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OZET

Bu ¢alismada, acil servise senkop ile bagvuran hastalarda patolojik
kranial goruntaleme bulgularini tanimak ve iligkili muhtemel risk faktorlerini
analiz etmek amaclanmistir. Haziran 2018 ile Subat 2021 tarihleri arasinda
Bursa’'da bulunan iki adet Gg¢lincli basamak saglik uygulama ve arastirma
hastanesinin acil servisine senkop ile basvuran ve intrakranial patoloji
dusundlerek kraniyal goéruntileme yapilan 2000 hasta retrospektif olarak
incelenmistir. Senkopu taklit edebilecek hipoglisemi, nébet, konversiyon gibi
durumlar, primer yakinmasi senkop ile uyumlu olmayan hastalar, 18 yasindan
kUguk, travma dykusu, koma durumu, persistan biling kaybi, alkol veya madde
kullanimi ve bilinen intrakranial patolojisi olan hastalar calismaya dahil
edilmemigtir. Verilerin analizi SPSS v22 paket programi ile yapiimistir.

1394 hasta (672 erkek ve 722 kadin, 18 — 96 yas araliJi, ortalama yas
57,5) calismaya danhil edilmistir. 151’i (%10,8) kranial BT ve 372’si (%26,7)
kranial MR olmak Uzere, toplamda 523 (%37,5) hastada patolojik gérintileme
bulgular saptanmistir. Fokal noérolojik defisit, tansiyon yuksekligi, nérolojik
semptom, koagulopati, AFR yUksekligi, troponin yuksekligi, atriyal fibrilasyon,
anemi ve ek hastalik (malignite, hipertansiyon, diyabet, serebrovaskuler
hastalik) varligi istatistiksel olarak iligkili risk faktorleri olarak belirlenmigtir.

Acil servis hekimleri hayati tehdit eden intrakranial patolojileri
kacirmamak i¢cin ¢ogu zaman kesitsel goruntileme yontemlerine
bagvurmaktadir. Bu durum saglik hizmetlerinin maliyetini arttirmakla beraber,
birgok hastayl gereksiz radyasyona bagli olusabilecek komplikasyonlara
maruz birakmaktadir. Anormal kraniyal goruntileme ile iliskili risk faktorlerinin
belirlenmesinin, acil servise senkop ile basvuran hastalarda rutin kraniyal BT
ve MR kullanimini azaltma potansiyeline sahip oldugu dusunulmektedir.

Anahtar kelimeler: Senkop, Acil servis, Bilgisayarli Tomografi (BT), Manyetik
Rezonans (MR)
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SUMMARY

RETROSPECTIVE ANALYSIS OF CRANIAL IMAGING IN PATIENTS
ADMITTED TO THE EMERGENCY DEPARTMENT WITH SYNCOPE

In this study, we aimed to describe the pathological findings and
investigate possible risk factors related to abnormal cranial imaging in patients
presenting to the emergency department with syncope. A total of 2000 sycope
patients who applied to the emergency departments of two tertiary referal
hospitals located in Bursa and underwent cranial imaging (CT or MRI scan)
were retrospectively analyzed.

Patients whose primary complaint was not compatible with syncope,
under 18 years of age, those with conditions such as hypoglycemia, seizure,
conversion, trauma, coma, persistent loss of consciousness, alcohol or
substance use and known intracranial pathology were excluded from the
study. Data analysis was done with SPSS v22 package program. 1394
patients (672 men and 722 women; range, 18 — 96 years; mean 57.5 years)
were included in the study. Pathological findings related to syncope were
observed in a total of 523 (37.5%) patients; 151 (10.8%) cranial CT and 372
(26.7%) cranial MRI. The following risk factors were found to be significantly
corrrelated with pathologic cranial imaging results; focal neurological deficit,
high blood pressure, neurological symptoms, coagulopathy, increased levels
of acute phase reactans, elevated serum troponin levels, atrial fibrillation,
anemia and presence of additional illness (malignancy, hypertension,
diabetes, cerebrovascular disease).

Emergency physicians often resort to cross-sectional imaging
methods to avoid missing life-threatening intracranial pathologies related to
syncope. This situation exposes most patients to unnecessay radiation and
increses healthcare costs.

Identifying risk factors associated with abnormal cranial imaging has
the potential to reduce the use of routine cranial CT and MRI in patients

presenting to the emergency department with syncope.
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1. GIRIS ve AMAG

Senkop; ani biling ve postir kaybi sonrasinda hastanin spontan olarak
onceki norolojik durumuna donmesi olarak tanimlanmakta ve acil servis
bagvurulari arasinda ¢ok onemli bir yer tutmaktadir. Hastaligin esas sebebi
¢ogu zaman net olarak saptanamamakta ve bu durum ileride daha ciddi
sonuglara yol agabilmektedir.

Senkop etyolojisinde altta yatan mekanizma genel bir hipoperflizyon
hali (serebral korteks ve retikuler aktive edici sistem) olarak tanimlanabilir
1,2).

Senkop tum acil servis basvurulari icinde %1-2 oraninda yer almakta
iken yasam boyu gértulme sikligi %10.5-19 arasindadir (3, 4). Etyolojide yer
alan nedenlerin gogu benign olsa da 6zellikle yash hastalarda gorulen senkop
daha ¢ok malign nedenler ile iliskilendirilmigtir (5).

Acil servisler senkop ile bagvuran hastalarin ayirici tanisinin yapilmasi
ve hayati tehdit eden nedenlerin erken donemde saptanmasi agisindan son
derece onemlidir. Hastalarin bagvuru anindan itibaren detayli anamnezi
alinmasi, fizik muayenesinin yapilmasi ve EKG ¢ekimi ile vakalarin ancak %50
oranina tani konabildigi gorulmustir. Bu bakimdan acil servislerde ayirici
tanida kranial goruntuleme yontemleri de kullaniimaktadir.

Kilavuzlardan elde edilen verilere gore; acil servislere senkop sikayeti
ile bagvuran hastalarin %57’sinde kranial BT ¢ekilmekte ve sadece %1’inde
sonug pozitif clkmaktadir. Yine ayni grup hastalarda %11 oraninda kranial MR
cekimi yapildigi saptanmis ve pozitif gikma orani %0.2 olarak bulunmustur.

Amerika Birlesik Devletlerinde hastaneye vyatigi yapilan senkop
hastalar igin yillik ortalama 2 milyar dolar harcanmaktadir (6). Gereksiz
hastane yatiglarini dnlemek, maliyeti dlisturmek, morbidite ve mortaliteyi
azaltmak icin Klinik Karar Kurallari (KKK) ve risk siniflamalari gelistirilmigtir (7).
ideal KKK, basit, tekrarlanabilir, potansiyel ciddi durumlari ekarte edebilir ve

dusuk riskli hastalar diglayabilir olmalidir (8).



Kisa dénem risk stratifikasyonu igin San Francisco senkop kurallar
(SFSR), ROSE (Risk Stratification of Syncope in the Emergency Department)
kurallari, Boston 2 kriterleri ve STePS (Short-Term Prognosis of Syncope)
calismasi; uzun déonemde ise Martin ve arkadaslarinin risk kurallari, STePS,
OESIL (Osservatorio Epidemiologico sulla Sincope nel Lazio) ve EGSYS
(Evaluation of Guidelines in Syncope Study) en ¢ok bilinen risk siniflama
araclaridir (23, 24).

Calismamizin amaci, acil servislere senkop sebebi ile bagvuran
hastalarda anormal kranial goruntileme oranlarini saptamak ve iligkili risk

faktorlerini belirlemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1 Senkop Tanimi ve Tarihgesi

Senkop kelimesinin kdkeni Yunanca "kisa kesmek" anlamina gelen
"syncoptein" kelimesinden gelir. Hipokrat, karsilastigi ilk senkop hastasi icin
bu terimi kullanmigtir (25).

Senkop, gegici santral hipoperfizyona bagl kisa sureli ve spontan tam
iyilesme ile karakterize gegici biling kaybidir. Genellikle otonom sinir sisteminin
sistemik kan basincindaki dusmeyi engelleyememesi ile gelisen ani
hipotansiyonun sonucudur (4).

Tipik olarak yetersiz serebral perfuzyon kisa surelidir (8 - 10 saniye).
Senkop tanimi geregi kendiliginden dizelen bir durumdur. Benign olmasina
ragmen biling kaybi sonrasinda meydan gelen postural tonus kaybina bagli
olarak diusme ve garpma gibi travmalar gergeklesebilir.

Epileptik ndbetler, intoksikasyonlar, metabolik nedenler, travmatik
beyin yaralanmalari, konversiyon bozuklugu, psikojenik pseudo-senkop,
pseudo-nobetler gergek senkoptan dikkatle ayrilmalidir.

Gegici ani biling kaybi, asagidaki kosullarin her ikisini de
karsiladiginda muhtemelen senkoptur (2);

a. Refleks senkop, ortostatik hipotansiyon kaynakli senkop
veya kardiyak senkop icin spesifik belirti ve semptomlarin varligi.
b. Diger gegici ani biling kaybi formlarina 6zglu belirti ve

semptomlarin yoklugu (Tablo 1).



Tablo-1. Senkop ile Karigabilen Hastaliklar

Biling kaybi olan fakat serebral hipoperfiizyon olusturmayan

durumlar

Epileptik ndbet

Metabolik durumlar: Hipoglisemi, Hiperkapni, Hipoksi v.b

Intoskikasyonlar: Karbonmonoksit, Agri metal zehirlenmeleri

Vertebrobaziller yetmezlik

Biling kaybi olusturmayan durumlar

Dusmeler

Katapleksi

Drop atak

Psikojenik psddesenkop
TIA

2.2 Epidemiyoloji

Yapilan galismalarda genel populasyonda 65 yas alti bireylerde dmur
boyu senkop goérilme olasiligi %35-39 olarak saptanmistir. %80 oraninda
birinci episod yasamin ilk 30 yil igerisinde gortulmektedir (Sekil 1). Cinsiyete
goére dagilimina bakildiginda, hastalarin gogu kadindir (Sekil 2). Hastalarin
blylk bir kismi hastaneye bagvurmamaktadir (26-29).

Framingham calismasinda, 7814 hasta 17 yil boyunca izlenmis ve
822 hastanin senkop gegirdigi gérulmustur. Senkop nedenlerine bakildiginda
%20 vazovagal, %10 kardiyak, %9 ortostatik hipotansiyon, % 5 ndbet, %41 ise
diger patolojik nedenlere bagh olarak gorulmustir. %37 oraninda senkop
nedeni saptanamamigtir. Hastalarin ortalama yasi 51 olup %44'Unin medikal

tedavi almadigi goériimustir (23).
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2.3 Patofizyoloji ve Siniflandirma

Serebral hipoperfluzyon, bradikardi, azalmis kardiyak output, yetersiz
periferik direng ve anemi, senkop olusmasinda etkili major sebeplerdir (30).
Serebral kan akisinin 6-8 saniyeligine kesintiye ugramasi ve sistolik kan
basincinin 50- 60 mmHg, baska bir deyisle ayaktayken beyin kan basincinin
30-40 mmHg ve altina dismesi tam senkop ile iliskilendirilmigstir (31).

2018 ESC kilavuzuna goére senkop; refleks, kardiyak ve ortostatik

hipotansiyona bagl olarak U¢ ana sinifa ayrilmistir (Sekil 3).

Pathophysiological basis of the classification
Reflex Syncope

Cardiac
global cerebral ) &+ Syncope
hypoperfusion ]

arug- induced 4y,

© ESC

Sekil 3. Patofizyolojiye gore senkop siniflamasi (ANS:Otonom
sinir sistemi, ANF:Otonom sinir sistemi disfonksiyonu, BP:

Blood Pressure (Kan basinci)



2.3.1 Noral Aracili(Refleks) Senkop

Refleks senkopta bir tetkleyici ile karsilasildiginda hipotansiyon,
serebral hipoperfuzyon gelisir ve otonom sinir sistemi, dolasimin kontrolline
olan etkisini kaybeder. Vazovagal senkopta oldugu gibi ayakta durma, visseral
(abdominal)  agri,  korku,fiziksel incinme  endisesi,heyecan  gibi
somatosensoriyel veya duygusal durumlar néral aracili senkop ile
sonuclanabilmektedir.

Bu duruma neden olan mekanizmalar vazodepresyon ve kardiyak
inhibisyondur. Vazodepresyona bagli olarak hastalarda sempatik aktivasyonu
ile gelismesi gereken vazokonstruksiyon gelismez; venoz donus ve kardiyak
outputta azalma meydana gelir ve bu durum bayilma ile sonuglanir.

Refleks senkop tetikleyicisine gore ¢ ana sinifa ayrilir;

a. Vazovagal senkop: Genel olarak korku, adri,
ayakta durma ile tetiklenir. Gegici ani biling kaybin en sik
nedenidir (2).

b. Durumsal senkop: Gulme, oksurme, hapsirma,
yutma, miksiyon ya da defekasyon gibi spesifik bir fiziksel aktivite
sonucu meydana gelmektedir (7).

c. Karotis sinis sendromu: Ozellikle yasl hastalarda
karotis sinustn asiri duyarlihgl sonucu ortaya c¢ikar. Boyun
hareketleri ya da boyun bdlgesine disaridan basi uygulanmasi
sonucunda karotis sinuste bulunan baroreseptorlerin aktive
edilmesi ile olusan vazodepresyon ve kardiyak inhibisyon
durumudur. Karotis sinus asiri duyarlihdi, karotis sinus uyarimi
Uzerine U¢ saniye ve daha fazla ventrikller duraklama ve/veya
sistolik basincinda 50mmHg veya daha fazla diasmesi
durumunda ortaya gikar (7).

d. Klasik olmayan refleks senkop: Heterojen bir hasta
grubunu igerir. Belirsiz ya da net olarak acgiklanamayan
tetikleyiciler veya atipik sunumlar ile ortaya c¢ikan refleks
senkopu ifade etmek igin kullanilan terimdir.



Refleks senkopun tanisi, diger senkop nedenleri diglandiginda veya
semptomlarin tilt testinde tekrarlanmasi durumunda olasidir. Onemli klinik
ipuglari, senkoptan dnce belirli bir tetikleyici ve otonomik aktivasyon (terleme,
solukluk, bulantr) varhigidir (36).

Bu kategoride ve senkoplarin genelinde en sik vazovagal senkop
karsimiza cikmaktadir. ikinci olarak dzellikle ileri yastaki erkeklerde gérilen
karotid sinis sendromu (CSS) noéral aracili senkopa ornektir. CSS'de karotid
masaj ile 6 saniyeden uzun sluren semptomatik bradikardi ve/veya
hipotansiyon gozlenmesi tanisaldir (32-35).

Miksiyon, defekasyon, Okslrik gibi olaylarla tetiklenen durumsal
senkop da refleks patofizyoloji ile olusur. intraabdominal basing artisi ve
azalmis kalp hizi veya periferik direng, serebral hipoperfuzyon ile

sonucglanmaktadir (37).

2.3.2 Ortostatik Hipotansiyona Bagl Senkop

Otonom sinir sisteminin (yapisal-fonksiyonel) bozukluklarina bagl
olarak ya da dik pozisyon alindiginda vyeterli arteriyel kan basinci
saglanamamasi durumunda olusmaktadir. Ortostatik hipotansiyon en sik
ilaglara bagh olarak olusur (38). Hasta dik pozisyona gectikten sonra kan
basincinda = 20mmHg azalma ya da sistolik kan basincinin <90mmHg olmasi
veya diyastolik basincinda = 10mmHg azalma kan azalma olmasi olarak
tanimlanmaktadir (38). Hasta ayagda kalktiktan sonra ilk 15 saniye igerisinde
hipotansiyon gelisiyorsa ani, ilk 3 dakikda geligsiyorsa klasik, 3. dakikadan
sonra gelisiyorsa gecikmis ortostatik hipotansiyon olarak ¢ gruba
ayrilmaktadir (39).

Ortostatik senkop, vicut dik konuma geldiginde vicudun kan
basincini surdurmedeki yetersizliginden kaynaklanir. Normalde vicut uzanir
pozisyondan dik konuma gectiginde 500-1000 ml kadar kan diyafram seviyesi
altina gecer. Boylece ven6z donus, kardiyak dolum ve kalp atim hacmi duser,

hipotansiyona egilim olusur (40).



Volum kaybi, beta-blokorler gibi vazodilatasyon yapan ajanlar, kalp
atim sayisini azaltan ila¢ kullanimi ve yasa baglh kas tonus kaybi gibi bazi
durumlarda ortostatik hipotansiyona karsi savunma mekanizmalar
bozulmaktadir. Bu durumlarda postur degigikligi serebral hipoperfuzyon ile
sonuglanabilmektedir (15). Tablo 2’de senkopa sebep olabilen ilaglar

listelenmistir

Tablo 2. Senkopa sebep olabilen ilaglar

Kardiyovaskiiler sisteme Beta blokerler

etkili ilaglar

Vazodilatatorler(Nitrat, hidralazin,

sildenafil, fenotiyazin)

Diuretikler

Santral antijipertansifler (Klonidin)

QT intervalini uzatan ilaglar
(Amiadaron, kinidin,sotalol,
flekainid)

Psikoaktif ilaglar Antikonvilzanlar(karbamazepin)

Antiparkinson ilaglar

Barbituratlar

Monoamin oksidaz inhibitorleri

Narkotik analjezikler

Antihistaminikler




2.3.2 Kardiyak Senkop

Kardiyak senkop ciddi aritmilere veya yapisal kalp hastaliklarina bagli
gelisebilir. Ozellikle siniisal pause, yiksek dereceli AV(atriyoventrikiler)
bloklar gibi bradikardi ile giden aritmiler senkopa sebep olabilmektedir (32).

Sol ventrikll disfonksiyon veya yapisal bozukluklara (Uzun QT
sendromu, kardiyomiyopatiler, Brugada vs) bagli gelisen ventrikller
tasikardiler ani kardiyak o6lum agisindan risk faktorudarler. Bu hastalara
proflaktik ICD (implantable cardiac defibrillator) uygulanmaktadir (41).

Akut miyokard enfarktisi ve akut pulmoner tromboembolide
miyokardial iskemi, azalmig atim hacmi ve buna bagh senkop
gorulebilmektedir. Ayni zamanda siddetli aort stenozu, mitral stenoz, genis sol
atrial miksoma ya da trombus gibi 6bstriksiyona yol agan patolojiler de senkop
ile sonuglanabilmektedir (33).

Kardiyak senkop genclerde (<40yas) senkopun %1’inden azini
olustururken, 60 yas Ustl hastalarda bu oran %11-34 arasinda degismektedir
(42). Kardiyak hastalik dykusu, ailede ani 6lum, egzersiz sirasinda bayilan ve
anormal EKG bulgulari olan geng hastalarda kardiyak senkop gorulme olasihgi

daha yuksektir.

10



Tablo 3. Etiyolojiye goére senkop siniflamasi

Noral - Aracili (Refleks)
Senkop

Kardiyak senkop

Ortorstatik
Hipotansiyona

Bagh Senkop

Vazovagal Aritmiye bagh Primer otonom
disfonksiyon
Emosyonel stres ile tetiklenen Bradikardi Pir otonom disfonksiyon

Ortostatik stres ile tetiklenen

SinUs nod disfonksiyonu

Otonom tutumlu

parkinson

Pozisyonel

Atriyoventrikuler ileti
defekti

Lewy body demansi

Okstiirme, hapsirma

Kardiyak pil disfonksiyonu

Multipl sistem atrofisi

Yutma, defekasyon, visseral agri

ilag iliskili tagikardi /
bradikardi

Sekonder otonom

disfonksiyon

Miksiyon sonrasi

Ventrikller/supraventrikile

r tasikardi

Diyabet, amiloidoz,
dremi, spinal kord

yaralanmasi

Egzersiz sonrasi

Yapisal hastaliklara bagh

llag iligkili ortostatik

hipotansiyon

Post - prandiyal

Kardiyak: kapak hastalgi,
miyokard infarktus,
kardiyomiyopatiler, atriyal
miksoma, perikardiyal
hastaliklar, koroner arter

anormalileri

Alkol, vazodilatatorler,
diuretikler, fenotiyazin,

antidepresanlar

Diger: Karotid siniis sendromu,

atipik formal

Diger: pulmoner
tromboemboli, pulmoner
hipertansiyon, aort

diseksiyonu

Vélim kaybi:
Hemoraji, kusma, diyare
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2.4 Prognoz

Ozellikle EKG'si normal olan gen¢ ve saglikli bireylerde senkop
genellikle noral aracili mekanizma ile olusur ve iyi prognozludur (43). Senkop
prognozunda en onemli belirleyici etiyolojidir. Tekrarlayan senkoplarda
dismeden kaynaklanan yaralanma oranlari %12 civarindadir fakat travmaya
bagli mortalite disuktir (44).

EGSYS-2 calismasina gore italya'da 11 acil klinigine basvuran 398
senkop hastasinin %9.2'sinde, 614 gunlik suregte mortalite gézlenmistir. Bu
hastalarin %82'sinde EKG'nin anormal oldugu saptanmistir. Diger taraftan
sadece 6 hastada (%3) bilinen herhangi bir kardiyak hastalik olmaksizin ve
EKG normal iken mortalite gelismis olup negatif prediktif deger (NPD) %97’dir.
Ortostatik etiyolojilere bagli gelisen senkopta %11, agiklanamayan etiyolojide
%7 ve noral aracil senkopta %7 civarinda mortaliteden bahsedilirken,

kardiyak senkopta bu oran %37'lere ¢gikmaktadir (45).

2.5 Maliyet

ABD'de senkop hastalari igin yapilan yilik harcama 2 milyon dolar
civarindadir (46). Acil servise senkop ile bagvuran hastalarinin yaklasik %40'
hospitalize edilmektedir (47). Ortalama hastane yatis slresi 5.5 gin olup
yapilan harcamalarin %75'inden fazlasi hospitalize edilen hastalar igin
yapilmaktadir (48).

italya'da yapilan bir calismada acil servise senkop ile bagvuran
hastalarda standardize protokol ile olagan bakim uygulanan hasta gruplari
(sirasiyla 929 ve 725 hasta) karsilastirilmis ve standardize protokoller ile

degerlendirilen hastalarda maliyetin %17 daha az oldugu saptanmigstir (49).
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2.6 Acil Servise Senkop ile Bagvuran Hastalarin Degerlendirilmesi

Senkop gecirmis bir hastanin klinik degerlendirmesinde anamnez, fizik
muayene ve var ise senkopa tanik olmug gorgu taniklarindan alinan bilgiler
oldukga degerlidir. Aydinlatiimasi gereken ilk sorular: Olay tam bir biling kaybi
midir? Senkop ile karisabilecek bir durum var midir? (Tablo-1) Net bir
etiyolojik tan1 var midir? Yuksek riskli kardiyovasukler olay ve 6lum riski var
midir? (6,36).

Gegici biling kaybi senkop olarak tanimlabilmesi igin, ani kisa
sureli tam biling kaybin varhgi, kendiliginden ve sekelsiz iyilesme, postural
tonus kaybinin varlidi, refleks senkop, ortostatik hipotansiyona bagl ve
kardiyak senkop icin spesifik belirti ve semptomlarin varligi ile diger gegici
biling kaybin nedenlerinin spesifik belirti ve semptomlarinin olmamasi
gerekmektedir (23).

Anamnez alirken senkopu tetikleyen faktorlerin varhidi, senkop
Oncesinde ve esnasinda hastanin pozisyonu ve fiziksel aktivite
sorgulanmalidir. Tetikleyen faktorler arasinda; yorgunluk, uyku ve gida
yoksunlugu, sicak ortam, alkol tuketimi, agri ve korku veya endise gibi
duygular olabilir. Senkoptan énceki aktivite (efor, 6kstirme, miksiyon, uzun
sure ayakta durma) etiyolojisi hakkinda ipucu verebilmektedir (22).

Hastalarin tibbi 6zge¢misinde sorgulanmasi gerekenler Tablo 4'te
Ozetlenmigtir.

Senkop 6ncesinde prodromal belirtiler (bas donmesi, sersemlik
hissi, halsizlik, terleme, epigastrik rahatsizlik, bulanik gérme, solukluk,
parestezi) ortaya cikabilir. Klinisyenler gogus agrisi, sirt agrisi, ¢arpinti,
dispne, diplopi, dizartri, ataksi, fokal nérolojik defisit, siddetli bas agrisi gibi
yasami tehdit eden durumlar acgisindan dikkatli olmalidir (24).

Hastalar cogu zaman olayin gelisme anini hatirlamazlar fakat
biling kaybi genellikle birka¢ saniye ile sinirhidir. Otomatizmalarin varligi,
persistan bilin¢g kaybi, kas agrilari, inkontinas gibi bulgular biling kaybinin
nedeni olarak senkop tanisindan uzaklastirir.
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Hastanin kronik hastaliklari ve kullandigi ilaglar sorgulanmalidir.
Ozellikle kan basincini dusirebilecek ilaglar (antihipertansifler, nitratlar,
diuretikler) kardiyak output azaltan ilaglar (kalsiyum kanal blokerleri, beta
blokerler, digoksin) QT araligini uzatan ajanlar (trisiklik antidepresanlar,
fenotiazinler, kinidin, amiodaron) biling durumunu ve uyanikhg: degistiren
ajanlar (alkol, kokain, sedatif analjezikeler) ile serum elektrolitlerini degistiren
ajanlar (6zellikle diuretikler) kullanan hastalarda senkop daha sik

gorulmektedir (50).

Tablo- 4. Senkop hastalarinda anamnez

Ataktan hemen 6nceki durumlarla ilgili

Pozisyon (oturur, supin, ayakta)

Aktivite (dinlenme, egzersiz, hapsirma, ékstirme, defekasyon v.b)

Predispozan faktorler (kalabalik ortam, sicak, post-prandiyal dénem, ayakta durma

Presipite eden olaylar (korku, heyecan, agri, boyun hareketleri)

Atagin baslangici ile ilgili

Bulanti, kusma, abdominal rahatsizlik, Gstme, titreme, aura, ¢arpinti,

Atak ile ilgili gorgu tanigindan alinacak anamnez

Dusme sekli, cilt rengi, biling kaybinin suresi, solunum paterni, kasilma, dil 1sirma

Atak sonrasi ile ilgili

Bulanti, kusma, terleme, titreme, konflizyon, yaralanma, gdégus agrisi, inkontinans

Ailede ani kardiyak 6lim/ senkop/ aritmojenik kalp hastalii éykisu

Onceki kardiyak hastaliklar

Norolojik hastaliklar

Metabolik hastaliklar

ilag ve alkol kullanim dykiisii

Varsa 6nceki senkop dykusu ilk senkop yasi, tekrar sikligi ve sayisi
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2007 American College of Emergency Physicians (ACEP) rehberine
goére senkop hastalarinin ilk degerlendirmesi mutlaka detayll anamnez, fizik
muayene ve 12 derivasyonlu EKG'yi igcermelidir (51). Anamnez ve detayh
muayene ile hastalarin %32-74'Une, incelenen EKG ile de %1-11 hastaya tani
konulabilmektedir (52).

Senkopun ilk olup olmadigi, tekrarlayan epizodlarin baslayisi, suresi
ve sikhg degerlendirme esnasinda sorgulanmaldir. Ailesel kalp
hastaliklarinin varli§i ya da kisisel kardiyovaskuler hastalik risklerin varhgi
arastinimaldir. Gebelik, laktasyon gibi 6zel durumlar da dikkate alinmalidir.

Vital bulgular kontrol edilmelidir. Ornegin yiiksek ates senkop
tetikleyicisi olabilmektedir. Kalp atim hizindaki ve kan basincindaki postural
degisiklikler, senkobun ortostatik oldugu yonundedir. Tasikardi, hipoksi,
hipovolemi, akut koroner sendrom agisindan uyarici olmalidir. Bradikardiler,
iletim bozukluklari, ila¢ kullanimi ya da ilag overdozu durumlarinda
intoksikasyonlar acisindan dikkatli olunmahdir. Vital bulgularla beraber
parmak ucu kan sekeri mutlaka kontrol edilmelidir. Unutulmamahdir ki
hipoglisemi oldukga sik bir biling kaybi nedenidir.

Norolojik muayene detayli olarak yapilmaldir. Senkop sonrasi bilincin
duzelmesi kendiliginden ve tam olmalidir. Hasta ile kisa surede oryantasyon
ve kooperasyon kurulabilmelidir. Anormal biling durumu, ajitasyon, somnolans,
bas agrisi, duyu defisitleri ya da lateralizan bulgularinin varliyinda santral bir
patoloji agisindan detayli inceleme yapilmalidir. Senkop geciren hastalarda
travma muayenesi de yapilmalidir. Hematom ve/ veya acik yaralarin varliginda
kranial, ekstremite ve vertebra yaralanmalari agisindan hasta dikkatle
degerlendiriimelidir.

Anamnez ve fizik muayene sonrasinda acil servislerde yapilabilecek
tanisal testler oldukg¢a sinirlidir. Kolay ulasilabilir ve ucuz olmasi yaninda,
mortalite ile sonug¢lanabilecek kardiyak senkopun tanisina yardimci olacagi
icin EKG oldukga 6nemlidir (5,37).
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On iki derivasyonlu EKG senkop geciren tim hastalara g¢ekilmelidir.
EKG'de bazi bulgular aritmilere isaret etse de EKG senkopun etiyolojisini
beliremede nadiren tek bagsina yeterlidir (53). Acil serviste baslangic
degerlendirmesi esnasinda ¢ekilen EKG normal olsa bile kardiyak senkop
olabilecegi dusunulen vakalara 24-48 saatlik veya daha uzun sure izlem
yapma olanag@i saglayan holter cihazlari onerilebilir (26,27).

Anamnez, fizik muayene ve EKG sonuglarina gore yapisal kalp
hastaligi suphelenildiginde transtorasik ekokardiyogram yapilmalidir (53).
Ekokardiyografi; sol ventrikul disfonksiyonu, hipertrofik kardiyomiyopati, aort
darligi, intrakardiyak timorler ve perikardiyal efuzyonlar gibi altta yatan yapisal
kalp hastaligini teshis edebilir (28). Ayrica pulmoner hipertansiyon veya sag
ventrikulde genisleme varsa pulmoner emboli tanisini dusundurebilir.

Anamnez ve fizik muayenede noérolojik nedenlerin distnilmedigi
senkop hastalarinda ndrolojik testler senkop etiyolojisinin aydinlatiimasinda
nadiren faydalidir. Bircok senkop hastasinda gereksiz noérolojik tetkikler
istenmektedir. Kullanilabilecek norolojik tetkikler klinik duruma ve risk
faktorlerine bagh olarak elekstroensefalografi (EEG), manyetik rezonans
goérintileme (MR), kontrastli ya da kontrastsiz bilgisayarli tomografi (BT) dir.

Ortostatik kan basincin degerlendirilmesi de acil serviste uygulanabilir
bir tanisal testtir. Hastanin oturur poziyondayken ve ayaga kalktiktan 3-5
dakika sonra tansiyon OlcUmu yapilarak ortostatik hipotansiyon durumu
belirnebilir.

Tilt testi refleks vazovagal senkop tanisi i¢in kullaniimaktadir. Hasta
supin poziyondayken tansiyon ve nabiz élgimleri yapilir. Daha sonra hastanin
bags! yukari gelecek sekilde 60-80 derece agi ile poziyon verilir ve tansiyon-
nabiz deQerleri 45 dakika kayit altina alinir. Pozisyonu degisen hastada
tansiyon ve nabizda disme olur ve sonugta senkop gelisir fakat tilt testi igin
gerekli sartlar (uygulama dncesinde 2-4 saat a¢ kalinmasi, egim saglanacak
masa) acil servislerde her zaman olusturulamayacagi igin acil servisler igin
kullanigli degildir (57).
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Karotis sinUs masajl, karotis sendromu tanisinda kullaniimaktadir. Bir
elin ikinci, uguncu ve dorduncu parmaklarinin uglari kullanarak angulus
mandibula ile sternokleidomastoid kasinin anterior kenarindaki krikoid kikirdak
arasina kompresyon uygulanir. YUz kontralateral olarak donduarulir. Sag ve
sol karotis sinuse ayri zamanlarda, supin poziyonda ve dik pozisyonda masaj
uygulanir ve hastanin nabiz ve tansiyon degerleri kayit altina alinir. Karotis
sinis asir duyarlihdr varliginda (>3-5 saniye sinUus duraklar ve/ veya
>50mmHg kan basincinda dusme) karotis sinis sendromu tanisi
konulmaktadir. Son (i¢ ay icerisinde gegici iskemik atak (TiA) veya inme
Oykusu olan hastalarda ve karotis doppler c¢alismalarinin daha o6nce
digslamadigi ciddi karotis darligi durumlarinda karotis sinis masajl
uygulamasindan kac¢iniimalidir (30,31,36).

Acil servislerde kolaylikla ¢aligilan hemogram, biyokimya, kan gazi,
kardiyak biyomarkerlar her zaman etiyolojiyi tam olarak agiklayamasa da
hipoglisemi, intoksikasyon, solunumsal patolojiler, derin anemi gibi senkop

nedenlerinin anlasiimasini saglayabilmektedir.

2.6.1 Norolojik Degerlendirme

Otonomik bozukluk (ANF)

Otonom sinir sisteminin fizyolojik gereksinimleri karsilayamamasi
sonucu ortostatik hipotansiyon (OH) ortaya ¢ikmaktadir. ANF ¢ kategoriye
ayrilmaktadir.

a. Birincil ANF (saf AN), coklu sistem atrofisi, Parkinson hastalig
ve Lewy cisimcikli demans gibi dejeneratif noérolojik hastaliklarda olusmaktadir
(65).

b. ikincil ANF, diyabet, amiloidoz ve cesitli polinéropatiler gibi diger
hastaliklarin neden oldugu otonomik hasari igermektedir (65).
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c. llacla baslatilan ANF, ortostatik hipotansiyonun en sik rastlanan
nedenidir. En sik sebep olan ilaglar arasinda antihipertansifler, diuretikler,

trisiklik antidepresanlar, fenotiazinler ve alkol yer almaktadir.

Serebrovaskiiler Bozukluklar

‘Subklavian ¢alma’, subklavian arterin oklizyonuna ya da darligina
bagh olarak kan akiminin vertebral arterden kola yonlendiriimesini ifade eder
(Sekil 4). Zorlayici bir kol hareketi sonucu, vertebral arter, hem kola hem de
beynin bir bélimiine yeterli miktarda kan aktaramadiginda, Gegici iskemik
Atak (TiA) meydana gelebilir. TIA, sadece vertebrobaziler ve tek kol egzersizi
ile baglantili oldugu zaman ‘calma’ dan kaynaklanmasi olasidir. Serebral

arterlerde oklizyon olustugunda fokal nérolojik bulgular ortaya ¢ikmaktadir.

Basilar artery

Vertebral artery

Common carotid artery

Subclavian artery

Innominate artery Y Severe stenosis or
' occlusion

Sekil-4. Sol subklavian arter oklizyonuna bagl ‘calma
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Migren

Migreni olan hastalarda senkop ¢ogunlukla gortulmektedir. Bu hasta
grubunda senkopun yasam boyu prevalansi ylksektir (63). Senkop ve migren

ataklari genellikle birlikte meydana gelmektedir.

Epilepsi

Nobet gecirdigi dastntlen bir hasta icin EEG, intrakraniyal
kanamadan supheleniliyorsa kontrastsiz BT, intrakraniyal kitle distnullyorsa
kontrasth BT veya MR goruntulemesi yapiimaktadir (50,54).

Senkopta genellikle tetikleyici faktor bulunurken epilepsi nadiren
tetiklenmektedir. Refleks epilepside etkili olan yanip sbénen isiklar gibi
tetikleyiciler senkopta etkili olanlardan farkhdir. Bir aura tipik olarak,
abdomenden yukselen bir duygulanimdan (epigastrik aura) ve/veya hos
olmayan bir kokudan olusur. Yukselen duygulanim senkopta nadiren
olugsmaktadir. Terleme ve solgunlagma epilepside yaygin degildir. Dili isirmak
epilepside daha yaygin olarak ve dilin yanlarinda meydana geldigi halde,
senkopta dil ucu isiriimaktadir (5,64). Epilepside Uriner inkontinans, uzun
suren postiktal konflizyon mevcut iken, senkopta kisi hizla énceki noérolojik
duruma gelmektedir (Tablo 9). Bas agrisi, kas agrisi, ayrica kreatin kinaz ve

prolaktin yukselmesi epilepsiden sonra daha siktir.
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Tablo 9. Nobetin senkoptan ayirdedilmesinde dykunin degeri. Hoefnagels

ve ark. calismasindan uyarlanmistir (5).

Taniya gotiiren klinik bulgular

Olasi nobet

Olasi senkop

Olay 6ncesindeki semptomlar

Aura (tuhaf koku gibi)

Bulanti

Kusma

Karin agrisi

Soguk terleme(néral
aracih)

Dengesizlik

Gormede bozulma

Biling kaybi sirasindaki bulgular

(tanik ifadesine gore)

Uzun sureli tonik klonik
hareketler

Hemilateral

Belirign otomatizmler
Dil 1sirma

Yilzde morarma

Kisa sureli hareketler
(<15 sn. tonik klonik)

Olaydan sonraki semptomlar

Uzun sureli konflizyon

Kaslarda agri

Kisa surelidir
Bulanti
Kusma,
Sararma

(n6ral aracili)

Aile dykusu

Olayin zamani (gece)

Bulanti ve abdominal rahatsizlik

Nobet sliphesine iligkin dusiik spesifiteli kinik bulgular

Olaydan 6nce ‘batmalar’ yaganmasi

Olaydan sonra: uriner inkontinans, uyuklama, yaralanma, bas agrisi
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2.7 Risk Siniflandirma Sistemleri

Senkop basitten ¢ok ciddiye genis bir yelpazede birgok hastalikla
iligkilendirilebilen yaygin bir semptom oldugundan, morbidite ve mortalite
riskini ortaya koymak, bunun yaninda gereksiz hastane yatislarini ve maliyeti
onlemek onemlidir. Senkop sikayeti ile bagvuran hastalarda kisa ve uzun
donem prognozu 6ngérmek ve hastaneye yatis karari vermek icin geligtirilmis
olup birgok KKK ve risk siniflandirma sistemi vardir, literatirde bu konuyla ilgili
yuzlerce ¢alisma mevcuttur (41). YUuksek riskli hastalarda senkop sonrasinda
ani 6lum, serebral inme, pulmoner emboli, aort diseksiyonu, sinis dugum
disfonksiyonu, yeni veya kontrolsiz atriyal fibrilasyon, yUksek dereceli
atriyoventrikuler blok, venrikuler aritmi, supraventrikuler tagikardi gibi mortal
seyredebilecek sonuglar olabilecegi igin bu hastalar hastaneye yatirilarak
senkopun etiyolojisi aydinlatilmali ve uygun tedavi saglanmalidir. Orta ve
dusuk hastalar ise bagvuru anindaki risk durumuna goére yatirilarak ya da
taburcu edilerek ilgili polikliniklere ayaktan yénlendirilebilmektedir.

Senkop sonrasi travma riski olan, bilinen ciddi kronik hastaldi olan,
kardiyak hastaligi olan ve sosyoekonomik duzeyi dusuk hastalar hastaneye
yatiriimasa da acil serviste biraz daha uzun sure takip edilmelidir (32,36).

Risk siniflamalari genellikle EKG’de gorulen patolojik bulgularin
varliginda kardiyak senkopu tanimlamaya yardimci olmaktadir. Ayrica,
ortostatik hipotansiyona bagli senkop, vazovagal senkop gibi daha benign
durumlarin ekartasyonu acgisindan faydalidir.

Kisa donemde (<1ay) olusabilecek risklerin tahmini icin en sik
kullanilan risk siniflandirma sistemleri SFSR, ROSE, STePS, Boston ve
SEEDS sistemleridir. Uzun dénem riskler icinse Martin ve ark.'nin galigmasi,
OESIL, EGSYS ve STePS'tir. SFSR ve ROSE acil servise yonelik geligtiriimis

olup hastaneye yatis karari verme noktasinda kullanimi da uygundur (58).
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2018 ESC senkop kilavuzuna goére; yeni baslayan goégus agrisi-
rahatsizlik hissi, nefes darhgi, karin agrisi veya bas agrisinin varligi, senkopun
efor esnasinda ya da supin poziyonda gergeklesmesi, aniden baslayan bir
garpinti sonrasinda senkop gelismesi major yuksek risk olarak kabul edilmigtir.
Ayrica senkopun otururken gergeklesmesi, ailede ani kardiyak arrest oykusdu,
senkop oOncesi prodromal belirti olmamasi ya da kisa (<10 saniye) surmesi
minor yuksek risk olarak tanimlanmistir. Tablo 5’te 2018 ESC kilavuzuna gore

senkop hastalarnin ilk degerlendiriimesinde yuksek ozellikleri 6zetlenmigtir.
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Tablo- 5. ESC 2018 kilavuzuna gore acil serviste senkop hastalarinin ilk

degerlendiriimesinde yuksek risk ozellikleri

Senkop Olayi a. Yenibaslayan gégus agrisi, nefes darhgi,
karin agrisi veya bas agrisi

b. Efor sirasinda veya supin poziyonda iken
senkop

c. Senkopun takip ettigi ani baslangigh garpinti

Gecgmis Tibbi Hikaye a. Ciddi yapisal veya koroner arter hastaligi
(kalp yetmezlIigi, disuk sol ventrikdl

ejeksiyon fraksiyonu veya eski miyokardiyal
infarkt.

Fizik Muayene a. Agiklanamayan hipotansiyon

Rektal muaynede gastrointestinal kanama
bulgusu

Persistan bradikardi (<40 atim/dakika)

Tani konulmamis sistolik Gftirim

2 o

EKG Akut iskemi ile uyumlu EKG degisiklilkleri

Mobitz tip 2 ikinci derece AV blok
Uglincii derece AV blok

Yavas AF (<40 atim/dakika)

Q dalgasi

-~ ©® oo T ®

Ventrikiler tasikardi

Pacemaker veya ICD disfonksiyonu

S @

Tip 1 brugada paterni
Uzun QT (QTc > 460 milisaniye)
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SFSR'ye gore CHESS kisaltmasindaki kriterlerden konjestif kalp
yetmezligi, hematokrit <%30, anormal EKG, nefes darligi ve sistolik SKB
<90mmHg kriterlerinden herhangi birinin varligi 7 gunlik ciddi morbidite ve
mortalite ile iligkili olabilmektedir. Validasyon ¢alismalarinda %97 sensitivite ve

%56 spesifite saptanmistir (59, 60).

Tablo- 6. San Francisco senkop kurallari

Kalp yetmezlIigi dykusu

Hct <%30

Anormal EKG

Nefes darligi
Sistolik KB <90 mmHg

ROSE'a goére BRACHES mnemonigindeki kriterlerden BNP >
300ng/ml, kalp hizi <50/dk, rektal muayenede kan tespit edilmesi, Hb<9g/dl,
gogus agrisi, EKG'de D3 disinda Q dalgasi varligi ve oda havasinda oksijen
saturasyonu <%94 herhangi birinin var olmasi durumunda hastane yatisi
gerekmektedir. Bu ¢alisma ingiltere’de yilda 100.000 hasta basvurdugu bir 3.
basamak merkez olan Royal Infirmary of Edinburgh acil departmaninda
yapilmistir. Yapilan internal validasyon ¢alismasinda %82.5 sensitivite, %65.5
spesifite, %16.5 PPD ve NPD bulunmustur. Acil serviste hastalarin ROSE
kurallarina gore degerlendiriimesi gereksiz hastane yatislarini %30 oraninda
azaltmaktadir. Diger tum KKK ve risk sistemleri ile karsilastirildiginda bu oran
en yuUksektir (22).
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Tablo- 7. ROSE kriterleri

BNP duzeyi >300 pg/ml

Bradikardi (<50/dk)

GIS kanama slUphesinde kanama ile uyumlu rektal muayene

Hemoglobin

Gogus agrisi

D3 disinda derivasyonda Q(+)
Oda havasinda sp02 <%94

Boston cgalismasi acil servise senkop ile basvuran 293 hasta ile
yapilmig olup hastanin akut koroner sendrom tanisi almasi igin risk kriterleri;
kardiyak ileti bozuklugu bulunmasi, kalp hastaligi, kapak hastaligi, ailede ani
kardiyak olum oykusu, acil serviste anormal vital bulgular, volim azhgi ve
santral sinir sistemini ilgilendiren olaylar bulunmasi olarak belirlenmigtir. Risk
kriterlerinden herhangi biri bulunan hastalarda hastane yatigi Onerilmigtir.
Presenkop ile basvuran hastalarin da risk degerlendirmesinde bu kriterlerin
kullanilabilecegdi belirtiimis. 1 aylik morbidite ve mortaliteyi belirlemede %97
sensitivite ve %62 spesifite gosterdigi raporlanmistir (59). Boston senkop
kriterleri alt bagliklari ile birlikte 25 kriterden olugsmaktadir, dolayisiyla aclil
servis icin pratik olmayabilir.

Kayayurt ve arkadaslari 2012'de yayimladiklar bir calismada Turk
hasta populasyonuna yonelik gelistirdikleri yeni bir risk siniflama sisteminden
bahsetmiglerdir. DO-PACE seklinde mnemonigini de olusturduklar dispne,
ortostatik hipotansiyon, presipitan faktor ile olusmus senkop, >58 yas, kalp
yetmezIligi olmasi ve anormal EKG'yi kriter olarak belirlemisler (tablo 8). 231
hastalik ¢galismalarinda 1 aylik dénemde risk tahmini basarilari SFSR ve
OESIL ile karsilastiriimig, %100 sensitivite ve spesifite ile Anadolu Senkop

Kurallari'nin basarili oldugunu saptanmistir (61).
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Tablo- 8. Anadolu Senkop Kurallari

Dispne

Ortostatik hipotansiyon

Presipitan faktér varhgi

>58 yas

Konjestif kalp yetmezligi dykisu

Anormal EKG

OESIL 1 yilhk mortalite ve morbidite tahmini icin gelistiriimistir. %86
sensitivite ve %31 spesifitesi mevcuttur. Yas>65, kardiyovaskuller hastalik
varligi, prodromal dénem olmamasi ve anormal EKG kriterlerinin hepsini
karsilayan bir hasta icin %57,1 ciddi olay 6ngdrulmektedir (62). Tablo 9'da

OESIL Senkop Kriterleri ve 12 aylik mortalite ve/ veya morbidite oranlari

gOsterilmektedir.

Tablo- 9. OESIL Senkop Kriterleri ve 12 aylik ciddi olay riski

> 65 yas 1 puan
Kardiyovaskuler hastalik oykusu 1 puan
Prodromal donem olmamasi 1 puan
Anormal EKG 1 puan

12 aylik ciddi olay riski:
0-1 puan =%0,8
2 puan =%19,6
3 puan =%34,7
4 puan =%57,1

26




italya'da senkop hastalarinda 2 yillik mortalite tahminine yénelik
geligtirilen EGSYS skoruna gore iskemik kalp hastaligi dykusu veya bulgusu,
kalp kapak hastalgi, kardiyomiyopati, konjenital kalp hastaligi, kalp yetmezligi
ve anormal EKG kriterlerinden 3 ve daha fazlasini karsilayan hastalarda 2 yillik
mortalite oran1 %21 civarindadir. EGSYS 6zellikle kardiyak etiyoloji iligkili koti
prognoz tahminine yonelik yapilmis bir calismadir (63).

Prognoz tahminine yonelik gelistirilen bir¢ok risk siniflama sisteminin
disinda, bazi rehberlerde de hastalarin yatis veya taburculuk kararlarini
vermede yonlendirici olmasi agisindan algoritmalar yer almaktadir. ESC, ACP
ve ACEP rehberleri temel alinarak olusturulmus bir risk algoritmasi Tablo 8'de

yer almaktadir (64).
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Tablo- 8. ESC, ACP ve ACEP rehberleri temel alinarak olusturulmus senkop

hastalarina yonelik bir risk siniflamasi

Yuksek risk (hastaneye yatir)

Orta risk (erken donem kontrol

onererek taburcu edilebilir)

Carpinti, gégus agrisi, bas agrisi,
eforla birliktelik, ailede <60 yas ani

olum oykusu, VT/VF oykusu

Yas >60, prodromal semptom yoklugu,
gegirilmis MI dykusu, bilinen KAH,
kapak hastaligi, kalp yetmezIigi

Sistolik kalp afurima, KY bulgulari,
sistolik KB<9OmmHg, PTE
suphesi, aort anevrizmasi, yeni
norolojik bulgu, SVO suphesi,
rektal muayenede kanama, GIS

kanama suphesi

Ortostatik hipotansiyon, diyastolik kalp
ufGrima, karotid masaijla >3sn

ventrikuler pause, travma

2.derece AV blok, bifasikuler blok,
<3 sinusal pause, VT, <50 sinUs
bradikardisi, sinoatrial blok,
QTc>450msn, yeni ST-T
degisikligi, Brugada, aritmojenik

sag ventrikul displazisi

RBBB, QRS>120msn, eski ST-T
degisikligi, ventrikuler ekstrasistoller,
eski Q dalgasi, atriyal fibrilasyon veya

flutter, 1.derce av blok

Dusiik risk (taburcu et) :
yukaridaki kriterlerden higbiri

bulunmayan hasta
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3. GEREG VE YONTEM

Uzmanlik tezi kapsaminda Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’nun izni ve 24 Subat 2021 tarihli 2021-4/11 sayih
onay! (Ek-1) ile yapilan bu galismada Uludag Universitesi Tip Fakuiltesi
hastanesi Acil Tip Kliniginden 1500, Bursa Yiksek ihtisas Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Tip Kliniginden 500 olmak Uzere toplamda 2000 randomize
secilmis senkop sikayetiyle 01 Haziran 2018 — 01 Subat 2021 tarihleri arasinda
basvuran ve intrakranial patoloji dustnulerek kraniyal BT ve/veya MR
goéruntilemesi yapilan hastanin dosyalari retrospektif olarak incelenmigtir.

Bu calisma yilda 200.000 ve Uzeri erigkin acil hasta basgvurusu olan iki
adet Uglncu basamak saglik uygulama ve arastirma hastanesinde yapilimigtir.
Hastalarin gecmis ve Kklinik bilgileri elektronik tibbi kayit sisteminden alindi.
‘R55’ ICD (International Classification of Disease — Uluslararasi Hastalik
Siniflandirmasi) kodu kullanilarak senkop ile basvuran hastalar segilmis ve
sikayet kisminda senkop, bayilma veya gecici biling kaybi gibi ifadeler yer alan
dosyalar incelenmigtir. Kranial goruntulemesi yapilan hastalar gcalismaya danhil
edilirken, kranial BT ve/veya MR ¢ekilmemis hasta dosyalari incelenmemistir.
Vital bulgular, EKG bulgulari ve laboratuvar sonugclar ile beraber, risk
faktorleri acil servis doktoru veya arastirma gorevlisi tarafindan kaydedilen
elektronik hasta notlarina gore degerlendirilmistir. Elektronik hasta dosyasinda
eksik olan veya belirtiimeyen klinik bulgular yok olarak kabul edilmis, ¢oklu
kranial BT ve MR goéruntilemesi olan hastalar galismaya sadece bir kez dahil
edilmistir.

Senkopu taklit edebilecek hipoglisemi, ndébet, konversiyon gibi
sikayetlerle basvuranlar, primer yakinmasi senkop ile uyumlu olmayanlar, 18
yasindan kuguk hastalar, ilk basvurusu acil servise olmayanlar, travma éykusu
nedeniyle basvuranlar, bilinen intrakraniyal patolojisi olanlar, koma durumu,
persistan biling kaybi, alkol ve/veya madde kullanimina bagh biling kaybi olan
hastalar ¢alismaya dahil edilmemistir (Tablo-10).
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Acil servisimizde senkop ile bagvuran hastada intrakranial patoloji
dusundldiugunde dncelikli olarak kraniyal BT ¢ekilmekte ve sonrasinda gerekli
gorulirse kraniyal MR goruntulemeye ilerlenmektedir. Negatif kranial BT
sonucu ardindan pozitif kranial MR sonucu pozitif géruantuleme bulgusu olarak
calismaya dahil edilirken, baslangigta kranial BT’sinde patoloji saptanan
hastalardaki kranial MR sonucu yanlighdi 6onlemek adina c¢alismadan

cikartilmistir.

Tablo-10. Calismaya dahil edilmeyen hasta grubu

Dislama kriterleri

Senkopu taklit eden hipoglisemi, ndbet, konversif bozukluk

Persistan biling kaybi

Alkol ve/veya madde kullanimi

Bilinen intrakraniyal patoloji varligi(kanama, kitle, metastaz)

Travma oykusu

<18 yas

Koma

Baska merkezlerden tani konulmus halde basvuran hastalar

Primer sikayeti senkop ile uyumlu olmayan hastalar

Senkop, herhangi bir resusitasyon girisimi olmaksizin spontan
iyilesme ile sonuglanan, kisa sureli ve postural tonus kaybi ile birlikte olan

gegcici biling kaybi olarak tanimlanmigtir.
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istatistiksel Analiz Yontemi

Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogrow Smirnow Liliefors ve
Shapiro-Wilk testleri ile incelenmigtir. Surekli veriler normal dagilim
gostermedigi icin gruplar arasi karsilastirmalar Kruskal Wallis testi ile yapilmis
ve anlamli farklilik bulunmasi durumunda ikili karsilastirmalar Dunn-Bonferroni
post hoc testi ile yapilmistir. Verilerin normal dagilim géstermemesinden ve
non-parametrik testler uygulanmasindan dolayi betimleyici istatistikler medyan
(min-max) deger olarak verilmistir. Kategorik verilerin karsilastiriimasinda ki-
kare, Fisher's exact test ve Fisher-Freeman-Halton testleri kullaniimigstir.
Kategorik veriler frekans ve yiizde olarak verilmistir. Istatistiksel anlamhhk
duzeyi olarak a=0,05 alinmistir. Verilerin analizi SPSS v22 paket programi ile

yapimigtir.
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4. BULGULAR

Toplamda 2000 hasta dosyasi retrospektif olarak incelenmis ve
dislayici nedenler gikartildiktan sonra 1394 (672 erkek ve 722 kadin, 18 — 96
yas araligi, ortalama yas 57,5) hasta ¢alismaya dahil edilmistir. 523 (%37,5)
hastada anormal goruntuleme bulgulari saptanmigtir. Cekilen 1394 kranial BT
goérunttleme sonuglarindan 151’i (%10.8) anormal olarak degerlendirilmis ve
cekilen 620 kraniyal MR goéruntileme sonuglarindan 372’sinde (%26,7)
patoloji saptanmistir (Tablo-11).

Tablo-11. Hastalarin yasa, cinsiyete ve patolojik goruntileme sonucuna gore

sayisal dagihmi

Cinsiyet Sayi Yizde(%)
Erkek 672 48,2
Kadin 722 51,8
Toplam 1394 100,0

Patolojik goriintiileme sonucu
BT 151 10,8
MR 372 26,7
Toplam 523 37,5

Yas Ortanca(min-max)

57,5(18-96)
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Hastalarin yasi, cinsiyeti, tansiyonu, atesi, AFR (I6kosit, CRP ve/veya
prokalsitonin) yuksekligi, ek hastalik varhgi (malignite, hipertansiyon, diyabet,
serebrovaskuler hastalik), anormal EKG bulgulari, troponin yuksekligi, ciddi
anemi varhgr (hemoglobin degerinin < 8 ng/dL olmasi), serum elektrolit
imbalans (sodyum, potasyum, kalsiyum, klor) durumu, aktif antikoagilan
kullanim éykusu, nérolojik semptom (bas agrisi, kusma, bas donmesi, ataksi,
gorme bulanikligi, diplopi v.b), fokal norolojik defisit ve koagulopati (6rn.
anormal INR, PT ve PTT, trombositopeni, hemofili, FVL mutasyonu) varligi
daha once yapilan ¢aligmalara ve taranan hasta dosya bilgilerine gore risk
faktorleri olarak degerlendirilmistir (10-12).

GKS degerinin 15 olmasi, 35 °C (95 °F) ile 38 °C (100.4 °F) arasindaki
ates, 60-100 atim/dakika nabiz, 14-20 dakika solunum sayisi, SKB <140, DKB
<90 ve >%90 oksijen saturasyonu normal vital bulgular olarak kabul edilmistir.

Radyoloji Anabilim Dali tarafindan onaylanan kati raporlari dikkate
alarak anormal kranial BT ve MR bulgulari risk faktorlerine gore analiz
edilmistir. En ¢ok gorulen patolojik bulgular (kanama, enfarkt ve timar) ayri
ayri deg@erlendirilirken, bu c¢alismada nadir olarak saptanan durumlar
(metastaz, kist, 6dem, AVM, VBY Arnold Chiari Malformasyonu, sinids ven
trombozu, hidrosefali, karotid arter stenozu, vertebral arter stenozu ve invaziv

fungal sinuzit) ‘diger’ bulgular olarak incelenmistir (Tablo 12).
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Tablo-12. Senkop ile bagvuran hastalarda patolojik bulgularin prevalansi

Patolojik bulgu BT MR Toplam
Kanama 37 20 57
Enfarkt 72 325 397
Tlmor 18 12 30
Diger; 24 15 39
Metastaz 3 3 6
Kist 9 4 13
Odem 1 1 2
AVM 2 5 7
Arnold Chiari 2 0 2
SinUs ven trombozu 1 0 1
Hidrosefali 2 0 2
Karotid arter stenozu 2 1 3
Vertebral arter stenozu 0 1 1
invaziv fungal siniizit 1 0 1
VBY 1 0 1

Calismaya dahil edilen 1394 hastanin kranial géruntileme bulgulari
kullanilarak, 6nceden belirlenen 12 bagimsiz risk faktérlerine gére uyumluluk
arastinldi (Tablo-13). Kranial BT’de intrakranial patolojilerin varligi ek hastalik,
ndrolojik semptom, fokal norolojik defisit ve koagulopati ile iligkili bulunmustur
(Tablo-14).
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Tablo-13. Senkop ile bagvuran hastalarda belirleyici risk faktorlerinin

sikhigi

Risk faktori Hasta sayisi | Yiizde(%)
Hipertansiyon 710 50,9
Ates yuksekligi 84 6,0
Anormal EKG 163 11,6
Ek hastalik varhgi 671 48,1
Norolojik septom 455 32,6
Fokal norolojik defisit 203 14,5
Koagulopati 239 17,1
Aktif antikoagllan kullanimi 156 11,1
AFR ylksekligi 98 7,0
Troponin yuksekligi 39 2,7
Ciddi anemi 102 7,3
Elektrolit imbalansi 19 1,3
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Tablo-14. Kranial BT sonuglarina gore karsilastirmalar

Normal Kanama | Timor Enfarkt | Diger P
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet 0,432
n | 1242 37 18 72 24
Erkek | 590 (47,5) 22 (59,5) |8(44,4) |40 12
(55,6)
EKG 0,086
n | 1241 37 18 72 24
NSR | 1081 (87,1) | 26(70,3) | 17 (94,4) | 64 22
AF | 133 (10,7) 7 (18,9) 1(5,6) (88,9) (91,7)
Diger | 27 (2,2) 4 (10,8) 0 (0,0) 8(11,1) | 2(8,3)
Ek Hastalik <0,001
n | 1242 37 18 72 24
VAR | 568 (45,7) 28 (75,7) | 11(61,1) | 53 11
(73,6) (45,8)
Antikoagiilan 0,291
Kullanimi
n | 1242 37 18 72 24
VAR | 132 (10,6) 5(13,5) 3(16,7) |10(13,9) | 5(20,8)
Norolojik <0,001
Semptom 1242 37 18 72 24
n | 325(26,2) 32(86,5) | 10(55,6) | 69 18
VAR (95,8) (75,0
Fokal Defisit <0,001
n | 1242 37 18 72 24
VAR | 149 (12,0) 19 (51,4) |3(16,7) |28 3(12,5)
(38,9)
Koagiilopati <0,001
n | 1242 37 18 72 24
VAR | 168 (13,5) 9 (24,3) 0 (0,0) 61 0 (0,0)
(84,7)
AFR Yiiksekligi 0,157
n | 1242 37 18 72 24
VAR | 89 (7,2) 2(54) 2(111) [ 2(2,8) 4 (16,7)
Troponin 0,716
Yiksekligi
n | 1242 37 18 72 24
VAR | 35(2,8) 2(5,4) 0(0,0) 1(1,4) 0(0,0)
Ciddi Anemi 0,610
n | 1242 37 18 72 24
VAR | 95 (7,6) 2(5,4) 0 (0,0) 4 (5,6) 0(0,0)
Elektrolit 0,868
imbalans 1242 37 18 72 24
n |18 (1,4) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
VAR
Sonug <0,001
n | 1242 37 18 72 24
Taburcu | 904 (72,8) 4 (10,8) 4(22,2) | 2(2,8) 15
Klinik yatis | 304 (24,5) 29 (78,4) | 14 (77,8) | 67 (62,5)
YBU yatis | 33 (2,7) 4 (10,8) 0 (0,0) (93,1) 9(37,5)
Ex 0 (0,0) 2(2,8) 0 (0,0)
1(1,4)
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Kranial BT sonuglarina goére ek hastalik (malignite, hipertansiyon,
diyabet, serebrovaskuler hastalik) degiskeni acgisindan istatistiksel olarak
anlamli  farklihk gorulmastir (p<0,001). Ek hastaligi olan hastalarda
intrakranial kanama, enfarkt ve diger patolojik bulgularinin goralme olasihgi
yuksek iken ek hastaligi olmayanlarda kranial BT sonucunun normal olmasi
istatistiksel olarak anlamli saptanmistir (Tablo 14).

Norolojik semptom varligi ile patolojik kranial BT goruntuleme sonucu
arasinda istatistiksel olarak anlamh farklihk gorulmustuar. Enfarkt grubunda
norolojik semptom goérulme olasihdr %98,8 (n=69) orani ile diger gruplardan
daha yuksektir (Tablo-14).

Anormal kranial BT sonuglarina gore fokal norolojik defisit oranlarinda
istatistiksel olarak anlaml farkhlik izlenmigtir. Taraf bulgusu olan hastalarda
kanama, enfarkt, timor ve diger kraniyal patolojilerin goérilme olasili§i daha
yuksek saptanmistir (Tablo-14).

Patolojik kranial BT sonuglarina gére koagulopati oranlari istatistiksel
olarak anlamli saptanmistir. Koagulasyon profilinde bozukluk olan hastalarda
enfarkt gortlme olasiligi % 84,7 (n=61) oraniyla diger gruplardan daha yuksek
cikmigtir (Tablo-14).

Kranial BT sonuglarina gore Kklinik yatis ve taburculuk oranlar
bakimindan istatistiksel olarak anlamli farkhlik mevcuttur. Normal kranial BT
sonucu olan hastalarin acil servisten taburcu olma olasiligi % 72,8 (n=904)
oraninda iken, enfarkt, intrakranial kanama ve timord olan hastalarda
hastaneye yatis oranlari sirasiyla %93,1(n=67), %77,8(n=29) ve %77,8(n=14)
olarak bulunmustur (Tablo-14).

Kranial BT sonuglarina gore sistolik ve diyastolik kan basinci
degerlerinde istatistiksel olarak anlamh farklilik bulunmustur. Enfarkt ve
intrakranial kanama saptanan hastalarda tansiyon yuksekligi (SKB >140
mmHg ve DKB >90 mmHg) mevcut iken kranial BT sonucu normal olan
hastalarda ortalama kan basinci degerleri normal araliklarda saptanmistir
(Tablo-15).
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Kranial BT'de kanama, timor ve enfarkt saptanan hastalarda ortalama

yas 60 ve Ustundeyken diger intrakraniyal patolojisi olan hastalarin ortalama

yasi 55,0 olarak saptanmis fakat bu degerler istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (Tablo-15). Ayrica cinsiyet, ates yuksekligi, EKG bulgulart,

antikoagulan kullanimi,

AFR yiiksekligi,

elektrolit

imbalans ve anemi

degiskenleri ile kranial BT sonucu arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik

bulunmamistir (Tablo-14).

Tablo 15. Kraniyal BT sonucuna gore yas, ates ve tansiyon iliskisi

YAS SKB (mmHg) DKB (mmHg) ATES (°C)
n Medyan n Medyan n Medyan n Medyan
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
1242 61,0 1241 130,0 1241 75,0 1242 36,5
NORMAL
(18-96) (60,0-230,0) (10,0-130,0) (33,8-39,8)
3762,0 37 160,0 37 90,0 37 36,6
KANAMA
(19-80) (100,0-220,0) (60,0-160,0) (36,1-39,1)
- 18 64,0 18 139,5 18 78,5 18 36,5
TUMOR
(28-92) (90,0-170,0) (55,0-100,0) (36,1-37,1)
72 60,0 72 150,0 72 90,0 72 36,7
ENFARKT
(19-90) (70,0-200,0) (50,0-100,0) (36,1-37,9)
. 24 55,0 24 135,0 2479,0 24 36,6
DIGER
(21-78) (65,0-180,0) (50,0-90,0) (36,1-39,1)
p 0,564 <0,001 <0,001 0,384
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Kranial MR sonuglarina gore cinsiyet, yas, antikoagulan kullanimi,
elektrolit imbalans ve ates degdiskenlerinde istatistiksel olarak anlaml farklilik
bulunmamistir (Tablo 16, 17). Kranial BT sonuglarinin analizinden farkl olarak
AFR yuksekligi, troponin yuksekligi, EKG'de AF bulunmasi ve ciddi anemi
degiskenleri patolojik kranial MR sonuglariyla istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur (Tablo 16).

Patolojik kranial MR sonucu olan hastalarda tansiyon yuksekligi (SKB
>140 mmHg ve DKB >90 mmHg) mevcut iken kraniyal MR sonucu normal
olan hastalarda ortalama kan basinci degerleri normal sinirlarda saptanmigtir
(Tablo 17).

Kranial BT ile kraniyal MR sonuclari arasinda istatistiksel olarak
anlaml farklihk bulunmustur (p<0,001). En fazla uyum normal sonugclarda
%38,7 oraninda goérdimustur. En fazla uyumsuzluk ise %41,1 oraninda
kraniyal MR sonucu ile enfarkt tanisi konulurken, kraniyal BT sonucunda
patoloji saptanmamasi durumunda gorulmustar (Tablo 18).

Senkop ile basvuran 5 hastada herhangi bir risk faktoru
bulunmamasina ragmen patolojik kranial goruntuleme bulgulari saptanmistir.
Bilinen hastaligi olmayan 38 yasinda erkek hastanin kranial MR’'inda primeri
bilinmeyen metastaz saptanmistir. Ayrica 4 hastanin kranial BT lerinde AVM,
kist, ddem ve Arnold Chiari malformasyonu izlenmistir. Bununla birlikte, bu
patolojilerin senkopun Klinik belirtilerinin nedeni olmayip insidental olabilecegi

dusunulmustdar.
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Tablo 16. Kraniyal MR sonuglarina gore karsilagtirmalar

Normal Enfarkt Kanama Timor Diger P
n (%) n (%) n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet 0,257
n | 248 325 20 12 15
Erkek | 121 (48,8) | 181(55,7) | 10 (50,0) 6 (50,0) 11 (73,3)
EKG <0,001
n | 248 324 20 12 15
NSR | 220 (88,7) | 212 (65,4) | 10 (50,0) 11(91,7) | 15 (100)
AF | 19(7.7) 103 (31,8) | 7 (35,0 1(8,3) 0 (0,0)
DIGER | © 36) 0 3 (15,0) 0 (0,0) 0
Ek Hastalik <0,001
n | 248 325 20 12 15
VAR | 148 (59,7) | 264 (81,2) | 15(75,0) 8 (66,7) 11 (73,3)
Antikoagiilan 0,940
Kullanimi
n
VAR 248 325 20 12 15
35(14,1) | 42(12,9) 3 (15,0) 2 (16,7) 2 (13,3)
Norolojik <0,001
Semptom
n | 248 325 20 12 15
VAR | 74(29.8) | 308(94,8) | 18(90,0) 8 (66,7) 11 (73,3)
Fokal Defisit <0,001
n
VAR | 248 325 20 12 15
16 (6,5) 153 (47,1) | 14 (70,0) 2(16,7) 5 (33,3)
Koagiilopati <0,001
n | 248 325 20 12 15
VAR | 31(125) | 179(55,1) | 6(30,0) 0 (0,0) 1(6,7)
AFR <0,001
Yuksekligi
n | 248 325 20 12 15
VAR | 28(113) | 7(22) 1(5,0) 2 (16,7) 1(6,7)
Troponin 0,001
Yiksekligi
n | 248 325 20 12 15
VAR | 1560 3(0,9) 3(15,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Ciddi Anemi 0,004
n | 248 325 20 12 15
VAR | 21(8.,5) 60 (18,5) 4 (20,0) 0 (0,0) 1(6,7)
Elektrolit 0,321
Imbalans
n | 248 325 20 12 15
VAR | 5 (2.0) 1(0,3) 0 (0,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
Sonug <0,001
n | 248 325 20 12 15
Taburcu | 194 (78,2) | 17(5,2) 4 (20,0) 0 (0,0) 5(33,3)
. 40 (16,1) | 302(92,9) | 12 (60,0) 12 (100) | 10 (66,7)
K:,'g'g y:::z 13(5,2) | 5(15) 4 (20,0) 0 (0,0) 0 (0,0)
y £y | 1004) 1(0,3) 0 (0,0) 0 (0,0)
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Tablo 17. Kranial MR sonuglarina gore yas, ates ve tansiyon iligkisi

YAS SKB (mmHg) DKB (mmHg) ATES (°C)
Median Median Median Median
(Min-Max) (Min-Max) (Min-Max) (Min-Max)
68,0 140,0 80,0 36,6
NORMAL | (18.93) (70,0-220,0) (10,0-120,0) (36,1-39,8)
70,0 160,0 90,0 36,5
ENFARKT | (10-96) (60,0-230,0) (50,0-130,0) (36,1-39,1)
61,0 165,0 100,0 36,6
KANAMA | 26.90) (125,0-220,0) (70,0-120,0) (36,1-38,1)
- 65,5 147,5 76,5 36,4
TUMOR | x5g9) (106,0-170,0) (65,0-93,0) (36,1-36,9)
DISER 65,0 140,0 80,0 36,5
(19-79) (100,0-180,0) (60,0-106,0) (36,1-37,2)
p 0,053 <0,001 <0,001 0,179

Tablo 18. Kranial BT sonuglari ile kranial MR sonuglari arasindaki uyumun

arastiriimasi
Kranial BT Sonucu

Normal | Kanama | Tumor | Enfarkt | Diger

Kranial Normal 240 3 2 0 3
MR (38,7) (0,5) (0,3) (0,0) (0,5)

Sonucu

Kanama 5 15 0 0 0
(0,8) (2,4) (0,0) (0,0) (0,0)

Timor 2 0 10 0 0
(0,3) (0,0) (1,6) (0,0) (0,0)

Enfark 255 1 0 69 0
(41,1) (0,2) (0,0) (11,1) (0,0)

Diger 10 3 0 0 2
(1,6) (0,5) (0,0) (0,0) (0,3)

p<0,001
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5. TARTISMA VE SONUG

Senkop sikayetiyle basvuran hastalarin yonetimi acil servis hekimleri
icin 6nemlidir (13, 14). Oncelikle acil bakim ve midahale gerektiren hasta
grubu belirlenmeli ve mevcut olan tetkik ve goruntileme yontemleri uygun bir
sekilde kullaniimalidir. Cogu zaman acil doktorlari senkop ile iligkili olabilecek
ciddi intrakranial patolojileri ekarte etmek icin kesitsel goéruntileme
yontemlerine basvurmaktadir (15-17).

Acil serviste triyajin dogru yapilmasi senkop ile iligkili morbidite ve
mortalitenin onlenmesine, kesitsel goruntileme yontemlerinin daha secici bir
sekilde kullaniimasina, saglik bakim maliyetlerinin 5nemli dlgtide azaltiimasina
neden olacaktir. Ayrica bu hasta gruplari i¢in guvenilir kranial goérintileme
kilavuzlarina ihtiyag duyulmaktadir (18,19). Norolojik semptomlarla acil servise
basvuran hastalara ¢ogu zaman kranial goruntileme yapiimasina karsin
Ozellikle non- travmatik senkopta kraniyal BT ve MR’in etkinligini ortaya koyan
¢ok az calisma bulunmaktadir (12,20).

Bu konuda yapilan ¢alismalara dayanarak Kapoor ve arkadaslari acil
servise senkop ile bagvuran hastalarin %4’Gnde kranial BT’nin yararl bilgiler
saglayabilecegini 6ne surmustir (9). Ancak, calismalarindaki anormal
bulgularin tamamina yakini taraf bulgusu ya da ndbet dykusu sikayetleriyle
sinirhdir. Goyal ve arkadaglarinin yaptigi ¢alismada, acil servise senkop ile
bagvuran 117 hastanin klinigi ile iligkili herhangi bir patolojik kranial BT
bulgusuna rastlanmamistir (7). Ayrica Giglio ve arkadaslari, senkop ile gelen
44 hastadan sadece bir tanesinde anormal beyin BT bulgusu bulmustur (21).
Ek olarak, Grossman ve arkadaslarinin yaptid1 ¢alismada, persistan biling
kaybi, nobet, hipoglisemi, ilagla iligkili veya travmatik senkop gibi onemli
parametreleri digladiktan sonra %5 oraninda patolojik kranial BT bulgulari
bildirilmistir (17). Oztirk ve arkadaslari 1230 hasta dosyasini retrospektif
olarak incelemis ve %3,8 oraninda senkopa bagl patolojik kranial BT ve MR
bulgusuna rastlamiglardir (8). Bu calismaya gore fokal norolojik defisit,
malignite oykusu, hipertansiyon ve > 60 yas anormal kranial goruntuleme

bulgulari ile iligkili bulunmustur.
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Calismamiza goére fokal norolojik defisit, noérolojik semptom,
koagulopati, tansiyon yuksekligi ve ek hastalik (malignite, hipertansiyon,
diyabet, serebrovaskuler hastalik) varligi patolojik kranial gériintileme sonucu
icin ortak risk faktorleri olarak belirlenmistir. Ek olarak AFR yuksekligi, troponin
yuksekligi, atriyal fibrilasyon ve ciddi anemi anormal kraniyal MR sonuglariyla
istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Tablo-18). Yas, cinsiyet, elektrolit
imbalans durumu ve aktif antikoagulan kullanimi ile kranial gorintileme
sonucu arasinda anlamli iligki saptanmamistir.

Risk faktdrl olarak kabul edilen parametrelerin dogrulugu ve
guvenilirligi  arastinlmis  olup senkop ile basvuran hastalarin
degerlendiriimesinde uygun goruntuleme yontemi se¢iminde ve yatis karari
konusunda acil servis hekimlerinin rasyonel karar vermesinde yardimci
olabilecek durumlar degerlendirilmistir.

Onceki galismalara gore kesitsel goruntileme yontemleri senkop ile
basvuran hastalarda intrakranial patolojiler icin duslk tanisal degere sahip
iken (8,10,17,20,21) gcalismamiza goére kranial BT'de %10,8, kranial MR’da
%26,7 dogruluk orani tespit edilmistir. Oranin nispeten yuksek olmasinin
nedeninin arastirmanin yapildigi hastanelerdeki asistan hekimlere verilen
egitimin oldugu dusunulmastir. Acil servisimize senkop ile bagvuran
hastalarda kafa ici patolojiden suUphelenildiginde oncellikle kranial BT
cekilmekte ve gerekli gorulurse kraniyal MR goruntulemesine ilerlenmektedir.
BT sonucu normal olan ve norolojik semptomu sebat etmeyen ¢ogu hastaya
kranial MR c¢ekilmemektedir. Calismamizdaki kranial MR dogruluk oraninin
kraniyal BT'ye gore daha yuksek olmasinin bu sebepten kaynaklandigi

dusunulmektedir.
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Belirlenen risk faktori olmayan hastalarda kesitsel goéruntileme
yontemlerinin tanisal verimliligi dusuktar. Klinik takibin bu hastalar igin yuksek
maliyetli kraniyal BT ve MR taramalarina alternatif olarak daha faydal
olabilecegi dusunulmektedir. Calismamizda insidental olarak degerlendirilen,
risk faktdrl olmadan saptanan bes patolojik kranial gorintileme sonucu hayati

risk yaratmadigindan kafa karisikligi olusturmamalidir.

Tablo 18. Calismaya dahil edilen senkop ile bagvuran 1394 hastada patolojik

gorintileme bulgulari ile iligkili risk faktorleri

p

Kraniyal BT’de Senkop

Fokal noérolojik defisit <0,001
Norolojik semptom <0,001
Ek hastalik varhgi <0,001
Koagulopati <0,001
Kraniyal MR’da Senkop

Fokal noérolojik defisit <0,001
Norolojik semptom <0,001
Ek hastalik varligi <0,001
AF <0,001
Koagulopati <0,001
Toponin yuksekligi <0,001
Anemi 0,001
AFR ylksekligi 0,001
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Onceki galismalarda, kardiyovaskiler sebeplerden olusan senkopta
mortalite ve ani 6lUm insidansi diger senkop tiplerine gore daha yuksek
saptanmigtir (9, 33-35). Bununla birlikte, senkop gegiren hastalarin dnemli bir
kismi hastaneye basvurmadigindan, gergek 6lum oranini belirlemek gugtar.
Kapoor ve arkadaslarinin ¢alismasinda, kardiyak senkopta 12 aylik mortalite
orani %30 (+/- 6.7), kardiyak digI sebeplerden olugsan senkopta %12 (+/- 4.4)
ve nedeni bilinmeyen senkoplu hastalarda bu oran %6,4 (+/- 2,8) olarak
belirlenmistir (P < 0,0001). Ani 6lum riski, kardiyak senkopta %24 (+/- 6,6),
kardiyak digi senkoplarda %4 (+/- 2,7) ve sebebi bilinmeyen senkopta ise bu
oran %3 (+/- 1,8) olarak saptanmistir (9). Calismamizda, 2 hasta (%0,14) acil
serviste ex olmustur. ikisinde de anlamli troponin yiiksekligi saptanmistir.
Senkop sonrasi epigastrik agri sikayetiyle basvuran, kranial MR’inda
milimetrik enfarkti olan 90 yasinda kadin hastanin takip ve tedavisi slirecinde
ani kardiyak arrest gelismistir. Ikinci vakada, 76 yasinda kadin, ventrikiiler
fibrilasyon sonrasi asistoli geligmisgtir.

Bu calismada mevcut 6neri ve kanitlara dayanarak senkop sikayeti ile
gelen hastalarda anormal kranial goruntuleme sonucuyla iligkili tahmin edici
degiskenler incelenmis olup hasta dosyalari ve verileri taranarak, muhtemel
risk faktdrleri belirlenmistir. iki merkezli bir calisma olmasi, bu konu ile ilgili
onceki calismalara gore dahil edilen vaka sayisinin fazla olmasi, olasi risk
faktoru ve klinik semptomlarin detayl olarak incelenmis olmasi ve bazal
kraniyal BT ve MR sonuglarinin radyoloji bélimuntn kati raporlarindan alinmis
olmasi galismamizi guglu kilan ana sebeplerdir

Retrospektif bir calisma oldugundan klinik bulgularin dékimantasyonu
standardize edilememistir. TUm hekimlerce kabul edilmis senkop protokolinu
kullanan prospektif validasyon galigmalara ihtiya¢g duyulmaktadir. Senkop ile
basvurup kranial goéruntileme yapilmayan hastalar calismaya dahil edilmedigi
icin risk faktorlerinin gergek etkinligi arastirilamamistir. Calisma 2 adet tglncu
basamak saglik uygulama ve arastirma hastanesinde yapildigindan dolayi
sonuglarimiz birinci ve ikinci basamak saglik merkezlerinin pratigi ile uyumlu

olmayabilir.
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Senkop genellikle benign sebeplerden olusmakla beraber hastalarin
onemli bir kisminda ciddi norolojik hastaliklar bulunmaktadir. Acil servis
hekimleri hayati tehdit eden intrakranial patolojileri kagirmamak igin ¢ogu
zaman Kkesitsel goruntuleme yontemlerine basvurmaktadir. Bu durum saglik
hizmetlerinin maliyetini arttirmakla beraber, cogu hastayi gereksiz radyasyona
bagl olusabilecek komplikasyonlara maruz birakmaktadir. Anormal kranial
goruntuleme ile iligkili risk faktorlerinin belirlenmesinin acil servise senkop ile
basvuran hastalarda rutin kraniyal BT ve MR kullanimini azaltma potansiyeline

sahip oldugu disundlmektedir.
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7. EKLER

EK-1: ETIK KURUL iZIN FORMU
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