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OZET

Acil servise senkop ile basvuran hastalarda San Francisco senkop kuralla:: uc

OESIL risk skorunun prognoz ve taburculuk iizerine etkinliklerinin karsilastirilmasi

Dr. Cenk CAKIROGLU

Senkop acil serviste sik karsilagilan tibbi bir problem olup acil servise basvurularin %3 ile
%5°ini olusturmaktadir. Hastaneye yatislarin ise % 1-6’sin1  olusturmaktadir. Senkop
olgusunun degerlendirilmesi i¢in bir¢ok tanisal test uygulanmaktadir. Senkop hastalarinin ani
kardiyak oliim riski ve acil servislerin yogunlugu diisliniildiigiinde hizli tam1 ve prognoz
tayininin énemi anlasilmaktadir. Hastalardaki hayati risk teskil edecek problemlerin gozden
kagmamasi i¢in, acil servislerde en etkili degerlendirme yonteminin kullanilmasi gerekliligi
ortaya ¢ikmaktadir. Bu ¢alismamizda acil servise senkop nedeniyle bagvuran hastalarda SFSR
ile OESIL risk skorunun prognoz ve taburculuk tizerine etkilerini karsilastirdik.

Pamukkale Universitesi Hastanesi acil servisine 2006 yili ocak ay1 ile 2010 yil1 aralik ayi
sonu arasinda senkop nedeniyle bagvuran hastalar calisma grubumuzu olusturdu. Bu
caligmaya kriterlerimize uygun 1288 hasta alindi. Her hasta i¢in hem SFSR, hem de OESIL
risk skorlamasi tanida ve prognoz takibinde kullanildi.

Calismamizda duyarlilik ve o6zgiillik agisindan SFSR %67 duyarlilik ve %88 o6zgiilliik
degerlerine sahipken, OESIL risk skorlamasi %51 duyarlilik ve %95 06zgiillik degerlerine
sahipti. Bu degerlerle ¢alismamizda SFSR ile OESIL risk skorlamasi arasinda orta derecede
uyum oldugu saptandi.

Acil servise bagvuran hastalarda San Francisco senkop kurallar1 ve OESIL risk skorlamasinin
kullanilmast hem erken donemde, hem de kisa donem prognoz takibinde 6nemli sonuglar
ortaya koymaktadir. Bu kurallarin iizerlerinde uygulanacak yerel degisiklikler sonrasinda
yapilacak daha kapsamli ¢aligmalarla birlikte deneyimli hekimler tarafindan gelecekte pratikte

kullanilabilecegi ongoriildii.

Anahtar kelimeler: Senkop, SFSR, OESIL, Acil Servis
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ABSTRACT
Comparison of San Francisco syncope rules and OESIL risk score on the effect of
prognosis and discharge in patients referring to the emergency room with syncope

Dr. Cenk CAKIROGLU
Syncope is a common medical problem in the emergency department and comprises 3-5% of
all emergency cases. It also consists of 1-6% of hospitalization. Several diagnostic tests are
used to evaluate the patients with syncope. Considering the risk of sudden cardiac death in
patients with syncope and intensity of emergency services, the significance of rapid diagnosis
and prognosis is comprehended. For not missing out the life-threatening problems in patients,
the most effective evaluation method has to be used in emergency servises. In this study, we
compared SFSR and OESIL risk skore on the effect of prognosis and discharge.
The patients with syncope referring to Pamukkale University Emercency servise between
January of 2006 and December of 2010 have been studied. 1288 patients appropriate to our
criteria were included in this study. For each patient, both SFSR and OESIL risk score was
used for diagnosis and follow-up of prognosis.
In our study, we found that in terms of sensitivity and specifity, San Francisco syncope rules
has sensitivity as 67% and specifity as 88%, whilst OESIL risk skore has sensitivity as 51%
and specifity as 95%. With these values, it is detected that there is a moderate conformity
between SFSR and OESIL risk skores.
Using San Francisco syncope rules and OESIL risk skore in patients referring to emergency
service shows significant results for both early prognosis and short-term follow-up of
prognosis. Following some local changes on these rules, it is suggested that these rules might
be used practically with more comprehensive studies in the future.

Key words: Syncope, SFSR, OESIL, Emergency Service.



GIRIS

Senkop, serebral perfiizyonun gecici olarak bozulmasi sonucu kisa siirede
gelisen, spontan iyilesme ile sonuglanan, ani biling ve postural tonusun kaybidir.
Senkop acil serviste sik karsilasilan tibbi bir problem olup acil servise bagvurularin
%3 ile %5°ini olusturmaktadir. Hastaneye yatiglarin ise % 1-6’sin1 olusturmaktadir
(1). Senkop olgusunun degerlendirilmesi i¢in birgok tanisal test vardir. Caligmalara
gore insanlarin 1/3’0 yasamlarinda bir kez senkop gecirirler. Senkop, altta yatan
etyolojik nedene gore simiflandirilir (kardiyak aritmiler, yapisal kalp hastaligi,
norojenik nedenler ve serebrovaskiiler hastaliklar baglica nedenleridir). Kardiyak
nedenlere bagli senkopun prognozu diger nedenlere bagli senkopa gore daha kotiidiir.
Ani kardiyak olim ile kaybedilenlerin %5’inde daha Once bir senkop atagi
saptanmustir (2).

Acil servise senkop nedeniyle basvuran hastalarda San Francisco senkop
kurallar1 (SFSR) Amerika Birlesik Devletleri’nde ve Osservatorio Epidemiologico
sulla Sincope nel Lazio (OESIL) risk skorlamasiysa daha cok Avrupa/italya’da
prognoz degerlendirmesinde siklikla kullanilmaktadir (3). Senkop hastalarinin ani
kardiyak 6liim riski ve acil servislerin yogunlugu diistiniildiigiinde bunun 6nemi daha
iyl anlagilmaktadir. Hastalardaki hayati risk teskil edecek problemlerin gozden
kagmamasi i¢in, acil servislerde en etkili degerlendirme yonteminin kullanilmasi
gerekliligi asikardir. Yaptigimiz arastirmalarda iki degerlendirme yontemi ile ilgili
caligmalar olmakla birlikte, iki yontemin karsilastirildigi bolgesel yapilmis bir
calisma mevcut olup hasta sayist konusunda kisithilik gostermektedir. Ayrica
tilkemizde iki yontemin karsilastirildigi benzer bir arastirmaya rastlanmamistir. Her
iki degerlendirme yonteminin etkinligi konusunda soru isaretleri halen devam
etmektedir. Bu c¢alismada acil servise senkop ile bagvuran hastalarda SFRS ile
OESIL risk skorunun prognoz ve taburculuk iizerine etkinliklerinin karsilagtirilmasi

planland.



GENEL BIiLGILER

Senkop Tanim ve Epidemiyolojisi

Senkop, gegici siireyle bilincin kayboldugu ve postiiral tonusun kaybin1 takiben
bilincin kisa siirede kendiliginden ve tamamen geri gelmesidir (4). Senkop her yasta
goriilmekle birlikte ileri yasta sikligi artmaktadir (5). Senkop hastaneye yatislarin
%1-6’s1n1, acil servis basvurularinin %3’iinii olusturur (1). Senkop ile ilgili yapilan
caligmalarda insanlarin 1/3’{ yasamlarinda bir kez senkop gegirirler (6). Framingham
calismasinda yasam boyunca erkeklerde %3, kadinlarda %3-5 oraninda bir kez
senkop yakinmasi oldugu tespit edilmistir (7). Bu oran yash popiilasyonda yilda
%06’ya kadar ¢ikmaktadir (8). Senkopun genellikle %50‘sinin nedeni bulunamaz (9).
Senkopun genglerde en sik sebebi vasavagal olaylar iken, ileri yaslarda aritmi ve
kardiyak yapisal hastaliklar daha sik goriilmektedir. ileri yaslardaki senkop ataklari
O6nemli morbitede ve mortaliteye neden olabilmektedir.

Senkop nedenlerinin ¢ogu benign karakterde olup, hastaligin gidisatt iyi bir
klinik gidis gosterir. En yliksek kisa ve uzun donem mortaliteye bilinen
kardiyovaskiiler hastaligi olan ve herhangi bir nedenden &tiirii senkop gegirenler
sahiptirler (10). Kardiyovaskiiler nedenli gegirilen senkopun 6liim riski tiim gruplar
icinde en yiiksek olup, bir yillik mortalitesi %18 ile %33 arasinda degismektedir
(11). Bu oran1 yiikselten en 6nemli faktorler ileri yas ve eslik eden ek hastaliklarin
olmasidir (12). Bilinmeyen sebeplerle olusan senkopun yillik mortalitesi %0,
kardiyak dis1 diger senkop nedenlerinin ise mortalitesi %12°dir (13). Siklikla

yaslilarda belirgin travma senkopa yol agip, mortalite ve morbiditeyi arttirabilir (14).

Senkopta Prognostik Degerlendirme

Senkop farkli nedenlerden meydana geldiginden prognozu da farklilik
gostermektedir. Genel olarak prognozu kétii olan kardiyak kokenli senkoptur (15).
Kardiyak kokenli senkopta hastalarda bir yillik mortalite %24, kardiyak koékenli
olmayan senkopta yillik mortalite %4 civarinda degismektedir (16). Altta yatan kalp
hastaliginin tiirii prognoz agisindan 6nemlidir. Basit bir supraventrikiiler tasikardide
prognoz iyi, ventrikiiler tagikardide prognoz kétiidiir. Gegici nedenlerde prognoz iyi,
otonom sinir sistemini tutan kronik hastaliklarda hastalik ciddiyetine bagli olarak

prognoz  kotidiir. Prognozun en iyi belirleyicisi senkopun etyolojisidir.
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Norokardiyojenik senkopta prognoz genellikle iyidir ve geng, kalp hastalig1 olmayan
ve elektrokardiyografi (EKG)’si normal olan bir hastada senkop nedeni siklikla

norokardiyojenik senkoptur.

Senkop Patofizyolojisi

Senkopun major mekanizmalar1 olarak serebral kan akiminda azalma, azalmis
kalp hizi, azalmis kardiyak atim voliimii ve yetersiz kan elemanlar1 sayilabilir (20).
Beynin kan gereksinimi diger organlara gore daha fazladir. Erigkinde beyin
dokusunun bir dakikada 500-600 ml oksijen ve 75-100 mg glukoza ihtiyac1 vardir.
Yeterli oksijen ve glukozun saglanmasi i¢in 100 g beyin dokusu i¢in dakikada 55
ml’lik kan akimi gereklidir. Kan akiminin 100 g beyin dokusu i¢in dakikada 20
mL’nin altina diismesi veya kan akiminin 5-10 saniye durmasi biling kaybina yol
acar ve postural kas tonusu kaybolur. Azalmis beyin kan akimina yol agan olay geri

dondiigiinde 15-20 saniye iginde biling tekrar kazanilir (17).

Senkop Etiyolojisi

Senkopun nedeninin saptanmasi iki amaca hizmet eder. Bir tanesi risk
tanimlamasi ve prognozun saptanmasi, digeri ise tedavinin sekillendirilmesidir.
Senkop siniflamasi altta yatan nedenlere gore yapilmaktadir. Bazen bir hastada
birden ¢ok neden biling kaybina yol agmis olabilir (18). Senkop siniflanmasi
yapilmadan 6nce, ger¢ek senkopun diger gecici biling kayiplarindan ayirt edilmesi

gerekmektedir.

Senkopa yol agan nedenler sunlardir;
1. Refleks (noral aracili) senkop
a) Vazovagal:
- duygusal strese bagl
- ortostatik strese bagh
b) Durumsal:
- Okstirtik, hapsirik, agirlik kaldirma

- gastrointesinal stimiilasyon



- miksiyon
- egzersiz sonrasi
¢) Karotis siniis senkopu
d) Atipik formlar (belirgin tetikleyici olmaksizin)
2. Ortostatik hipotansiyona bagli senkop:
a) Birincil otonomik bozukluk:
- saf otonomik bozukluk, multipl sistem atrofisi, Parkinson hastalig
b) ikincil otonomik bozukluk:
- diyabet, amiloidoz, liremi, spinal kord zedelenmeleri
¢) Ilaca bagl ortostatik hipotansiyon:
- alkol, vazodilatorler, diiretikler, fenotiazinler, antidepresanlar
d) Voliim azalmast:
- hemoraji, diyare, kusma
3. Kardiyak senkop:
a) Birincil neden olarak aritmi:
- Bradikardi ile goriilenler
- Tagikardi ile gortilenler
- llaca bagl bradikardi ve tasiaritmiler
4. Yapisal kardiak ve kardiyopulmoner hastaliklar:
-Kardiak hastaliklar, myokard iskemisi, pulmoner emboli, aort diseksiyonu
5. Serebrovaskiiler ve norolojik hastaliklar:
- Obstriiktif vaskiiler hastaliklar
- Vaskuler ¢alma sendromlari
- Subaraknoid kanama
Senkop benzeri durumlar ise sunlardir;
1. Gergek biling kaybi ile giden ataklar:
- Metabolik hastaliklar (hipoglisemi, hipoksi, hipoventilasyon)
- Vertebrobasiler gecici iskemik atak
- Epilepsi
- Intoksikasyonlar
2. Senkopa benzedigi halde biling kayb1 olmayan ataklar:
- Psikojenik psddosenkop



- Katapleksi

- Karotid kaynakl1 gegici iskemik ataklar

Refleks senkop kardiyovaskiiler reflekslerin bir tetikleyiciye karsilik gegici
olarak c¢alismamasi durumunda meydana gelir. Vazodilatasyona veya bradikardiye
yol agan ve bunun sonucunda arteriyel kan basincini ve serebral perfiizyonu diistiren
cesitli heterojen durumlar kapsar (19).

Karotis siniis senkopunun nadiren kendiliginden goriilen tiiriinde, senkop
karotis siniislerin mekanik manipiilasyonu ile tetiklenir. Daha sik goriilen tiirlinde
mekanik tetikleyici yoktur ve karotis siniis masaji ile tan1 konur (20). Ortostatik
hipotansiyona bagli senkop birka¢ nedenle olabilir. Gergek hipovolemi ortostatik
senkopa yol acar. Ilaglardan ozellikle vazodilatérler, sedatifler, trisiklik
antidepresanlar ortostatik senkopa yol agabilirler (21).

Kardiyak senkopa yol agan nedenlerin basinda aritmiler gelir. Bununla
birlikte, kalp hizi, aritmi tiirdi, sol ventrikiiler fonksiyon ve vaskiiler kompansasyon
yeterliligi dahil olmak {izere senkopa neden olan birden fazla faktdr vardir. Vaskiiler
kompansasyon yeterliligi baroreseptor noral refleksler ve aritmi ile tetiklenen
ortostatik hipotansiyona verilen yanitlari da kapsar (22).

Cesitli ilaglarda bradiaritmilere ve tasiaritmilere neden olabilir. Senkop nedeni
olan ilaglar Tablo - 1°de gosterilmistir. Antiaritmiklerin ¢ogu, siniis nodu fonksiyonu
veya atriyoventrikiiler iletim {izerindeki etkileri nedeniyle bradikardiye yol agabilir.
Torsade pointes’e bagl senkop da, kadinlarda olduk¢a yaygm olup, QT araligini
uzatan ilaglar nedeniyle gelisir. Yapisal kardiyovaskiiler hastaliklarda, kalbin debi
oranini artirma kapasitesi dolasim ihtiyacim1 karsilayamiyorsa senkop goriilebilir.
Ayrica digitaller, insiilin ve oral hipoglisemik ilaglar, narkotik analjezikler,
antihistaminiklerde senkop nedeni olabilirler. Bu ilaglar kullanilirken dikkatli ve
yakin takip yapilmasi gerekmektedir (23).

Senkop ile ilgili ¢esitli ¢alismalar yapilmis olup bu g¢alismalar ile senkop
nedenleri ortaya konmaya calisilmistir. Framingham kalp calismasinda 17 yil
boyunca 7814 hasta izlenmis, hastalarin 822’sinin senkop ge¢irdigi belirlenmistir. Bu
calismada nedenler: vazovagal (%21), kardiyak (%10), ortostatik (%9) ve
belirlenemeyen (%37) nedenler olarak saptanmistir (24). Daha az goriilen ancak es

miktarda Onemli diger nedenlerin serebrovaskiiler hastaliklar, toksik-metabolik
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anomaliler ve ciddi aort stenozu gibi yapisal kardiyak lezyonlarin oldugu tespit
edilmistir (25). Senkopun ilk bagvurusu sirasinda nadir gozlenen, ancak tanisi hemen
konulmadiginda oliimciil olan diger nedenler ise torasik aort diseksiyonu, masif

pulmoner emboli ve subaraknoid kanama olarak bildirilmistir (26).

Senkopta Belirti ve Bulgular

Senkop vakalarmin ¢ogu benign nedenler yiiziinden olustugu igin
degerlendirme daha ¢ok ciddi nedenlerin ekarte edilmesi iizerine yogunlasmaktadir.
Net sekilde belirlenebilen benign nedenler yiiziinden senkop gecirmis geng, saglikli
hastalar hikaye ve fizik muayene disinda rutin arastirma gerektirmeksizin taburcu
edilebilirler (27). Vakalarin %45’inde fizik muayene tek basina tan1 koydurmaktadir.
Fakat hastalarin %50’sinde acil serviste yapilan ilk degerlendirme sonrasinda net bir

tani elde edilemez (28,29).

Tablo 1: Senkop nedeni olabilen ilaglar

-Beta-blokerler

-Vazodilatatorler ( nitratlar, hidralazin,
sildenafil, fenotiazinler)
Kardiyovaskiiler sisteme etkili ilaglar -Ditiretikler

-Santral antihipertansifler (klonidin)
-QT intervalini uzatan ilaglar
(amiadoron, disopramid, flekainid,

Kinidin, sotalol)

-Antikonvulzanlar( karbamazepin)
-Antiparkinson ilaglar

Psikoaktif ilaglar -Barbitiiratlar

-Monoamin oksidaz inhibitorleri
-Narkotik analjezikler
-Antihistaminikler




Hastalardan senkop atagimin karakterini tarif etmesi istenir (30). Sorulmasi
gereken sorular arasinda, zamani, muhtemel bir prodrom varligi, belirti baslangici
sirasinda hastanin pozisyonu, senkopun ve hastanin toparlama siireleri yer alir. Ani
baslangi¢li, otururken ve yatarken de gelen tekrarlayici, birkag saniyeden daha uzun
ataklar genellikle ciddi kardiyak nedenli senkop ataklar1 olarak diisiiniilmelidir (31).
Senkop atagindan once gergeklesen olaylar tanida Onemlidir (32). Bir prodrom
olmamas1 disritmilerde goriilebilirken, noral kaynakli senkop ¢ok daha uzun
prodromlar, bulant1 ve kusmalarla baslayabilir. Hikaye ile uyumlu belirgin tetikleyici
olaylar ya da stres noral kaynakli senkop tanisi koymaya yetebilir (33). Senkop
esnasinda gozlenen olaylar hekimi taniya gotiirebilir. Tonik-klonik kasilmalar ndbeti
diisiindiirse de, birkag kisa siireli hipoksinin tetikledigi miyoklonik kasilma komplike
olmayan néobette siklikla gozlenir (34). Diisme sonrasi olusan travma ya da arag igi
trafik kazasi olaya neden olan senkopu maskeleyebilir. Dil 1sirma, Ozellikle
lateralden ise, konviilzif nobetler igin yiiksek 6zgiilliige sahiptir. Ancak duyarlilig
diisiik oldugundan olmamasi ndbet yokluguna isaret etmez (35). Postiktal durumu
gosteren belirtiler nobetler igin tipiktir (36). Ancak senkop sonrasinda da kisa bir
siire hastalar dezoryante ve konfiize goriinebilirler. Aradaki fark bu konfiizyonun
hemen diizelmesi ve jeneralize ndbetlerdeki postiktal donem kadar uzun
stirmemesidir (37). Hastane oncesi saglik personelince ilk alinan vital bulgular ve
¢ekilen EKG birincil kardiyak disritmiler agisindan ipuglari tasiyabilir (38). Gogiis
agrisi ya da nefes darligi, miyokard iskemisi veya pulmoner emboliye isaret eder. Dil
1sirma ve altina idrar1 ya da gaita kagirma nobetle uyumludur (39).

Tibbi 6zge¢mis risk degerlendirmesi yapmak igin kullanilir (40). Hastanede
yatan hastalarda goriilen senkop genellikle ortostatik hipotansiyon, tam kalp blogu,
kronik serebral hastalik, aort stenozu ve gastrointestinal kanamaya baglidir. Bilinen
koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, diyabet, hipertansiyon veya baska

ciddi bir hastalik, senkop sonrasi mortalite riskini dnemli 6lgiide arttirir (41).

Senkopta Fizik Muayene

Fizik muayene Oncelikle kardiyovaskiiler ve norolojik sistemi etkileyen
bolgelere odaklanir. Bu sebeple senkopta odaklanmis fizik muayene ¢ok onemlidir.

Fizik muayene bulgular: Tablo - 2‘de gosterilmistir.
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Tablo 2: Senkopta odaklanmis fizik muayene bulgulari

Sistem Bulgu Onemi
Vitaller Nabiz Tasikardi, bradikardi
Ritm Disritmi, aritmi
Solunum sayi1s1 Tasipne, hipoksi
Solunum derinligi Hiperventilasyon, pulmoner emboli
Kan basinci Sok serebral perflizyonu azaltabilir
Ates Enfeksiyon
Deri Renk Azalmig organ perflizyonu
Soguk terleme bulgulari
KBB Hassasiyet ve deformite | Travma bulgusu
Papilodem Kafa i¢i basing artis1
Kafa travmasi
Boyun Ufiiriim Serebral emboli sebebi
Venoz dolgunluk Sag kalp yetmezligi
AKkciger Solunum sesleri Enfeksiyon
Raller Pulmoner Emboli
Wheezing
Kalp Sistolik Gftirim Aort stenozu
Siirtiinme sesi Perikardit, perikard tamponati
Abdomen Ele gelen pulsatil kitle Abdominal aort anevrizmasi
Rektum Gaytada gizli kan Anemi, hipovolemi
Pelvis Uterin kanama Anemi, ektopik gebelik
Ekstremite Ust ekstremitelerde Subklavyen ¢alma sendromu
nabzin farklilig torasik aort diseksiyonu
Norolojik Biling degisikligi Nobet, inme veya diger primer

Fokal norolojik bulgular

norolojik hastalik

Senkopta Tamisal Testler

Amerikan Acil Tip Doktorlart Cemiyeti’'nin 2007 senkop kilavuzunda, 2001

yilinda “Diger tiim agilardan saglikli, geng eriskinler disinda tiim senkop vakalarinda

EKG c¢ekilmesi zorunludur” seklinde olan 6neri “Senkop hastalarina standart 12-

derivasyonlu EKG ¢ekilmelidir” seklinde degistirilmistir (42). Yeni oneri, normal
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olarak degerlendirilemeyen tim EKG’leri riskli kabul etmek i¢in yeterli literatiir
destegine sahip olmasa da, siipheci davranilmasina dogru bir egilim mevcuttur. Yeni
iskemik EKG degisiklikleri akut koroner iskemiye isaret eder ve bu andan itibaren
uygun tedavinin baslanmasini zorunlu kilar. Disritmiler, kisa PR aralifi veya uzun
QT segmenti 12-derivasyonlu EKG’de belirlenebilir. Acil serviste siirekli EKG
monitdrizasyonu, gegici disritmileri gostermede yardimer olabilir. Bu izlemin siiresi
24 saat olup daha uzun siireli monitdrizasyonun belirgin aritmilerin saptanabilirligini
arttirmadigr gosterilmistir. Sag ventrikiiler yiiklenme gosteren bir EKG pulmoner
emboliye isaret ediyor olabilir. Yaygin ST segment elevasyonu veya elektriksel
dalgalanma perikard tamponati ile giden perikarditi tanimlamada yardimci olabilir
(43). Rutin kan, serum ve idrar analizinin senkop degerlendirmesinde yeri sinirli
olup, nadiren tanisal degerlilik arz eden bilgiler verdiginden rutin laboratuvar testleri
yapilmasi1 Onerilmemektedir. Ancak herhangi bir senkop sebebiyle acil servise
basvuran se¢ilmemis hastalarda Quinn ve ark.’lar1 hematokritin <%30 olmasinin
advers etkiler agisindan tahmin ettirici degerliligi bulundugunu saptamislardir (44).
Fonksiyonel kardiyak ekokardiyografi veya elektrofizyolojik inceleme ya da
bilgisayarli tomografi gibi ileri tetkik ve goriintiilemelerin senkop hastalarinin rutin
taramasinda kullanimini destekleyen herhangi bir kanit yoktur. Gegici disritmiler

uzun dénemli EKG monitérizasyonu ile saptanabilir.

Senkopta Ayirict Tam

Senkopta diisliniilmesi gereken kritik tanilar onemlidir. Bu tanilar arasinda
abdominal aort anevrizmasi, aort disseksiyonu, miyokard iskemisi, pulmoner emboli,
disritmiler, kardiak tamponad ve ciddi hipovolemi yer almaktadir. Her zaman bu
kritik tanilar akla getirilmeli ve senkopun tanisi konulduktan sonra tedavisine

baslanmalidir.

Senkopta Ampirik Tedavi

Hastanin akut belirtileri ve vital bulgularinin durumu acil stabilizasyon
ithtiyacini olusturan en 6nemli faktorlerdir. Tanim olarak senkop gecici bir durum
oldugu i¢in, ¢cogu hasta bagvuru aninda asemptomatiktir. Cogu asemptomatik hasta

da acil girisim gerektirmez. Ancak yasli ve bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olan
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asemptomatik senkop hastalar1 degerlendirme iinitesine alinma asamasinda oncelikli
olmalidir. Eger bu hastalarin vitalleri normal ya da normale yakinsa, acil
stabilizasyon gerektirmezler, odaklanmis hikayeleri alinir ve fizik muayeneleri
yapilir. Tekrarlayic1 senkop ataklar1 olan ya da muhtemel tanmiyr diislindiiren
belirtilere sahip hastalar nedenin bulunmasi agisindan hizli arastirmaya alimmalidir.
elirgin derecede anormal vital bulgular acil tedavi gerektirir (45).

Tekrarlayict senkop ataklari olan hastalar ve vital bulgularinda anormallik
olanlar EKG monit6rizasyonuna alinmalidirlar. Genis ¢apli bir kateterle damar yolu
saglanmalidir. Cogu senkopla gelen hasta hayati tehdit edici senkop nedenleri
acisindan yatak basinda degerlendirmeyi gerektirir. 12-derivasyonlu EKG kardiyak
senkop nedenlerinin degerlendirilmesinde primer aractir. Ortostatik vital bulgular
hacim kaybi tanisini koydurabilir (46).

Senkop tedavisi altta yattig1 belirlenen taniya yonelik olarak yapilir. Kritik
tanilardan herhangi birine sahip hastalar genellikle yogun bakim iinitesinde takip
edilirler. Es zamanh gogiis agrisi, belirgin konjestif kalp yetmezligi veya kapak
hastalig1 olan hastalar da yatirilmalidir. EKG’sinde ventrikiiler disritmi, iskemi, uzun
QT ya da yeni dal blogu bulgusu olan hastalarda yatirilmalidir. 60 yasindan biiyiik
olanlar, bilinen kardiyovaskiiler veya dogumsal kalp hastaligi olanlar, ailesinde ani
kardiyak o6liim veya egzersiz senkopu hikayesi olan hastalar ise tam monitdrizasyon
saglanan bir yatakta izlenmeyi hak ederler. Senkop degerlendirmesinde acil tip
doktorunun rolil net bir tan1 elde etmekten ziyade, gogiis agrisinda oldugu gibi risk

siniflamasi ve risklerin hastalara atfedilmesi yoniine dogru degismektedir.

SFRS ve OESIL Risk Skorlamasi

Acil servise senkop nedeniyle bagvuran hastalarda SFRS Amerika’da ve
OESIL risk skoru Avrupa’da prognoz degerlendirmesinde siklikla kullaniimaktadir.
Senkop hastalarinin ani kardiyak oOliim riski ve acil servislerin yogunlugu
diistintildiigiinde, bunun 6nemi daha iyi anlasilmaktadir. Hastalardaki hayati risk
teskil edecek problemlerin gozden kagmamasi i¢in acil servislerde en etkili

degerlendirme yonteminin kullanilmas1 gerekliligi asikardr.
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SFSR risk faktorlert;

1) Konjestif kalp yetmezligi

2) Hematokrit degerinin 30 ve daha altinda olmasi
3) EKG anormalligi

4) Nefes darlig1 sikayeti

5) Sistolik kan basincinin 90 mmHg ve altinda olmasi

OESIL risk skorlamast;

1) Anormal EKG bulgusunun mevcut olmast

2) Kardiyovaskiiler hastalik dykiisiiniin bulunmasi
3) Prodromal belirtilerin yoklugu

4) Hasta yasinin 65 tistii olmasi

SFRS’deki risk faktorlerinden en az birinin olmasi anlamli olup, bu hastalar
yiiksek riskli olarak kabul edilmektedir. OESIL risk skorlamasindaysa her risk
faktorii bir puan olarak sayilir. Diisiik riskli hastalar bir puan ile karakterizedir. Iki
veya daha yiliksek puan alan hastalar ise yiiksek riskli olarak kabul edilir. Bu
calismada acil servise senkop ile bagvuran hastalarda San Francisco senkop kurallari

ile OESIL risk skorunun prognoz ve taburculuk iizerine etkinlikleri karsilastirilda.
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GEREC VE YONTEM

Calismamiz Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’nda
etik kurul onaymmin 09.08.2011 tarih ve 15 sayili kurul toplantisi karari ile
alinmasindan sonra, 01 Ocak 2006 ile 31 Aralik 2010 tarihleri arasinda Pamukkale
Universitesi Hastanesi Acil Servisi'ne "bayilma" sikayetiyle basvuran ve senkop
tanis1 alan tiim hastalar ¢alisma aday1 olarak kabul edildi. Dosyalar hastane bilgi
yonetim sisteminden (HBYS) ICD-tan1 kodlamasina goére “R 55 = senkop ve
bayilma” kodundan tarandi. Tiim hasta bilgilerine HBYS ve hastane arsivinden
ulagildi. HBY'S’de verileri eksik olan, arsivde dosyasi bulunamayan hastalar ¢aligma
dis1 birakildi. Senkop atagi ge¢irmis 1288 hasta calismaya alindi. Calismaya alinan
tiim hastalarin kimlik bilgileri, acilde kalis siireleri, sikayetleri, 6zge¢mis 6zellikleri,
mevcut tibbi Oykiileri, vital bulgulari, fizik bakilari, yapilan laboratuar ve radyolojik
tetkikler; biyokimya, tam kan sayimi, EKG, acil tanisi, acil servisteki
degerlendirmenin sonucu (taburcu, yatis veya exitus) formlara kaydedildi. Ayrica
HBYS’den, ulagilamadig1 durumlarda da hasta veya yakinlari ile goriisiilerek 30 giin
icinde mortalite olup olmadigi kaydedildi.

Elde edilen tim bilgiler istatistiksel analiz i¢in Statistical Package for Social
Sciences (SPSS) for Windows, version 18,0 adli standart programa yiiklendi. Chi-
Square  testi  frekanslarin  karsilastirmalarinda  kullanildi.  Ortalamalarin
karsilastirilmalarinda dagilimlar uygunsa T-testi ve ANOVA, aksi haldeyse Kruskal-
Wallis testi uygulandi. Testlerin hem erken hem ge¢ mortalite agisindan
duyarliliklari, pozitif ve negatif tahmin degerleri hesap edildi. P degerleri
bulunduklar1 sekilde yazildi, p<0.05’ten kiiciik oldugunda anlamli olarak

yorumlandi.
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BULGULAR

01.01.2006 - 31.12.2010 tarihleri arasinda acil servise 1347 hasta senkop
yakinmasi ile bagvurmus olup, bu hastalardan ¢alisma Olgiitlerine uyan 1288’
calismamiza dahil edildi.

Calismamiza aldigimiz olgularin kategorize degiskenler agisindan sosyo-
demografik ozellikleri, 6zge¢mis Ozellikleri ve klinik Oykiileri incelendiginde bu
olgularin 580’ini (%45) erkek hastalarin, 708’ini (%55) ise kadm hastalarin
olusturdugu saptandi. Olgularin 168‘inin (%12,7) 6zgecmisinde diabetes mellitus
(DM), 50’sinde (%3,9) kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), 93iinde (%7,2)
epilepsi, 113’tinde (%8,8) serebrovaskiiler hastalik (SVH) 6ykiisii mevcuttu.
Hastalarin 86‘sinda (%6,7) bilinen malignite hikayesi bulunmaktaydi. Hastalarin
222’sindeyse (%17,7) hipertansiyon ve 39‘unda (%3) bilinen aritmi Oykiisii
mevcuttu. Hastalarin 94’tinde (%7,3) senkoba eslik eden kafa travmasi vardi.
SFSR’na gore yapilan risk siniflamasinda; hastalarin 1026’sinin  (%79,7) risk
olmayan grubu, 262’sinin (%20,3) ise yiiksek riskli hasta grubunu olusturdugu tespit
edildi. OESIL risk skorlamasina gore hastalarin 1131’1 (%87,8) diisiik riskli hasta
grubunu olustururken, 157‘si (%12,2) ise yiiksek riskli hasta grubunu olusturdu
(Tablo - 3).

Hastalarin acil servise senkop nedeniyle bagvurduklari siradaki siirekli
degiskenler acisindan klinik 6zellikleriyle ilgili bulgular incelendiginde, olgularin
yaglar1 18 — 96 arasinda degismekte olup, yas ortalamasi 49,594+21,19 idi. Hematokrit
degerleri ise 14 — 56 arasinda, ortalamas1 38,21+5,68 olarak bulundu. Nabiz sayilari
42-128 arasinda ve ortalamasi 75+12,42 olarak saptandi. Diastolik tansiyon deger
lerine bakildiginda 34 — 115 mmHg arasinda degismekte oldugu, ortalamasinin 69,93
+10,88 oldugu goriildii. Sistolik tansiyon degerleri 66 — 205 mmHg arasinda
degismekle birlikte, ortalamasi 121,77£19,77 idi. Kan sekeri degerleri incelendiginde
ise 20 — 736 mg/dl arasinda degistigi ve ortalamasmin 121,34 +56,35 mg/dl oldugu
goriildii (Tablo - 4).
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Tablo 3: Acil servise bagvuran hastalarin kategorize degiskenler agisindan sosyo-

demografik ve klinik 6zellikleri

Sosyo-demografik ve klinik 6zellikler Sayi (n) Yiizde (%)
Cinsiyet Erkek 580 45
Kadin 708 55
DM Var 164 12,7
Yok 1124 87,3
KOAH Var 50 3,9
Yok 1238 96,1
Epilepsi Var 93 7,2
Yok 1195 92,8
Malignite Var 86 6,7
Yok 1202 93,3
Hipertansiyon Var 228 17,7
Yok 1060 82,3
SVH Var 113 8,8
Yok 1175 91,2
Travma Var 94 7,3
Yok 1194 92,7
Aritmi Var 39 3
Yok 1249 97
SFSR Risk yok 1026 79,7
Yiiksek risk 262 20,3
OESIL Diistik risk 1131 87,8
Yiksek risk 157 12,2
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Tablo 4: Acil servise bagvuran hastalarin siirekli degiskenler agisindan S0Syo-

demografik ve klinik 6zellikleri

Ortalama | Minimum | Maksimum | Standart
deviasyon

Yas (y1l) 49,59 18 96 21,19
Hematokrit (%) 38,21 14 56 5,68
Nabiz (atim/dKk) 75 42 128 12,42
Diastolik Tansiyon 69,93 34 115 10,88
(mmHgQ)

Sistolik Tansiyon 121,77 66 205 19,77
(mmHgQ)

Kan sekeri (mg/dL) 121,34 20 736 56,35

Senkop nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda siirekli degiskenler ile erken
sonuclar arasindaki iliski incelendiginde taburcu olan hastalarin yas ortalamasinin
47,16 + 20,88 oldugu saptanirken, yatan hastalarin yas ortalamasinin 62,46+17,92 ve
hayatin1 kaybeden hastalarin yas ortalamalarinin 64,89+16,93 oldugu saptandi. Bu
degerler istatiksel olarak anlamli olarak bulundu (p<0,001). Hastalarin hematokrit
degerleri incelendigindeyse taburcu olan hastalarin hematokrit degerlerinin
ortalamasinin 38,50+5,29, taburcu olanlarin hematokrit degerlerinin ortalamasinin
36,77+7,03 ve hayatin1 kaybeden hastalarin ise hematokrit degerlerinin ortalamasinin
34,66+11,72 oldugu saptandi. Bu degerler istatiksel olarak incelendigindeyse anlamli
olarak tespit edildi (p<0,001). Hastalarin siirekli degiskenler ile erken sonuglar
arasindaki nabiz, diastolik tansiyon, sistolik tansiyon ve kan sekeri ile ilgili degerleri

Tablo — 5’te gosterilmistir.
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Tablo 5: Senkop nedeniyle acil servise basvuran hastalarda siirekli degiskenler ile

erken sonuglar arasindaki iliski

Taburcu Yatis Exitus P degeri
Yas 47,16 62,46 64,89 <0,001
Hematokrit 38,50 36,77 34,66 <0,001
Nabiz 75,71 72,01 53,56 0,045
Diastolik tansiyon 70,95 65,38 45,00 <0,001
Sistolik tansiyon 123,52 113,85 81,78 <0,001
Kan sekeri 115,71 152,71 142,55 <0,001

Hastalarin acil servise bagvurduklarindan sonraki erken donemde kategorize
degiskenlerle ilgili olarak taburculuk ve yatis oranlari incelendi (Tablo - 6). Erken
doénem sonuglari incelendiginde erkek hastalarin 472’sinin (%81,4) taburcu edildigi,
103%niin  (%17,8) hastaneye yatirildigt ve 5’inin (%0,9) hayatin1 kaybettigi
saptanirken, kadin hastalar incelendigindeyse 613’iiniin (%86,6) taburcu edildigi,
91’inin (%12,9) hastaneye yatirildig1 ve 4’liniin (%0,6) hayatin1 kaybettigi saptandi.
Bu degerler istatistiksel olarak incelendiginde anlamli farklilik gosterdigi bulundu
(p=0,038). DM hastalig1 olanlarin 115’inin (%70,1) taburcu edildigi, 47’sinin
(%28,7) hastaneye yatirildig1 ve 2’sinin (%1,2) hayatim1 kaybettigi goriiliirken, DM
hastaligi olmayanlarin ise 970°inin (%86,3) taburcu oldugu, 147’sinin (%13,1)
hastaneye yatirildigi ve 7’sinin (%0,6) hayatin1 kaybettigi goriildii. Bu degerler
istatistiksel olarak incelendiginde anlamli farklilhik saptandi (p<0,001). KOAH
Oykiisli olan hastalarin 30’unun (%60) taburcu edildigi,19’unun (%38) hastaneye
yatirildigt ve 1’inin  (%2) hayatiz1  kaybettigi saptanirken, KOAH Oykiisii
olmayanlarin 1055’inin (%85,2) taburcu edildigi, 175’inin (%14,1) hastaneye
yatirildigr ve 8’inin (%0,6) hayatin1 kaybettigi saptandi. Bu degerlerin istatistiksel
olarak anlaml farklilik gosterdigi goriildii (p<0,001). Malignite Gykiisii bulunan
hastalarin 53’{iniin (%61,6) taburcu edildigi, 28’inin (%32,6) hastaneye yatirildig1 ve
5’inin  (%5,8) hayatim1 kaybettigi goriiliirken, malignite Oykiisii olmayanlarin
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1032‘sinin (%85,9) taburcu edildigi, 166’sinin (%13,8) hastaneye yatirildigr ve
4’tiniin (%0,3) hayatin1 kaybettigi goriildii. Bu degerlerin istatistiksel olarak anlaml
farklilik gosterdigi saptandi (p<0,001). Hipertansiyon Oykiisii olanlarin 168’inin
(%73,7) taburcu edildigi, 59’unun (%25.,9) hastaneye yatirildigr ve 1’inin (%0,4)
hayatin1 kaybettigi tespit edilirken, hipertansiyon Oykiisii olmayanlarin 917’sinin
(%86,5) taburcu edildigi, 135’inin (%12,7) hastaneye yatirildigr ve 8’inin (%0,8)
hayatin1 kaybettigi tespit edildi. Bu degerlerin istatistiksel olarak anlamli oldugu
bulundu (p<0,001). Aritmi dykiisii bulunanlarin 18’inin (%46,2) taburcu edildigi ve
21’inin (%53,8) hastaneye yatirildig1 saptanirken, aritmi Oykiisii bulunmayanlarin
1067 sinin (%85,4) taburcu edildigi, 173’iniin (%13,9) hastaneye yatirildigr ve
9’unun (%0,7) hayatin1 kaybettigi saptandi. Bu degerlerde istatistiksel olarak anlaml
farklilik goriildii (p<0,001). SFSR‘ye gore risk olmayan hastalarin 961’inin (%93,7)
taburcu edildigi ve 65’inin (%6,3) hastaneye yatirildigi tespit edilirken, SFSR’ye
gore yiiksek riskli hastalarin 124‘tiniin (%47,3) taburcu edildigi, 129’unun (%49,2)
hastaneye yatirildigr ve 9’unun (3,4) hayatin1 kaybettigi tespit edildi. Bu degerler
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0,001). OESIL risk
skorlamasina gore diisiik riskli kabul edilen hastalarin 1032’sinin (%91,2) taburcu
edildigi, 97’sinin (%8,6) hastaneye yatirildig1 ve 2’sinin (%0,2) hayatin1 kaybettigi
goriiliirken, OESIL risk skorlamasina gore yiliksek riskli kabul edilen hastalarin
53’liniin (%33,8) taburcu edildigi, 97’sinin (%61,8) hastaneye yatirildigi ve 7’sinin
(%4,5) hayatin1 kaybettigi goriildii. Bu degerlerin istatistiksel olarak anlamli oldugu
saptand1 (p<0,001). Olgularin yaslar1 ile erken donem sonuclarina bakildigindaysa;
18-64 yas arasindaki hasta grubunu olusturanlarin 816’smin (%89,3) taburcu
edildigi, 95’inin (%10,4) hastaneye yatirildigr ve 3’iiniin (%0,3) hayatin1 kaybettigi
tespit edilirken, 65 yas listli hasta grubununsa 269’unun (%71,9) taburcu edildigi,
99’unun (%26,5) hastaneye yatirildig1 ve 6’sinin (%2,6) ise hayatin1 kaybettigi tespit
edildi. Bu degerler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001).
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Tablo 6: Senkop nedeniyle acil servise basvuran hastalarda kategorize degiskenler

ile erken sonuglar arasindaki iligki

Taburcu Yatis Exitus | P degeri
n (%) n (%) n (%o)
Cinsiyet Erkek | 472 (81,4) 103 (17,8) |5(0,9) |0,038
Kadin 613 (86,6) 91 (12,9) 4 (0,6)
DM Var 115 (70,1) 47(28,7) 21,2 [<o0,001
Yok 970 (86,3) 147 (13,1) | 7(0,6)
KOAH Var 30 (60) 19 (38) 1(2) < 0,001
Yok 1055 (85,2) | 175(14,1) |[8(0,6)
Epilepsi Var 82 (88,2) 11(11,8) | 0(0) 0,454
Yok 1003 (83,9) |183(153) |9(0,8)
Malignite Var 53 (61,6) 28 (32,6) 5(58) |<0,001
Yok 1032 (85,9) | 166 (13,8) [4(0,3)
Hipertansiyon Var 168 (73,7) 59 (25,9) 1(0,4) |<0,001
Yok 917 (86,5) 135(12,7) |8(0,8)
SVH Var 43 (38,1) 70(61,9) [0(0) < 0,001
Yok 1042 (88,7) | 124(10,6) |9(0,8)
Travma Var 86 (91,5) 8 (8,5) 0 (0) 0,121
Yok 999 (83,7) 186 (15,6) |9 (0,8)
Aritmi Var 18 (46,2) 21(53,8) [0(0) < 0,001
Yok 1067 (85,4) |173(13,9) |9 (%0,7)
SFSR Risk yok [ 961 (93,7) 65 (6,3) 0(0) < 0,001
Yiiksek risk | 124 (47,3) 129 (49,2) |9 (3,4)
OESIL Diisiik risk | 1032(91,2) |97 (8,6) 2(0,2) |<0,001
Yiiksek risk | 53 (33,8) 97 (61,8) |7(45)
Yas 18-64 816 (89,3) 95 (10,4) 3(0,3) |<0,001
65 yasve | 269 (71,9) 99 (26,5) 6 (1,6)
Hematokrit 29 vealtr |47 (58,8) 30(375) |3(38) |<0,001
30 ve iistii | 1038 (85,9) | 164 (13,6) |6 (0,5)
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Hastalarin 30 giinliik sonuglarina bakildiginda (Tablo — 7), erkek hastalarin
5644niin (%97,2) sag oldugu ve 16’siin (%2,8) hayatin1 kaybettigi goriiliirken,
kadin hastalarin ise 696°sinin (%98,3) sag oldugu ve 12’sinin (%]1,7) hayatim
kaybettigi goriildii. Bu degerler incelendigindeyse istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik saptanmadi (p=0,249). DM hastalig1 olanlarin 157sinin (%95,7) sag oldugu
ve 7’sinin (%4,3) hayatin1 kaybettigi, DM hastaligi olmayanlarin ise 1103’iliniin
(%98,1) sag ve 21‘nin (%1,9) hayatin1 kaybettigi goriildii. Bu degerler arasinda
istatiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi (p=0,076). KOAH o6ykiisii bulunanlarin
48’inin (%96) sag oldugu ve 2’sinin (%4) hayatin1 kaybettigi, KOAH 0&ykiisii
bulunmayanlarin ise 1212’sinin (%97,9) sag oldugu ve 26’smnin (%2,1) hayatini
kaybettigi goriildii. Bu degerler ise istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,297).
Epilepsi hastalig1 olanlarin 91’inin (%97,8) sag oldugu ve 2’sinin (%2,2) hayatini
kaybettigi, epilepsi hastaligr olmayanlarin ise 1169’ unun (% 97,8) sag oldugu ve
26sinin (%2,2) hayatin1 kaybettigi tespit edilirken, bu degerler istatistiksel olarak
incelendiginde anlamli bulunmadi (p=1,000). Malignite Oykiisii olanlarin 78’inin
(%90,7) sag oldugu ve 8&’inin (%9,3) hayatin1 kaybettigi, malignite Oykiisii
bulunmayanlarin 1182’inin (%98,3) sag oldugu ve 20’sinin (%1,7) hayatim
kaybettigi gorildi. Bu degerlerde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu
(p<0,001). Hipertansiyon oykiisii bulunanlarin 222°sinin (%97,4) sag oldugu ve
6’smin (%2,6) hayatin1 kaybettigi, hipertansiyonu olmayanlarin 1038’inin (%97,9)
sag oldugu ve 22’sinin (%2,1) hayatin1 kaybettigi saptandi. Bu degerler istatistiksel
olarak anlamli bulunmadi (p=0,616). SVH 0Oykiisii bulunanlarin 106’sinin (%93,8)
sag oldugu ve 7°sinin (%6,2) hayatimt kaybettigi, SVH 0Oykiisii bulunmayanlarin
1154’1iniin (%98,2) sag oldugu ve 21’inin (%1,8) hayatin1 kaybettigi saptandi. Bu
degerler istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,008). Travma Oykiisii olanlarin
944iniin (%100) sag oldugu, travma Oykiisii olmayanlarin 1166’sinin (%97,7) sag
oldugu ve 28’inin (%2,3) hayatin1 kaybettigi gortildii. Bu degerler istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p=0,259). Aritmi Oykiisii olanlarin 35’inin (%89,7) sag oldugu
ve 4’lniin (% 10,3) hayatin1 kaybettigi, aritmi Oykiisii olmayanlarin 1225‘sinin
(%98,1) sag oldugu ve 24’iinlin (%1,9) hayatin1 kaybettigi saptandi. Bu degerler
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0,008). SFRS‘ye gore risk olmayan hastalarin
1026’sinin (%100) sag oldugu, yiiksek riskli hasta grubunun ise 234*iiniin (% 89,3)
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sag oldugu ve 28°‘inin (%10,7) hayatim1 kaybettigi tespit edildi. Bu degerler
istatistiksel olarak anlamli bulundu (p<0,001). OESIL risk skorlamasina gore diisiik
riskli kabul edilen hastalarin 1124iniin (%99,4) sag oldugu, 7°sinin (%0,6) hayatin
kaybettigi, yliksek riskli kabul edilen hastalarin 136°smin (%86,6) sag oldugu ve
21%inin (%13,4) hayatim1 kaybettigi goriilirken, bu degerler istatistiksel olarak
anlamli olarak saptandi (p<0,001). Hastalarin yas gruplarina goére bakildiginda 18 —
64 yas arasindaki hasta grubunun 903’{iniin (%98,8) sag oldugu ve 11’inin (%]1,2)
hayatin1 kaybettigi goriiliirken, 65 yas tistii grubu olusturan hasta grubunun 357’sinin
(%95,5) sag oldugu ve 17’sinin (%4,5) hayatin1 kaybettigi saptanmis olup, bu
degerler istatistiksel olarak anlamli olarak bulundu (p<0,001).

Senkop nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda siirekli degiskenler ile 30
giinlik sonuglar arasindaki iliski incelendiginde, sag olan hastalarin hematokrit
degerlerinin ortalamasimin 38,26 + 5,57 oldugu,  hayatim1 kaybeden hastalarin
hematokrit degerlerinin ortalamasinin 35,92 + 9,42 oldugu saptandi. Bu degerler
incelendiginde istatistiksel olarak anlamli olarak tespit edildi (p<0,001). Hastalarin
diastolik tansiyon degerleri incelendiginde sag kalanlarin diastolik tansiyon
degerlerinin ortalamasinin 70,32 + 10,44, hayatin1 kaybeden hastalarin diastolik
tansiyon degerlerinin ortalamasi 52,36 + 15,50 olarak bulundu. Bu degerler
incelendiginde istatiksel olarak anlamli farklilik gorildi (p = 0,001). Hastalarin
stirekli degiskenler ile 30 giinliik sonuglar arasindaki yas, nabiz, sistolik tansiyon ve
kan sekeri ile ilgili degerleri Tablo — 8’de gosterilmistir.

Her iki skorlamanin erken sonuglar iizerine gegerliligini karsilastirdigimizda
SFSR’ nin duyarlihi@ %67, 6zgiilligi %88, pozitif prediktif degeri (PPD) %52 ve
negatif prediktif degeri (NPD) %93 olarak bulundu. OESIL risk skorlamasinin
duyarlilig1 %51, 6zgilligi %95, PPD %66 ve NPD %91 olarak bulundu (Tablo - 9).
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Tablo 7: Senkop nedeniyle acil servise basvuran hastalarda kategorize

degiskenler ile 30 giinliik sonuglar arasindaki iliski

Exitus Sag P degeri
n (%) n (%)
Cinsiyet Erkek 16 (2,8) 564 (97,2) 0,249
Kadin 12 (1,7) 696 (98,3)
DM Var 7 (4,3) 157 (95,7) 0,076
Yok 21(1,9) 1103 (98,1)
KOAH Var 2 (4) 48 (96) 0,297
Yok 26 (2,1) 1212 (97,9)
Epilepsi Var 2(2,2) 91 (97,8) 1.000
Yok 26 (2,2) 1169 (97,8)
Malignite Var 8(9,3) 78 (90,7) < 0,001
Yok 20 (1,7) 1182 (98,3)
Hipertansiyon Var 6 (2,6) 222 (97,4) 0,616
Yok 22 (2,1) 1038 (97,9)
SVH Var 7(6,2) 106 (93,8) 0,008
Yok 21 (1,8) 1154 (98,2)
Travma Var 0 (0) 94 (100) 0,259
Yok 28 (2,3) 1166 (97,7)
Aritmi Var 4(10,3) 35 (89,7) 0,009
Yok 24 (1,9) 1225 (98,1)
SFSR Risk yok 0(0) 1026 (100) < 0,001
Yiiksek risk 28 (10,7) 234 (89,3)
OESIL Diisiik risk 7 (0,6) 1124 (99,4) < 0,001
Yiiksek risk 21 (13,4) 136 (86,6)
Yas 18-64 11(1,2) 903 (98,8) < 0,001
65 yas iistil 17 (4,5) 357 (95,5)
Hematokrit 29 ve alti 8 (10) 72 (90) 0,031
30 ve iistii 20 (1,7) 1188 (98,3)
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Tablo 8: Senkop nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda siirekli degiskenler ile

30 giinliik sonuglar arasindaki iliski

Exitus Sag P degeri
Yas 64,57 49,26 0,004
Hematokrit 35,92 38,26 <0,001
Nabiz 59,57 75,34 0,091
Diastolik tansiyon 52,36 70,32 0,001
Sistolik tansiyon 91,75 122,43 0,018
Kan sekeri 185,03 119,92 <0,001

Tablo 9: Her iki testin gecerliliginin erken sonuglari

SFSR OESIL

Duyarhhk 0,67 (0,61 —0,74) 0,51 (0,13- 0,17)
Ozgiilliik 0,88 (0,86 — 0,90) 0,95 (0,93-0,96)
PPD* 0,52 (0,46 — 0,58) 0,66 (0,58-0,73)
NPD** 0,93 (0,91 —0,95) 0,91 (0,89-0,92)

*PPD: Pozitif prediktif deger , **NPD: Negatif prediktif deger

Her iki risk skorlamasmin 30 giinliik sonuclar {izerine gegerliligini
karsilastirdigimizda SFSR’ nin duyarlilig: 1, 6zgiilligii 0,81, PPD %20 ve NPD %79
olarak bulundu. OESIL risk skorlamasinin duyarliligi ise 0,75, 6zgiilligii 0,951, PPD
%12 ve NPD %87 olarak saptandi (Tablo - 10).
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Tablo 10: Her iki testin gegerliliginin 30 giinliik sonuglar

SFSR OESIL
Duyarhik 1(0,84 1) 0,75 (0,54 — 0,88)
Ozgiilliik 0,81 (0,79 - 0,83) 0,89 (0,87 - 0,9)
PPD 0,20 (0,18 - 0,22) 0,12 (0,10 — 0,14)
NPD 0,79 (0,77 — 0,81) 0,87 (0,85 - 0,89)

Tablo 11: Her iki risk skorlamasi arasindaki uyum

Deger P degeri

Kappa 0,516 <0,001

Iki risk skorlamasi arasindaki uyuma bakildiginda (Tablo — 11) orta derecede

uyumlu oldugu istatiksel olarak saptandi (p<0,001).
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TARTISMA

Acil servise bagvuran hastalarda senkopun degerlendirilmesi, senkopun
nedeninin tespit edilmesinden risk smiflandirmasina kadar degismektedir. Boylece
risk tasimayan ve diisiikk risk tasiyan hastalari belirleyerek taburcu etmek, daha
kapsamli degerlendirmeye ve tedaviye ihtiya¢ duymayan hastalari belirlemek,
yiiksek riskli hasta grubunu olusturan ve yagami tehdit eden durumu olan hastalarin
hospitalizasyonu planlanmaktadir. Senkop olgularinin degerlendirilmesinde birgok
tanisal test vardir. Calismamizda acil servise senkop ile bagvuran hastalarda SFSR ile
OESIL risk skorunun prognoz ve taburculuk iizerine etkinliklerinin karsilastirdik.
Her iki risk siiflamasinin prognoz ve taburculuk iizerine etkisinin oldugu, SFSR’
nin duyarlilig1 ve negatif prediktif degerinin, OESIL risk skorlamasinin ise 6zgulligii
ve pozitif prediktif degerinin daha yiiksek oldugunu tespit ettik.

Colman ve ark (47) yaptig1 bir ¢alismada eriskinlerin yalnizca %5’inin ilk
senkoplarini1 40 yasindan sonra gecirdigi gosterilmistir. Framingham caligmasinda
senkop insidanst 70 yasindan sonra keskin bir ¢ikis géstermistir, yaslart 60-69 olan
hastalarda 1000 hastada yilda 5,7°den, yaslar1 70-79 olanlarda 11,1°e ¢ikmistir (48).
Framingham calismasinda senkop geciren hastalarin %44 liniin (yas ortalamasi 51,
yas aralig1 20 - 96) herhangi bir saglik kurulusuna bagvurmadigini bildirilmistir (49).
Bizim ¢aligmamizdaysa, senkop nedeniyle acil servise basvuran hastalarin yas
ortalamasi 49, yas aralig1 18 — 96 olarak bulundu. Sonuglarimiz literatiirle benzerlik
gostermekle birlikte, geng populasyonda senkop nedeniyle acil servis bagvurularinin
diger yas gruplarina oranla daha az olmasmnin etkisinin oldugu diisiincesindeyiz.
Ayrica calismamizin tek merkezli olmasi, Denizli’deki diger saglik kuruluslarina
bagvuran senkop hastalarinin ¢aligmaya dahil edilememesi ve ¢alismamizin yapildigi
merkezin li¢lincli basamak olmasina bagl olarak basvuran hastalarin daha komplike
olmasininda rolii oldugu kanaatindeyiz.

Son yillarda yapilan calismalar Avrupa’da acil servis nitelerinde senkop
insidansinin %1 ile onemli Olgiide arttigini gostermektedir (50). Calismamizin
yapildig1 4 yillik siirede acil servise yapilan basvurularin %]1’ini senkop nedeniyle
basvuran hastalarin olusturdugunu tespit ettik. Bu sonuglarimiz literatiirle uyumlu

bulundu. Bu sonucun hastanemizin 3. basamak saglik kurulusu olmasindan ve daha
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cok ciddi senkop sikayeti olan hastalarin acil servisimize basvurmasindan dolay1
disik oldugu kanaatindeyiz. Denizli’deki diger kamu ve 0Ozel hastane acil
servislerine basvurularin incelenmesi halinde insidansin daha da artacagi
diistincesindeyiz.

Middlekauff ve ark (51) tarafindan yapilan bir ¢alismada senkop etiyolojisi ne
olursa olsun, kardiak hastalik oykiisi olan ve senkop geciren 491 hastayl
incelediklerinde %45 mortalite orani bulmuslardir. Sotariades ve ark (52) 17 yillik
bir ¢calisma sonucunda kardiyak kokenli olan senkop hastalariyla, kardiyak kokenli
olmayan senkop hastalarin1 karsilastirdiklart c¢aligmalarinda kardiyak kokenli
senkopun mortalitesini daha yiiksek bulmuslardir. Bizim g¢aligmamizda kardiyak
hastalik Oykiisii olan hastalarin %10,3 mortalite oranina sahip oldugunu, azalan
siklikla malignitede %9,3, SVH’da %6,2 ve DM’da %4,3 oldugunu tespit ettik. Bu
sonuclarin diger yapilan ¢alismalarla uyumlu oldugu bulundu. Bizim ¢alismamizdaki
kardiyak mortalite oraninin daha diisiik olmasinin tiim senkop olgularinin ¢aligmaya
alinmasindan kaynaklandigini diistinmekteyiz.

Bir caligmada elektrolit degerleri 2 olguda yatis kararini etkilemis, kan sekeri
bu alanda yardimci bulunmamistir (53). Calismamizda acil servise basvuran
hastalarin %12’sinde DM 0ykiisii bulunmaktaydi, bu hastalarin hastaneye yatiglarin
%29,9‘unu  olusturdugu saptandi. Calismamizda kan sekeri degerleriyle senkop
arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugunu saptadik. Bu sonug literatiirle
uyumlu degildi. Bu sonucun ise acile servisimize bagvuran ve ¢alismamiza aldigimiz
DM hastalarinin oranlarinin diger ¢alismalara gore fazla olmasindan kaynaklandigini
diistinmekteyiz.

Hastalarin DM, hipertansiyon ve KOAH o6ykdisiiniin mevcudiyetinin acil
servise bagvuru aninda sonuca etkisinin oldugu, 30 giinliik prognoz
degerlendirmesinde ise etkisinin olmadigini; SVH, aritmi ve malignite Oykiilerinin
olmasinin hem bagvuruda, hem de 30 giinliik prognoz degerlendirilmesinde etkisinin
oldugunu tespit ettik. Bunun sebebinin daha ¢ok yash hastalarin acil servisimize
bagvurmasindan, 6zge¢mislerindeki ek hastaliklarinin mevcudiyetinden, ayrica bu
hastalarin senkop nedenlerinin norolojik ve kardiyak nedenlere bagli olmasindan

kaynaklandigini diistinmekteyiz.
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Calismamizda nabiz sayisi, sistolik tansiyon ve diastolik tansiyon degerlerinin
hem acil servise basvuru aninda, hem de 30 giinliik prognoz takibinde istatistiksel
olarak anlamli oldugunu bulduk. SFSR risk kriterlerinden birinin de sistolik tansiyon
degeri olmasindan ve risk skorlamasindaki sistolik tansiyonun 90 mmHg nin altinda
olan hastalarin yiiksek riskli kabul edilmesinden dolay1 prognoz iizerine etkisinin
oldugu asikardir. Calismamizdan elde ettigimiz sonugta bunu destekler niteliktedir.

Day ve ark. (54) senkop nedenini saptamada hematokrit degerinin yararli
olmadigini, bilinen tek bir vaginal kanama disinda 130 hastanin tam kan sayimindan
hicbirinde ciddi kanama bulgusuna rastlanmadigini bildirmislerdir. Diger bir
calismadaysa hematokrit degerinin tanisal amagtan daha c¢ok yatis karari igin
kullanight oldugu bildirilmistir (55). Ayrik ve ark (56) yaptiklar1 bir ¢alismada
hematokrit degerinin senkop yakinmasiyla acil servise bagvuran hastalarin
yatirilmasinda  etkili, ancak senkopun tanisinda etkisinin olmadigini tespit
etmislerdir. Calismamizda hematokrit degerlerini 29 ve alt1, 30 ve {istli olmak iizere
ikiye ayirdik. Hematokrit degerlerini acil servise bagvuru aninda ve 30 giinliik
prognoz i¢in inceledigimizde; acil servise basvuru aninda ve 30 giinliikk prognoz
takibinde istatistiksel olarak anlamli oldugunu saptadik. Bu durumun hematokrit
disiikliginiin ciddi sikayet ve semptom olusturmasindan kaynaklanabilecegi
diisiiniiyoruz.

Brignole ve ark (57) tarafindan yapilan bir ¢alismada senkop hastalarinin
%6 s1n1n kirik ve motorlu arag kazasi gibi major morbidite ve %29’unda laserasyon
ve clrik gibi mindr yaralanmalar bildirilmistir. Tekrarlayan senkop hastalarinin
%12’sinde kiriklar ve yumusak doku hasari tespit edilmistir. Bartoletti ve ark (58)
yaptig1 diger bir ¢calismadaysa acil servise kaldirilan senkop hastalarinin %29,1’inde
mindr, %4,7’sinde major travma bildirilmistir. En yiiksek prevalans %43 oraninda
karotis siniis sendromlu yash hastalarda goriilmiistiir. Bizim ¢alismamizda travma ile
senkop arasinda herhangi bir iligki gosterilemedi. Hastalarin hem acil servise basvuru
aninda, hem de 30 giinliik prognoz degerlendirilmesinde istatistiksel olarak herhangi
bir anlamli farklilik saptanmadi. Bunun sebebinin acil servisimize bagvuran
hastalarda olusan yaralanmalarin mindr yaralanmalar olmasi, uygulanan tedavileri
etkilememesi ve sonucu degistirecek kadar siddetli olmamalarina bagli oldugunu

diistinmekteyiz.
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Senkop ile acil servise basvuran hastalarda prognozu belirlemek i¢in ¢esitli risk
siiflamalart yapilmistir. Martin ve ark (59) 252 senkop hastasini kullanarak risk
siniflamas1 yaptiklari, sonrasinda da 374 hastalik bir kohort ile bu sistemin
validitesini Olgtiikleri bir ¢calisma mevcuttur. Validasyon kohortunda aritmi veya 1
yillik mortalitenin tahmin ettiricileri olarak belirledikleri degiskenleri olarak anormal
EKG bulgulari, ventrikiiler aritmi hikayesi, konjestif kalp yetmezligi hikayesi ve 45
yasindan biiyiilk olma yer almaktadir. Validasyon kohortunda 1 yillik mortalite,
higbir risk faktoriine sahip olmayanlarda %0’dan, 3 veya 4 tanesine sahip olanlardaki
%27 arasinda degismektedir. Benzer sekilde planlanmis ve Italya’da yapilan
Colivicchi ve ark.’nin (60) ¢alismasinda, 270 hastada 1 yillik mortalite igin risk
faktorleri belirlenmis, 328 hasta iizerinde validitesi degerlendirilmis, sonucunda da
risk faktorleri arasinda kardiyovaskiiler hastalik hikdyesi, prodrom olmamasi,
anormal EKG bulgular1 ve 65 yasindan biiylik olma yer almistir. Bu risk faktorlerinin
her iki kohortta da tiim 6liimleri tahmin edebildigi gosterilmistir. Bir yillik mortalite
risk faktdriine sahip olmayanlarda % 0’dan, 3 risk faktoriine sahip olanlarda %29 ve
4 risk faktoriine sahip olanlarda %53 arasinda degismektedir. Bizim calismamizda
erken donemde mortalite oranlaria bakildiginda SFSR’ye gore yiiksek riskli kabul
edilen hastalarin mortalitesinin %3,4 oldugu, OESIL risk skorlamasina gore yiiksek
riskli kabul edilen grubun mortalitesinin %7 oldugu tespit edildi. Bu sonuglarimiz
diger caligmalarla uyumlu olarak bulundu. Her iki skorlama sisteminde de risk
faktorlerinin artmasiyla birlikte mortalite oranlarinin da artmakta oldugunu tespit
ettik.

Reed ve ark (61) yaptig1 ve kriterleri arasinda birbirinden bagimsiz olarak B-
tipi natritiretik peptid, gaytada gizli kan, anemi, diisiik oksijen saturasyonu ve
EKG‘de Q dalgas1 mevcudiyeti yer alan, acil servise senkop nedeniyle basvuran
hastalarin 1 aylik sonuclarini ve 6liime bagli sonuglari tahmin etmek tizerine yapilan
bir galismada 550 hasta prospektif olarak incelenmistir. Bir aylik inceleme sonucu 40
(%7,3) hasta hayatin1 kaybetmistir. Bu ¢alismanin duyarliligi %87,2 ve o6zgiilligi
%098,5 olarak saptanmistir. Constantino ve ark (62) yaptigi bir ¢aligmada senkop
nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin 10 giinliik takibinde hastalarin %6,1‘de
ciddi sonuglarin ortaya ¢iktigr saptanmis ve mortalite oran1 %0,7 olarak bulunmus,

hastalarin %35,4’1 acil servise tekrar senkop nedeniyle bagvurmustur. Bu ¢alismada
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risk faktorleri olarak anormal EKG, KKY 0ykiisii, erkek cinsiyet, 65 yas ve iistii,
KOAH bulunmasi, travma ve prodromal belirtilerin eksikligi yer almistir. Bizim
caligmamizda acil servise bagvuran hastalarin 30 giinliik mortalite oranlarina
bakildiginda; SFSR‘ye gore risk olmayan grubun mortalite oraninin %0 oldugu,
yiiksek riskli grubu olusturan hastalarin mortalite oranlarinin %10,7 oldugunu
saptadik. OESIL risk skorlamasina gore diigiik riskli hasta grubunun mortalite
oraninin %0,6 oldugu, ytliksek riskli grubun mortalite oraninin %13,4 oldugunu tespit
ettik. Sonuglarimizin literatiirdeki diger caligmalarla uyumlu oldugunu goérdiik. Bu
sonuglara gore her iki smiflandirmada da risk faktorlerinin sayisinin artmasinin,
mortalite oranlarinin arttirdigini diisiinmekteyiz.

SFSR ile ilgili ilk ¢alisma McDermott ve ark (63) tarafindan 2004 yilinda
yapilmis olup, bu ¢alismanin duyarlilig1 % 98 ve 6zgiilliigii %56 olarak bulunmustur.
Pozitif prediktif degeri 24,8 ve negatif prediktif degeri ise 99,2 olarak saptanmistir.
Calismamizda hem SFSR hem OESIL risk skorlamasimin hastalarin kisa donem
prognoz ve taburculugu iizerine etkilerini degerlendirdik. Bizim ¢alismamizda
SFSR’nin kisa donemdeki duyarlilig1 %67 ve 6zgiilliigii %88, pozitif prediktif degeri
52,6 ve negatif prediktif degeri 93,6 olarak bulundu. Caligmamizda duyarliligin daha
diistik, 6zgiillik ve PPV’nin yiiksek tespit edilmesinin SFSR’ye gore riskli kabul
edilen hasta oraninin %20 olmasindan kaynaklandig: diisiniiyoruz. Duyarlilik hasta
olanlar arasindan testin ne kadarini dogru bildigini gosterir. Tanim olarak hastay:
saptamada kullanilir gibi goriinse de giinliikk pratikte hastaligt diglamak igin
kullanilir. Ozgiilliik ise, testin hasta olmayanlar arasindan bize ne kadarini bildigini
gosterir. Ancak tanimindan farkli olarak segicilik giinliik pratikte hastaligin tanisim
koymak i¢in kullanilir. Calisma grubunda riskli kabul edilen ile edilmeyen gruplar
arasindaki farkliliklar elde edilen duyarlilik ve 6zgiilliikk oranlarini etkilemektedir.

Zane ve ark (64) tarafindan SFSR kurallar1 uygulanan ve acil servise bagvuran
791 hastada yapilan bir baska ¢alismadaysa hastalar 30 giinliik takibe alinmiglardir.
Acil servise basvuran 411 (%52) hasta yiiksek riskli olarak kabul edilmistir.
Takipteyse 53 (%6,7) hastada ciddi sonuglar ortaya ¢ikmistir. Bu ¢aligma sonucunda
SFSR duyarliligi %98 ve 6zgiilliigii %56 olarak bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda
SFSR’ye gore 262 (%20,3) hasta yiiksek riskli olarak kabul edilmis olup, takipte 28
(%10,7) hastada ciddi sonuglar ortaya ¢ikmistir. Calisma yapilan grupta riskli hasta
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sayist arttikca duyarlilik, riskli olmayan hasta sayis1 arttikga 6zgiilliikk daha yiiksek
bulunmaktadir. Quinn ve ark (65) SFSR kriterlerine gore acil servise basvuran 684
hasta tizerinde EKG bulgular1 ve EKG degisikligine bagli olarak yaptiklar1 bir
calismada, 218 hastada EKG anormalligi saptanmis olup, 42 hastada EKG degisikligi
goriilmistiir. Bu calisma sonucunda EKG bulgular ile ilgili duyarlilik %86 ve
ozgillik %70 olarak bulunmustur. Schladenhaufen ve ark (66) tarafindan 2000 —
2001 arasinda acil servise senkop nedeniyle bagvuran 65 yas ve {istii hastalar1 igeren
517 kisiyi igeren retrospektif bir calismada SFSR uygulanmistir. Bu ¢alismada acil
servise bagvuru aninda SFSR kurallarina gore 98 hasta riskli olarak kabul edilmis, 30
giinliik takip sonucunda 23 hastada ciddi sonuglar ortaya ¢ikmistir. Bu ¢alismanin
duyarliligi %76,5, ozgilligi ise %36,8 olarak saptanmistir. Negatif ve pozitif
prediktif degerler sirasiyla %87 ve %22,1 olarak bulunmustur. Sadece yash
hastalarin alinmasi1 calismanin sonuglari agisindan dezavantaj olusturmakta ve
mortalite oranlarinda yiikselmeye yol agmaktadir. Bizim ¢alismamizda bu tiirli bir
olumsuzluk olmamakla birlikte acil servise basvuran hastalarin 30 giinliik
prognozunu degerlendirdigimizde SFRS‘ye gore risk olmayan hastalarin 1026’sinin
(%100) sag oldugu, yiiksek riskli hasta grubunun ise 234iniin (% 89,3) sag oldugu
ve 28‘inin (%10,7) hayatim1 kaybettigi goriildii. Bu degerlerin istatiksel olarak
anlamli oldugu saptandi. Calismamizda SFSR’nin 30 giinliik dénemdeki duyarlilig
%100 ve ozgiilligii %81, pozitif prediktif degeri %20 ve negatif prediktif degeri %79
olarak bulundu. Calismamizla literatiirdeki diger g¢alismalar arasinda uyumluluk
gortldii. Buna gore SFSR‘ye gore yiiksek riskli kabul edilen senkop hastalarinin
prognozunda daha ciddi sonuglarin ortaya c¢iktigini ve uzun dénem takip ig¢in
SFRS’nin kullanimini daha uygun olacagini diisiinmekteyiz.

Ammirati ve ark (67) Italya’da 9 bolge hastanesinde 2 aylik bir siirecte
yaptiklar1 bir c¢alismada acil servise bagvuran 195 hastayr incelemislerdir. Bu
hastalarin 85’1 erkek, 110’u kadin, yas araligi 13-95 olup yas ortalamasi 62,5 idi.
OESIL skorlamasia gore yapilan risk belirlemesinde kesin tan1 konmadan taburcu
edilen hastalarin  %54,4‘ten %17,5’a distigli goriilmiistiir. Boylece ¢alisma
sonucunda tan1 konmamis hastalarin sayis1 azalmis ve OESIL risk skorlamasinin
tanisal algoritmada 6nemli bir rol oynadigi goriilmistiir. Melina ve ark.(68) yaptig1

ve OESIL risk skorlamasinin prognoz tahmininde kullanildig: calismada, italya’da
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Lazio bolgesindeki 6 hastanenin acil servisine senkop nedeniyle basvuran 270
hastayla ilgili yapilan ¢alismada risk faktorleri hesaplanmis olup her risk faktorii igin
puanlama yapilmistir. Bunun sonucunda mortalite oranlarina bakilmistir. 2 puan i¢in
%19, 3 puan i¢in %34,7 ve 4 puan i¢in %57,1 i¢in mortalite oran1 bulunmustur. Bu
sonuclarin 1s1¢1nda OESIL risk skorlamasinin acil servise senkop nedeniyle bagvuran
hastalarda prognoz tahmininde Onemli bir rolii oldugu gorilmiistir. Bizim
calismamizda erken sonug bilgilerine gore baktigimizda OESIL risk skorlamasina
gore diisiik riskli kabul edilen hastalarin %91,2°nin taburcu edildigi, %8.6’siin
hastaneye yatirildigi ve %0,2’sinin hayatin1 kaybettigi goriilirken, OESIL risk
skorlamasina gore yiiksek riskli kabul edilen hastalarin %33,8’iliniin taburcu edildigi,
%61,7’sinin hastaneye yatirildigr ve %4,5’nun hayatin1 kaybettigini saptadik. 30
giinliik prognoz degerlendirmesi sonucunda ise OESIL risk skorlamasina gore diisiik
riskli kabul edilen hastalarin %99,4’iniin sag oldugu, %0,6’sinin hayatin1 kaybettigi,
yiiksek riskli kabul edilen hastalarin %86,6’nin sag oldugu ve %13,4’{inlin hayatini
kaybettigini saptadik. Bu degerler istatiksel olarak anlamli bulundu. Bu sonuglarin
1s181inda OESIL risk skorlamasinda kullanilan risk faktorlerinin sayisinin artmasiyla
birlikte prognozda daha ciddi sonuclarin ortaya ¢iktigini diisinmekteyiz. Ayrica
OESIL risk skorlamasinin hem kisa donem hem de uzun dénem prognoz
degerlendirmesinde diisiikte olsa dezavantajinin oldugu kanaatindeyiz.

Calismamizda kullandigimiz SFSR ve OESIL risk skorlamasinin sonuglarina
baktigimizda, SFSR’nin ve OESIL risk skorlamasinin duyarliliginin erken dénemde
diisiik olup, 30 giinliik sonuglara bakildigindaysa arttigini, Her iki risk skorlamasinin
ozgilliik, PPD ve NPD degerlerininin 30 giinliikk sonuclara bakildiginda diistiiglint
tespit ettik. Bu sonuglarin 1s18inda her iki risk skorlamasinin 30 giinliik prognoz
takibinde etkilerinin oldugunu saptadik. SFSR‘nin 30 giinliik prognoz takibinde
OESIL risk skorlamasindan daha avantajli olabilecegini ancak iki skorlama
sistemininde kullanilmasi gerektigini diistinmekteyiz.

Her iki risk skoru arasindaki uyuma baktigimizda, (kappa degeri =0,512) orta
derecede uyumlu oldugu istatiksel olarak saptandi. Diapola ve ark (69) yaptig1 ve
SFSR ile OESIL arasinda kisa donem prognozu degerlendirdikleri bir ¢alismadada,
her iki skorlama sisteminin orta derecede uyumlu oldugu saptanmistir (kappa degeri=

0,62). Bu sonucun bizim ¢aligmamiz ile uyumlu oldugu gozlenmistir. Bu sonug¢ her
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iki risk skorlamasinin, senkop ile ilgili tan1 ve prognoz takibinde dnemli oldugunu
gostermektedir. Ayrica SFSR’ye OESIL’de farkli olarak kullanilan risk faktorlerinin
eklenmesiyle prognoz takibinde daha giivenilir sonuglar elde edilebilecegi

gbzlenmistir.
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SONUC

Acil servise senkop nedeniyle basvuran hastalarda San Francisco senkop
kurallar1 ve OESIL risk skorlamasinin prognoz ve taburculuk iizerine etkinligini
karsilagtirdigimiz  ¢alismamiza Kkriterlerimize uyan 1288 hasta dahil edildi.
Calismamiza aldigimiz  hastalarin  yaglart  18-96 arasinda degismekteydi.
Calismamizda hastalarin yaslariyla senkop arasinda erken donem ve 30 giinliik
prognoz takibinde istatiksel olarak anlaml1 farklilik bulundu.

Hastalarin hematokrit degerleriyle ilgili erken donemde ve 30 giinliikk prognoz
takibinde anlamli bir fark tespit edildi. Ayrica hastalarin kan sekeri degerleriyle
senkop arasinda istatiksel olarak anlamli fark oldugu goriildii.

Senkop nedeniyle acil servise basvuran hastalarin nabiz sayisi, sistolik tansiyon
ve diastolik tansiyon degerleri incelendiginde hem erken donem hem de 30 giinliik
prognoz takibinda istatiksel olarak anlamli fark oldugu tespit edildi.

Hastalarin SVH, aritmi ve malignitesinin bulunmasi hem erken dénem, hem de
30 giinliik prognoz takibinde istatiksel olarak anlamli oldugu gozlendi.

Caligmamizda SFSR’nin erken donemde %67 duyarlilik ve %88 ozgiillik
degerlerine sahip oldugu, OESIL risk skorlamasimin %51 duyarlilik ve %95 6zgiilliik
degerlerine sahip oldugu saptandi. SFSR’nin PPD %52, NPD %93,6 olarak tespit
edilirken, OESIL risk skorlamasinin PPD %66, NPD %91,2 olarak tespit edildi. Her
iki testin 30 giinliikk prognoz takibinde duyarliliklar1 artmakta oldugu saptanirken,
ozgiilliikk, PPV ve NPV degerlerinin diistiigii gézlendi. Bu degerlerle ¢alismamizda
SFSR ile OESIL risk skorlamasi arasinda orta derecede uyum oldugu saptandi. Acil
servise basvuran hastalarda SFSR ve OESIL risk skorlamasimnin kullanilmasi hem
erken donemde, hem de kisa donem prognoz takibinde Onemli sonuglar elde
edilmesini saglamaktadir. Boylece senkop nedeniyle acil servise bagvuran hastalarin
tanis1 hizla konmakta ve risk faktorleri saptanarak kisa donem prognozu hakkinda
onemli bilgiler edinilmektedir. Her iki c¢alismaninda acil servise basvuran senkop
hastalariin degerlendirilmesinde ve prognoz takibinde énemli oldugu saptanmistir.
Her iki risk skorlamasinda kullanilan risk faktorlerinin 6nemli etkilerinin olup, bu iki

risk skorlamasina ait kurallarin {izerlerinde uygulanacak yerel degisiklikler
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sonrasinda yapilacak daha kapsamli caligmalarla birlikte deneyimli hekimler

tarafindan gelecekte pratikte kullanilabilecegi ongoriildii.
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