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Ozet

Senkop, bilincin ve postural tonusun ani baglayan
ve kisa siiren gecici kaybi ile karakterize olan bir
durumdur. Senkop; genel popiilasyonun %3 ila
37’sinde goriilebilmekte ve acil servislerde (AS)
degerlendirilen hastalarm %3’iinii olusturmaktadir.
Bizim amacimiz, AS hekiminin senkobu tanimasi,
konversiyon ve bilingte dalgalanmaya neden olan
epileptik nobet, koma, sok, akut konfiizyonel durum,
vertigo, diigme ataklar1 gibi diger hastaliklardan
ayird edebilmesi ve senkobun acil bakimini
yapabilmesine katkida bulunmak icin senkopla ilgili
giincel literatiir bilgilerini gézden gecirmekti. AS’te
senkobun ayirici tanisi ve acil tedavisinin hizli ve
dogru olarak yapilmasi ¢ok onemlidir. Ciinkii,
senkoplu hastalarda bir yillik 6liim insidans1 %33’lere
kadar ulagabilmektedir. Bu amacla senkopla ilgili
ayrmtili bir anamnez elde etmek ve hastay1 tam bir
norolojik/fizik muayene yapmak esastir. Daha sonra
laboratuvar testlerine bagvurmak gerekebilir. Derleme
tiiriindeki bu yazi senkobu tanimlar, senkoplu bir
hastalanin AS’te hizl1 ve dogru degerlendirilmesinde
bagvurulacak metodlar1 agiklar ve senkobun acil
bakiminin 6nemini vurgular.
Anahtar kelimeler: senkop, acil servis, degetlendirme,
tedavi

Emergency Department Approach
to the Patient with Syncope

Summary

Syncope is a condition characterized by transient
loss of consciousness and postural tone which has a
sudden onset. Syncope is occurs in 3-37% of the
general population and accounts for 3% of emergency
department (ED) visits. In this article we review the
current literature relevant to syncope, helping the
emergency physician to distinguish syncope from
other disorders of altered consciousness, such as
sleep disorders, coma, shock, delirium, drop attacks,
vertigo, presyncope, and, seizures. The one-year
mortality in patients with syncope is as high as 33%.
A rapid and correct diagnosis is essential before
beginning emergency treatment. A detailed focused
history, and relevant physical examination are
important in determining the cause of the syncope.
Occasionally, laboratory tests may help discover the

cause of the syncope. In this paper, we review the
diagnostic methods used when evaluating a patient
with syncope in the ED, and important points of
initial treatment for a variety of emergency disorders.
Key words: syncope, emergency department,
evaluation, treatment

GIRIS

Senkop, bilincin ve postural tonusun ani baglayan
ve kisa siiren gecici kaybi ile karakterize olan bir
durumdur (1,2). Senkop oldukca yaygin goriilen bir
semptomdur: genel popiilasyonun %3 ila 37’inde
(yashilarda %6) goriilebilmektedir (2,3). Senkop acil
servislerde (AS) degerlendirilen hastalarin %3 iinii
olustururken hastanelere bagvuran hastalarin ise
%1’ini olugturmaktadir (4). :

AS’te senkobun ayiric tanisi ve acil tedavisinin
hizli ve dogru olarak yapilmasi ¢ok 6nemlidir. Bizim
amacimiz, AS hekiminin senkobun ayirici tanisini
ve acil bakimim yapabilmesine katkida bulunmak
icin senkopla ilgili giincel literatiir bilgilerini gdzden
gecirmekti.

Etyoloji

Senkobun nedenleri oldukca fazla olup gorece
benign olanlarm yaninda hayat1 tehdit eden nedenler
de vardir (2). Senkobun nedenleri Tablo 1’ de
listelenmistir. En sik rastlanan nedenler: 1. Kardiak
(%4-25), 2. Vasodepressor / vasovagal (%8-37), 3.
Ortostatik hipotansiyon (%4-10), 4. Mikturisyon
senkobu (%1-2), 5. Hipoglisemi (%?2), 6. Etyolojisi
bilinmeyen (%13-41) olarak siralanabilir (1,4,5).

Patogenez

Senkop, beynin bilincin devamindan sorumlu
yapilarmn (6rnegin beyin sapa retikiiler aktive edici
sistem (ARAS) ve/veya her iki serebral hemisfer)
yeterli kan akimi veya beslenmesinin gegici olarak
kaybindan kaynaklanir (2). Bu durum su
mekanizmalarla ortaya ¢ikabilir:

1. Kardiyak outputta azalma: normal bolgesel
beyin kan akimi (bBKA) = 55 mL/100 gram beyin
dokusu/dak’dir. bBBKA< 20 mL/100 gm beyin
dokusu/dak. olunca ARAS 1 perfiizyonu azalacak
ve senkop gelismig olacaktir.,

2. Damar direncinde ani kayip: sistolik kan
basmcinm 70 mm Hg’nin altina ani diigmesi bBKA’da
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8 san’nin iizerinde bir kesintife neden olur.
bBKA’daki bu diisme 5-10 saniye siirerse senkop ile
sonuglanabilir,

3. Serebrovaskiiler hastaliklarm neden oldugu
serebral perfiizyonda fokal veya jeneralize azalma,
ve

4. Serebral kan akiminda degisme yapmadan,
beynin beslenmesini veya oksijenasyonunu bozan
nedenler (hipoglisemi, epileptik nébet (EN) ve
hipoksi) (2).

Acil Yaklasim

I. Baslangi¢ Tedavisi (2,6)

1. Hasta sirt {istli pozisyonuna getirilir (beyin
ve ARAS’in perfiizyonunu artirmak igin),

2. Biling degerlendirilir ve hava yolu (A.) (dil
tonusunun azalmasi sonucu geriye kacgarak larenksi
kapatabilir, kusma sik oldugundan hava yolunu
tikayabilir. Eger bu durumlar s6z konusu ise ag1z
i¢ine airway yerlestirilir, bag yana gevrilir ve agiz
i¢i temizlenir), solunumun varligi ve ritmi (B),
dolasim (C) (kan basinci, nabiz, kapiller dolum
zamant) kontrolii yapilir,

- 3. Eger kan basinci diisiikse ilk olarak ayaklar
kaldirilir, gerekirse bas asagi sarkatilir,

4. Siki elbiseleri gevsetilir, hemen O2 verilir (2-
8 L/dk),

5. IV yol agilir ve hizla %0,9 SF veya voliim
genisleticiler verilir,

6. Voliime ragmen diigiik tansiyon hala
yiikseltilemiyorsa, vazopressér, antikolinerjik,
metilksantinler verilebilir,

7. 1leri derecede ve sebat eden bradikardi icin
IV atropin veya gegici pacemaker gerekebilir (2).

II. Tani-Ayirici Tani
Stabilizasyonundan sonra, hastanin acil arastirilmasi
gerekir. Ik 6nce bilinci bozan veya biling bozuklugu
ile karigan diger nedenlerin (6rnegin vertigo, diisme
ataklari, epileptik nobet, koma, uyku bozukluklari)
diglanmasi gerekir. Daha sonra senkobun altta yatan
nedeni ortaya konmalidir (2).

1. Anamnez

Anamnez su bilgileri i¢ermelidir: atak
oncesindeki aktivitenin tipi, pozisyonda degisme (ani
ayaga kalkma), cevresel faktorler (sicak, kalabalik),
son hastalik (dehidratasyon, GIS kanamasi delili),
son alinan yiyecek miktari, presenkopal ve
postsenkopal yakinmalar (gii¢siizliik, bag donmesi,
sersemlik, bulanti, gorme degisikligi, fokal nerolojik
yakinmalar, EN, solukta kesilme, carpinti, gogiis
agris1), medikal hikaye (kardiyak hastalik gibi), daha
once gecirdigi ataklarn sayisi ve sikligy, ilag kullanma
(antihipertansif, antidepresan, antianjinal gibi) ve
mevcut atagin siiresi (1,2). Ailede ani 6liim hikayesi
not edilmelidir (2).

2. Fizik-Norolojik Baki

Vital bulgularm (kan basinci, solunum) sik

tekrarma ilaveten ortostatik hpotansiyon tanisi igin
yatarak ve ayakta kan basimci 6l¢iilmelidir (bunun
tanis1 i¢in her iki durum sirasinda 6lgiilen kan
basinglar1 arasinda 20/10 mmHg’lik fark gerekir)
(2). Dikkatli kalp-damar muayenesi (voliim fazlalig1
acisindan jugular venoz distansiyon, ral, sistolik
lifiiriim aranir ve aort stenozu veya hipertrofik
obstriiktif kardiyomyopati agisindan S2 sesi veya
prekordial yiikselme, S3 sesi, iki kol arasinda kan
basincinda esitsizligin varligi aragtirilir, distal nabizlar
palpe edilir-bununla kan basinci, ritm kabaca
degerlendirilebilir, aritmi ve iifiiriim ac¢isindan kalbin
oskiiltasyonu yapilir), Tam bir nérolojik muayene
(EN, gecici iskemik atak (GIA), inmeyi arastirmak
i¢in) ve rektal muayene (olast GIS kanamalar1 igin)
senkoplu her hastada rutin olarak yapilmalidir (1,2).
Norolojik degerlendirmede vertigo, parestezi, bag
agrsi, diplopi, dizartri, pupiller asimetri, nistagmus,
ataksi, parezi, yiirlime giicligii ve yavag diizelen
konfiizyona dikkat edilmelidir (2).

Caligsmalarda anamnez ve fizik muayenenin tek bagma
hastalarin %32-55"de, senkobun etyolojisini ortaya
cikardigi bulunmustur (4,5).

Senkop, siklikla (%70) atak oncesindeki
sersemlik, basdonmesi veya fenalik hissi gibi
yakinmalari takip eder ve atak sonrasi bag donmesi
devam edebilir (7). Senkop siklikla EN ile karigir
(1). Bununla birlikte bu iki durumu ayirmada anamnez
ve fizik/ndrolojik muayene 6nemli oranda yardimcidir
(1). Eger atak dncesinde terleme, bulanti, bag dénmesi,
bulanik gorme hikayesi varsa EN’den
uzaklagilmalidir (sensitivite %88-98) (8). Eger atak
sonrasinda dil 1s1rma, kas agris1 veya dizoryantasyon
varsa tam biiyiik oranda EN’dir (sensitivite %85-94)
(8). Senkobun 6nemli bir nedeni olan ortostatik
hipotansiyon saptanan c¢ogu hasta, siklikla
yakinmalarmin ayaga kalkmadan 2 dakika sonra
ortaya ¢iktigini tanimlarlar (9). Calkins ve ark. (10),
anamnezde AV blok veya ventrikiiler tagikardi (VT)
i¢in baz1 ip uglari olabildigini bildirmektedir: erkek
cinsiyet, yas >54 yil, daha 6nce 2 den fazla senkop
atag1 gegirme ve presenkopal yakinmalarin 5
saniyeden kisa siirmesi (ndrokardiyojenik senkopda
daha uzun). EKO’da sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun <30% bulunmasi senkobun nedeninin
VT olma ihtimalini artirmaktadir (11). Subklavyan
¢alma sendromunda senkop siklikla kol egsersizi
sirasinda ortaya ¢ikar (2). Vazovagal senkop igin
presipite edici faktorlerin varligy, tipik semptomlar
(senkop oOncesi diyaforez, carpinti, bulant1 ve
sersemlik, senkop sonras1 yorgunluk), yas <55 yil,
kadin cinsiyet, diizelme siiresinin <1 dk olmas1 énemli
anamnez verileridir (10).

3. Acil Laboratuvar Incelemeleri

Tam kan sayimi (CBC), elektrolitler, iire,
kreatinin, Ca** ve AC filmi gibi rutin acil tetkikler
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senkobun etyolojisinde ip ucu verebilir. Martin ve
ark. (5) ¢alismalarinda senkoplu hastalarda
hemotokrit, elektrolit ve glukoz anormallikleri
saptamislardir. Kardiyak nedenleri aragtirmak igin
EKG, EKO ve 24-48 saatlik Holter monitorizasyonu
yapilabilir, Diger yandan upright tilt testi, doppler
ve karotid ultrasonografi, norogoriintiileme ve
gerekirse elektroensefalografi (EEG) ile norolojik
etiyoloji arastirilabilir (1,2). Bayan hastalarda
serum/idrar gebelik testi ihmal edilmemelidir (1).
Calismalarda senkopda EEG’nin tani koydurucu
degeri sadece %1-2 olarak bulunmusgtur ve
tonik/klonik hareketler, atak sonrasi konfiizyon, EN
hikayesi yoksa EEG onerilmemektedir (12,13).
Kraniyal CT’nin senkoptaki pozitifligi yaklagik 4%
olarak bulunmus olup tiim pozitif bulgular, fokal
norolojik bulgu saptanan veya EN delili olan
hastalarda saptanmugtir (13). Giintimiizde, kraniyal
CT fokal norolojik bulgu saptanan, EN aktivitesi
olan veya kafa travmasi dykiisii olan (intrakraniyal
hemorajiyi diglamak i¢in) senkoplu hastalarda
onerilmektedir (2,13). Doppler ve karotid
ultrasonografi, senkoplu hastalarda intrakraniyal
biiyiik arterler ve ekstrakraniyal arterlerdeki
hemodinamik olarak anlaml: darliklar1 tesbit etmek
icin bagvurulacak hizli ve non-invazif tani
yontemleridir (2).

Karotid Sinus Masaji: Karotid siniis
hipersensitivitesini tanimlamak igin bagvurulan bir
teknik olup karotid siniisa hafif basarak yapilir.
Manevra sirasinda kardiyoinhibitor cevap igin 3
saniyeden daha biiyiik bir asistoliin varlig1 (EKG
kontroliinde) veya vazodepressor cevap igin sistolik
kan basincmin 50 mm Hg lik bir diisiisti gerekir (14).
Karotid siniis masaji ‘American College of Physicians
position paper’de (13) 60 yas ve {istii tiim senkoplu
hastalarda 6nermektedir.

Tilt-Table Testi: Vazovagal senkobun tanisinda
kullanilan bu testin diagnostik degeri senkoplu
hastalarda yaklasik %50, saglikli insanlarda %10
bulunmustur (15). Bu test i¢in kullamilan ilaglar diigiik
doz isoproterenol (maksimum 3 mug/dak infiizyon)
(Amerika’da) ve nitrogliserin’dir (Avrupa’da) (2,15).
Tilt testi kalp hastalif1 olmayan hastalarda rekiirrent
aciklanamayan senkop ve siipheli norokardiojenik
neden (6zellikle sicaklanma, bulanti, atak sonrasi
yorgunluk tipik semptomlarm varligmda fakat agik
bir presipite edici faktoriin olmamasi halinde) s6z
konusu ise yapilabilir (2).

EKG: Bir caligmada senkop nedeniyle arastirilan
hastalarin %50’de anormal EKG’ye rastlanilmigtir
(16). Ancak EKG anormallikleri olgularm sadece
%5’de diagnostik bulunmustur (17). Caligmalarda
EKG’nin senkoplu hastalardaki diagnostik oranin
%1,9-7 oldugu bildirilmektedir (4,5). EKG ile senkop
nedeni olabilen aritmiler veya iskemi bulgular:

saptanabilmektedir (1). Tamamen normal EKG biiyiik
oranda kardiyak iskemiyi dislar, fakat aynmi sey
aritmiler i¢in sOylenemez (1).

Holter Monitorizasyonu: AS’te takilmasi ¢ok
yaygin olmayan Holter'in diagnostik degeri %2-21.7
olarak saptanmustir (1).

Ekokardiyografi: Aort stenozu, hipertrofik
obstriiktif kardiomyopati ve kardiyak tamponad
diisiiniilen olgulara ekokardiyografi i¢in kardiyoloji
konsiiltasyonu istenmelidir (2). Rekiirrent
aciklanamayan senkoplu hastalarda (6zellikle geng
ve psikiyatrik bir bozukluk hikayesi olan) psikiyatrik
aragtirma onerilmektedir (2). Son yapilan caligmalarda
psikiyatrik senkobun prevelansmin %24’lere vardigt
bildirilmektedir (2).

Diger Arastirmalar: Ventilasyon/perfiizyon
sintigrafisi (siipheli pulmoner embolizm), kardiyak
kateterizasyon (anstabil koroner sendrom) ve serebral
anjiografi (nérolojik durumlar) sayilabilir (glukoz
tolerans testi senkoplu hastalarda hipoglisemi
tanisinda faydali degildir) (2).

I11. SPESIFIK TEDAVI

1. Laboratuvar sonuglarinda saptanan patolojik
degerlerin diizeltilmesi gerekir (hipoglisemi
tedavisi veya antiaritmik tedavi gibi). Semptomatik
veya siddetli bradiaritmilerde atropin ve pacemakerler
kullanilmalidir (1,2).

2. Norokardiyojenik senkop:

a. Nonfarmakolojik yaklagimlar olarak hastaya
potansiyel presipite edici faktorlerden (agir sicak,
dehidratasyon, postegzersiyonal ayaga kalkma, alkol
ve bazi ilaglar) kagimnmay1 ogretilmelidir (18).
Senkopal ataklari azaltmak igin su ve tuz alinimi
artirilabilir (2). A¢iklanamayan senkoplu ve tilt testine
ortostatik intoleranslh hastalari igeren randomize bir
calismada ilave tuz verilmesi (esasen diisiik sodyumlu
hastalarda) faydali bulunmustur (18,19). Postural
hipotansiyonlu olgulara elastik bandaj, yatarken yatak
bagmin yiiksekte tutulmast, kalkarken baldir kaslarma
fleksiyon yaptirmast ve postiir degistirmede aceleci
davranmamasi Onerilebilir. Vazovagal senkoplu
hastanmn prodromun ilk isaretinde hemen bacaklarim
kalca diizeyinin yukarisina kaldirmasi atagi
Onleyebilir (2).

b. Farmakolojik yaklagimlar: Randomize klinik
caligmalarda sadece 4 farmakolojik ajanin etkili
oldugu gosterilmistir. Bu ajanlar atenolol, midodrin,
paroksetin ve enalaprildir (1). Vazovagal senkobun
tedavisinde kullanilan diger ajanlar disopramid,
antikolinerjik ajanlar (skopolamin, teofilin ve
klonidin) ve fludrokortizondur (1,8). Ornegin
vazovagal senkopta Na* alimmin artirilirmasi ve
diger nonfarmakolojik yaklagimlar yeterli olmazsa
ve kardiyak etyoloji kesin diglanirsa 25 mg atenolol
(B-bloker) ya da disopiramid verilebilir. Postural
hipotansiyonlu olgulara ise bu durumda 0,1-
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0.2mg/giin fludrokortizon veya segilmis olgularda
postsnaptik-al agonist olan midodrin baglanabilir
(1,2). Vazovagal senkopta diger bir tedavi yaklasimi
kardiyak hiz ayarlayicisidir (2).

Prognoz

Non-kardiyak senkopta bir yillik ani 6liim
insidans1 %0-12, kardiyak senkopta %18-33 ve nedeni
aciklanamayan senkoplarda ise %6 olarak
bildirilmektedir (4,5,20).

Hastaneye Yatig

Myokard infarktiisii, inme, GIA ve aort
diseksiyonu gibi potansiyel olarak tehlikeli senkop
nedeni diigiiniilen hastalarin ileri tedavisi veya
agiklanamayan nedenli hastalar gézlenmesi ve ek
aragtirmalarmin yapilmasi i¢in (6zellikle tehlikeli
nedenleri diglamak agisindan) hastaneye yatirilmas:
uygun olur (2,13).

Sonug

Senkop, hayati tehdit eden ¢ok ciddi hastaliklarin
bir semptomu olabilir ve acil hekiminin seyrek
olmayarak karsilacagi bir durumdur. Bu nedenle
AS’te senkobun ayirici tanisi ve acil tedavisinin izl
ve dogru olarak yapilmasi cok énemlidir. Bu amagla,
basta ayrmntili anamnez ve tam bir nérolojik/fizik
muayene olmak iizere tanida kullanilan testleri ve
laboratuvar tetkiklerini kullanmay1 ve dogru tedaviye
hizli karar vermeyi gok iyi bilmelidir. Bu ona senkoplu
hastanm acil yaklagim sonrasi pozisyonu hakkinda
dogru karar vermesini de saglayacaktir. Derleme
tiiriindeki bu yazimiz senkobu tanimlar, senkoplu
hastalarin AS’te hizli ve dogru degerlendirilmesinde
bagvurulacak metodlar: agiklar ve senkobun acil
bakiminin énemini vurgular.
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Tablo 1. Senkobun nedenleri (2,21)

REFLEKS OLARAK

Vazovagal* Kosula bagh
Oksiirme* Idrar yapma*
Defekasyon* Yutma*
Vazomotor Ortostatik hipotansiyon
Tlag** Subklaviyan g¢alma***
Sempatektomi Periferal PNP
Shy-Drager sendr.  Riley-Day sendr.
Aort diseksiyonu
NOROLOJIK
Migren
Inme***

Gegici iskemik ataklar***
Vertebrobaziler yetmezlik***

Epileptik nobet
PSIKIYATRIK
Hiperventilasyon
KARDIYOPULMONER
Aort stenozu*** Aritmiler
Bradiaritmiler Organik kalp hastaligi
Miksoma Miyokardiyal infarkt***
Koroner spazm Tamponad
Siniis nod hastalig1 Pacemaker malfonksiyonu
Tlagla iligkili** Tasiaritmiler

Ventrikiiler tagikardi ~ Uzamis QT sendromu
Supraventrikiiler tasikardi

Ikinci veya iigiincii derece kalp blogu

Hipertrofik kardiyomyopati

Pulmoner embolizm

Pulmoner hipertansiyon

DIGER
Karotid sinus senkobu*
Hipoglisemi

BILINMEYEN

* Norokardiyojenik senkop (direkt kardiyak
inhibisyon) olarak da smiflanir

** B-Bloker, H,-bloker, nitrat, vazodilatator,
benzodiazepin, antipsikotik, hipnotik, MAO
inhibitori, antidisritmik, kalsiyum kanal blokeri,
diuretik, antidepresan, antikonvulzan,
antiparkinsoniyan, fenotiazin, ACE-inhibitori
**%* Yaglilarda sik.
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