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TESEKKUR

Uzmanlik egitimim boyunca bizlere modern bir klinik ve ¢aligma ortami sag-
layan, pratik ve akilci ¢6ziim aliskanligin1 6rnek almaya calistifim hocalarim Dog.
Dr. Fatih Esad TOPAL ve Yrd. Dog. Dr. Umut PAYZA olmak tizere, tim uzmanla-
rimiza, gosterdikleri dostluk ve samimi destekleri i¢in tiim calisma arkadaglarima,
manevi destekleri ile her zaman yanimda olan ¢ok sevdigim anneme, babama, karde-
sime, biricik esim ve meslektasim Dr. Duygu CALISKAN’a ve ¢ogu zaman onlarin
yaninda olamadigim kizlarima ve burada isimlerini sayamadigim tiim dostlarima

goniilden tesekkiirii bir borg bilirim.

Dr.Murat CALISKAN
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BNP
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DM
EKG
ESC
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HT
KAH
kDA
KOAH
OESIL
SFRS
SVO

SIMGELER VE KISALTMALAR

: American College of Cardiology

: American Heart Association

:Akut Koroner Sendrom

: Akut Miyokard Infarktiisii

. Acil Servis

: Brain Natriiiretik Peptit

: Siklik Adenozin Monofosfat

: Creatin Kinaz

: Kardiyak Troponin |

:Kardiyak Troponin T

: Diyabetes Mellitus

. Elektrokardiyogram

: European Society of Cardiyology

: Glikoprotein Ilb/Illa

: Hipertansiyon

: Koroner Arter Hastalig1

: Kilodalton

: Kronik Obstriiktif Akciger Hastaligi
: Osservatorio Epidemiologico sula Sincope nel Lazio
: San Francisco Syncope Rule

. Serebrovaskiiler olay
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1. GIRIS VE AMAC

Senkop, serebral perfiizyonun gegici olarak bozulmasi sonucu kisa siirede ge-
lisen, spontan iyilesme ile sonuglanabilen, ani biling ve posturaltonusun kaybidir.
Acil servis (AS) bagvurularinin yaklasik %1-1,5"1 ve hastaneye yatiglarin %6 kadar1
senkop ile gelen hastalardir(3, 4).

Benign etiyolojilerden hayati tehdit edebilecek ciddiaritmilere kadar genis bir
yelpazede yer alan bir¢ok hastalik senkop ile sonuglanabilmekte (5). Yapilan ¢alis-
malarda acil servisteki ilk degerlendirme ile hastalarinyalnizca %20-50 kadarina tani
koyulabildigi ve %13-83"inilin altta yatan mekanizma ve tani netlestirilemedigi i¢in
hastaneye yatirildig1 goriilmiistiir (6).

Acil servis hekimi disritmi, pulmoner emboli, aort diseksiyonu, akut koroner
sendrom, subaraknoid kanama gibi hayati tehditeden ve acil miidahale gerektiren
tanilar ile bradikardi, ilaca bagli hipotansiyon gibi tedaviden erken fayda gorebilecek
durumlar1 hizlh bir sekilde saptamalidir (7). Ozellikle kardiyak etiyolojileri tanimak
onemlidir, zira %10-40arasinda degisen 6 aylik mortalite oranlari bildirilmistir (8).
Framingham c¢alismasinda da altta kardiyak bir neden olan senkopta iki kat artmis
mortalite oranlari bulunmustur (9).

Gegmiste yapilmis bazi1 ¢alismalar senkopta troponin dl¢iimiiniin mortalite ve
morbiditenin 6ngoriilmesinde belirleyicirol oynayabilecegini gostermekle beraber,
acil serviste troponin Ol¢iimiiniin senkopta karar verdiriciligi hala net degildir
(10,11).

Bizde bu c¢alismamizda acil servise senkopla bagvuran hastalarda rutin
troponin diizeyi Olgiilmesinin altta yatan kardiyak nedenlerle mortalite ve
morbiditenin 6ngoriilmesine olanetkisini ve prognozu belirlemedeki roliiniin arasti-

rilmasi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1.Senkopun Tanimi Ve Patofizyolojisi

Senkop kelimesinin kokeni yunanca "kisa kesmek" anlamina gelen
"syncoptein" kelimesinden gelir. Hipokrat, karsilastig1 ilk senkop hastasi i¢in bu te-
rimi kullanmistir(12). Senkop, gegici siireyle bilincin kayboldugu ve postural tonu-
sun korunamadigi, herhangi bir tibbi miidahale yapilmasina gerekkalmadan kendili-
ginden ve tamamen diizelen belirtiler biitliniine verilen addir (13).

Gegici biling kayb1 ve diger durumlar birbirinden ayiran iki 6nemli nokta bu-
lunmaktadir. Bunlar, biling kaybi1 olup olmadigina ya da gegici biling kaybinin
varolup olmadigini tanimlayan dortozelligin (gegici, hizli baslangicli, kisa siireli ve
spontan iyilesmeli) bulunup bulunmamasina gore degisiklik gostermektedir. Gegici
biling kaybinin travmatik ve travmatik olmayan iki tiirli vardir ve bu durumlar klinik-
te senkopla karisabilir. Konfiizyon genellikle biling kaybina neden olur; bir travma
varligi genellikle belirgin oldugundan, tanidakarigiklik olma riski de dusiiktiir.
Travmatik olmayan geg¢ici biling kaybinda ise senkop, epilepsi nobeti, psikojenik,
hipoglisemi, psddosenkop vebenzeri durumlar s6z konusudur, fakat burada meka-

nizma global serebral hipoperfiizyondan farklidir (tablol) (14).

Tablo 1 Senkop ile karistirilan klinik durumlar

Global serebral hipoperfiizyon olmaksizin kismi veya tam biling kayb1 bozukluklari:
- Epilepsi

- Hipoglisemi, hipoksi, hipokapniile seyreden metabolik bozukluklar

- Intoksikasyon

- Vertebrobaziler gegici iskemik atak

Biling bozuklugu olmaksizin goriilen bozukluklar:
- Katapleksi

- Diisme ataklar1

- Diismeler

- Fonksiyonel (psikojenik ps6dosenkop)

- Karotis kaynakl gegici iskemik atak




Senkopun meydana gelmesinde etkili major mekanizmalar: Serebral kan aki-
minda azalma, azalmis kalp hizi, azalmis kardiyak atim voliimii ve yetersiz kan ele-
manlar1 olarak siralanabilir(15). Serebral kan akisinin 6-8 saniyeligine kesintiye ug-
ramasi ve sistolik kan basincinin 60mmHg ve altina diismesi tam senkop ile iliski-
lendirilmistir (16). Disiikk periferik diren¢ ve azalmis Kkardiyak outputda
patofizyolojide etkili diger mekanizmalardir (Tablo 2).

Tablo 2 Senkop nedenleri

Kardiyak Noral Refleks Aracili
»  Yapisal kalp hastaliklar1 = Vasovagal
» Kalp kapak hastaliklari =  Durumsal
= Aort stenozu = Oksiiriik
= Mitral — Trikiispit stenozu =  Miksiyon
» Kardiyomyopati = Defekasyon
= Pulmoner hipertansiyon *  Yutma
»  Konjenital kalp hastaliklari = Noralji
=  Miksoma = Karotis siniis sendromu

»  Perikard hastaliklar

= Aort diseksiyonu

= Pulmoner emboli

»  Miyokardiyal iskemi
=  Miyokardiyal infarkt
= Disritmiler

= Stokes- Adams atak

*  Siniis nod hastaligi

= Pacemaker bozuklugu
»  Tasidisritmiler

Ortostatik Hipotansiyon Psikiyatrik

Nérolojik flaclar :
= Subklavyen ¢calma » Kardiyovaskiiler sisteme etkili
=  Migren ilaglar
»  Gegici iskemik atak » Psikoaktif Ilaglar




2.2.Senkop Epidemiyolojisi

Senkop, genel popiilasyonda sikga goriliir ve ilkepizot her yasta farklidir.
Yiiriimeye baglayan bebek yas grubunda bile yaklasik %1 vazovagal senkop goriile-
bilmektedir(17,18,). Bu oran 10-30 yas arasi hastalarda olduk¢a artar; kadinlarin
~%47’si ve erkeklerin ~%31°1 ilk senkop atagini ortalama 15 yasinda gegirir (19,20).

Refleks senkop, acik farkla en sik senkopnedenidir. Buna karsilik benzer yas
grubunda epilepsi ndbeti prevalansi daha diisiiktiir (<%]1) ve kardiyak aritmiye bagh
senkop daha az goriiliir (21). Bir kohort ¢alismasinda erigkinlerinyalnizca %5’inin ilk
senkoplarini 40 yasindan sonra gegirdigi ve ¢ogunlugunun genglik ve ergenlik do-
neminde reflekse bagl epizotlar yasadig1 gosterilmistir(21). Son olarak, bu kadin ve
erkeklerde 65 yas iizerinde de senkop goriilebilmektedir. Framingham caligmasinda
senkop insidanst 70 yasindan sonra keskin bir ¢ikis gostermistir, dyle ki, yaslar1 60-
69 olan erkeklerde 1000 hasta yilibasina 5,7’den, yaslar170-79 olan hastalarda 11,1°¢
¢ikmistir (21,22). Bununla birlikte, yasga ileri erigkinlerde ve yaslilarda (>60 yas), 10
yil dnce bayilmaataklarinin hatirlanma yanlighigi sebebiyle senkopun hayat boyunca
birikimsel insidansin1 hesap etmek gittikge zorlagmaktadir (21,23). Nedeni belirle-

nemeyen senkoplu hastalarda yillik 6liim orani yaklasik %6 civarindadir.

Genel popiilasyonda senkoplu ¢ok az sayida bir hasta grubu herklinik alana
bagvurabilir. Framingham c¢alismasinda biling kaybi atagi gegiren katilimcilarin
%44°1 (ortalama yas 51, yas aralig1 20-96) tibbi yardim almadiklarini bildirdi. Geng
popiilasyonda ise tibbi yardim almayan hasta orani1 daha yiiksek bulunmustur(20,21).
Hollanda calismasinda ise genel uygulamada bayilma sikayeti ile basvuran hasta
prevalansinin 1000 muayene yilinda 9.3 oldugu bulunmustur (21,24). Yakin zaman-
da yapilmis caligmalar ise, Avrupa’da toplumtabanli Acil Servis Boliimlerinde
senkop insidansinin ~%]1 ile (aralik %0.9-1.7) 6nemli Olglide arttigin1 gostermistir

(25-27).



2.3.Senkopta Belirti ve Bulgular

Senkop vakalarinin ¢ogu benign nedenler yiiziinden olustugundan degerlen-

dirme daha ¢ok ciddi sebeplerin ekarte edilmesi iizerine yogunlasmaktadir. Net bir

sekilde belirlenebilen benign nedenler yiiziinden senkop gecirmis geng, saglikli has-

talar hikaye ve fizik muayene disinda rutin aragtirma gerektirmeden taburcu edilebi-

lirler (27).

Vakalarin %45’inde fizik muayene tek basina taniyr koydurabilmektedir. Fa-

kat hastalarin %50’sinde acil serviste yapilan ilk degerlendirme sonrasinda net bir

tan1 elde edilemez (28,29).

Tablo 3 Senkop nedeni olabilen ilaglar

Kardiyovaskiiler  sisteme | -Beta-blokerler

etkili ilaclar -Vazodilatatorler (nitratlar, hidralazin, sildenafil,
fenotiazinler)
-Ditiretikler
-Santral antihipertansifler (klonidin)
-QT intervalini uzatan ilaglar (amiadoron,
disopramid, flekainid, kinidin, sotalol)

Psikoaktif ilaclar Antikonvulzanlar (karbamazepin)

-Antiparkinson ilaglar
-Barbitiiratlar

-Monoamin oksidaz inhibitorleri
-Narkotik analjezikler
-Antihistaminikler

Hastalardan senkop ataginin karakterini tarifetmesi istenir (30). Sorulmas ge-

reken sorular arasinda, zamani, muhtemel bir prodromvarligi, belirti baslangic sira-

sinda hastanin pozisyonu, senkopun ve hastanin toparlama stireleri yeralir.




Ani baslangicli, otururken ve yatarken de gelen tekrarlayici, birkag saniyeden
daha uzun ataklar genellikle ciddi kardiyak nedenli senkop ataklar1 olarak diisiiniil-
melidir(31).

Senkop atagindan once gerceklesen olaylar tanida oOnemlidir (32). Bir
prodromun olmamasi disritmilerde goriilebilirken, noralkaynakli senkop ¢ok daha
uzun prodromlar, bulant1 ve kusmalarla baglayabilir.Hikaye ile uyumlu belirgin tetik-
leyici olaylar ya da stres noral kaynakli senkop tanisikoymaya yetebilmektedir(33).

Senkop esnasinda gozlenen olaylar hekimi taniya gotiirebilir. Tonik-klonik
kasilmalar nobeti akla getirse de, birkag kisa siireli hipoksinin tetikledigi miyoklonik
kasilma komplike olmayan ndbette siklikla gozlenir(34). Diisme sonrasi olusan
travma ya da arag ici trafik kazasi olaya sebep olan senkopumaskeleyebilir. Dil 1s1r-
ma, 6zellikle lateralden ise, konviilzif ndbetler i¢in yiiksek 6zgiilliige sahiptir. Ancak
duyarlilig1 diisiik oldugundan olmamasi nébetin yokluguna isaretetmez(35). Postiktal
durumu gosteren belirtiler nobetler i¢in tipiktir (36). Ancak senkop sonrasinda da
kisa bir siireligine hastalar dezoryante ve konfiize goriinebilirler.Aradaki fark bu
konfiizyonun hemen diizelmesi ve jeneralize nobetlerdeki postiktal donem kadar
uzun stiirmemesidir (37).

Hastane oncesi saglik personelince ilk alinan vital bulgular ve ¢ekilen EKG
birincil kardiyak disritmileragisindan ipuglar tasiyabilir(38). Gogiis agrist ya da ne-
fes darlig1, miyokard iskemisi veya pulmoner emboliye isaret eder. Dil 1sirma ve
altina idrar1 ya da gaita kagirma nobetleuyumludur (39).

Tibbi 6zgegmis risk degerlendirmesi yapmak i¢in kullanilir (40). Hastanede
yatan hastalarda goriilen senkop genellikle ortostatik hipotansiyon, tam kalp blogu,
kronik serebral hastalik, aort stenozu ve gastrointestinal kanamaya baghdir. Bilinen
koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik, diyabet, hipertansiyon veya baska
ciddi bir hastalik, senkop sonrasi mortalite riskini onemli Olciide arttirir(41).

Anamnezde kullanilan ilaglar mutlakasorgulanmalidir (tablo 3).



2.4.Senkopta Fizik Muayene

Fizik muayene Oncelikle kardiyovaskiiler ve norolojik sistemi etkileyen bol-
gelere odaklanir. Bu sebeple senkopta odaklanmis fizik muayene ¢ok onemlidir (tab-

lo 4).

Tablo 4 Senkopta odaklanms fizik muayene bulgular

Sistem Bulgular Onemi
Vitaller Nabiz Tasikardi, Bradikardi
Ritm Disritmi, Aritmi
Solunum sayist Takipne, Hipoksi
Solunum derinligi Hiperventilasyon, Pulmoner
Kan basinc1 Emboli
Ates Sok, Serebral perfiizyonda
bozulma
Enfeksiyon
Deri Renk Azalmig organ perfiizyon bul-
Soguk terleme gulari
KBB Hassasiyet ve deformite Travma bulgusu
Papilodem Kafa i¢i basing artisi
Kafa travmast
Boyun Ufiiriim Serebral emboli sebebi
Vendz dolgunluk Sag kalp yetmeligi
Akciger Solunum sesleri Enfeksiyon
Raller Pulmoner Emboli
Wheezing
Kal p Sistolik tifiirim Aort stenozu
Siirtiinme sesi Perikardit, perikard tamponadi
Abdomen Ele gelen pulsatil kitle Abdominal Aort Anevrizmasi
Rektum ve Pelvis Gaytada gizli kan Anemi, hipovolemi
Uterin kanamasi Anemi, ektopik gebelik
Ekstremiteler Ust ekstremitelerde nabiz fark- | Subklavyen ¢alma sendromu
lihig Torasik aort diseksiyonu
Norolojik Biling degisikligi Nobet, inme ve diger primer
Fokal norolojik bulgular norolojik hastaliklar




2.5.Senkopta Tanisal Testler

Amerikan Acil Tip Doktorlart Cemiyeti“nin 2007 senkop kilavuzunda, 2001
yilinda “Diger tiim agilardan saglikli, gengeriskinler disinda tiim senkop vakalarinda
EKG ¢ekilmesi zorunludur” seklinde olan Oneri “Senkop hastalarma standart 12-
derivasyonlu EKG ¢ekilmelidir” seklinde degistirilmistir (42).

Yeni 6neri normal olarak degerlendirilemeyen tim EKG®“leri riskli kabul et-
mek icin yeterliliteratiir 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 baglanmasini zorunlu kilar. Disritmiler, kisa PR
araligr veya uzunQT segmenti 12-derivasyonlu EKG’de belirlenebilir. Acil serviste
stirekli EKGmonitdrizasyonu, gegici disritmileri gostermede yardimci olabilir. Bu
izlemin siiresi 24 saat olup daha uzun siireli monitorizasyonun belirgin aritmilerin
saptanabilirligini arttirmadig1 gosterilmistir. Sag ventrikiiler yliklenme gdsteren 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 sinirl
olup, nadiren tanisal degerlilik arz eden bilgiler verdiginden rutin laboratuvartestleri
yapilmas1 6nerilmemektedir. Ancak herhangi bir senkop sebebiyle acil servise bagvu-
ran se¢ilmemis hastalarda Quinn ve ark.“lar1 hematokritin <%30 olmasinin advers
etkiler agisindan tahmin ettirici degerliligi bulundugunu saptamiglardir(44). Fonksi-
yonel kardiyak ekokardiyografi veya elektrofizyolojik inceleme ya da bilgisayarl
tomografi gibi ileri tetkik ve goriintiilemelerin senkop hastalarinin rutin taramasinda
kullanimin1 destekleyen herhangi bir kanit yoktur.Gegici disritmiler uzun dénemli

EKG monitdrizasyonu ile saptanabilir.

2.6.Senkopta Ayirici Tani

Senkopta diisiiniilmesi gereken kritik tanilar 6nemlidir. 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 tanis1 konulduktan sonra tedavisine bas-

lanmalidir.

2.7.Senkopta Ampirik Tedavi

Hastanin akut belirtileri ve vital bulgularinin durumu acil stabilizasyon ihti-
yacini olusturan en 6nemli faktorlerdir. Tanim olarak senkop gecici bir durum oldu-
gu icin, cogu hasta basvuru anindaasemptomatiktir. Cogu asemptomatik hastada acil
girisim gerektirmez. Ancak yash ve bilinen kardiyovaskiiler hastaligi olan
asemptomatik senkop hastalar1 degerlendirme iinitesine alinma asamasinda oncelikli
olmalidir. Eger bu hastalarin  vitalleri normal ya da normale yakinsa,
acilstabilizasyon gerektirmezler, odaklanmis hikayeleri alinir ve fizik muayeneleri
yapilir. Tekrarlayict senkop ataklar1 olan ya da muhtemel taniy1 diisiindiiren belirtile-
re sahip hastalar nedenin bulunmasi agisindan hizli arastirmaya alinmalidir. Belirgin

derecede anormal vital bulgular acil tedavi gerektirir(45).

Tekrarlayict senkop ataklari olan hastalar ve vital bulgularinda anormallik
olanlar EKG monitdrizasyonuna alinmahidirlar.Genis ¢apli bir kateterle damar yolu
saglanmalidir. Cogu senkopla gelen hasta hayati tehdit edici senkop nedenleri agisin-
dan yatak basinda degerlendirmeyi gerektirir. 12-derivasyonlu EKG kardiyak senkop
nedenlerinin degerlendirilmesinde primer aragtir. Ortostatik vital bulgular hacim
kayb1 tanisint koydurabilir (46).

Senkop tedavisi altta yattig1 belirlenen taniya yonelik olarak yapilir. Kritik ta-
nilardan herhangi birine sahip hastalar genellikle yogun bakim tnitesinde takip edi-
lirler. Es zamanli gogiis agrisi, belirgin konjestif kalp yetmezligi veya kapak hastalig
olan hastalar da yatirilmalidir. EKG’sinde ventrikiilerdisritmi, iskemi, uzun QT ya da
yeni dal blogu bulgusu olan hastalarda yatirilmalidir. 60 yasindan biiyilik olanlar,
bilinen kardiyovaskiiler veya dogumsal kalp hastalig1 olanlar, ailesinde ani kardiyak
0liim veya egzersiz senkopu hikayesi olan hastalar ise tam monitdrizasyon saglanan
bir yatakta izlenmeyi hak ederler. Acilservis ortaminda senkopa iliskin degerlendir-
me, senkopun nedeninin belirlenmesinden risk siniflandirmasina kadar degismektedir

veasagidaki nedenlerden Gtiirii yapilmaktadir:



I.  yasami tehdit eden durumlar goriilen hastalari belirlemek ve hastaneye
sevketmek;
ii. dusik risk tasiyan hastalar1 belirleyerek taburcu etmek ve yerel
senkop kliniklerineyonlendirmek;
iii.  daha kapsamli degerlendirmeye ve tedaviye ihtiyag duymayan hastala-
r1 belirlemek;
iv.  ilk degerledirmede sonug alinamayan hastalarda daha ayrintili testlerin
yerini ve zamanini kararlastirmak.
Senkop degerlendirmesinde acil tip doktorunun rolii net bir tan1 elde etmekten
ziyade, gogiis agrisinda oldugu gibi risk siniflamasi ve risklerin hastalara atfedilmesi

yoniine dogru degismektedir.

2.8.Senkopta Prognozun Belirlenmesi

Acil servise senkop nedeniyle bagvuran hastalarda SFRS Amerika’da ve
OESIL risk skoru Avrupa’da prognoz degerlendirmesinde siklikla kullanilmaktadur.
Senkop hastalarinin ani kardiyak 6liim riski ve acil servislerin yogunlugu diistintildii-
giinde, bunun 6nemi daha 1yi anlasilmaktadir. Hastalardaki hayati risk teskil edecek
problemlerin  gozden  kagmamasi  i¢in  acil  servislerde en  etkili
degerlendirmeyonteminin kullanilmasi gerekliligi asikardir.

1.  SFSR risk faktorleri;

1) Konjestif kalp yetmezligi

2) Hematokrit degerinin 30 ve daha altinda olmasi

3) EKG anormalligi

4) Nefes darlig: sikayeti

5) Sistolik kan basincinin 90 mmHg ve altinda olmasi

2.  OESIL risk skorlamast;
1) Anormal EKG bulgusunun mevcut olmasi
2) Kardiyovaskiiler hastalik dykiisiiniin bulunmasi
3) Prodromal belirtilerin yoklugu

4) Hasta yasinin 65 iistii olmasi
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SFRS’deki risk faktorlerinden en az birinin olmasi anlamli olup, bu hastalar
yiiksek riskli olarak kabul edilmektedir. OESIL risk skorlamasindaysa her risk fakto-
rii bir puan olarak sayilir. Diisiik riskli hastalar bir puan ile karakterizedir. iki veya

daha yiiksek puan alan hastalar ise yiiksek riskli olarak kabul edilir.

3. Troponinler

Iskelet ve kalp kasmin kontraksiyonunda anahtar rolii oynayan aktin filamenti
ic komponentten meydanagelmektedir. Bunlar F-aktin, tropomiyozin ve troponin
molekiilleridir. Aktin filamentinin esas yapisini ¢ift sarmal seklindeki F-aktin mole-
kiilii olusturmaktadir. Tropomiyozin istirahat durumunda F-aktin zincirlerinin aktif
bolgesini kapatarak aktin ile myozin arasinda kontraksiyona nedenolan etkilesmeyi
onlemektedir. Troponin kompleksi ise 3 molekiilden olusmaktadir. Bunlar troponin
T, I ve C’dir (47).

Kardiyak troponinler (¢TnT ve cTnl) miyokard hiicre hasarina isaret eden en
sensitif ve spesifik laboratuvar belirtegleriolmasi nedeni ile, konvansiyel tani kriteri
olan CK-MB enziminin yerini almis ve glinimiizde AMI tanisinda altin standart ola-
rak kabul edilmektedirler. Ayrica troponinler, akut koroner sendrom klinigi
ilebasvuran hastalarda da klinik sonuglar agisindan iistiin prognostik bilgiler saglayan
onemli risk belirtegleridirler. Bu yiizden American Heart Association / American
College of Cardiology (AHA/ACC) ve European Society of Cardiology (ESC)’nin
ST-yiikselmesiz akut koroner sendromlar (AKS) ile ilgili kilavuzlarinda
troponinlerin hem tanida hem de tedavi kararlar1 agisindan énemli bir rolii bulunmak-
tadir (48,49).

Bu proteinler (troponinler) kalp kasi fibrillerinde bulunur ve kalsiyum aracili
aktin ve miyozinetkilesimini diizenlerler. Troponin I'nin amino-terminal
ucundabulunan iki serin kalintisinin c-AMP bagimli fosforilizasyonu ile kalsiyum
baglayanprotein olan Troponin C'nin kalsiyuma olan afinitesi azalir ve aktin
monomerleri ile miyozin agir zincirinin etkilesimi inhibe olur. Kardiyak troponin C
(cTnC) ve iskeletkasinda bulunan izoformu benzer yapida bulundugu i¢in, cTnC'nin
kardiyakspesifitesi diisiiktiir. Buna karsin kardiyak troponin I (cTnl) ve kardiyak
troponin T(cTnT) iskelet kasindaki izoformlarina gére tamamen farkli genler tarafin-

dan tretildigi i¢in kardiyak 6zgiilliigii oldukcayiiksektir(77).
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Normal sartlarda cTnT ve cTnl kanda tespit edilemezler. Bu nedenle minor
derecedeki harabiyetin tespitindekullanilabilirler. Kardiyak troponinlerin klinik pra-
tikte kullanilmaya baslanmasi ile AMI tanisinda belirgin artis goriilmiistiir. Ornegin
3.basamak dahiliye kliniklerinde g6giis agrisi sikayeti ile basvuran 2181 hastada CK-
MB ile karsilastirildiginda kardiyak troponin artigina dayali MI tanisinda %195 ora-
ninda arti saglandig bildirilmektedir(78).

Akut miyokard enfarktiisii bulunan hastalarda agrinin baslamasindan sonraki
iclincii saatte referans degerin {lizerinegikarlar. Miyositlerde kontraktil yapilarin de-
jenerasyonu sonucu, troponinler 7-10 giin kadar kanda yiiksekseviyede kalirlar. Bu
Ozellik nedeni ile AMI'nin gectanisinda da kullanirlar. Koroner arterin basarili
rekanalizasyonuyla saglanan reperfiizyonda troponinler hizli yiikselis gosterir-
ler(79,80). Ayrica birgok ¢alismada artmis cTn seviyesinin kotii prognostik faktor
oldugu da gosterilmistir(81).

Troponin T, troponinin tropomiyozine baglanmasini saglayan 33 k-Da agirli-
ginda bir proteindir. Troponin T, dokuda baslica troponin-tropomiyozin kompleksine
bagli olarak bulunur, ancak kiiciik bir orani (%6) sitoplazmada serbesthaldedir.
Troponin I, 22-kDa agirliginda bir proteindir. Aktin-tropomiyozinkompleksindeki
miyozin kopriilerinin olusmasiniengelleyen ve boylece ¢izgili kaskasilmasini dnleyen
troponin kompleksinin inhibitor pargasidir. Troponin T gibi, troponin I’da ii¢ izoform
halinde bulunur: Kardiyak, yavas kasilan iskelet kas1 vehizli kasilan iskelet kas1 for-
mu. Troponin I plazmada baglica troponin-tropomiyozin kompleksine bagli olarak

bulunur, ancak kiiciik bir oran1 (%2.5) sitoplazmada serbesthalde saptanabilir (82).

Akut koroner sendrom disi olaylarda kardiyak troponinlerde yiikselme:

Klinikte kardiyak troponin yiikselmeleri sik goriiliir ve ¢ogunlukla akut koro-
ner sendrom sonucundaolusur. Ancak troponinler baska klinik durumlara bagl ola-
rak da yiikselebilir ve tanida yanligliklara, hatta gereksiz invaziv veya non-invaziv
(fibrinolitik, Gp Ilb/Illa antagonistleri kullanim1 gibi) tedavi girisimlerine yol agabi-
lir(8). Bunlar;

Egzersiz: Birkag galismada asir1 egzersiz sonrasi normal kisilerde cTn sevi-

yesinin arttig1 gosterilmistir. Bu yilikselme, katekolamin kaynakli vazospazm ile agik-
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lanmakla birlikte egzersiz sirasinda artmig miyokardiyal yiikklenme ile de iligkili ola-
bilir(83).

Kronik pulmoner hipertansiyon: Kronik pulmoner hipertansiyonlu hastala-
rin %16’sinda ¢Tn yiiksekligi tespit edilmistir. Artmis kalp hizi, diisiik oksijen kon-
santrasyonu, yiiksek BNP seviyesi ¢Tn yiiksekligi ile iliskilendirilmis olup 2 yillik
yasam siiresi bakimindan kotiiprognostik faktor olarak (%82’ye karsin %29) tespit
edilmistir. Ayn1 zamanda KOAH akut alevlenmelerinde de cTn yiiksek tespit edilmis
ve hastane mortalitesi agisindan bagimsiz bir risk faktorii olarak tanimlanmistir( 84).

Akut Perikardit: Akut perikardit tanisi, klinik olarak tipik pozisyonel gogiis
agris1, perikard frotmani ve karakteristik EKG degisiklikleri ilekonulabilir. Akut
perikarditde troponin degerlerinin yiikselmesinin olasi nedeni inflamasyonun
subepikardiyal hiicrelere yayilarak sinirl bir hasar olusturmasidir. Troponin degerle-
rinin de akut perikarditte yilikselebilecegini gosteren Bonnefoy ve arkadaslari akut
perikadit tanilihastanin %49'unda cTnl degeri yiiksekligi bildirmislerdir.cTnl deger-
lerinin yiiksek oldugu hastalarin daha gen¢ oldugu ve tamaminda EKG'de yaygin ST
segment elevasyonu bulundugu dikkati ¢cekmektedir(85).

Kronik kalp yetersizligi: Kronik kalp yetersizligi milyonlarca insani ilgilen-
diren, morbidite ve mortalitesi yiiksek bir hastaliktir. Baslangigta semptom vermeyen
ancak kalp kasinda fonksiyon bozukluguna yol agan bir hasarla baslayan bu kronik
stireg, tedaviye direngli kalp yetersizligi ve 6liim ile son bulur. Buna yol agan ve ye-
niden bicimlenme "remodelling” olarak bilinen olaylardizisi miyokardin kas, kollajen
ve vaskiiler yapilarini da i¢ine alir. Bu durumdaki kalbin morfolojik yapisinda
miyokardiyal hiicre 6liimii ve yer yer fibroz gelismektedir. Akut koroner sendrom
olasiligi dislanarak, ilerlemis dekompanse kalp yetersizligi olan hastalarda troponin
diizeylerinde artis oldugu gosterilmistir(8).

Kronik Bobrek Yetersizligi: Kronik bobrek yetersizliginde troponin artisi-
nin nedeni tartismalidir. Uremik iskelet kasit miyopatisinin troponin diizeylerindeki
artisin nedeni olabilecegini iddiaedilmistir. Buna gore hasarlanmis veya rejenere olan
iskelet kasindan TnT'nin re-ekspreyonu gergeklesip, dolasima salindigr disiiniilmiis-
tir. Mevcut teknikler ile degerlendirildiginde kronik bobrek yetersizliginde cTnT,
cTnl'ya gore daha siklikla yiiksek saptanmaktadir. Kronik bobrek yetersizligi olan
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hastalarda siklikla sol ventrikiil hipertrofisi gozlenmektedir; bunun da kronik bobrek
yetersizligi olan hastalarda artmis cTnT degerleri ile iligkili oldugu saptanmistir(86).
Sepsis ve septik sok: Sepsis ve septik sokta troponin saliniminin olast meka-
nizmalari, direk kardiyomiyotoksik etkisi bulunan lokal ve sistemik mediatorlerin
(sitokinler ve reaktif oksijen bilesenleri) varligi, bakteriyel endotoksinlerin
miyokardiyal hasar olugturmasi ve mikrovaskiilerdisfonksiyona bagli miyokardiyal

hiicrelerin iskemisi ve reperflizyon hasaridir.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiz izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi 11.08.2016 tarihli
217 protokol nolu etik kurul onay1 (Ek-1) alindiktan sonra baslandi. Izmir Katip Ce-
lebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne 01/01/2014
ile 01/04/2016 tarihleri arasinda bagvuran ya da 112 ile senkop On tanisiyla getirilen

hastalardan 18 yas ve iistii hastalarin dosyalar1 geriye doniik tarandi.

Hastanemiz probel bilgi sisteminden tespit edilip kayitlar1 incelenen 446 has-
ta iginden ¢alisma kriterlerini karsilayan 114 hasta tespit edildi. Bu bilgiler dahilinde
Acil Tip Anabilim Dali arsiv kayitlarindan yararlanilarak hastalarin dosyalarina ula-
sildi. 114 hastanin dosyasi arsivden alinarak dosyalardaki veriler dogrultusunda daha

onceden olusturulan ¢alisma formuna hasta bilgileri kaydedildi.

Calismada hastalarin demografik 6zellikleri, laboratuar degerleri (Troponin T,
CK, CK-MB), senkop tipi, AKS varligi, komorbid hastaliklar1, hastaneye yatig du-
rumu, koroner anjiografi olup olmama durumu ve senkop sonrasindaki 3 aylik siirede

mortalite durumu incelendi.

3.1.Verilerin Analizi

I[zmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Biyoistatistik ve Tibbi Bilisim
Anabilim Dali’nda 10240642 lisans numaralt SPSS 20.0 for Windows® istatistik
programi (IBM Inc. Chicago, IL, USA) kullanilarak yapildi. Olgiilebilen verilerin
normal dagilima uygunluklari, tek 6rnek Kolmogrov-Smirnov testi ile kontrol edile-
rek parametrik veya nonparametrik testlerin kullanilmasina karar verildi. Tanimlayici
istatistikler olarak minumum-maksimum (min-mak) degerleri ve aritmetik ortala-
matstandart sapma (SS) ve niteliksel verilere iligkin say1 (n) ve yiizdeler (%) hesap-

land1. Karsilagtirma parametreleri i¢in Pearson Ki Kare testi kullanildi.

Tiim istatistikler i¢cin anlamlilik sinir1 olarak p<0,05 degeri secildi.
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4. BULGULAR

Hastalarin cinsiyete gore dagilimlari incelendiginde; hastalarin %86,8°1

(n=99) erkek, %13,2’si (n=15) kadm idi (Tablo 5).

Tablo 5 Hastalarin cinsiyetlerine gore dagilimlar:

Cinsiyet n (%)
Erkek 99 (%86,8)
Kadin 15 (%13,2)

Hastalarin mortalite durumlari, AKS 6zge¢misleri, yatis durumlari olup ol-
madig1, koroner anjiografi olup olmadigi incelendiginde; olgularin %12,3linde
(n=14) senkop sonrasindaki 3 ayda mortalite goriiliirken, %87,7’sinde (n=100)
mortalite gorlilmemistir. Hastalarin %35,3’linde (n=6) 0zge¢misinde akut koroner
sendrom Oykiisii varken, %94,7’sinde (n=108) yok; %3,5’inde (n=4) koroner
anjiografi oykiisii varken, %96,5’inde (n=110) dykiilerinde olmadig: goriildii. Hasta-
larin %9,5°1 (n=11) senkop 6n tanisiyla geldikten/getirildikten sonra hastaneye yatiri-

larak takip edilirken, %89,5’i (n=103) taburcu edildi (Tablo 6).

Tablo 6 Hastalarin 6zge¢mislerinin ve mortalite durumlarinin incelenmesi

Parametre | n (%)
Mortalite

Var 14 (%12,3)
Yok 100 (%87,7)
Akut Koroner Sendrom

Var 6 (%5,3)
Yok 108 (%94,7)
Yatis Durumu

Var 11 (%9,5)
Yok 103 (%89,5)
Anjio OyKiisii

Var 4 (%3,5)
Yok 110 (%96,5)

Calismamizdaki olgularin %49,1’inde (n=56) vazovagal senkop tespit edilir-
ken, %15,8’inde (n=18) hipotansiyona bagli senkop, %10,5’inde (n=12) ndrojenik
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nedenlere bagli senkop, %6,1’inde (n=7) enfeksiyonlara bagli senkop, %4,4’linde
(n=5) kardiyak sebeplere bagli senkop, %2,6’sinda (n=3) vertigoya bagli senkop ve
%2,6’sinda (n=3) konversiyona bagli senkop oldugu goriildii. Hastalarin %8,8’inde

(n=10) ise bu nedenler disindaki sebeplere bagli senkop oldugu goriildii (Tablo 7) .

Tablo 7 Olgularin senkop tiplerine gore dagilimlari

Senkop Tipi n (%)
Vazovagal 56 (%49,1)
Norojenik 12 (%10,5)
Hipotansiyon 18 (%15,8)
Enfeksiyon 7 (%6,1)
Kardiyak 5 (%4,4)
Vertigo 3 (%2,6)
Konversiyon 3 (%2,6)
Diger 10 (%8,8)

Olgulari %44,7’sinde (n=51) 6zge¢misinde herhangi bir komorbid hastalik
hastalik 6ykiisii alinmaz iken; %31,6’sinda (n=36) HT, %7,0’1inda (n=8) tiimdr dykii-
sti, %10,7’sinde (n=12) KAH, %7,9’unda (n=9) DM, %3,6’sinda (n=4) epilepsi,
%3,6’sinda (n=4) aritmi Oykiisii ve %3,6’sinda (n=4) SVO 0ykiisli mevcuttu. Bunlar
disindaki hastalar gruplari calismaya alinanlarin %8,8’ini (n=10)8 olusturmaktadir

(Tablo 8).

Tablo 8 Hastalarin komorbid hastalik durumlar:

Komorbid Hastalik n (%)
Yok 51 (%44,7)
Timor oykiisii 8 (%7,0)
HT 36 (%31,6)
KAH 12 (%10,7)
DM 9 (%7,9)
Epilepsi 4 (%3,6)
Aritmi 4 (%3,6)
SVO 4 (%3,6)
Diger 10 (%8,8)
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Hastalarin akut koroner sendrom 06zge¢mislerinin, koroner anjiografi olup

olmama durumlarinin, yatis durumlarinin ve mortalite durumlarinin cinsiyetleri ile

iliskili olup olmadig1 incelendiginde biitiin parametreler cinsiyetle istatistiksel olarak

iliskili bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 9).

Tablo 9 Hastalarin cinsiyetlerinin mortalite durumu, yatis durumu, anjio olma
ve akut koroner 6zgecmileri ile iliskisinin incelenmesi

Akut Koroner Sendrom

Var Yok
Cinsiyet n (%) n (%) p*
Erkek 5 (%5,0) 94 (%95,0) 794
Kadin 1 (%6,6) 14 (%93,4)

Mortalite

Var Yok
Cinsiyet n (%) n (%) p*
Erkek 11 (%11,1) 88 (%88,9) 328
Kadim 3 (%19,9) 12 (%80,1)

Yatis Durumu

Var Yok
Cinsiyet n (%) n (%) p*
Erkek 8 (%8,1) 91 (%92,9) 326
Kadin 0 3

Anjio Durumu

Var Yok
Cinsiyet n (%) n (%) p*
Erkek 3 (%3,0) 96 (%97,0) 476
Kadin 1 (%6,6) 14 (%93,4)

*: Pearson ki kare testi

Hastalarin cinsiyetlerine gore komorbid hastaliklar1 incelendiginde erkeklerde

timor oykiisti, HT, KAH, DM, epilepsi, aritmi ve SVO daha fazla oranda oldugu

goriilsede istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir (p>0,05) (Tablo 10).
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Tablo 10 Olgularm komorbid hastaliklariin cinsiyete gore dagilhhmlar

Cinsiyet
Erkek Kadin
Komorbid Hastalik n (%) n (%) p*
Yok 42 (%82,3) 9 (%17,7)
Timor dykiisil 8 (%100,0) 0 (%0,0)
HT 32 (%88,9) 4 (%11,1)
KAH 12 (%100,0) 0 (%0,0)
DM 8 (%88,9) 1(%11,1)
Epilepsi 4 (%100,0) 0 (%0,0) 730
Aritmi 3 (%75,0) 1 (%25,0)
SVO 3 (%75,0) 1 (%25,0)
Diger 9 (%90,0) 1 (%10,0)

*: Pearson ki kare testi

Cinsiyete gore senkop tipleri arasinda iliski incelendiginde ise; tiim senkop

tipleri erkeklerde daha fazla oranda goriilmesine ragmen istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (Tablo 11).

Tablo 11 Olgularin cinsiyetlerinin senkop tiplerine gore dagihmlarinin incelen-

mesi

Cinsiyet

Erkek Kadin
Senkop Tipi n (%) n (%) p*
Vazovagal 50 (%89,3) 6 (%10,7)
Norojenik 10 (%86,7) 2 (%13,3)
Hipotansiyon 15 (%83,4) 3 (%16,6)
Enfeksiyon 7 (%100,0) 0 (%0,0) 801
Kardiyak 4 (%80,0) 1 (%20,0)
Vertigo 2 (%66,7) 1 (%33,3)
Konversiyon 3 (%100,0) 0 (%0,0)
Diger 8 (%80,0) 2 (%20,0)

*: Pearson ki kare testi

Senkop tiplerine gore mortalite oranlar1 incelendiginde; vazovagal senkopta

mortalite oran1 %3,6 (n=2) goriiliirken, norojenik nedenlerde %25,0 (n=3) oraninda,

enfeksiyonlarda %28,6 (n=2) oraninda, kardiyak nedenlerde %60,0 (n=3) oraninda

mortalite goriildii. Olgular i¢inde vertigodan ve konversiyondan mortalite goriilmedi.
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Senkopa neden olan nedenlerin ciddiyeti artikca mortalitenin arttig1 istatistiksel ola-

rak da anlamli bulundu (p=0,007) (Tablo 12).

Tablo 12 Olgularin senkop tipine gore mortalite oranlarinin incelenmesi

Mortalite

Var Yok
Senkop Tipi n (%) n (%) p*
Vazovagal 2 (%3,6) 54 (%96,4)
Norojenik 3 (%25,0) 9 (%75,0)
Hipotansiyon 3 (%16,6) 15 (%83,4)
Enfeksiyon 2 (%28,6) 5(%71,4) ,007
Kardiyak 3 (%60,0) 2 (%40,0)
Vertigo 0 (%0,0) 3 (9%100,0)
Konversiyon 0 (%0,0) 3 (%100,0)
Diger 1 (%10,0) 9 (%90,0)

*: Pearson ki kare testi

Hastalarin mortalite oranlarinin komorbid hastaliklar ile iliskisi incelendigin-

de; hastalarin komorbid hastaliklar1 varliginda senkopta mortalite oranlarinin daha

fazla oldugu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (p=0,000) (Tablo 13).

Tablo 13 Hastalarin komorbid hastaliklarina gore mortalite arasinda iliskisi

Mortalite
Var Yok
Komorbid Hastahk n (%) n (%) p*
Yok 1 (%2,0) 50 (%98,0)
Timor oykiisii 5 (%62,5) 3 (%37,5)
HT 3 (%8,3) 33 (%91,7)
KAH 1 (%8,3) 11 (%91,7)
DM 0 (%0,0) 9 (%100,0)
Epilepsi 0 (%0,0) 4 (%100,0) ,000
Aritmi 1 (%25,0) 3 (%75,0)
SVO 0 (%0,0) 4 (%100,0)
Diger 4 (%40,0) 6 (%60,0)

*: Pearson ki kare testi Birden fazla komorbid hastalik aym hastada olabilmektedir.
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Hastalarin akut koroner sendrom 6ykiisli olmasi ve daha 6ncesinde koroner
anjiografi dykiilerine gbre mortalite oranlar1 incelendiginde; hastalarda AKS 6ykiisii
yokken mortalite oran1 %10,2 iken AKS varliginda mortalite %50,0 oraninda oldugu
goriildli. Yine anjio Oykiisli olmayanlarda mortalite %10,9 olarak goriiliirken, anjio
olan hastalarda bu oran %50,0 olarak goriildii. Hastalarda bu iki durumun olmasinin
mortaliteyi artirdigi  istatistiksel olarak anlamli  bulunmustur  (Paks=0,004,
Panjio=0,0190) (Tablo 14).

Tablo 14 Hastalarin 6zgecmislerinin mortalite iizerindeki etkilerinin incelenme-
Si

Mortalite

Var Yok
Akut Koroner Sendrom n (%) n (%) p*
Var 3 (%50,0) 3 (%50,0) 004
Yok 11 (%10,2) 97 (%89,83)

Mortalite

Var Yok
Anjio Durumu n (%) n (%) p*
Var 2 (%50,0) 2 (%50,0) 0190
Yok 12 (%10,9) 98 (%89,1)

*: Pearson ki kare testi

Hastalarin senkop tiplerinin yatis durumuna etkisi incelendiginde; en fazla
hasta kardiyak nedenlerden dolay1 yatirildi. Norojenik nedenlerle bagvuran hastalarda
ise yatis oran1 %33,3 olarak tespit edildi. Hastalarin senkop tipinin yatis durumu iize-

rindeki etkisi istatistiksel olarak da anlamli bulunmustur (Tablo 15).
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Tablo 15 Senkop tipinin yatis iizerine etkisinin incelenmesi

Yatis Durumu

Var Yok
Senkop Tipi n (%) n (%) p*
Vazovagal 0 (%0,0) 56 (%100,0)
Norojenik 4 (%33,3) 8 (%66,7)
Hipotansiyon 1 (%5,5) 17 (%95,5)
Enfeksiyon 0 (%0,0) 7 (%100,0) ,000
Kardiyak 4 (%80,0) 1 (%20,0)
Vertigo 0 (%0,0) 3 (%100,0)
Konversiyon 0 (%0,0) 3 (%100,0)
Diger 2 (%20,0) 8 (%80,0)

*: Pearson ki kare testi

Olgularin komorbid hastaliklarinin yatis durumlari tizerine etkisi incelendi-
ginde; komorbid hastaligi olanlarin olmayanlara gore daha fazla oranda yatirildigi

goriildii. Bu durum istatistiksel olarak da anlami tespit edildi (Tablo 16).

Tablo 16 Hastalarin komorbid hastaliklarinin yatis durumu iizerie etkisi

Yatis Durumu
Var Yok
Komorbid Hastahk n (%) n (%) p*
Yok 2 (%2,0) 49 (%98)
Timor oykiisii 0 (%0,0) 8 (%100,0)
HT 4 (%28,6) 32 (%71,4)
KAH 0 (%0,0) 16 (%100,0) ,000
DM 0 (%0,0) 9 (9%2100,0)
Epilepsi 0 (%0,0) 4 (%100,0)
Aritmi 1 (%50,0) 5 (%50,0)
SVO 0 (%0,0) 4 (%100,0)
Diger 4 (%40,0) 6 (%60,0)

*: Pearson ki kare testi
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5. TARTISMA

Calismamizda Izmir Kati¢ Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma
hastanesine bagvuran ya da sevk edilen senkop 6n tanili hastalarin demografik, klinik

ve laboratuarverileri incelendi. Calismaya 114 hasta dahil edildi.

Calismamizda olgularin%86,8°1 erkek idi. Colivicci veark’nin (50) yaptiklari
calismada hastalarin %46’s1 erkek, ROSE ¢alismasinda olgularin %44’i erkek idi
(51). Calismamiz sonuglar literatiirden farkli ¢ikmistir. Bunun sebebi olarak ¢alis-
mamiza aldigimiz hasta sayilarindaki farklilik ve alinan hasta grubunun spesifik bir

hastaliga bagli olarak se¢ilmesinden dolay1 erkek oraninin fazla oldugunu diisiindiik.

Middlekauff ve ark’nin (52) yaptiklar1 ¢alismada senkop etiyolojisi ne olursa
olsun kardiyak hastalik ykiisii olan ve senkop gegiren 491 hastayi incelemisolup
hastalarin %45’inde mortalite oldugunu tespit etmislerdir. Sotariades ve ark’nin (53)
yaptiklar1 ¢alismada kardiyak kokenli olan senkop hastalariyla, kardiyak kokenli
olmayan senkop hastalarini karsilagtirmis, kardiyak kokenli olan senkop hastalarinda
mortaliteyi daha yiiksek bulmustur. Calismamizda en sik 6liim orani tiimor Oykiisii
olan senkop hastalarinda goriilmiistiir. Kardiyak kokenli olmayan hastalarin mortalite
orani daha fazla bulunmustur. Calismamizda literatiirden farkli sonuclar elde edil-
mistir. Kardiyak hastalarin mortalite oranlarinin diisiik olmasi tiim senkop tiplerinin

caligmaya alinmasi ve hasta sayisinin az olmasindan kaynakli oldugu diisiiniilmekte-

dir.

Senkop bir¢ok hastaligin belirtisiolabilir(54). Yapisal kardiyak hastalik oykii-
sli olmayan hastalarda goriilen en sik senkop nedeni vazovagal senkoptur(55). Kardi-
yak kokenli senkoplarin prognozu en kotii olup yillikmortalitesi %20-30’dur.
Framingham caligmasinda 30-62 yas bir grup insan incelenmis olup yapilan 26 yillik
prospektif senkop ¢alismasinda erkeklerin %3 ve kadimnlarin %3,5’u yilda en az 1 kez

senkop gecirdigi goriilmiis(56).

Day ve ark’nin (57) yaptiklart calismada hastalarin %40’1inda vazovagal-
psikolojik senkop, %32’si santral sinir sistemi patolojilerine bagli senkop, %8 kardi-

yak senkop ve %?7’sindemetabolik nedenlere bagli senkop oldugu tespit edilmis. Bu

23



calismada %13’linde ise senkop nedeni bulunamamistir. Diger bir yayinda ise noro-
lojik senkop %3-32, kardiyak senkop %7-21 oraninda, vazovagal- psikolojik senkop
%45 ve idiopatik senkop ise %35-65 olarak testpil edilmis (58,59). Soteriades ve
ark’nin (60) yaptiklar1 caligmada hastalarin %36’sinda senkop nedeni tespit edile-
memistir. Senkop nedeni tespit edilen hastalarin %10°u kardiyak, %4 SVO, %5 epi-
leptik ndbet, %21 vazovagal, %9 ortostotik hipotansiyon, %7 medikasyona bagli ve
%7 diger nedenlere baglisenkop oldugu tespit edilmis. Calismamizda %49,1’inde
vazovagal, %10,5’inde norojenik senkop, %15,8’inde hipotansiyona bagli senkop,
%06,1’inde enfeksiyonlara bagl senkop, %4,4’iinde kardiyak senkoplar, %2,6’sinda
konversiyon ve %8,8’inde diger hastaliklara bagl senkop goriildii. Calisma sonugla-
rimiz literatlir verileri ile benzer bulunmustur. Calismamizda da literatiirde oldugu
gibi en sik senkop tipi vazovagal senkop olmasina ragmen komorbid hastaliklara
gore senkop tipinda artig goriilebilmektedir. Ayrica senkop tiplerinde psikolojik ne-
denlerin fazla goriilmesebebi olarak yeteri kadar anamnez ve yeterli tetkikin yapila-

mamasina bagh yiiksek ¢ikacagini diisiindiik.

Hastalarin 6zge¢misleri senkop etiyolojisinde 6nemli bir bilgi kaynagi olmak-
tadir. Soteriades ve ark’nin (60) yapmis oldugu bir ¢alismada hastalarin 6zgecmisle-
rinde HT olanlarin oranm1 %59 iken, DM %6, iskemik kalp hastaligi %10 ve
%]10’unda gecirilmis SVO oldugugodriilmiis. Calismamizda olgularin %31,6’sinda
HT, %10,7°sinde KAH, %7,9’unda DM, %7,0’1nda timor oykiisii, %3,6 epilepsi ve
aritmi, %3,6’sinda daha 6nce SVO 0ykiisii ve %8,8’inde kronik hastaliklar1 olmus-
tur. Calismamuz literatiirle farkli bulunsa da bu konuda ¢ok fazla ¢alisma olmamasi
nedeniyle karsilagtirmayapilamamistir. Hasta sayimizin kisith olmasi nedeniyle elde

ettigimiz sonuglardaki bu farkliligin neden oldugunu diisiindiik.

Hastalarin akut koroner sendrom oOzge¢mislerinin olmasi ve koroner
anjiografi gecirme Oykiisii olmas1 senkop icin kotii prognozlardan biri olarak deger-
lendirilmis olup mortalite oranini etkiledigi bazi caligmalarda tespit edilmistir
(53,54). Bu 06zge¢mis durumunun cinsiyetle baglantili olup olmadigi arastirilmis
olup elde edilen sonuglarda iliskisiz oldugu ortayacikmistir (p>0,05) (Tablo 9). Bu

konuda literatiirde ¢ok fazla ¢alisma olmamasindan dolay1 karsisatirma kisith sekilde
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yapilabilmistir. Ayrica ¢alismamizdaki hastalarin cinsiyetleri serbest dagilim goster-

memesi nedeniyle hasta 6zgegmisleri ile iliskigosterilemedigi tarafimizca diistintildii.

Hastalar1 cinsiyete gore komorbid hastalik oranlari arasinda iliski incelendi-
ginde; ¢alismamizda komorbid hastaliklarin erkeklerde daha sik goriilmesine ragmen
istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edilememistir (p>0,05). Bu sonuglarin
hastalarin cinsiyetleri serbest dagilim gostermemesi nedeniyle hasta 6zge¢misleri ile

iliski gosterilemedigi tarafimizca diisiiniildi.

Hastalarin senkop tipinin cinsiyet ile iliskisi arastirilmis olup; erkek cinsiyette
senkop tiplerinin tiimiiniin sik goriildiigii goriilse de ¢aligmamizda kadin hasta sayi-
sinin kisith olmas1 bu karsilastirmayi yapmak icin yeterli olmamistir. Ayrica istatis-
tiksel olarak da senkop tipinin cinsiyetle anlaml iligkisi tespit edilememistir. Bu ko-

nuda benzer c¢alisma olmamasi nedeniylede karsilastirma yapilamamistir.

Senkop bir¢ok hastaligin bulgusu olabilmektedir (54). Senkop tipi altta yatan
hastaliga bagli olarak mortal seyredebilmektedir. Caligmamizda olgularin senkop
tiplerinin mortalite lizerindeki etkisi incelenip istatistisel olarak iliskisi arastirildi.
Calisma sonucunda hastalarin senkop tiplerinin mortalite {izerinde etkili oldugu,
senkopa sebep olan hastaliklarin ciddiyetine bagl olarak mortalitenin daha fazla go-
riilecegi tespit edilmistir (p=,007). Ayrica yine bu hastalarda komorbid hastaliklarin
da varlig1 mortalite lizerine etkilidir. Komorbid hastaliklarinin fazla olmasi bu hasta-
larda mortaliteyi artirtp artirmadigi arastirilarak mortalite ile komorbid hastaliklar
arasinda istatistisel olarak iligkili bulunmustur. Komorbid hastaligin artmasi
mortaliteye neden olacagi tespit edilmistir (p=,000). Literatiirde benzer parametreler

bakilan ¢alisma tespit edilmemesinden dolay1 karsilastirma yapilamamaistir.

Yine senkop tiplerinin ve komorbid hastaliklarin varliginin yatis durumu iize-
rindeki etkisi arastirildi. Elde edilen sonuglar incelendiginde; senkop tipi altta yatan
sebebe gore degistigi, komorbid hastaliklarin varligi ve sikliginin hastalarin yatirila-
rak takip edilmesi yoniinde hekimleri yonlendirdigi goriildii. Ayrica bu konuda ¢a-
lismamizda parametreler arasinda istatistiksel olarak anlaml iligki tespit edildi. Bu

konuda benzer ¢alisma olmamasi nedeniyle karsilastirma yapilamamistir.
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6. SONUCLAR

Calismamizda Izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma

Hastanesi Acil Servisi’ne 01.01.2014 ile 01.04.2016 tarihleri arasinda bagvuran ya da

112 ile senkop On tanistyla getirilen hastalardan 18 yas ve iistii hastalarda troponin

kullanimi arastirilmis olup tespit edilen hastalardan elde edilen veriler 1518inda;

1.
2.

Calismamiz 114 kisi ile yapildi. Olgularin 99°u (%86,8) erkek idi.
Olgularin %55,3 linde komorbid hastalik olup; yaklasik {i¢te birinde
HT, onda birinde KAH ve DM, diisiik oranlarda ile aritmi, epilepsi ve
tiimor Oykiisti oldugu goriildii.

Hastalarda goriilen en sik senkop tipi vazovagal senkop oldugu, bunun
yan1 sira norojenik ve ortostotik hipotansiyonun da sik senkop sebep-
lerinden oldugunu unutmamak gerekmektedir.

Hastalarin cinsiyetlerinin akut koroner sendromu, mortalite, yatis du-
rumu, koroner anjiografi durumu, komorid hastaliklar1 ve senkop tipi
arasinda anlamli bir iligki tespit edilmedi.

Senkop hastalarinda altta yatan senkop nedeninin ciddiyeti arttik¢a
mortalite artis yaptig1 istatistiksel olarak anlamli bulundu. Ayrica
komorbid hastaliklarin durumu ve siklig1 artikca mortaliteyi artirdigi
istatistiksel olarak anlamli bulundu.

Yine bu hastalarda senkop tipi ile komorbid hastalik varliginin yatis
yaparak takip etme konusunda hekimi yonlendirdigi diistiniilmiis olup
istatistiksel olarak anlamli tespit edildi (p<0,05).

Senkop konusunda literatiirde ¢ok fazla ¢alisma olmamasi birlikte bu
kadar sik nedeni olan bir patoloji i¢in daha fazla ¢alisma yapilmasinin
hem literatiire hem de hekimlere bakis agis1 ve tetkik-tedavide yol
gosterici olacagini diislindiik.

Calismamizin, 6rneklem kiigiikliigli ve serbest dagilimla hastalarin
alinmamasi nedeniyle elde edilen sonuglarda literatiirden farkli sonug-
lar ara ara elde edildi. Bu durum g¢alismamizin kisitlayict durumlarin-

dandir.

26



7. OZET

Senkop, kisa siirede gelisen ve spontan iyilesmeyle sonuglanabilen ani biling
ve vuciit tonus kaybidir. Hayati tehdit eden ve derhal miidahale gerektirebilecek bir-
¢ok hastalik da senkop nedeni olabilir. Senkop, serebral kan akiminin azalmasi,
azalmis kalp hizi, azalmis kardiyak atim voliimii gibi nedenlerden kaynaklanabilir.
Senkop ¢ogu zaman benign nedenlerden kaynaklandigi i¢in degerlendirme daha ¢ok
ciddi nedenlerin ekarte edilmesi iizerine yogunlasmistir. Senkop nedenleri arastirilir-
ken varsa kullanilan ilaglar 6grenilmelidir. Fizik muayene oncelikle kardiyovaskiiler
ve norolojik sistemi etkileyen bolgelere odaklanir. Senkop kardiyak, nérolojik, psiki-
yatrik veya ilaglara bagli olarak olusabilir. Senkopun en sik nedeni vazovagal
senkoptur. Senkopta diisiiniilmesi gereken tanilar, kendi kendine diizelenbilenlerden
kisa zamanda uygun miidahalede bulunulmazsa hayati tehdit edenlere kadar degise-
bilir. Senkop tedavisi oncelikle altta yatan nedenin bulunmasina dayanmaktadir.
Senkop ile ilgili yapilan ¢alislarda kardiyak hastalik Gykiisii olanlarda mortalitenin
yiiksek oldugu tespit edilmistir. Calismamizda olgularin %55,3’linde komorbid has-
talik mevcuttu. Senkop ile bagvuran hastalarda altta yatan senkop nedeninin ciddiyeti
arttikca mortalitede artisa sebep oldugu istatistiksel olarak anlamli bulundu. Ayrica

komorbid hastaliklarin varligininda mortaliteyi arttirdigi bulundu.
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8. SUMMARY

Syncope, which develops in a short time and can result in spontaneous
healing. Sudden loss of consciousness and body tone. Many-to-many illnesses that
can be life-threatening and require immediate intervention may also be the cause of
syncope. Syncope may be caused by a decrease in cerebral blood flow, reduced heart
rate, decreased cardiac output volume, or the like. Since syncope is often caused by
benign causes, the assessment focuses on the exclusion of more serious causes. The
causes of syncope are investigated-if used, the drugs used should be learned.
Physical examination focuses primarily on areas that affect the cardiovascular and
neurological system. Syncope can occur on cardiac, neurological, psychiatric or
medication-related conditions. The most common cause of syncope is vasovagal
syncope. The diagnoses that need to be considered in syncope are as varied as those
that threaten the life if not adequately intervened in self-adjusting ones. Syncope
therapy is primarily based on the underlying cause. Studies related to syncope have
shown mortality to be high in patients with cardiac disease. In our study, 55.3% of
the cases had comorbid disease. It was statistically significant that the cause of
syncope in the patients who applied with SYNC was increased mortality as the
severity of the cause of syncope increased. He was also found to increase mortality in
the presence of comorbid diseases.

28



9. KAYNAKLAR

1. Brignole M, Alboni P, Benditt DG, Bergfeldt L, Blanc JJ, Bloch Thomsen
PE, et al. Guidelines on management (diagnosis and treatment) of syncope--
update 2004. Europace. 2004;6(6):467-537.

2. Brignole M, Alboni P, Benditt D, Bergfeldt L, Blanc JJ, Bloch Thomsen PE,
et al. Task force on syncope, European Society of Cardiology. Part 2.
Diagnostic tests and treatment: summary of recommendations. Europace.
2001;3(4):261-8.

3. Blanc JJ, L'Her C, Touiza A, Garo B, L'Her E, Mansourati J. Prospective
evaluation and outcome of patients admitted for syncope over a 1 year period.
Eur Heart J. 2002;23(10):815-20

4.  Quinn JV, Stiell 1IG, McDermott DA, Sellers KL, Kohn MA, Wells GA.
Derivation of the San Francisco Syncope Rule to predict patients with short-
term serious outcomes. Ann Emerg Med. 2004;43(2):224-32.

5. Strickberger SA, Benson DW, Biaggioni I, Callans DJ, Cohen MI,
Ellenbogen KA, et al. AHA/ACCF Scientific Statement on the evaluation of
syncope: from the American Heart Association Councils on Clinical
Cardiology, Cardiovascular Nursing, Cardiovascular Disease in the Young,
and Stroke, and the Quality of Care and Outcomes Research Interdisciplinary
Working Group; and the American College of Cardiology Foundation: in
collaboration with the Heart Rhythm Society: endorsed by the American
Autonomic Society. Circulation. 2006;113(2):316-27.

6. Crane SD. Risk stratification of patients with syncope in an accident and
emergency department. Emerg Med J. 2002;19(1):23-7.

29



10.

11.

12.

13.

14.

15.

Huff JS, Decker WW, Quinn JV, Perron AD, Napoli AM, Peeters S, et al.
Clinical policy: critical issues in the evaluation and management of adult
patients presenting to the emergency department with syncope. Ann Emerg
Med. 2007;49(4):431-44.

Maisel WH, Stevenson WG. Syncope--getting to the heart of the matter. N
Engl J Med. 2002;347(12):931-3.

Sarasin FP, Louis-Simonet M, Carballo D, Slama S, Rajeswaran A, Metzger
JT, et al. Prospective evaluation of patients with syncope: a population-based
study. Am J Med. 2001;111(3):177-84.

Reed M, Mills N, Weir C. Sensitive troponin assay predicts outcome in
syncope. Emerg Med J 2012; 29:1001-1003.

Reed MJ, Newby DE, Coull AJ, Prescott RJ, Gray AJ. Diagnostic and
prognostic utility of troponin estimation in patients presenting with

syncope: a prospective cohort study. Emerg Med J. 2010 Apr;27(4):272-6.

Grubb BP, Jorge Sdo C. A review of the classification, diagnosis, and
management of autonomic dysfunction syndromes associated with orthostatic
intolerance. Arq Bras Cardiol. 2000;74(6):537-52.

Brignole, M., et al., [Guidelines on management (diagnosis and treatment) of
syncope. Update 2004. Executive summary]. Rev Esp Cardiol, 2005. 58(2): p.
175-93.

Moya, A., et al., Guidelines for the diagnosis and management of syncope
(version 2009). Eur Heart J, 2009. 30(21): p. 2631-71.

Gibbons CH, Freeman R. Delayed orthostatic hypotension: a frequent cause
of orthostatic intolerance. Neurology. 2006;67(1):28-32.

30


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Reed%20MJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20385677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Newby%20DE%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20385677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Coull%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20385677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Prescott%20RJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20385677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Gray%20AJ%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=20385677
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/20385677

16.

17.

18.

J. S. Fits and Faints. . Oxford: Blackwell Scientific Publications. 1990; 41 —
57.

Lombroso CT, Lerman P. Breathholding spells (cyanotic and pallid infantile
syncope). Pediatrics 1967; 39: 563 -581.

Wieling W, Ganzeboom KS, Saul JP. Reflex syncope in children and

adolescents. Heart

2004; 90: 1094 -1100.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

Ganzeboom KS, Colman N, Reitsma JB, Shen WK, Wieling W. Prevalence
andtriggers of syncope in medical students. Am J Cardiol 2003; 91: 1006 —
1008.

Serletis A, Rose S, Sheldon AG, Sheldon RS. Vasovagal syncope in medical
students and their first-degree relatives. Eur Heart J 2006; 27: 1965 — 1970.

Colman N, Nahm K, Ganzeboom KS, Shen WK, Reitsma J, Linzer M,
Wieling W,Kaufmann H. Epidemiology of reflex syncope. Clin Auton Res
2004; 14(Suppl 1): 19 —-i17

Soteriades ES, Evans JC, Larson MG, Chen MH, Chen L, Benjamin EJ, Levy
D. Incidenceand prognosis of syncope. N Engl J Med 2002; 347: 878 —885.

Ganzeboom KS, Mairuhu G, Reitsma J, Linzer M, Wieling W, van Dijk N.
Lifetimecumulative incidence of syncope in the general population: a study
of 549 Dutch

Olde Nordkamp LAR, van Dijk N, Ganzeboom KS, Reitsma JB, Luitse JSK,
Dekker LRC, Shen WK, Wieling W. Syncope prevalence in the ED
compared to that in the general practice and population: a strong selection
process. Am J Emerg Med 2009; 27: 271-279.

31



25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

Ammirati F, Colivicchi F, Santini M. Diagnosing syncope in clinical practice.
Implementation of a simplified diagnostic algorithm in a multicentre
prospective trial—the OESIL 2 study (Osservatorio Epidemiologico della
Sincope nel Lazio). Eur Heart J 2000; 21:935 —940.

Blanc JJ, L’Her C, Touiza A, Garo B, L’Her E, Mansourati J. Prospective
evaluation and outcome of patients admitted for syncope over a 1 year period.
Eur Heart J 2002; 23: 815 —820.

Blanc JJ, L’Her C, Gosselin G, Cornily JC, Fatemi M. Prospective evaluation
of an educational programme for physicians involved in the management of

syncope. Europace

Linzer, M. et al. Diagnosing syncope. Part 2: Unexplained syncope. Clinical
Efficacy Assessment Project of the American College of Physicians. Ann
Intern Med, 1997; 127(1): 76-86. 37

Linzer, M. et al. Diagnosing syncope. Part 1: Value of history, physical
examination, and electrocardiography. Clinical Efficacy Assessment Project
of the American College of Physicians. Ann Intern Med, 1997; 126(12): 989-
996.

Linzer M, Pontinen M, Gold DT, Divine GW, Felder A, Brooks WB.
Impairment of physical and psychosocial function in recurrent syncope. J
Clin Epidemiol 1991; 44: 1037-1043.

Hayes, O.W., Emergency management of acute myocardial infarction. Focus

on pharmacologic therapy. Emerg Med Clin North Am, 1998; 16(3): 541-
563.

32



32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

Lorenzo, R.A.D. Syncope, in Rosen's Emergency Medicine: Concepts and
Clinical Practice, J.A. Marx, Editor. 2006, MOSBY, Elsevier: Philadelphia.
193.

Huff, J.S. et al. Clinical policy: critical issues in the evaluation and
management of adult patients presenting to the emergency department with
syncope. Ann Emerg Med, 2007; 49(4): 431-444.

Rehm, C.G. and S.E. Ross, Syncope as etiology of road crashes involving
elderly drivers. Am Surg, 1995; 61(11): 1006-1008.

Benbadis, S.R. et al., Value of tongue biting in the diagnosis of seizures. Arch
Intern Med, 1995; 155(21): 2346-2349.

Huff, J.S. et al. Clinical policy: critical issues in the evaluation and
management of adult patients presenting to the emergency department with
syncope. J Emerg Nurs, 2007; 33(6): 1-17.

Lorenzo, R.A.D. Syncope, in Rosen's Emergency Medicine: Concepts and
Clinical Practice, J.A. Marx, Editor. 2006, MOSBY, Elsevier: Philadelphia.
198 38

Hayes, O.W. Evaluation of syncope in the emergency department. Emerg
Med Clin North Am, 1998; 16(3): 601-615.

Alboni, P. et al. Diagnostic value of history in patients with syncope with or
without heart disease. J Am Coll Cardiol, 2001; 37(7): 1921-1928.

Chen, D.Q. and L.L. Zhu, Dynamic change of serum protein S100b and its

clinical significance in patients with traumatic brain injury. Chin J Traumatol,
2005; 8(4): 245-248.

33



41.

42.

43.

44,

45,

46.

47.

48.

Lorenzo, R.A.D. Syncope, in Rosen's Emergency Medicine: Concepts and
Clinical Practice, J.A. Marx, Editor. 2006, MOSBY, Elsevier: Philadelphia.
193-194. 2005; 7: 400

ACEP, Clinical policy: critical issues in the evaluation and management of
patients presenting with syncope. Ann Emerg Med, 2001; 37(6): 771-776.

Kapoor, W.N. et al. A prospective evaluation and follow-up of patients with
syncope. N Engl J Med, 1983; 309(4): 197-204.

Quinn, J.V. et al. Derivation of the San Francisco Syncope Rule to predict
patients with short-term serious outcomes. Ann Emerg Med, 2004; 43(2):
224-232.

Lorenzo, R.A.D. Syncope, in Rosen's Emergency Medicine: Concepts and
Clinical Practice, J.A. Marx, Editor. 2006, MOSBY, Elsevier: Philadelphia.
193-194.

Meyer, M.D. and J. Handler, Evaluation of the patient with syncope: an
evidence based approach. Emerg Med Clin North Am, 1999; 17(1): 189-201.
—406.

Wu AHB, Feng YJ. Biochemical differences between ¢TnT and cTnl and
their significance for diagnosis of coronary syndromes. Eur Heart J 1998;
19(Suppl N):25-29.

Roongsritong C, Warraich |, Bradley C. Common Causes of Troponin

Elevations in the Absence of Acute Myocardial _nfarction: _ncidance
andClinical Significance. Chest 2004; 125: 1877-84.

34



49,

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

S57.

58.

Keffer JH: Myocardial markers of injury. Evolution and insights. Am
JclinPathol. 1996;105:305-320.

Colivicchi F, Ammirati F, Melina D, Guido V, Imperoli G, Santini M, et al.
Development and prospective validation of a risk stratification system for
patients with syncope in the emergency department: the OESIL risk score.
Eur Heart J. 2003;24(9):811-9.

Reed MJ, Newby DE, Coull AJ, Prescott RJ, Jacques KG, Gray AJ. The
ROSE (risk stratification of syncope in the emergency department) study. J
Am Coll Cardiol. 2010;55(8):713-21.

Middlekauff HR, Stevenson WG, Stevenson LW, Saxon LA. Syncope in
advanced heart failure: high risk of sudden death regardless of origin of
syncope. J Am Coll Cardiol. Jan 1993; 21(1): 110-6.

Soteriades ES, Evans JC, Larson MG, et al. Incidence and prognosis of
syncope. N Engl J Med. Sep 19 2002; 347(12): 878-85.

Manolis AS. The clinical spectrum and diagnosis of syncope.
Herz1993;18:143-154.

Kenfimnn H. Neurally mediated syncope: pathogenesis, diagnosis and
treatment. Neurology 1995: 45: 12-18.

Savage DD, Corwin L, MeGee DL, Kannel WB, Wolf PA. Epidemiologia
features of isolated syncope: the Framingham Study. Stroke 1985; 16:626-9.

Day SC, Cook FF, Funkenstein H, GoldIDUI L Evaluation and outcome of
emergency room patients with transient loss of consciousness. Am J Med
1982; 73: 15-23.

KapoorWN. Diagnostic evaluation of syncope. AmJMed 1991; 90: 91-106.

35



59.

60.

Kapoor WN. Evelation and managment of the patient with syncope. JAMA
1992;268:2553-60.

Kapoor W, Scustad D, Paterson J, Wiend HS, Che R. Syncope n the elderly.
Am J Med 1990;80:419-28.

36



10. EKLER
EK-1: ETiK KURUL ONAYI

@ iZMiR KATIP CELEBI

UNIVERSITESI

Qy =S YRR

1ZMIR KATIP CELEBI ONIVERSITES GIRISIMSEL OLMAYAN KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU
(lzmir Katip Celebi Universitesi Atatlirk Egitim ve Aragurma Hastanesi 35360 Karabaglar / IZMIR

Tel:0 232 24504 38 --- 0 232 244 44 44/ 1234 Fax: 0 232 245 04 38 E-posta jkeetik2/@ gmuil.com)

Dog. Dr. Fatih Esad TOPAL
Izmir Katip Celebi Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesi
Acil Tip ABD

Karar No: 217
Tarih  : 11.08.2016

Izmir Katip Celebi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Klinigi hekimlerinden Dog. Dr. Fatih Esad TOPAL
sorumlulugunda yapilmas: planlanan “Acil Serviste Senkopta Troponin Kullammi™ adli arastirma bagvuru dosyas: ile ilgili
belgeler arasirmanin gerekge, amag, yaklagim ve ydntemleri dikkate alinarak incelenmiy ve uygun bul s olup gahs

bagvuru dosyasinda belirtilen merkezlerde gergeklestirilmesinde etik ve bilimsel sakinca bulunmadi@ina toplantiya katlan etik

kurul Giyelerinin oy birligi ile karar verilmistir.

Dog. Dr. Orhan GOKALP

Izmir Katip Celebi Universitesi
Girigimsel Olmayan Klinik Aragtirmalar
Etik Kurulu Baskam

37



@ iZMiR KATIP GELEBI
9% ONIVERSITES
A Y

(izmir Katip Celebi Universitesi Atatiirk Egitim ve Arastirma Hastanesi 35360 Karabaglar /
iZMIR / TURKIYE
Tel:0 232 245 04 38 - 0 232 244 44 44 [/ 1234Fax: 0 232 245 04 38 E-posta
ikcetik2@gmail.com)

iZMiR KATIP CELEBI UNIVERSITY
NON-INTERVENTIONAL CLINICAL STUDIES
INSTITUTIONEL REVIEW BOARD

To : Fatih Esad TOPAL, MD

From : Assoc. Prof. Orhan GOKALP, MD, Chair
Date : 11.08.2016

IRB # 1217

Study Title : Troponin use in emergency department syncope.

At its board meeting on 11.08.2016 your submission for the above referenced
research study has received review and approval from jzmir Katip Celebi Non-Interventional
Clinical Studies Institutional Review Board.

Assoc. Proi.%réan GOKALP

Chair

38



