıĢtır. 

Birinci ay sonunda olguların %14,2‟sinde (n=30) morbidite gözlenirken, 

%4,2‟sinin (n=9) öldüğü saptanmıĢtır. 

Olguların %77,8‟i (n=165) taburcu edilirken, %15,1‟ine (n=32) yatıĢ verilmiĢ, 

%4,2‟si (n=9) sevk edilmiĢ, %2,8‟inin (n=6) ise tetkik ve tedavi ret verdiği 

saptanmıĢtır. 

Birinci hafta morbidite varlığının tahminine iliĢkin ROC analizi sonuçları 

Tablo 4.2‟de karĢılaĢtırılmıĢtır. 
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Tablo 4.2: Skor ve Risk Değerlendirmelerine Göre 1. Hafta Morbidite Tahminine 

ĠliĢkin ROC Analizi Sonuçları 

 

1.hafta morbidite 
AuROC  

(%95 GA) 
p Yok Var 

n (%) n (%) 

San Francisco Skor   
0,748  

(0,684-0,805) 
<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   
0,707  

(0,641-0,767) 
<0,001** 

Risk yok 97 (96) 4 (4)   

Risk var 83 (74,8) 28 (25,2)   

OESIL Skor   
0,619  

(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)   

OESIL Risk   
0,565  

(0,496-0,633) 
0,054 

Risk yok 46 (92) 4 (8)   

Risk var 134 (82,7) 28 (17,3)   

ROSE Skor   
0,756  

(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)   

ROSE Risk   
0,717  

(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 eğrisi altında kalan alan (%95 Güven Aralığı) 

*p<0,05  **p<0,01 

Birinci hafta morbidite varlığının tahmininde SFSR kullanılabilirliğini test 

etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin istatistiksel olarak anlamlı 

olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,748 olduğu saptanmıĢtır [AuROC 

(%95 GA): 0,748 (0,684-0,805), p<0,001]. 
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Birinci hafta morbidite varlığının tahmininde SFSR risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,707 

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

Birinci hafta morbidite varlığının tahmininde OESIL skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,619 

olduğu saptanmıĢtır [AuROC (%95 GA): 0,619 (0,550-0,685), p=0,015]. 

Birinci hafta morbidite varlığının tahmininde OESIL risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıĢtır (p>0,05). 

Birinci hafta morbidite varlığının tahmininde ROSE skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,756 

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

Birinci hafta morbidite varlığının tahmininde ROSE risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,717 

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

Birinci hafta morbidite tahmini için skor ve risk değerlendirmeleri için elde 

edilen ROC eğrisi altında kalan alanlar Tablo 4.3‟te karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Tablo 4.3: Birinci Hafta Morbidite Tahmini Ġçin Elde Edilen ROC Eğrisi Altında 

Kalan Alanların Kıyaslanması 

1.hafta 

morbidite 

SFSR 

Skor 

SFSR 

Risk 

OESIL 

Skor 

OESIL 

Risk 

ROSE 

Skor 

ROSE 

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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SFSR ile SFSR Risk değerlendirmesi, ROSE skor ve ROSE risk 

değerlendirmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p>0,05). San Francisco skoru için elde edilen alanın OESIL skor ve OESIL 

risk değerlendirmesi için elde edilen alanlardan daha büyük olduğu 

saptanmıĢtır (sırasıyla, p=0,012, p<0,001). 

SFSR risk değerlendirmesi ile OESIL skoru, ROSE skoru ve ROSE risk 

değerlendirmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p>0,05). San Francisco risk değerlendirmesi için elde edilen alanın OESIL 

risk değerlendirmesi için elde edilen alanlardan daha büyük olduğu 

saptanmıĢtır (p=0,004). 

OESIL skoru ile OESIL risk değerlendirmesi ve ROSE risk değerlendirmesi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). OESIL 

skoru için elde edilen alanın ROSE skoru için elde edilen alanlardan daha 

küçük olduğu saptanmıĢtır (p=0,046). 

OESIL risk değerlendirmesi için elde edilen alanın ROSE skoru ve ROSE 

risk değerlendirmesi için elde edilen alanlardan daha küçük olduğu 

saptanmıĢtır (sırasıyla, p=0,002- p=0,009). 

ROSE skoru için elde edilen alanın ROSE risk değerlendirmesi için elde 

edilen alanlardan daha büyük olduğu saptanmıĢtır (p=0,013). 

Birinci hafta morbidite tahmininde skorlar için farklı kestirim değerlerine 

iliĢkin sonuçlar Tablo 4.4‟te sunulmuĢtur. 
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Tablo 4.4: Birinci Hafta Morbidite Tahmininde Skorlar Ġçin Farklı Kestirim 

Değerlerine ĠliĢkin Sonuçlar 

1.hafta 
morbidite 

Kestirim 
değeri 

Duyarlılık 
(%95 GA) 

Özgüllük 
(%95 GA) 

PKD (%95 
GA) 

NKD (%95 
GA) 

SFSR 
Skor 

≥0 
100  

(89,1-100,0) 

0  

(0,0-2,0) 

15,1  

(10,6-20,6) 
0 

>0 
87,5  

(71,0-96,5) 
53,89  

(46,3-61,3) 
25,2  

(17,5-34,4) 
96  

(90,2- 98,9) 

>1 
37,5  

(21,1-56,3) 
88,89  

(83,4-93,1) 
37,5  

(21,1-56,3) 
88,9  

(83,4-93,1) 

>2 
9,38  

(2,0-25,0) 
98,89  

(96,0-99,9) 
60  

(14,7-94,7) 
86  

(80,5-90,4) 

>3 
0  

(0,0-10,9) 
100  

(98,0-100,0) 
0 

84,9  
(79,4-89,4) 

OESIL 
Skor 

≥1 
100 

(89,1-100,0) 

0  

(0,0-2,0) 

15,1  

(10,6-20,6) 
0 

>1 
87,5  

(71,0-96,5) 

25,56  

(19,4-32,6) 

17,3  

(11,8-24,0) 

92  

(80,8-97,8) 

>2 
56,25  

(37,7-73,6) 
66,11  

(58,7-73,0) 
22,8  

(14,1-33,6) 
89,5  

(83,0-94,1) 

>3 
3,12  

(0,08-16,2) 
95,56  

(91,4-98,1) 
11,1  

(0,3-48,2) 
84,7  

(79,0-89,4) 

>4 
0  

(0,0-10,9) 
100  

(98,0-100,0) 
0 

84,9  
(79,4-89,4) 

ROSE 

Skor 

≥0 
100  

(89,1-100,0) 

0  

(0,0-2,0) 

15,1  

(10,6-20,6) 
0 

>0 
75  

(56,6-88,5) 

68,33  

(61,0-75,1) 

29,6  

(20,0-40,8) 

93,9  

(88,3-97,3) 

>1 
40,63  

(23,7-59,4) 

92,22  

(87,3-95,7) 

48,1  

(28,7-68,1) 

89,7  

(84,4-93,7) 

>2 
12,5  

(3,5-29,0) 
99,44  

(96,9-100,0) 
80  

(28,4-99,5) 
86,5  

(81,0-90,8) 

>3 
0  

(0,0-10,9) 
100  

(98,0-100,0) 
0 

84,9  
(79,4-89,4) 

PKD: Pozitif Kestirim Değeri, NKD: Negatif Kestirim Değeri, GA: Güven Aralığı 

SFSR skoru için kestirim değeri >0 alındığında duyarlılık düzeyinin %87,5, 

özgüllük düzeyinin %53,89, PKD değerinin %25,2, NKD değerinin %95 

olduğu saptanmıĢtır. 

OESIL skoru için kestirim değeri >2 alındığında duyarlılık düzeyinin 

%56,25, özgüllük düzeyinin %66,11, PKD değerinin %22,8, NKD değerinin 

%89,5 olduğu saptanmıĢtır. 
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ROSE skoru için kestirim değeri >0 alındığında duyarlılık düzeyinin %75, 

özgüllük düzeyinin %68,33, PKD değerinin %29,6, NKD değerinin %93,9 

olduğu saptanmıĢtır. 

1.hafta mortalite tahminine iliĢkin ROC analizi sonuçları Tablo 4.5‟te 

gösterilmiĢtir. 

Tablo 4.5: Skor ve Risk Değerlendirmelerine Göre 1. Hafta Mortalite Tahminine 

ĠliĢkin ROC Analizi Sonuçları 

 

1.hafta mortalite 
AuROC  

(%95 GA) 
p Sağ kalım Exitus 

n (%) n (%) 

SFSR Skor   
0,749  

(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)   

SFSR Risk   
0,743  

(0,678-0,800) 
<0,001** 

Risk yok 101 (100) 0 (0)   

Risk var 107 (96,4) 4 (3,6)   

OESIL Skor   
0,534  

(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)   

OESIL Risk   
0,507  

(0,438-0,576) 
0,954 

Risk yok 49 (98) 1 (2)   

Risk var 159 (98,1) 3 (1,9)   

ROSE Skor   
0,746  

(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)   

ROSE Risk   
0,688  

(0,436-0,939) 
0,199 

Risk yok 130 (99,2) 1 (0,8)   

Risk var 78 (96,3) 3 (3,7)   

AuROC (%95 GA): ROC eğrisi altında kalan alan (%95 Güven Aralığı) 

**p<0,01 

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde SFSR skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 
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istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,749 

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

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde SFSR risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0.743 

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

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde OESIL skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıĢtır (p>0,05). 

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde OESIL risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıĢtır (p>0,05). 

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde ROSE skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıĢtır (p>0,05). 

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde ROSE risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıĢtır (p>0,05). 

Birinci hafta mortalite tahmini için skor ve risk değerlendirmeleri için elde 

edilen ROC eğrisi altında kalan alanlar Tablo 15‟te karĢılaĢtırılmıĢtır. Buna 

göre hiçbir ikili değerlendirmenin istatistiksel olarak anlamlı olmadığı 

saptanmıĢtır (p>0,05). 

Tablo 4.6: Birinci Hafta Mortalite Tahmini Ġçin Elde Edilen ROC Eğrisi Altında 
Kalan Alanların Kıyaslanması 

1.hafta 
mortalite 

SFSR 
Skor 

SFSR 
Risk 

OESIL 
Skor 

OESIL 
Risk 

ROSE 
Skor 

ROSE 
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 için farklı kestirim değerlerine 

iliĢkin sonuçlar Tablo 4.7‟de sunulmuĢtur.  

Tablo 4.7: Birinci Hafta Mortalite Tahmininde Skorlar Ġçin Farklı Kestirim 
Değerlerine ĠliĢkin Sonuçlar 

1.hafta 

mortalite 

Kestirim 

değeri 

Duyarlılık 

(%95 GA) 

Özgüllük 

(%95 GA) 

PKD 

(%95 GA) 

NKD 

(%95 GA) 

SFSR 

Skor 

≥0 
100  

(39,8-100,0) 

0  

(0,0-1,8) 

1,9  

(0,5-4,8) 
0 

>0 
100  

(39,8-100,0) 

48,56  

(41,6-55,6) 

3,6  

(1,0-9,0) 

100  

(96,4-100,0) 

>1 
25  

(0,6-80,6) 

85,1  

(79,5-89,6) 

3,1  

(0,08-16,2) 

98,3  

(95,2-99,7) 

>2 
25  

(0,6-80,6) 

98,08  

(95,1-99,5) 

20  

(0,5-71,6) 

98,6  

(95,8-99,7) 

>3 
0  

(0,0-60,2) 

100  

(98,2-100,0) 
0 

98,1  

(95,2-99,5) 

OESIL 

Skor 

≥1 
100  

(39,8-100,0) 
0  

(0,0-1,8) 
1,9  

(0,5-4,8) 
0 

>1 
75  

(19,4-99,4) 

23,56  

(18,0-29,9) 

1,9  

(0,4-5,3) 

98  

(89,4-99,9) 

>2 
50  

(6,8-93,2) 

62,98  

(56,0-69,6) 

2,5  

(0,3-8,8) 

98,5  

(94,7-99,8) 

>3 
0  

(0,0-60,2) 

95,67  

(91,9-98,0) 

0  

(0,0-33,6) 

98  

(95,0-99,5) 

>4 
0  

(0,0-60,2) 

100  

(98,2-100,0) 
0 

98,1  

(95,2-99,5) 

ROSE 

Skor 

≥0 
100  

(39,8-100,0) 
0  

(0,0-1,8) 
1,9  

(0,5-4,8) 
0 

>0 
75  

(19,4-99,4) 
62,5  

(55,5-69,1) 
3,7  

(0,8-10,4) 
99,2 (95,8-

100,0) 

>1 
50  

(6,8-93,2) 

87,98  

(82,8-92,1) 

7,4  

(0,9-24,3) 

98,9  

(96,1-99,9) 

>2 
25  

(0,6-80,6) 

98,08  

(95,1-99,5) 

20  

(0,5-71,6) 

98,6  

(95,8-99,7) 

>3 
0  

(0,0-60,2) 

100  

(98,2-100,0) 
0 

98,1  

(95,2-99,5) 

PKD: Pozitif Kestirim Değeri, NKD: Negatif Kestirim Değeri, GA: Güven Aralığı 

Buna göre; 

SFSR skoru için kestirim değeri >0 alındığında duyarlılık düzeyinin %100, 

özgüllük düzeyinin %48,56, PKD değerinin %3,6, NKD değerinin %100 

olduğu saptanmıĢtır. 
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OESIL skoru için kestirim değeri >2 alındığında duyarlılık düzeyinin %50, 

özgüllük düzeyinin %62,98, PKD değerinin %2,5, NKD değerinin %98,5 

olduğu saptanmıĢtır. 

ROSE skoru için kestirim değeri >0 alındığında duyarlılık düzeyinin %75, 

özgüllük düzeyinin %62,5, PKD değerinin %3,7, NKD değerinin %99,2 

olduğu saptanmıĢtır. 

Birinci ay morbidite tahmininde skorlar için farklı kestirim değerlerine 

iliĢkin sonuçlar Tablo 4.8‟de sunulmuĢtur. 

Tablo 4.8: Skor ve Risk Değerlendirmelerine Göre 1.Ay Morbidite Tahminine ĠliĢkin 

Roc Analizi Sonuçları 

 

1.ay morbidite 
AuROC (%95 

GA) 
p Yok Var 

n (%) n (%) 

SFSR Skor   
0,744  

(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)   

SFSR Risk   
0,698  

(0,631-0,759) 
<0,001** 

Risk yok 95 (94,1) 6 (5,9)   

Risk var 78 (70,3) 33 (29,7)   

OESIL Skor   
0,666  

(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)   

OESIL Risk   
0,582  

(0,512-0,649) 
0,006** 

Risk yok 46 (92) 4 (8)   

Risk var 127 (78,4) 35 (21,6)   

ROSE Skor   
0,723  

(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 (455)   

3 1 (20) 4 (80)   

ROSE Risk   
0,690  

(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 eğrisi altında kalan alan (%95 Güven Aralığı) 

**p<0,01 
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Birinci ay morbidite varlığının tahmininde SFSR skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,744 

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

Birinci ay morbidite varlığının tahmininde SFSR risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,698 

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

Birinci ay morbidite varlığının tahmininde OESIL skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,666 

olduğu saptanmıĢtır [AuROC (%95 GA): 0,666 (0,599-0,730), p<0,001]. 

Birinci ay morbidite varlığının tahmininde OESIL risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,582 

olduğu saptanmıĢtır [AuROC (%95 GA): 0,582 (0,512-0,649), p=0,006]. 

Birinci ay morbidite varlığının tahmininde ROSE skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,723 

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

Birinci ay morbidite varlığının tahmininde ROSE risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,690 

olduğu saptanmıĢtır [AuROC (%95 GA): 0,690 (0,623-0,752), p<0,001]. 



Bulgular 

 39 

 

ġekil 4.1: Birinci Ay Morbidite Tahminine ĠliĢkin ROC Eğrileri 

Birinci ay morbidite tahmini için skor ve risk değerlendirmeleri için elde 

edilen ROC eğrisi altında kalan alanlar Tablo 4.9‟dA karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Tablo 4.9: Birinci Ay Morbidite Tahmini Ġçin Elde Edilen ROC Eğrisi Altında Kalan 

Alanların Kıyaslanması 

1.ay morbidite 
SFSR 

Skor 

SFSR 

Risk 

OESIL 

Skor 

OESIL 

Risk 

ROSE 

Skor 

ROSE 

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 değerlendirmesi 

arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). San 

Francisco skoru için elde edilen alanın San Francisco risk değerlendirmesi 
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ve OESIL risk değerlendirmesi için elde edilen alanlardan daha büyük 

olduğu saptanmıĢtır (sırasıyla, p=0,019; p=0,001). 

SFSR risk değerlendirmesi ile OESIL skoru, ROSE skoru ve ROSE risk 

değerlendirmesi arasında istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p>0,05). San Francisco risk değerlendirmesi için elde edilen alanın OESIL 

risk değerlendirmesi için elde edilen alanlardan daha büyük olduğu 

saptanmıĢtır (p=0,010). 

OESIL skoru ile ROSE skoru ve ROSE risk değerlendirmesi arasında 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). OESIL skoru için 

elde edilen alanın OESIL risk değerlendirmesi için elde edilen alanlardan 

daha küçük olduğu saptanmıĢtır (p=0,007). 

OESIL risk değerlendirmesi için elde edilen alanın ROSE skoru ve ROSE 

risk değerlendirmesi için elde edilen alanlardan daha küçük olduğu 

saptanmıĢtır (sırasıyla, p=0,014; p=0,046). 

ROSE skoru için elde edilen alanın ROSE risk değerlendirmesi için elde 

edilen alanlardan daha büyük olduğu saptanmıĢtır (p=0,015). 

Birinci ay morbidite tahmininde skorlar için farklı kestirim değerlerine 

iliĢkin sonuçlar Tablo 4.10‟da sunulmuĢtur. 



Bulgular 

 41 

Tablo 4.10: Birinci Ay Morbidite Tahmininde Skorlar Ġçin Farklı Kestirim 

Değerlerine ĠliĢkin Sonuçlar 

1.ay 

morbidite 

Kestirim 

değeri 

Duyarlılık 

(%95 GA) 

Özgüllük 

(%95 GA) 

PKD 

(%95 GA) 

NKD 

(%95 GA) 

SFSR 
Skor 

≥0 
100  

(91,0-100,0) 
0  

(0,0-2,1) 
18,4  

(13,4-24,3) 
0 

>0 
84,62  

(69,5-94,1) 
54,91  

(47,2-62,5) 
29,7  

(21,4-39,1) 
94,1  

(87,5-97,8) 

>1 
38,46  

(23,4-55,4) 
90,17  

(84,7-94,2) 
46,9  

(29,1-65,3) 
86,7  

(80,8-91,3) 

>2 
7,69  

(1,6-20,9) 
98,84  

(95,9-99,9) 
60  

(14,7-94,7) 
82,6  

(76,7-87,5) 

>3 
0  

(0,0-9,0) 
100  

(97,9-100,0) 
0 

81,6  
(75,7-86,6) 

OESIL 
Skor 

≥1 
100  

(91,0-100,0) 
0  

(0,0-2,1) 
18,4  

(13,4-24,3) 
0 

>1 
89,74  

(75,8-97,1) 
26,59  

(20,2-33,8) 
21,6  

(15,5-28,7) 
92  

(80,8-97,8) 

>2 
61,54  

(44,6-76,6) 
68,21  

(60,7-75,1) 
30,4  

(20,5-41,8) 
88,7  

(82,1-93,5) 

>3 
7,69  

(1,6-20,9) 
96,53  

(92,6-98,7) 
33,3  

(7,5-70,1) 
82,3  

(76,3-87,3) 

>4 
0  

(0,0-9,0) 
100  

(97,9-100,0) 
0 

81,6  
(75,7-86,6) 

ROSE 
Skor 

≥0 
100  

(91,0-100,0) 
0  

(0,0-2,1) 
18,4  

(13,4-24,3) 
0 

>0 
6923  

(52,4-83,0) 
68,79  

(61,3-75,6) 
33,3  

(23,2-44,7) 
90,8  

(84,5-95,2) 

>1 
35,9  

(21,2-52,8) 
92,49  

(87,5-95,9) 
51,9  

(31,9-71,3) 
86,5  

(80,7-91,1) 

>2 
10,26  

(2,9-24,2) 
99,42  

(96,8-100,0) 
80  

(28,4-99,5) 
83,1  

(77,3-87,9) 

>3 
0  

(0,0-9,0) 
100  

(97,9-100,0) 
0 

81,6  
(75,7-86,6) 

PKD: Pozitif Kestirim Değeri, NKD: Negatif Kestirim Değeri, GA: Güven Aralığı 

SFSR skoru için kestirim değeri >0 alındığında duyarlılık düzeyinin 

%84,62, özgüllük düzeyinin %54,91, PKD değerinin %29,7, NKD değerinin 

%94,1 olduğu saptanmıĢtır. 

OESIL skoru için kestirim değeri >2 alındığında duyarlılık düzeyinin 

%61,54, özgüllük düzeyinin %68,21, PKD değerinin %30,48, NKD değerinin 

%88,7 olduğu saptanmıĢtır. 
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ROSE skoru için kestirim değeri >0 alındığında duyarlılık düzeyinin 

%69,23, özgüllük düzeyinin %68,79, PKD değerinin %33,3, NKD değerinin 

%90,8 olduğu saptanmıĢtır. 

Birinci ay mortalite tahmininde skorlar için farklı kestirim değerlerine 

iliĢkin sonuçlar Tablo 4.11‟de sunulmuĢtur. 

Tablo 4.11: Skor ve Risk Değerlendirmelerine Göre 1.Ay Mortalite Tahminine 

ĠliĢkin ROC Analizi Sonuçları 

 

1.ay mortalite 
AuROC  

(%95 GA) 
p Sağ kalım Exitus 

n (%) n (%) 

SFSR Skor   
0,745  

(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)   

SFSR Risk   
0,691  

(0,624-0,752) 
0,001** 

Risk yok 100 (99) 1 (1)   
Risk var 103 (92,8) 8 (7,2)   

OESIL Skor   
0,665  

(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)   

OESIL Risk   
0,565  

(0,496-0,633) 
0,258 

Risk yok 49 (98) 1 (2)   

Risk var 154 (95,1) 8 (4,9)   

ROSE Skor   
0,695  

(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)   

ROSE Risk   
0,649  

(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 eğrisi altında kalan alan (%95 Güven Aralığı) 

*p<0,05  **p<0,01 

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde SFSR skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,745 

olduğu saptanmıĢtır [AuROC (%95 GA): 0,745 (0,681-0,803), p=0,002]. 
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Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde SFSR risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,691 

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

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde OESIL skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıĢtır (p>0,05). 

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde OESIL risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıĢtır (p>0,05). 

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde ROSE skorunun 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olduğu, eğri altında kalan alanın ise 0,695 

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

Birinci hafta mortalite varlığının tahmininde ROSE risk gruplamasının 

kullanılabilirliğini test etmek amacıyla gerçekleĢtirilen ROC analizinin 

istatistiksel olarak anlamlı olmadığı saptanmıĢtır (p>0,05). 

 

ġekil 4.2: Birinci Ay Mortalite Tahminine ĠliĢkin ROC Eğrileri 
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Birinci ay mortalite tahmini için skor ve risk değerlendirmeleri için elde 

edilen ROC eğrisi altında kalan alanlar Tablo 4.12‟de karĢılaĢtırılmıĢtır. 

Tablo 4.12: Birinci Ay Mortalite Tahmini Ġçin Elde Edilen ROC Eğrisi Altında Kalan 
Alanların Kıyaslanması 

1.ay 

mortalite 

SFSR 

Risk 

SFSR 

Skor 

OESIL 

Skor 

OESIL 

Risk 

ROSE 

Skor 

ROSE 

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 için elde edilen alanın OESIL risk değerlendirmesi için elde 

edilen alanlardan daha büyük olduğu saptanmıĢtır (p=0,048). Bu farklılık 

dıĢında hiçbir değerlendirme istatistiksel olarak anlamlı bulunmamıĢtır 

(p>0,05). 

Birinci ay mortalite tahmininde skorlar için farklı kestirim değerlerine 

iliĢkin sonuçlar Tablo 4.13‟de sunulmuĢtur. 
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Tablo 4.13: Birinci Ay Mortalite Tahmininde Skorlar Ġçin Farklı Kestirim 

Değerlerine ĠliĢkin Sonuçlar 

1.ay 

mortalite 

Kestirim 

değeri 

Duyarlılık 

(%95 GA) 

Özgüllük 

(%95 GA) 

PKD 

(%95 GA) 

NKD 

(%95 GA) 

SFSR 
Skor 

≥0 
100 (66,4-

 100,0) 
0  

(0,0- 1,8) 
4.2  

(2,0- 7,9) 
0  
( ) 

>0 
88.89 (51,8-

 99,7) 
49.26 (42,2-

 56,4) 
7.2 (3,2-

 13,7) 
99 (94,6-
 100,0) 

>1 
44.44 (13,7-

 78,8) 
86.21 (80,7-

 90,6) 
12.5 (3,5-

 29,0) 
97.2 (93,6-

 99,1) 

>2 
11.11 (0,3-

 48,2) 
98.03 (95,0-

 99,5) 
20  

(0,5- 71,6) 
96.1 (92,5-

 98,3) 

>3 
0  

(0,0- 33,6) 
100 (98,2-

 100,0) 
0  
( ) 

95.8 (92,1-
 98,0) 

OESIL 
Skor 

≥1 
100 (66,4-

 100,0) 
0  

(0,0- 1,8) 
4.2  

(2,0- 7,9) 
0  
( ) 

>1 
88.89 (51,8-

 99,7) 
24.14 (18,4-

 30,6) 
4.9  

(2,2- 9,5) 
98 (89,4-

 99,9) 

>2 
66.67 (29,9-

 92,5) 
64.04 (57,0-

 70,6) 
7.6 (2,8-

 15,8) 
97.7 (93,5-

 99,5) 

>3 
11.11 (0,3-

 48,2) 
96.06 (92,4-

 98,3) 
11.1 (0,3-

 48,2) 
96.1 (92,4-

 98,3) 

>4 
0  

(0,0- 33,6) 
100 (98,2-

 100,0) 
0  
( ) 

95.8 (92,1-
 98,0) 

ROSE 
Skor 

≥0 
100 (66,4-

 100,0) 
0  

(0,0- 1,8) 
4.2  

(2,0- 7,9) 
0  
( ) 

>0 
66.67 (29,9-

 92,5) 
63.05 (56,0-

 69,7) 
7.4 (2,8-

 15,4) 
97.7 (93,5-

 99,5) 

>1 
44.44 (13,7-

 78,8) 
88.67 (83,5-

 92,7) 
14.8 (4,2-

 33,7) 
97.3 (93,8-

 99,1) 

>2 
11.11 (0,3-

 48,2) 
98.03 (95,0-

 99,5) 
20  

(0,5- 71,6) 
96.1 (92,5-

 98,3) 

>3 
0  

(0,0- 33,6) 
100 (98,2-

 100,0) 
0  
( ) 

95.8 (92,1-
 98,0) 

SFSR skoru için kestirim değeri >0 alındığında duyarlılık düzeyinin 

%88,89, özgüllük düzeyinin %49,26, PKD değerinin %7,2, NKD değerinin 

%99 olduğu saptanmıĢtır. 

OESIL skoru için kestirim değeri >2 alındığında duyarlılık düzeyinin 

%66,67, özgüllük düzeyinin %64,04, PKD değerinin %7,6, NKD değerinin 

%97,7 olduğu saptanmıĢtır. 
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ROSE skoru için kestirim değeri >0 alındığında duyarlılık düzeyinin 

%66,67, özgüllük düzeyinin %63,05, PKD değerinin %7,4, NKD değerinin 

%97,7 olduğu saptanmıĢtır. 

Tanımlayıcı ve klinik özelliklerin morbidite üzerine etkisinin 

değerlendirilmesi Tablo 4.14‟te gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4.14: Tanımlayıcı ve Klinik Özelliklerin Morbidite Üzerine Etkisinin 

Değerlendirilmesi 

 Morbidite 
Test değeri 

(t) 
ap Yok Var 

Ort±ss Ort±ss 

YaĢ 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** 

Nabız 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 değeri 

(χ2) 
p 

Cinsiyet   1,615 b0,204 

Kadın 87 (78,4) 24 (21,6)   

Erkek 86 (85,1) 15 (14,9)   

Travma   1,265 c0,474 
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 b0,139 

Yok 46 (75,4) 15 (24,6)   

Var 127 (84,1) 24 (15,9)   

DM   0,127 b0,721 

Yok 129 (82,2) 28 (17,8)   

Var 44 (80) 11 (20)   

SVO   2,995 c0,143 

Yok 164 (82,8) 34 (17,2)   

Var 9 (64,3) 5 (35,7)   

KKY   4,055 c0,064 

Yok 160 (83,3) 32 (16,7)   

Var 13 (65) 7 (35)   

KAH   0,299 b0,584 

Yok 123 (82,6) 26 (17,4)   

Var 50 (79,4) 13 (20,6)   

KOAH   0,098 c0,758 

Yok 158 (81,9) 35 (18,1)   

Var 15 (78,9) 4 (21,1)   

MI   0,919 c0,999 

Yok 169 (81,3) 39 (18,8)   

Var 4 (100) 0 (0)   

Malignite   3,022 c0,103 

Yok 155 (83,3) 31 (16,7)   
Var 18 (69,2) 8 (30,8)   

CABG   0,007 c0,999 

Yok 156 (81,7) 35 (18,3)   

Var 17 (81) 4 (19)   

Diğer   0,142 b0,706 

Yok 112 (82,4) 24 (17,6)   

Var 61 (80,3) 15 (19,7)   

aBağımsız gruplar t testi  bPearson ki-kare test  cFisher‟s exact test 

*p<0,05    **p<0,01 
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Morbidite varlığına göre yaĢ, GFR, sistolik, diastolik ve MAP değerleri 

bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmazken (p>0,05), 

morbidite gözlenen olgularda morbidite gözlenmeyenlere göre hemoglobin 

değerlerinin daha düĢük olduğu (p<0,001), nabız değerlerinin daha yüksek 

olduğu (p<0,001), BNP değerlerinin daha yüksek olduğu saptanmıĢtır 

(p=0,015). 

Cinsiyet, travma varlığı, prodrom gözlenmesi, HT, DM, SVO, KKY, KAH, 

KOAH, MI, malignite, CABG ve diğer kronik hastalıklara göre morbidite 

varlığı bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır 

(p>0,05). 

Tanımlayıcı ve klinik özelliklerin mortalite üzerine etkisinin 

değerlendirilmesi Tablo 15‟te gösterilmiĢtir. 
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Tablo 4.15: Tanımlayıcı ve Klinik Özelliklerin Mortalite Üzerine Etkisinin 

Değerlendirilmesi 

 Mortalite 
Test değeri 

(t) 
p Yok Var 

Ort±ss Ort±ss 

YaĢ 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 

Nabız 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 (%) 

Test değeri 

(χ2) 
p 

Cinsiyet   0,771 c0,503 

Kadın 105 (94,6) 6 (5,4)   

Erkek 98 (97) 3 (3)   

Travma   0,665 c0,999 
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 c0,283 

Yok 57 (93,4) 4 (6,6)   

Var 146 (96,7) 5 (3,3)   

DM   0,068 c0,999 

Yok 150 (95,5) 7 (4,5)   

Var 53 (96,4) 2 (3,6)   

SVO   0,310 c0,466 

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 b0,999 

Yok 142 (95,3) 7 (4,7)   

Var 61 (96,8) 2 (3,2)   

KOAH   0,053 c0,578 

Yok 185 (95,9) 8 (4,1)   

Var 18 (94,7) 1 (5,3)   

MI   0,181 c0,999 

Yok 199 (95,7) 9 (4,3)   

Var 4 (100) 0 (0)   

Malignite   0,866 c0,304 

Yok 179 (96,2) 7 (3,8)   
Var 24 (92,3) 2 (7,7)   

CABG   1,033 c0,604 

Yok 182 (95,3) 9 (4,7)   

Var 21 (100) 0 (0)   

Diğer   1,587 c0,287 

Yok 132 (97,1) 4 (2,9)   

Var 71 (93,4) 5 (6,6)   

aBağımsız gruplar t testi  bPearson ki-kare test  cFisher‟s exact test 

*p<0,05    **p<0,01 
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Mortalite varlığına göre yaĢ, hemoglobin, nabız, GFR, sistolik, diastolik 

ve MAP değerleri bakımından istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Mortalite gözlenen olguların BNP değerlerinin mortalite gözlenmeyen 

olguların değerlerinden daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (p=0,006). 

Cinsiyet, travma, HT, DM, SVO, KAH, KOAH, MI, malignite, CABG ve 

diğer kronik hastalıklara göre mortalite varlığı bakımından istatistiksel 

olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). 

Prodrom gözlenen olgularda mortalite yüzdesinin prodrom gözlenmeyen 

olgulardan daha düĢük olduğu saptanmıĢtır (p=0,041). 

KKY gözlenen olgularda mortalite yüzdesinin prodrom gözlenmeyen 

olgulardan daha yüksek olduğu saptanmıĢtır (p=0,005). 

Morbidite üzerine etki eden faktörleri belirlemek amacıyla lojistik regresyon 

analizi yapılmıĢtır. Analize morbidite bağımlı değiĢken olarak dahil 

edilirken, morbidite üzerine istatistiksel olarak anlamlı etkileri olduğu 

saptanan hemoglobin, nabız ve BNP değiĢkenleri bağımsız değiĢkenler 

olarak dahil edilmiĢtir. GerçekleĢtirilen analiz sonucunda elde edilen 

modelin istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır (χ2=35,453, 

p<0,001). Modelde hemoglobin ve nabız değiĢkenleri istatistiksel olarak 

anlamlı Ģekilde yer almıĢ, BNP değiĢkeninin etkisi ise anlamlı 

bulunmamıĢtır (sırasıyla, p<0,001, p<0,001, p=0,154). Hemoglobin 

değerinde gerçekleĢecek 1 birimlik değiĢimin morbidite ihtimalini %30.8 

azalttığı saptanmıĢtır [OR (%95 GA): 0,692 (0,571; 0,838), p<0,001]. Nabız 

değerinde gerçekleĢecek 1 birimlik değiĢimin morbidite ihtimalini %3,8 

arttırdığı saptanmıĢtır [OR (%95 GA): 1,038 (1,017; 1,060), p<0,001]. 

Tablo 4.16: Mortalite Üzerine Etki Eden Faktörleri Belirlemek Amacıyla 

GerçekleĢtirilen Lojistik Regresyon Analizi Sonuçları 

 Beta (β) OR (%95 Güven Aralığı) 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 üzerine etki eden faktörleri belirlemek amacıyla lojistik regresyon 

analizi Tablo 30‟da gösterilmiĢtir. Analize mortalite bağımlı değiĢken olarak 

dahil edilirken, mortalite üzerine istatistiksel olarak anlamlı etkileri olduğu 

saptanan (Tablo 28) BNP, prodrom ve KKY değiĢkenleri bağımsız 

değiĢkenler olarak dahil edilmiĢtir. GerçekleĢtirilen analiz sonucunda elde 

edilen modelin istatistiksel olarak anlamlı olduğu saptanmıĢtır (χ2=12,080, 

p=0,007). Modelde KKY değiĢkeni istatistiksel olarak anlamlı Ģekilde yer 

almıĢ, BNP ve prodrom değiĢkenlerinin etkisi ise anlamlı bulunmamıĢtır 

(sırasıyla, p=0,020; p=0,558; p=0,121). KKY varlığının mortalite ihtimalini 

6,321 katına çıkardığı (%532,1 arttırdığı) saptanmıĢtır [OR (%95 GA): 6,321 

(1,332; 30,004), p=0,020]. 

Tablo 4.17: Olguların EKG Bulguları 

EKG Sayı - Yüzde 

- NSR  117 - %55,1 

- Sol dal bloğu 7 - %3,3 

- Sağ dal bloğu 11 - %5,18 

- ArdıĢık 2 derivasyonda T negatifliği 31 - %14,6 

- AF 14 - %6,6 

- TaĢikardi 
(AF, Supraventriküler taĢikardi, sinüs taĢikardisi) 

21 - %9,9 

- Bradikardi 

(sinüs artimisi, sinüs bradikardisi, AV tam blok) 
17 - %8 

- Atrial flatter 1 - %0,47 

- AV tam blok 1 - %0,47 

- Pacemaker ritmi 1 - %0,47 

- Ġdioventriküler ritm 1 - %0,47 

Exitus geliĢen hastaların EKG‟lerinde; 3 hastada normal sinüs ritmi (NSR), 

1 hastada AF ritmi, 1 hastada sol dal bloğu, 1 hastada sağ dal bloğu, 1 

hastada sinüs taĢikardisi, 2 hastada da anlamlı 2 ardıĢık derivasyonda T 

negatifliği mevcuttu. 

5‟i erkek, 9‟u kadın olmak üzere;14 hastada senkopa sekonder travma 

gözlendi. 47‟si erkek 50‟si kadın olmak üzere 97 hastada prodrom dönem 

mevcuttu. Prodrom dönem gözlenen hastalardan birinde ilk 7 gün içerisinde 

exitus geliĢti. Yine prodrom gözlenen hastalardan ilk 1 hafta içerisinde 
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13‟ünde, 1. haftadan 1. aya kadar olan süre içerisinde 5‟inde morbidite 

geliĢti. Travma gözlenen 6 hastada prodrom dönem mevcuttu. 
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BÖLÜM 5 

 

 

TARTIġMA ve SONUÇ 

 

5.1 TARTIġMA 

Yaptığımız çalıĢmada, 1 yıllık süreçte, 18 yaĢ üstü, toplam 866 kiĢi geçici 

bilinç kaybı sebebiyle acil servise baĢvurmuĢtur. Bunların da %43,3‟ü 65 

yaĢ ve üzerindedir. Senkoplu yaĢlı bir hastanın değerlendirilmesi ve 

tedavisine yaklaĢım diğer yaĢ gruplarına benzer; ancak, yaĢla ilgili 

komorbidite ve kırılganlık ile ilgili özel dikkat gerektiren bir dizi ek özellik 

vardır (64,104,105). 

Senkop ile ilgili daha önce yapılmıĢ olan farklı çalıĢmalarda ortalama yaĢ 

grubu benzerdir. M.J. Reed ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada 16 yaĢ 

üzeri 529 hastanın yaĢ ortalaması 63,8±21,2 bulunmuĢtur (99). Quinn ve 

arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada yaĢ ortalaması 62,1±22,3(57), 

Ammirati ve arkadaĢlarının yaptığı bir çalıĢmada ise 62,5±22,3 

bulunmuĢtur (106). Bizim çalıĢmamız dahilinde olan hastalar ise 65 ve 

üzeri yaĢta olan geriatrik hasta grubudur. Olguların yaĢları 65 ile 104 yıl 

arasında değiĢmekte olup ortalama 78,42±8,21 yıldır. Daha önce yapılmıĢ 

çalıĢmalara göre ortalama yaĢ, örneklemimizin 65 yaĢ üstü hastalardan 

oluĢması sebebiyle göreceli olarak daha fazladır. Yine geriatrik 

popülasyonda senkop ile ilgili yapılmıĢ baĢka bir çalıĢmada ortalama yaĢ 

ortalaması 79,3 ± 7,9, bir diğer çalıĢmada ise 79 ± 8 olup çalıĢmamız ile 

uyumlu olduğu gözlenmiĢtir (64,107).  

ÇalıĢma örneklemi gerekli kriterleri karĢılayan 212 hastadan oluĢmaktadır. 

Bunların da %52,35‟i kadın, %47,64‟ü ise erkektir. Daha önce yapılan 

benzer çalıĢmalarda da olduğu gibi cinsiyet bakımından anlamlı farklılık 

saptanmamıĢtır (107,108).  
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Mendu ve arkadaĢlarının yaĢlı hastalarda senkopla ilgili yapmıĢ olduğu bir 

çalıĢmada, hastaların %66‟sında hipertansiyon (HT), %21‟inde DM, 

%32‟sinde KAH, %16‟sında SVO öyküsü, %9 geçirilmiĢ miyokardial 

enfarktüs ve %13 demans olduğu görülmüĢtür (107). 

Thiruganasambandamoorthy ve arkadaĢlarının yaptığı 3356 hastalık bir 

çalıĢmada ise acil servise baĢvuran senkop hastalarının %3,9‟unda KKY, 

%10,2‟sinde DM, %12,9‟unda KAH olduğu gözlenmiĢtir (109). Soteriades ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasında %59 HT, %6 DM, %10 KAH, %10 geçirilmiĢ 

SVO öyküsü raporlanmıĢ (8). ÇalıĢmamız dahilindeki olguların %92,5‟inde 

bir veya daha fazla kronik hastalık olduğu saptanmıĢtır. Bunların da 

%71,2‟sinde HT, %25,9‟unda DM, %6,6‟sında SVO, %9,4‟ünde KKY, 

%29,7‟sinde KAH, %9‟unda KOAH, %1,9‟unda MI, %12,3‟ünde malignite, 

%9,9‟unda CABG (koroner anjio-bypass greft) var iken, %35,8‟inde diğer 

kronik hastalıkların olduğu saptanmıĢtır. Bu veriler ıĢığında DM, KAH ve 

KKY‟nin bizim örneklemimizde daha yüksek oranda olduğu görülmektedir. 

Bu durumun, DM, KKY ve KAH görülme sıklığının Türk toplumunda diğer 

toplumlara nazaran daha yüksek oranda olması ve genetik ve çevresel 

farklılıklara (beslenme alıĢkanlıkları, yetiĢme ortamının farklılıkları gibi) 

bağlı olduğunu düĢünmekteyiz (110,111). Ayrıca çalıĢmaya dahil etmiĢ 

olduğumuz yaĢ gurubunun 65 yaĢ ve üzeri olması da literatür ile farklılık 

olmasına sebep olmuĢtur. Geriatrik hastalarda, yaĢla beraber artan 

endotelyal hasar ve aterosklerotik değiĢikliklerden dolayı genel popülasyona 

kıyasla HT ve kardiyovasküler hastalıklar daha yüksek oranda 

görülmektedir (112,113). GeçirilmiĢ SVO öyküsü ise literatür ile 

kıyaslandığı zaman bizim örneklemimizde daha düĢük orandadır. KAH 

hastalığı insidansının Türk toplumunda fazla görülmesi sebebiyle kullanılan 

antikoagülan ve antiagregan ilaçların SVO üzerine koruyucu etkisi 

olduğunu düĢünüyoruz. 

ÇalıĢmamızda hastaların %92,5‟inde bir veya daha fazla kronik hastalık 

öyküsü olmasına rağmen bu kronik hastalıklardan KKY dıĢında herhangi 

birinin mortalite veya morbidite üzerine anlamlı etkisinin olmadığı 

saptanmıĢtır. KKY‟nin mortalite geliĢen olgularda daha yüksek oranda 

olduğu saptanmıĢtır. 
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Bartoletti ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada hastaların %50,1‟inin 

hastaneye yatırıldığı, %49,9‟unun ise taburcu edildiği gözlenmiĢtir (114). 

ESC 2018 senkop kılavuzunda da senkop ile baĢvurmuĢ hastaların 

%50‟sinin yatıĢ ihtiyacı olduğu belirtilmiĢtir (12). ÇalıĢmamızda ise 

olguların %77,8‟i taburcu edilirken, %15,1‟ine yatıĢ verilmiĢ, %4,2‟si baĢka 

bir merkeze sevk edilmiĢ, %2,8‟inin ise tetkik ve tedavi ret formu 

imzalayarak hastaneden ayrıldığı saptanmıĢtır. Hospitalize edilen vaka 

sayısı sevk ve yatıĢla beraber %19,33 oranındadır. ÇalıĢmamızda çıkan 

yatıĢ oranı literatür ile kıyaslandığı zaman oldukça düĢük orandadır. Sonuç 

oldukça düĢündürücüdür. Gerek acil servis doktorları gerekse diğer branĢ 

doktorları senkop hastalarını değerlendirirken risk skorlama sistemlerinden 

herhangi birini rutin olarak kullanmamaktadır. YatıĢ oranlarında çıkan 

anlamlı farklılığın skorlama sistemlerinin kullanılmaması ile ilgili olduğunu 

düĢünmekteyiz. Ayrıca taburculuk oranlarımızın literatüre göre daha 

yüksek oranda olmasını, hastanemizde ve acil servisimizde senkop 

hastalarının takip edilebileceği bir ünite olmaması ve yataklı servis 

kısımlarındaki yoğunluk dolayısıyla yatıĢlarda gecikmeler olması sebebiyle 

olduğunu düĢünmekteyiz. Huff ve arkadaĢlarının çalıĢmasında, düĢük/orta 

riskli hastaların 24 ila 48 saat süreyle müĢahade altına alınmasından 

bahseden yayınların aksine, bu gözlemin hasta prognozuna olumlu etkisi 

olmadığı saptanmıĢtır (11). ÇalıĢmamızda da taburcu edilen 165 hastadan 

9‟unda (%5,45) morbidite geliĢtiği, 3‟ünde (%1,81) mortalite geliĢtiği 

gözlenmiĢtir.  

Acil servise senkop ile baĢvuran hastalar fizik muayenenin yanı sıra 

standart olarak çeĢitli parametreler ile değerlendirilir. Hastalar; nabız 

sayısı, tansiyon, satürasyon, dakika solunum sayısı, laboratuvar ve EKG 

değerlendirmesi gibi parametreler ile değerlendirildi. Hastaların nabız 

değerleri 36 ile 152 birim arasında değiĢmekte olup ortalama 79,72±18,31 

/dk, sistolik tansiyon değerleri 66 ile 220 birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 133,33±26,40 mmHg, diastolik tansiyon değerleri 36 ile 119 birim 

arasında değiĢmekte olup ortalama 75,21±15,10 mmHg‟dir. Kariman ve 

arkadaĢlarının yapmıĢ oldukları bir çalıĢmada, ortalama sistolik tansiyon 

değeri 123,87±26,72 mmHg, ortalama diyastolik tansiyon değeri 74,8±12 

mmHg, nabız/dk sayısı ortalaması 75,8±18,7 olarak bulunmuĢtur (115). 
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Bizim çalıĢmamız incelendiğinde nabız ve diyastolik tansiyon değerleri 

literatür ile uyumlu olmakla beraber, ortalama sistolik tansiyon değeri 

literatürdeki diğer çalıĢmalara göre daha yüksek bulunmuĢtur. YaĢla 

beraber kan basıncı artmaktadır (113). 30 yaĢından sonra her yıl 1 mmHg 

artıĢ olur (112).ÇalıĢmaya dahil edilen hasta gurubu 65 yaĢ ve üzerini 

kapsadığı için, ortalama yaĢ önceki çalıĢmalardan daha yüksektir ve yaĢla 

beraber kan basıncı arttığı için ortalama sistolik tansiyon değerinin diğer 

çalıĢmalara göre daha yüksek bulunduğunu düĢünmekteyiz. 

Exitus, PTE, hayatı tehdit edici aritmi, kalp pili takılması, SVO geçirmesi, 

akut miyokard enfarktüsü, iki üniteden fazla eritrosit süspansiyonu 

replasmanı, akut cerrahi veya endoskopik giriĢimin yanı sıra; yoğun bakım 

yatıĢı, taburculuk sonrası mutlak oksijen bağımlılığı morbidite kriteri olarak 

kabul edilmiĢtir. Morbidite gözlenen olguların nabız değerlerinin morbidite 

gözlenmeyen olguların değerlerinden daha yüksek olduğu saptanmıĢtır 

(p<0,001). Ancak mortalite varlığına göre nabız değerleri bakımından 

istatistiksel olarak anlamlı fark saptanmamıĢtır (p>0,05). Nabız yüksekliği; 

hipotansiyon, hipovolemi gibi kardiyak debinin azaldığı durumlarda 

kompansatuar bir mekanizma olarak karĢımıza çıkmaktadır. Morbidite 

geliĢen olgularda nabız yüksek bulunmuĢken mortalite gözlenen olgularda 

nabız değiĢikliğinin gözlenmemiĢ olmasını, mortalite gözlenen olgularda 

kompansatuar mekanizmalardaki bozuklukla iliĢkili olduğunu 

düĢünmekteyiz.  

Hastaların hemoglobin değerleri 3,7 ile 16,9 birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 12,01±1,98 gr/dl‟dir. ROSE senkop skorlamasında hemoglobin 

değerinin 9 mg/dl‟den daha düĢük olması risk faktörü olarak kabul 

edilmiĢtir (99). ÇalıĢmamız dahilinde, morbidite gözlenen olguların 

hemoglobin değerlerinin, morbidite gözlenmeyen olguların değerlerinden 

daha düĢük olduğu saptanmıĢtır (p<0,001). Ancak mortalite geliĢen 

hastalarda hemoglobin değerlerinde istatistiksel olarak anlamlı fark 

saptanmamıĢtır. 

Hastaların BNP değerleri 0 ile 7300 birim arasında değiĢmekte olup 

ortalama 232,97±574,13pg/ml‟dir. Hastanın KKY tanısının olması SFSR 

senkop skorlamasında (74), BNP‟nin 300pg/ml üzerinde olması ise ROSE 

senkop skorlamasında (99) risk faktörü olarak kabul edilmiĢ olup; 
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çalıĢmamızda hem mortalite gözlenen hastalarda, hem de morbidite 

gözlenen hastalarda gözlenmeyenlere göre daha yüksek bulunmuĢtur. Bu 

durum literatür ile uyumludur (116). BNP, ilk önce domuz beyninde 

tanımlanan bir dolaĢım peptid hormonudur. BNP ağırlıklı olarak kardiyak 

ventriküllerden sentezlenir ve salgılanır ve diüretik, natriüretik ve 

vazodilatatör etkilere sahiptir (116). Kronik kalp yetmezliği, akut miyokard 

enfarktüsü ve sol ventrikül hipertrofili esansiyel hipertansiyonu olan 

hastalarda dolaĢımdaki BNP konsantrasyonlarında artıĢ bulunmuĢtur 

(116). Pfister ve arkadaĢlarının senkop ile ilgili olarak yaptıkları iki farklı 

çalıĢmada; kardiyak nedenle senkop geçirmiĢ hastalarda BNP düzeylerinin, 

diğer nedenlerle senkop geçiren hastalarla karĢılaĢtırıldığında istatistiksel 

olarak anlamlı derecede yüksek olduğu görülmüĢ (117,118). Normal sağlıklı 

bireylerde plazma BNP düzeyinde artıĢ gözlenmez. BNP düzeyi kardiyak 

yetmezlik için bir belirteç olup, kandaki düzeyi yetmezliğin derecesiyle 

doğru orantılıdır. Ġleri kardiyak yetmezlik, mortalite ve morbidite geliĢimi ile 

yakın iliĢkili olduğundan, örneklemimizde mortalite ve morbidite geliĢen 

olguların BNP düzeylerinin anlamlı yüksek geldiğini düĢünmekteyiz. 

ÇalıĢma gurubumuzda, takibinde mortalite ve morbidite geliĢen olguların 

BNP değerlerinin yüksek olması, BNP‟nin hem mortalite hem de morbidite 

geliĢimini tahmin etmede önemli bir belirteç olduğunu düĢündürmüĢtür. 

Nedeni bilinmeyen senkopların tüm senkoplar içindeki oranı oldukça 

yüksetir. BNP ölçümünün rutin kullanımının, senkop etiyolojisini 

belirlemede faydalı olabileceğini düĢünmekteyiz.  

OESIL risk skorlamasında prodrom belirtilerin olmaması kötü prognoz için 

risk faktörü olarak kabul edilmektedir (14). Colivicchi ve arkadaĢlarının 

yaptığı bir çalıĢmada takip sırasında mortalite geliĢen hastaların %80‟inde 

prodrom dönem görülmediği saptanmıĢtır (14). Senkop öncesi prodrom 

belirtiler gözlenmemesi sıklıkla kardiyak senkop ile iliĢkilidir. Birçok 

çalıĢmada prodrom belirtiler gözlenmesi iyi prognoz kabul edilirken, 

prodrom gözlenmemesi kötü prognoz göstergesi olarak kabul edilmiĢtir 

(11,23,97). ÇalıĢmamızda prodrom gözlenen olgularda mortalite yüzdesinin, 

prodrom gözlenmeyen olgulardan daha düĢük olduğu saptanmıĢtır 

(p=0,041). Birinci haftada mortalite gözlenen olguların %75‟inde, birinci 

ayda mortalite gözlenen olguların %88,8‟inde senkop öncesi prodrom dönem 
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gözlenmemiĢtir. Çıkan sonuç literatür ile uyumludur. Prodrom belirtilerin 

yokluğu kardiyak bozuklukları (aritmiler, ileti bozuklukları) akla 

getirmektedir. Mortalite gözlenen olgularda, prodrom belirtilerin olmayıĢı 

senkopun kardiyak mekanizma ile meydana geldiğini düĢündürmüĢtür. 

Anamnezin doğru alınması, prodrom belirtilerin detaylı olarak sorgulanması 

prognoz tayininde önem arz etmektedir. 

EKG‟ler değerlendirildiğinde %55,18 oranında normal sinüs ritmi olduğunu 

gördük. Bunun dıĢındaki ritmlerin tamamını (%44,81) anormal EKG 

bulgusu olarak değerlendirdik. 1. Haftada morbidite geliĢen hastaların 

%75‟nde, mortalite geliĢen hastalarınsa %50‟sinde, 1. Ayda morbidite 

geliĢen hastaların %76‟sında, mortalite geliĢenlerinse %66‟sında anormal 

EKG bulgusu mevcuttu. Quinn ve arkadaĢlarının yapmıĢ olduğu çalıĢmada, 

684 hastanın 218‟inde (%31,87) anormal EKG ritmi gözlenmiĢ olup, 

bunların da 52‟sinde (%7,6) mortalite ve morbidite geliĢtiği gözlenmiĢtir 

(74). Mendu ve arkadaĢlarının yaptığı çalıĢmada acil servise baĢvuran 65 

yaĢ ve üzeri senkoplu hastaların %21‟inde anormal EKG bulguları olduğu 

gözlenmiĢ (107). ÇalıĢmamızda karĢılaĢtırdığımız üç skorlama sistemi için 

de anormal EKG bulguları risk faktörü olarak kabul edilmektedir 

(90,91,92). YapılmıĢ çalıĢmalarla kıyaslandığında, anormal EKG bulgularına 

rastlanma oranı bizim örneklemimizde daha yüksek oranda görülmektedir. 

Örneklemimiz 65 yaĢ ve üzeri hastalardan oluĢtuğundan ve yaĢla beraber 

kardiyovasküler hastalıkların ve hipertansiyonun görülme oranı arttığından 

(112,113) anormal EKG bulgularına rastlanma oranını daha yüksek 

bulduk. Ayrıca çıkan sonucun, daha önce de değindiğimiz gibi, KAH 

insidansının, Türk toplumunda diğer toplumlara nazaran daha yüksek 

olmasıyla ilĢkili olduğunu düĢünmekteyiz (100,101).  

1. haftada hastalar morbidite açısından değerlendirildiğinde, San Francisco 

skoru için duyarlılık düzeyinin %87,5, özgüllük düzeyinin %53,89, olduğu 

saptanmıĢtır. 1. ay sonunda hastalar morbidite açısından 

değerlendirildiğinde San Francisco skoru duyarlılık düzeyinin %84,62, 

özgüllük düzeyinin %54,91 olduğu saptanmıĢtır. 1. haftada hastalar 

mortalite açısından değerlendirildiğinde, San Francisco skoru duyarlılık 

düzeyinin %100, özgüllük düzeyinin %48,56 olduğu saptanmıĢtır. 1. ay 

sonunda hastalar mortalite açısından değerlendirildiğinde San Francisco 
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skoru duyarlılık düzeyinin %88,89, özgüllük düzeyinin %49,26 olduğu 

saptanmıĢtır. Quinn ve arkadaĢlarının çalıĢmasına göre San Francisco 

senkop skorlama sistemi %98 sensitive ve %56 spesifiteye sahiptir (103). 

ÇalıĢmamızdan elde ettiğimiz verilerde ise San Francisco senkop skorlaması 

morbidite açısından sensitivitesi daha düĢük çıkmıĢtır. Ancak spesivitesi 

önceki çalıĢmalarla uyumludur. Mortalite açısından değerlendirildiğinde ise 

1. Haftada sensitivitesi daha düĢük düzeyde iken 1. Ay sonunda literatür ile 

uyumludur. Spesifitesi mortalite açısından literatüre göre daha düĢük 

bulunmuĢtur. SFSR skorlama sistemi hem mortalite hem de morbiditeyi 

öngörmede daha düĢük çıkmasını birkaç nedene bağlı olduğunu 

düĢünmekteyiz. Birinci neden hastayı yöneten acil servis doktorunun EKG 

değerlendirmesinde yetersiz olması olabilir. EKG değerlendirmesi sübjektif 

bir değerlendirme olduğundan deneyimsiz bir hekim eksik değerlendirmede 

bulunmuĢ olabilir. Ġkinci bir varsayımımız da hastaların senkop öncesinde 

KKY tanısı olmaması ancak mevcut kalp yetmezliği kliniğinde olmaları 

olabilir. Her iki durumun da skorlamanın yanlıĢ hesaplanmasına sebep 

olmuĢ olabileceğini düĢünmekteyiz. 

1. haftada hastalar morbidite açısından değerlendirildiğinde, ROSE skoru 

duyarlılık düzeyinin %75, özgüllük düzeyinin %68,33 olduğu saptanmıĢtır. 

1. ay sonunda hastalar morbidite açısından değerlendirildiğinde ROSE 

skoru duyarlılık düzeyinin %69,23, özgüllük düzeyinin %68,79 olduğu 

saptanmıĢtır. 1. haftada hastalar mortalite açısından değerlendirildiğinde, 

ROSE skoru duyarlılık düzeyinin %75, özgüllük düzeyinin %62,5 olduğu 

saptanmıĢtır. 1. ay sonunda hastalar mortalite açısından 

değerlendirildiğinde, ROSE skoru duyarlılık düzeyinin %66,67, özgüllük 

düzeyinin %63,05 olduğu saptanmıĢtır. Reed ve arkadaĢlarının çalıĢmasına 

göre ROSE senkop skorlamasının sensitivitesi %87, spesivitesi %66‟dır (99). 

ÇalıĢmamızdan elde ettiğimiz veriler değerlendirildiğinde ROSE senkop 

skorlama sisteminin sensitivitesi hem mortalite hem de morbidite açısından 

literatüre kıyasla daha düĢüktür. Ancak spesivitesi literatür ile uyumlu 

gelmiĢtir. ROSE skorlamasındaki risk faktörlerinden birisi göğüs ağrısı ile 

iliĢkili senkoptur. Hastaların çoğu zaman Ģahitsiz senkop geçirmeleri 

sebebiyle olayın oluĢ Ģekli ile ilgili bilgi sahibi olmak güçleĢmiĢtir. 

Örneklemimizin geriatrik hasta gurubundan olması da senkop ile ilgili 
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anamnez almayı zorlaĢtırmıĢtır. Geriatrik hasta gurubunda gördüğümüz 

fizyolojik değiĢiklikler sebebiyle hastalar senkop sonrası amnezi 

yaĢayabilmektedir. Göğüs ağrısı sübjektif bir risk faktörü olduğu için 

anamnezde belirtilmemiĢ olması olasıdır. EKG‟de DIII derivasyonu dıĢında 

Q dalgası gözlenmesi bir diğer risk faktörüdür. EKG‟yi değerlendiren 

hekimin deneyimsiz olması yanlıĢ değerlendirmelere sebebiyet vermiĢ 

olabilir.  

1. haftada hastalar morbidite açısından değerlendirildiğinde, OESIL skoru 

duyarlılık düzeyinin %56,25, özgüllük düzeyinin %66,11, olduğu 

saptanmıĢtır. 1. ay sonunda hastalar morbidite açısından 

değerlendirildiğinde, OESIL duyarlılık düzeyinin %61,54, özgüllük 

düzeyinin %68,21 olduğu saptanmıĢtır. 1. haftada hastalar mortalite 

açısından değerlendirildiğinde, OESIL skoru duyarlılık düzeyinin %50, 

özgüllük düzeyinin %62,98 olduğu saptanmıĢtır. 1. ay sonunda hastalar 

mortalite açısından değerlendirildiğinde, OESIL skoru duyarlılık düzeyinin 

%66,67, özgüllük düzeyinin %64,04 olduğu saptanmıĢtır. Colivicchi ve 

arkadaĢlarının çalıĢmasına göre OESIL senkop skorlama sisteminin 

sensitivitesi %97,spesivitesi %73‟tür (92). ÇalıĢmamızdan elde ettiğimiz 

verilere göre OESIL senkop skorlama sisteminin hem sensitivitesi hem de 

spesivitesi mortalite ve morbidite açısından anlamlı düzeyde düĢük 

bulunmuĢtur. OESIL risk skorlaması uzun dönem (1 yıl) mortalite ve 

mobidite geliĢimini tahmin etmek için geliĢtirilmiĢ bir skorlama sistemidir. 

Bizim çalıĢmamızda ise kısa dönem mortalite ve morbiditeyi 

öngödürücülüğü değerlendirilmiĢtir.. Prodrom belirtilerin görülmemesi 

OESIL risk skorlamasının risk faktörlerinden birisidir. Örneklemimizin 

geriatrik popülasyondan oluĢması senkop ile ilgili öykünün detaylarının 

öğrenilmesini güçleĢtirmiĢtir. Prodrom belirtilerin varlığı veya yokluğu 

sübjektif değerlendirilen bir parametre olduğundan, hasta kendisini tam 

olarak ifade edemediğinden skorlamanın yanlıĢ hesaplanmasına sebep 

olmuĢ olabilir. Yine EKG anormalliği risk faktörlerinden birisi olarak kabul 

edilmektedir. Deneyimsiz bir hekim EKG‟de olası değiĢiklikleri gözden 

kaçırmıĢ olabilir. Skorlama hesaplanırken yanlıĢ sonuçlar ortaya çıkmasına 

neden olmuĢ olabilir. OESIL risk skorlamasında 65 yaĢ ve üzeri olmak risk 

faktörlerinden birisidir. ÇalıĢmaya dahil ettiğimiz hastaların en düĢük 
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OESIL skoru bu nedenle 1 puandır. OESIL skorunun sensitivite ve 

spesifitesinin düĢük çıkması sıfır puan alan hasta olmamasına rağmen 

oldukça ĢaĢırtıcıdır. 

ÇalıĢmamızdaki üç skorlama için de; sübjektif risk faktörlerinin, gerek 

hastaların senkop ile ilgili eksik bilgi vermesinden, gerekse acil serviste 

hastayı değerlendiren hekimin deneyimsizliği sebebiyle yanlıĢ 

değerlendirilmiĢ olabileceğini düĢünmekteyiz. Hasta popülasyonumuzun 65 

yaĢ ve üzeri hastalardan oluĢuyor olması da çalıĢma sonuçlarımızın 

literatür ile uyumsuz çıkmasına sebep olmuĢ olabilir.  

ÇalıĢmamızın ikinci sonlanım noktası OESIL, ROSE, SFSR senkop 

skorlamalarının geriatrik hasta popülasyonu için kullanılabilirliğinin 

değerlendirilmesiydi. Geriatrik hastalarda geliĢen fizyolojik değiĢiklikler, 

bozulmuĢ kompansatuar mekanizmalar ve eĢlik eden hastalıkların yüksek 

oranda olması sebebiyle skorlamaların sensitivite ve spesifiteleri anlamlı 

düzeyde düĢük çıktığını düĢünmekteyiz. Taburcu edilen hastalarda 

mortalite ve morbidite oranlarının düĢük olarak gözlenmesi de OESIL, SFSR 

ve ROSE senkop skorlamalarının geriatrik hastalarda kullanımının uygun 

olmadığı düĢüncesini desteklemektedir. Daha yüksek sensitivite ve 

spesifiteye sahip bir skorlama sisteminin geriatrik hasta gurubu için 

geliĢtirilmesine ihtiyaç vardır. 

5.2 SONUÇ 

1. Mortalite ve morbidite geliĢen hastaların büyük çoğunluğunda anormal 

EKG bulgularına rastlandığını gördük. Bu bağlamda, acil servise senkop 

sebebiyle baĢvuran tüm hastalarda rutin EKG değerlendirmesi yapılması 

gerekmektedir. 

2. Hemoglobin düĢüklüğü ve nabız yüksekliğinin morbidite geliĢimi 

açısından, BNP yüksekliğinin ise hem mortalite hem de morbidite 

geliĢimi açısından anlamlı olduğunu gördük. 

3. Prodrom gözlenen olgularda mortalite yüzdesinin prodrom gözlenmeyen 

olgulardan daha düĢük olduğunu gördük. 
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4. KKY gözlenen olgularda mortalite yüzdesinin prodrom gözlenmeyen 

olgulardan daha yüksek olduğunu gördük. 

5. ÇalıĢmamızda göze çarpan bir diğer nokta da yatıĢ oranının literatüre 

göre daha düĢük oranda olması idi. Acil servisimizde gerek acil 

doktorları, gerekse diğer branĢ doktorları tarafından risk skorlamaları 

rutin olarak kullanılmamaktadır. YatıĢların da skorlamalara göre 

yapılmadığını ve yüksek riskli hastaların gözden kaçabildiğini tespit 

ettik.  

6. ÇalıĢmamızda; acil servise senkop ile baĢvuran 65 yaĢ ve üzeri 

hastalarda SFRS, ROSE ve OESIL skorlamalarının, mortalite ve 

morbidite açısından karĢılaĢtırılmasını amaçlamıĢtık. Toplanan veriler 

ıĢığında SFSR skorlaması mortalite ve morbiditeyi öngörme açısından 1. 

Sırada yer almaktadır. ROSE ve OESIL skorlamaları birbirlerine yakın 

olmakla beraber, ROSE skorlamasının 1. Haftada mortalite ve morbidite 

açısından OESIL skorlamasından daha yüksek sensitivite ve spesifiteye 

sahip olduğu görülmüĢtür. Literatür ile karĢılaĢtırıldığında ise bu üç 

skorlama sistemlerinin de sensitivite ve spesiviteleri, daha düĢüktür. Bu 

durumun örneklemimizin yaĢ ortalamasının yüksek olması ile iliĢkili 

olduğunu düĢünmekteyiz. YaĢlı hasta gurubu için özelleĢtirilmiĢ bir 

skorlama sistemi yoktur. Geriatrik hastalarda gözlenen anatomik ve 

fizyolojik değiĢiklikler sebebiyle mevcut skorlama sistemleri her ne kadar 

kullanılabilir olsa da, bu hasta gurubu için spesifik bir skorlama 

sistemine ve yeni çalıĢmalar yapılmasına ihtiyaç vardır.  

5.3 SINIRLILIKLAR 

ÇalıĢmamız tek merkezli bir çalıĢmadır. Uzmanlık tezi olması sebebiyle 1 

yıllık sürede baĢvuran hastalar çalıĢmaya dahil edildiğinden, uzun süreli 

gözlem ve değerlendirme yapılamamıĢtır. Acil servis ortamında iĢ yükü ve 

sirkülasyon fazla olduğundan, vaka formlarının doldurulmasında bazı 

eksiklikler olmuĢtur. Bu durum da bazı hastaların çalıĢma dıĢı 

bırakılmasına sebebiyet vermiĢtir. Hasta sayısının az olması da dıĢ 

validasyon çalıĢmalarının yapılmasını sınırlandırmaktadır. 
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