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OZET

Gogiis Agris1 Sebebiyle Acil Servise Basvuran Hastalarda Akut Koroner Sendrom

Teshisi Icin Integre Pulmoner indeksin Tamsal Degeri

Amag: Calismamizda gogiis agrisinin mortal nedenlerinden AKS’nin teshisi

icin daha hizli ve noninvaziv bir yontem olarak IPT’nin kullanilmas1 amaglanmustir.

Gere¢c ve Yontem: Arastirmamiz; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servisinde yapilmis prospektif bir ¢alismadir. Calismamiza gogiis
agris1 sikayeti ile acil servise bagvuran hastalar arasindan dislama kriterleri
uygulandiktan sonra geriye kalan hastalar dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin
demografik ozellikleri, vital bulgulari, IPI skoru, EKG o6zellikleri, agrinin sekli,
troponin degeri ve son tanis1 kaydedildi. IPI 6lgiimii Amerikan Gida ve ilag Idaresi
(FDA) onayli Capnostream®20p Portatif Hasta Bag1t Monitorii kullanilarak yapildi.
Elde edilen verilen IBM SPSS 20 programu ile analiz edildi.

Bulgular: Caligsma siiresi boyunca ¢alismaya aday olan 1563 hastaya dislama
ve dahil etme kriterleri uygulandiktan sonra ¢alismamiz 373 hasta ile tamamlandi.
Calismaya alinan hastalarin %53,7 ‘si erkek cinsiyetteydi. Calismaya alinan
hastalarin yas icin medyan degeri 53(18-92)’tii. Hastalarin %89,1°1 atipik agn
tarifliyordu. AKS teshisi konulan hastalarin ise %45°1 tipik agriyla basvurmustu.
Tipik agrili hastalarin AKS tanis1 alma ve taburcu edilmeleri arasinda anlamh fark
vardi(p<0,001). AKS tanis1 konulan hastalarin %29,4’tinde EKG’de AKS ile iligkili
degisiklikler varken, %48,6’sinda EKG tamamen normaldi. Sifirinc1 ve altinci saat
troponin degerleri AKS tanili hastalarda taburcu olanlara gore anlamli olarak
yiiksekti(p<0,001). IPI i¢in taburculuk medyan degeri 8(1-10), AKS medyan degeri
6(1-10) olarak tespit edildi. Bu sonu¢ IPI’'nin NSTE-AKS tanis1 koymada anlamli
oldugunu gosterdi (p<0,001).

Sonug¢: AKS siiphesi olup STEMI disinda kalan hastalar i¢in tan1 koymada

etkili bir yontem olarak IPI skorunun acil serviste kullanilmasini 6nermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: AKS, Gégiis Agrisi, IPI, Integre Pulmoner Index,
NSTEMI



ABSTRACT

The Diagnostic Value of Integrated Pulmonary Index for Acute Coronary

Syndrome Diagnosis in Emergency Service Chest Pain Patients

Purpose: In our research, it is intended to use faster and noninvasive method

IP1 for the diagnosis of one of the lethal reasons for chest pain, ACS.

Data Collection and Method: Our research is a prospective study that is
conducted in the Ataturk University Faculty of Medicine, Emergency Service. The
remaining patients who have chest pain were included in the study after exclusion
criteria were applied to the emergency department. Demographic features, vital
signs, IPI score, ECG features, type of pain, troponin value and last diagnosis are
recorded belonging to the patients participated. Measurement of IPI is done
according to the American Food and Drug Administration approval. For the obtained

data and analysis, IBM SPSS 20 software is used.

Findings: After the exclusion and inclusion criteria were applied to 1563
patients who were candidates for the study during the study period, our study was
completed with 373 patients. 53.7% were male patients. They had a mean age of 53
calculated in a range of 18-92. 89.1% patients were described atypical chest pain.
Forty five percent of patients who received ACS diagnosis admitted with a typical
pain. There was a meaningful difference between the patients with typical pain
receiving ACS diagnosis and discharge diagnosis (p<0.001). There was an alteration
in the values of ECG related to patients (29.4%) who are diagnosed with ACS. On
the other hand, in 48.6%, ECG was totally normal. Troponin levels at zero and sixth
hour was greatly high in patients with ACS diagnosis compared to the discharge
diagnosis ( p<0.001). Median value for discharge diagnosis is estimated at 8(1-10),
and at 6 for ACS. This result depicted that IPI was absolute to diagnose NSTE-ACS
(P<0.001).

Conclusion: We suggest that IPl scores should be used as an effective
method in diagnosing patients with suspected ACS the exception of STEMI.

Keywords: ACS, Chest Pain, IPI, Integrated Pulmonary Index, NSTEMI
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1. GIRIS

Gogiis agrist tim acil servis bagvurularinin %3-6’sin1 olusturmaktadir|[1].
Gogiis agris1 tiim acil basvurular arasinda ikinci siklikta goriilen bagvuru nedenidir
[2]. Amerika Birlesik Devletleri’nde (ABD) her yil yaklasik 8 milyon hasta gogiis
agrisi nedeniyle Acil Servise basvurmaktadir. Bu hastalarin %50-70’1 hastaneye
yatirtlirken, Akut Koroner Sendrom (AKS) tanisi alanlarin oran1 %10 civarindadir.
Ancak gogiis agris1 sikayeti ile acil servise basvurup taburcu edilen hastalarin %2-
5’inde AKS goriildiigi bildirilmistir [3]. Ayrica Koroner Yogun Bakim yataklarinin
%30-50’sini AKS hastalar1 doldurmaktadir. Bu acidan bakildiginda toplumdaki
onemli bir saglik problemini olusturur. Saglik harcamalarinda da benzer sekilde
biiyilik bir paya sahiptir [4, 5]. Gogiis agris1 nedeniyle bagvuran hastalarda etiyoloji
genis bir yelpazeye yayilir. Bu sebeplerin biiyiik kismini masum patolojiler
olustururken bir kism1 hayat1 tehdit edici vasiftadir. Acil servis klinisiyenleri igin
oncelik hayati tehdit edici ozellikteki gogiis agrisi nedenlerini ortaya koymak ve

uygun yaklasimla hastalarin yonetimini saglamaktir.

Akut gogiis agrisi, yakin zamanda baslayan, ksifoid kemik, suprasternal
centik ve her iki midaksililer ¢izgi arasinda kalan toraks bolgesinde agri, basing veya
gerginlik hissi olarak tanimlanir [3]. Yapilan ¢alismalar gogiis agrist nedeniyle acil
servise basvuran hastalarda patolojinin %50-70’inin kas iskelet sistemi kaynakli,
%10 ile 20’sinin gastrointestinal sistem kaynakli, %10-25’inin AKS kaynakli
olduklarini gostermektedir [3, 6]. Gogiis agrist nedeniyle bagvuran hastalarda hayati

tehdit edici bes 6nemli klinik tablo vardir. Bu sebepler soyle siralanabilir:

e Akut Koroner Sendrom
e Pulmoner Emboli

e Akut Aort Disseksiyonu
e Tansiyon Pnomotoraks

e Ozofagus Perforasyonu (Boerhaave Sendromu) [7]



Cesitli caligmalarda iskemik vasifli gogiis agrist nedeniyle acil servise
bagvuran hastalarda farkli oranlarda AKS ve diger patolojilerin tespit edildigi
bildirilmistir. Tipik gogiis agris1 sikayeti ile acil servise bagvuran hastalar lizerinde
yapilan bir ¢calismada Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) %8, USAP %9 oranlarinda
tespit edilmistir [8]. Travma dis1 g6giis agrilarinin acil servis bagvurularini konu alan
baska bir ¢alismada % 4 AMI, % 7 USAP veya stabil anjina pektoris ve % 1'den az

oranda pulmoner emboli veya aort diseksiyonu tespit edilmistir [9].

Bu patolojilerin 6liimciil olmas1 ve erken tan1 konuldugunda biiyiik oranda
tam sifa saglanabiliyor olmasi goz Oniline alindiginda, gogiis agrist ile bagvuran
hastalarin anamnez, fizik muayene, klinisyenin biitiinciil yaklagimi, hastanin hizli ve
dogru yonetimi daha da 6nem kazanmaktadir [2]. AKS disinda kalan dort patoloji
icin tan1 metodu goriintiileme yontemleri iken, AKS’de tani ve tedavi yontemi

girisimsel koroner anjiografidir [10].

AKS kendi iginde {i¢ ana baslik altinda incelenir. St-segment elevasyonlu
miyokard enfarktiisii (STEMI), St-segment elevasyonu olmayan miyokard enfarktiisii
(NSTEMI) ve Unstabil anjina pektoris (USAP). NSTEMI ve USAP’1n ikisine birlikte
genellikle St segment elevasyonu olmayan AKS (NSTE-AKS) denir [10]. STEMI 12
derivasyonlu elektrokardiyografi (EKQG) ile teshis edilebilirken NSTEMI yiiksek
duyarliliga sahip kardiyak troponin T (hs-cTnT) veya troponin | (hs-cTnl) gibi
kardiyak spesifik biyobelirtegclerde zamana bagl degisiklikler yardimiyla teshis
edilebilir. [1]

Gogiis agrili hastalara ilk bagvurunun ardindan 10 dakika igerisinde EKG
cekilip degerlendirilmesi dnerilmektedir. AMI hastalarinda ilk 10 dakikada c¢ekilen
EKG’de %30-50 oraninda AMI tanis1 koydurabilecek spesifik degisiklikler, %40-
70’inde non spesifik degisiklikler, %1-10 oraninda normal EKG bulgular1 tespit
edilir [2]. Spesifik EKG degisikligi olmayan hastalarda Oneri tani i¢in Kkardiyak
belirteglerin  kullanilmasidir. Kardiyak belirtegler semptomlarin baslamasindan
itibaren en az 3-8 saat sonra tekrar dlgiilerek tani kesinlestirilebilir [11]. NSTE-AKS
hastalarmma dogru tan1 koyabilmek amaciyla duyarlilik ve 6zgiilliigii daha yiiksek

yontemler bulabilmek igin ¢esitli calismalar yapilmaktadir [12-15]. Ancak bu



caligmalarin hemen hepsi yeni biomarker kullanimina yoneliktir. Acil servis sartlari,
yeni biomarkerlerin ¢aligma siireleri ve maliyetler goz oniine alindiginda daha pratik
yontemler gelistirme ihtiyaci dogmustur. Bu acgidan Integre Pulmoner Index (IPI)
Olctimiiniin NSTE-AKS tanisinda kullanilip kullanilamayacagin1 degerlendirmek
faydali olabilir.

Integre Pulmoner Indeks (IPI), hastanin solunum durumundaki degisiklikleri
tanimayr amaclayan, ABD Gida ve Ilag Idaresi (FDA) tarafindan kullanimi
ruhsatlandirilmis bir yontemdir. IPI, nabiz, parmak ucu saturasyon, end-tidal
karbondioksit (et-CO2) ve solunum sayisinin degerlendirilip matematiksel bir
yontemle kombinasyonu sonucu ortaya c¢ikan 1-10 arasinda degisen tek bir

parametredir(Tablo 1.1) [16].

Tablo 1.1. integre Pulmoner index (IP1) Degerine Gore Klinik Durum Tanimlari[16]

IPI DEGERI  KLINIK DURUM

Hemen miidahale gerektirir

Hemen miidahale gerektirir

Miidahale gerektirir

Miidahale gerektirir

Dikkat gerektirir ve miidahale gerektirebilir
Dikkat gerektirir ve miidahale gerektirebilir
Normal araliga yakin; dikkat gerektirir

Normal aralikta

© 0O ~N oo o1 A W N P

Normal aralikta

Normal

(BN
o

Anjina nedeniyle bagvuran hastalarin IPI hesaplamasinda kullanilan vital

bulgularindaki degisiklikler soyle siralanabilir:

Kalp Hizinda Artis: Hasta beta bloker veya kalsiyum kanal blokeri aliyor
olsa bile kalp hiz1 yiikselebilir. Kalp hizindaki artis, iskemiye yanit olarak refleks

sempatik sinir sistemi aktivasyonu ile uyarilir[17].



Kan Basmecinda Yiikselme: iskemi genellikle hipertansiyona neden
olur. Kan basincindaki yiikselme, iskemiye yanit olarak hem sempatik aktivasyon
hem de sol 6n inen koroner arter kemoreseptoriiniin uyarilmasi ile indiiklenir. Bu
kemoreseptor, siklikla anjina ile iligkili olarak ortaya ¢ikan trombosit
agregasyonunun bir sonucu olarak salgilanan serotonin tarafindan uyarilir. Yapilan
bir caligmada AKS hastalarinda sistolik tansiyon anlamli olarak yiiksek
bulunmustur[18]. Artmis katekolamin salinimi, miyokard enfarktiisiine bagli olarak

azalmig kardiyak debiyi telafi etmek i¢in kan basincini yiikseltir[19].

Solunum Sayisinda Artis: Iskemi sonrasi sempatik aktivasyon sonucu

takipne beklenen bir sonugtur.

Oksijen Saturasyonunda Diisiis: Eger hastada kardiyojenik sok durumu
gelismemigse genellikle parmak ucu saturasyon (SpO2) etkilenmemistir. Ancak bazi
calismalarda subklinik hiperventilasyondan bahsedilmistir. Bu da SpO2 degisimi
olmadan da doku diizeyinde hipoksi olabilecegini gosterir[20, 21].

Normal sagliklt bir yetiskin i¢in 6lciilen IPI degerinin 10 olmasi beklenir. IP1
izlemi, hastanin akciger parametrelerini temsil eden tek bir degeri goriintiiler ve
klinisyenlere hastanin akciger durumundaki degisiklikleri haber verir. Bu indeks
deger monitérde sayisal veri ya da bir dalga formu seklinde devamli olarak takip

edilebilmektedir [22].

IPI literatiire bakildiginda, sedasyon altinda yapilan iglemlerde (gastroskopi,
kolonoskopi, kardiyoversiyon, dis c¢ekimi gibi), yogun bakimlarda (mekanik
ventilatdr ayarlarinin yapilmasi, ventilatdr/hasta uyumunun degerlendirilmesi,
weaning silirecinin takibi i¢in) ve koroner arter bypass greft cerrahisi uygulanan
hastalarin postoperatif takibi (solunumsal problemlerin tespit edilmesi ve weaning

stirecinin degerlendirilmesi i¢in) gibi durumlarda kullanildigin1 gormekteyiz [23-26].



2. GENEL BILGILER

2.1. Gogiis Agrisinin Tamim

Gogiis agrist acil servis basvurulari iginde 6nemli bir yer tutar. ABD’de her
yil yaklasik 6 milyon acil servis bagvurusunun nedeni gogiis agrisidir. Gogiis
agrisinin nedenleri AKS, pulmoner emboli gibi hayati nedenler olabilecegi gibi
gastrointestinal sebepler veya basit kas agrilart da gogiis agrisina yol agabilir [2].
Akut gogiis agrisi, yakin zamanda baglayan ksifoid, substrenal c¢entik ve iki
midaksiller ¢izgi arasinda kalan toraks boliimiindeki agri, basing ve gerginlik hissi
olarak tanimlanir[27]. Toraks boslugu ile iligkili organlardan gelen uyarilar ayni
afferent sinir lifleri ile tasinir. Bu da agrinin kaynagini tespit etmeyi zorlastirir[8, 28].
Agrinin karakteri, baslangic sekli, siiresi, yeri, yayilim yapma durumu, agriyi
tetikleyen ve rahatlatan faktorler daha Once yasadigi agrilar ile benzerligi taniya
gitmede yardimci faktorlerdir[29]. Klasik kardiyak gogiis agrisi, retrosternal 6n
bolgede ezilme, sikisma daralma veya basing seklinde tarif edilir. Klasik anjina
genellikle 2-10 dakika, USAP 10-30 dakika, AMI’ye baglh gogiis agris1 30 dakikadan
fazla devam eder. Ancak siirelerin degisken olabilecegi unutulmamalidir. Klasik
olmayan gogiis agris1 ise genellikle 12-24 saat veya daha fazla siiren, batic1 ve
ploritik tarzda, hareketle artan, daha iyi lokalize edilebilen agn tiiridiir [27]. Ancak
yapilan ¢alismalar AKS’lerin %22 oraninda klasik olmayan agri ile basvurdugunu

gostermistir[30].

2.2. Gogiis Agrisinin Patofizyolojisi

Gogiis agrisi, toraks boslugu ile iligkili tiim yaplardan kaynaklanabilir. Kalp,
perikard, akcigerler, plevra, mide, 6zofagus, iist abdominal organlar, aort, biiyiik
damarlar ve gogiis duvari agrinin kaynagi olabilir. Kalp, akcigerler, 6zofagus ve aort
gibi organlardan gelen viseral agriy1, hastanin tanimlamasi veya lokalize etmesi zor
olabilir. Gogiis duvari yapilar1 ve parietal plevradan gelen somatik agriyi,

tanimlamak ve lokalize etmek genellikle daha kolaydir[2].



Dermisten parietal plevraya kadar olan go6glis duvari, somatik agri lifleri
tarafindan innerve edilir. Noronlar, deri dermatomlarina karsilik gelen belirli
seviyelerde omurilige girerler. Visseral agn lifleri, kalp, kan damarlari, 6zofagus ve
visseral plevra gibi i¢ organlarda bulunur. Visseral agri lifleri omurilige girer ve
somatik liflerle paylasilan kord diizeylerine karsilik gelen parietal korteks bolgelerine
uyart tasir. Viseral ve somatik afferent agri liflerinin uyarilmasi iki ayri agri
sendromu ile sonuglanir. Somatik liflerden gelen agrilar genellikle kolay tanimlanir
ve genellikle keskin bir agr1 seklinde tariflenir. Visseral liflerden gelen agrinin
tanimlanmas:1 ve tam olarak lokalize edilmesi genellikle daha zordur. Hastalar
visseral agriyi, rahatsizlik, agirlik, basing veya sikisma gibi terimler ile anlatmaya
calisirlar. Visseral agr1 komsu somatik sinirlere karsilik gelen bir viicut bolgesinden
duyular tagilar. Bu da akut miyokard enfarktiisiinden kaynaklanan agrinin neden
boyun, c¢ene veya kollara yayilabilecegini agiklar. Yas, cinsiyet, komorbid
hastaliklar, ilaglar, psikolojik durum, sosyokiiltiirel faktorler, agr1 algisin1 ve agrinin
ifade edilis seklini degistirebilir. Agr1 tim bu faktdrler goz Oniine alinarak

degerlendirilmelidir [27].

2.3. Gogiis Agrisimin Epidemiyolojisi

Gogiis agrist ABD’de travma dis1 acil servis bagvurularinin en sik ikinci
nedenidir. ABD’de her yil 6,2 milyon hasta gogiis agris1 nedeniyle acil servise
bagvurmaktadir. GoOgilis agrist tiim acil servis bagvurularinin yaklasik %6’sin1
olusturur. Go6gilis agrisinin nedenleri ¢ok ¢esitli olabilir [2]. Acil serviste akut
kardiyak iskemiyle uyumlu gogiis agrilar1 tlizerinde yapilan bir ¢alismada AMI %8
USAP ise %9 oranlarinda tespit edilmistir [8]. Bununla birlikte, ABD’de yilda
yaklasik 550.000 yeni AMI ve 200.000 tekrarlayan AMI meydana gelir [31]. Travma
dis1 gogiis agris1 basvurularinda %1’den az oranda pulmoner emboli veya aort

disseksiyonu goriilmektedir [9].

2.4. Gogiis Agrisinin Nedenleri ve Ayirict Tanisi

Gogiis agrisi, masum ve kendi kendini sinirlayan (gogiis duvari agrist vb.),

nispeten ciddi (anksiyete bozuklugu vb.) ya da yasami tehdit eden (kararsiz anjina,



aort diseksiyonu, pulmoner emboli vb.) durumlardan kaynaklanabilir. Ayaktan takip
edilen goglis agrisinin en sik nedenleri, kas-iskelet sistemi ve gastrointestinal
sistemdir. Calismalar, hastalarin gogiis agrisinin yaklasik olarak tigte biri ile yarisinin
kas iskelet sistemi kaynakli, % 10 ile 20'sinde gastrointestinal sistem kaynakli, % 10
civarinda stabil anjina kaynakli, % 5 solunum sistemi ve % 2-4'liniin akut

miyokardiyal infarktiis kaynakli oldugunu tahmin etmektedir[32] [33].

Gogiis agrisi olan 17.737 hasta ile yapilan bir ¢alismada 570 (% 3.2) hastada
akut miyokard enfarktiisii, 1,536 (% 8.7) hastada stabil olmayan angina veya non-Q-
dalga miyokard infarktiisii, 4,699 (% 26.5) hastada yiiksek riskli gogiis agrisi, 6,954
(% 39.2) hastada diisiik riskli gogiis agrisi, 3.696 (% 20.8) hastada kardiyak olmayan
goglis agrist tespit edilmistir[34]. Akut goglis agrist ile bagvuran hastalarda
goriilebilecek ¢esitli nedenler agsagida belirtilmistir. (Tablo 2.1.,Tablo 2.2. Tablo 2.3.)

Tablo 2.1. Gégiis Agrisinin Ulkelere Gore 11k Basvuruda Diisiiniilen Nedenleri [35] [36] [37] [38]

Tespit edilen yiizde
Son Tam ABD Almanya Isvicre
Kas-iskelet sistemi kaynakl1 agr1 36,2 46,6 48,7
Gastrointestinal nedenler 18,9 - 8,2
Non-spesifik gdgiis agrist 16,1 - -
Stabil anjina 10,5 11,3 11,2
Psikojenik agr1 7,5 - 11,5
Respiratuvar nedenler 51 - 10i3
Noniskemik Kardiyak nedenler 3,8 - 3,1
Akut kardiyak iskemi 1,5 3,7 1,5
Pulmoner Emboli > - 0,3
Tespit edilemeyen nedenler = = 5,3



Tablo 2.2. Akut Gogiis Agrisinin Ana Nedenleri [27]

VISSERAL AGRI

Tipik anjina
Unstabil anjina
Akut

infarktiis

miyokardiyak

Aort disseksiyonu

Ozofagus riiptiirii

Ozofajiyal Reflii veya Spazm

Mitral valv prolapsusu

PLORITIK AGRI

Pulmoner Emboli

Pnoémoni

Spontan Pndmotoraks

Perikardit

Plorezi

Tablo 2.3. Gogiis Agrisinin Ayirict Tanist [2]

KALP

Miyokard
infarktiisii
Unstabil
anjina

Perikardit

Miyokardit

Kapak
hastaliklar1

AKCIiGERLER

Pnémoni

Pnomotoraks

Pulmoner

emboli

KOAH veya

astim ataklar1

Timor

GOGUS
DUVARI
Kostokondrit

Kontiizyon

Kaburga

kirigi

Kas injiirisi

Varisella

zoster

2.5. Akut Koroner Sendrom

AORT

Disseksiyon

Anevrizma

Aortit

GOGUS DUVARI AGRISI

Kostosternal sendrom

Kostokondrit

Prekordiyal tutulum sendromu

Ksifodini

Radikiiler sendrom

Interkostal sinir sendromu

Fibromiyalji

OZOFAGUS

Ozofajit

Gastro6zofajiyal
reflii hastalig1

Spazm

Riiptiir
(Boerhaave

sendromu)

UST BATIN

Kolesistit

Pankreatit

Duodenal
ilser
Hepatik
hastaliklar

Biliyer
hastaliklar
Subfrenik

abse

Akut koroner sendrom (AKS), akut miyokardiyal iskeminin bir sonucu olarak

ortaya ¢ikan klinik hastaliklar kiimesini ifade eder. AKS, ST yiikselmesi olmayan

miyokard enfarktiisi (NSTEMI) ve ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii

(STEMI) dahil olmak iizere, kararsiz anginadan (USAP) akut miyokard enfarktiisiine



(AMI) kadar ¢esitli klinik sunumlar igerir. Ani kardiyak 6liim (SCD), AKS'nin en ug
seklidir. AKS, ozellikle AMI ve sekelleri, gelismis tilkelerin ¢ogunda 6nde gelen
O0lim nedenleri olmaya devam etmektedir. Yirminci yiizyil ortasinda bazi énemli
gelismeler AKS’ye yaklasimi biiyiik ol¢iide etkilemistir. Eksternal defibrilator, kalp
pili ve yeni farmakolojik ajanlar, 6zellikle AKS sonucu ortaya ¢ikan aritmilere
miidahaleyi yeni bastan kurgulamistir [39]. Bir ¢ocuk kardiyologu olan Sones ilk
defa 1959 yilinda selektif koroner anjiografiyi yaparak koroner arterleri radyolojik
olarak gostermistir[40]. 1960 yilinda ilk defa modern anlamda kardiyopulmoner
resiisitasyon (KPR) uygulanmis ve onerilmistir[41]. KPR uygulamasi 6zellikle SCD
icin ilk defa etkin bir tedavi yontemi olarak doniim noktasi olmustur. Takip eden
yillar icerinde koroner by-pass arterioplasti, kataterizasyon yontemi ile kapak
degisimi, kalp nakli, hastane dncesi EKG uygulmasi gibi daha bir¢ok yeniligin rutin
islemler haline gelmesi ile AKS’nin prognozu dnemli dlgiide iyilesmistir. Biitiin bu
gelismelere ragmen AKS halen ABD’de Onemli bir mortalite ve morbidite

nedenidir[42].

2.5.1. Akut Koroner Sendrom Tanimi

Akut koroner sendrom (AKS) herhangi bir nedenle koroner kan akiminda
azalma sonucu ortaya ¢ikan klinik durumlarin tamamina verilen isimdir. GOgiis agrisi
nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda %25-30 oraninda goriilmektedir[43]. AKS
st segment elevasyonlu miyokard enfarktiisii (STEMI), st segment elevasyonu
olmayan miyokard enfarktiisii (NSTEMI), stabil olmayan anjina pektoris (USAP)
tablolarini igeren klinik olaylar1 kapsar. Ayrica AKS tanimi igerisine ani kardiyak
oliim de (SCD) dahil edilir [44]. Bu alt tiplerin herbiri i¢in ayr1 yaklagim semalari

mecvuttur.

2.5.2. Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH), koroner arter hastaligi (KAH) ve koroner
kalp hastaligi1 (KKH) icine alan bir grup hastaliktir. Dolayisiyla AKS de bu
tanimlamanin igine girer. Amerikan Kalp Dernegi'nin (AHA) 2016 Kalp Hastalig1 ve

Inme Istatistikleri giincellemesi son zamanlarda ABD'de 20 yasin {istiinde 15,5



milyon kisinin KVH’ye sahip oldugunu bildirmistir. ki cinsiyette de gériilme siklig1
yagla birlikte artar. 2030 yilinda ABD’de her 42 saniyede bir yetiskinin MI
diisiindiirecek gogiis agris1 yasayacagi tahmin edilmektedir[45]. 1979-1994 yillari
arasinda yapilan bir ¢alismada 2652 otopsi incelenmis ve KVH erkeklerde %42’den
%32’ye, kadinlarda kadinlarda %29°dan %16’ya geriledigi tesit edilmistir [46]. Falk
E. ve arkadaslarinin yapmis olduklari bir arastirmanin sonucunda AKS ile ilgili
istatistiksel veriler soyledir. AKS 60 yasindan biiyiiklerde %77, kiigiiklede %64,
ekreklerde % 76, kadinlarda %55, Avrupada %72, ABD’de %68, Asyada %81
oraninda goriilmektedir [47]. Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun ICD 10 ana tam
kodlarma gore yaptig1 arastirmada dolasim sistemi hastaliklar1 %39.9 ile (kadinlarda
%44.4, erkeklerde %36.2) 6lim nedenleri arasinda en iist siradadir. 2007-2008
yillarinda yapilan TEKHARF ¢aligmast 1990°dan beri KAH insidans1 %6,4 oraninda
artmaktadir. Benzer sekilde KAH prevalansi 1990 yilina kiyasla 50 yas iistii grupta
%80 oraninda artmustir [48] [49].

ABD’de AKS nedeniyle her yil yaklagik 1 milyon 6liim goriilmektedir. Bu
6liimlerin 160,000°1 65 yas ve altindaki eriskinlerde goriilmektedir. KVH nedeniyle
yasanan Oliimlerin yarisina yakini kadinlarda goriilmektedir. KVH insidans1 yasam
tarzi ve beslenme aligkanliklarina bagli olarak artmaya devam etmektedir. AKS
insidans1 artmasina ragmen son 50 yilda ABD ve Kanada’da bu hastaliga bagh
oliimler azalmaktadir [50] [51]. Bu diisiisiin en 6nemli nedeni AMI sebebiyle goriilen
Olimlerin azalmasidir. Sigara i¢iminde azalma, kan lipitlerinin yonetimi, gelismis
hipertansiyon ve diabetes mellitus yonetimi ve tibbi tedavide Onemli ilerlemeler

Oliimlerin aalmasinda rol oynamaktadir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde her yil yaklasik 1 milyon kisi AMI nedeniyle
Olmektedir. Bunlarin % 20'si hastaneye ulagsmadan 6nce 6lmekte % 30'u takip eden
30 giin i¢inde 6lmektedir. KAH kaynakli 6liimlerin ¢ogu hastane disinda, genellikle
semptomlarin baglamasindan sonraki 2 saat i¢ginde AKS ile iliskili bir disritmiden
kaynaklanmaktadir. AMI gegiren ancak yasayan hastalarin onemli kismi sik sik
goriilen anjinal semptomlar, fonkiyonel kisitlilik ve yasam kalitesinde azalma ile
hayatlarini siirdiirmektedir. ABD’de AKS'nin ekonomik maliyetinin yillik 120 ila
140 milyar dolar oldugu tahmin edilmektedir [39].
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2.5.3. Akut Koroner Sendrom Etiyolojisi ve Patofizyolojisi

Akut koroner sendromlardan genellikle aterosklerotik plak ve plak {izerinde
gelisen trombiis sorumludur. Bunun disindaki nedenler nadir goriilmekle birlikte,
spontan koroner arter diseksiyonu, koroner arterit, koroner emboli, koroner
vazospazm ve miyokard koprii yapilarin sikismasidir. Otopsi calismalari, iskemik
kalp hastaliklarindan o6liimlerin %50-70’inden yeni bir trombotik koroner olayin
sorumlu oldugunu gostermistir[52] [53]. Aterosklerotik plaklar Amerikan Kalp
Cemiyeti (AHA) tarafindan tip IV veya Va olarak tanimlanmis tamamen fibrolipid
yapida, bag dokusundan bir kapsiille c¢evrilmis lipit yapida c¢ekirdege sahip
olusumlardir [54]. Cekirdek TNF- a ve gesitli interlokinler ireten ¢ok sayida
makrofaj i¢erir. Makrofajlar arteriyal endotelden gegen monositlerden gelisirler. Plak
olusumunun erken evrelerinde endotelde yapisal hasar olmas1 gerektigine dair kanit
yoktur. Plak riiptiirli, plaktaki lipid bakimindan zengin nekrotik g¢ekirdegi arterin
limeninden ayiran lifli kapakta yapisal bir kusur olarak tanimlanmistir[55]. Plak
tizerinde herhangi bir endotelyal hasar gelistiginde liimenle baglantili hale gelen
matris iizerinde trombiis tesekkiilii baslar. Ultramikroskobik diizeydeki trombiis
anjiografide gorillemedigi gibi akimi da engellemez. Ancak trombosit nedeniyle
salinan biiyiime faktori plak diiz kas hiicrelerinde biiylimeye yol acar. Boylece plak
ve trombiis zamanla limen gegcisini kisitlayacak kadar biiylimiis olur[56]. Yakin
zamanda yapilan bir ¢alisma AKS’nin en 6nemli nedeninin plak riiptiirii oldugunu
gostermistir (MI %79, AKO —ani kardiyak &liim %65) [57]. Sonug olarak plak
bagimli AKS i¢in temelde iki patofiyolojik olaydan bahsedilmektedir. Birincisi
klasik aterosklerozis sonucu damar liimeninde tedricen artan tikanma, ikincisi ise

rliptiire olmusg plan {izerine oturan trombiis sonucu liimende tikanmadir.

2.5.4. Akut Koroner Sendrom Alt Tipleri

Akut koroner sendromlar kararsiz anjinadan, sessiz iskemi ve akut Ml'ya
kadar genis bir yelpazeden olusur. Kararsiz angina bu spektrumun tam ortasindadir,
kronik stabil anjinadan daha ¢ok ancak akut MI'den daha az mortalite ve morbidite
nedenidir [5].
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Avrupa Kardiyoloji Dernegi, Amerikan Kardiyoloji Koleji Vakfi, Amerikan
Kalp Dernegi ve Diinya Kalp Federasyonu’nun ortak gorev giicii (ESC / ACCF /
AHA / WHF), 2018 yilinda akut MI’y1 kardiyak biyomarkerlerde yiikselme ile
kanitlanmis miyokard hasar1 olarak tanimlamistir. Yine ayni ¢alisma grubu MI’y1 alt

gruplara ayirmaktadir.

Tip 1: Akut aterotrombotik koroner arter hastaliginin neden oldugu ve
genellikle aterosklerotik plak bozulmasi (riiptiir veya erozyon) ile
ortaya ¢ikan MI.

Tip 2: Oksijen arz1 ve talep arasindaki uyumsuzluga baglh olarak ortaya ¢ikan
MI. Bu tipte, koroner diseksiyon, vazospazm, emboli, mikrovaskiiler
fonksiyon bozuklugu gibi altta yatan nedenler vardir.

Tip 3: MI oOntanisi ile kan 6rnegi alinamadan veya biyokimyasal tetkikler
tamamlanmadan exitus ile sonuglanan tiptir.

Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PCI) ile iligkili MI olarak
tanimlanir. Koroner goriintiileme ile koroner arter diseksiyonu,
epikardiyal arter tikanikligi kollateral arter tikanikligi gibi PCI ile
iliskili yeni iskemi bulgusu olmalidir.

Tip 4b: PCI sonras1 stent trombozu ile iligkili MI tipidir. Tip 1 MI’da oldugu
gibi anjiyografi veya otopsi ile kanitlanabilir.

Tip 5: Koroner arter bypas greft ameliyati (CABG) ile iliskili MI olarak
tamimlanir. Islem oOncesi diismeye baslamis kardiyak troponinde
%?20’den fazla artis gereklidir. Ek olarak, asagidakilerden biri eslik
etmelidir:

*Yeni patolojik Q dalgalarinin geligsmesi.

*Anjiyografik oalrak, yeni greft veya yeni Kkoroner arter
tikanikliginin gosterilmesi.

sIskemik bir olay ile baglantili olarak yeni miyokard hasari veya

duvar hareket kaybinin gosterilmesi [58].
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2.5.4.1. Unstabil Angina Pektoris( Kararsiz Anjina) ve ST Segment

Elevasyonsuz Miyokard Enfarktiisii

Unstabil angina pectoris — kararsiz anjina (USAP) AKS’ye atfedilebilecek
iskemik semptomlar1 olan, kardiyak biyomarkerlerde yiikseklik olmayan ve iskemiye
isaret edecek EKG degisiklikleri olan ya da olmayan AKS tipidir. USAP’da bir
miktar miyokard hasar1 vardir ancak hasar kardiyak belirteglerin serbestlesecegi
diizeyde degildir. ST segment elevasyonsuz miyokard enfarktiisiinde (NSTEMI) ise
USAP’a ek olarak kardiyak biyobelirte¢ yiiksekligi goriiliir. Ancak kardiyak
markerlerin yiikselmesinin zaman alacagi goz oniine alindiginda bagvuru esnasinda

USAP ile NSTEMI ayrimin1 yapmak olanaksizdir.

Anjina olarak adlandirilan g6giis agrisinin 6zellikleri sdyle siralanabilir;

e 20 dakikadan uzun siiren istirahat agrisi,
o Fiziksel aktiviteyi belirgin sekilde kisitlayan yeni baslangich agri,
o Oncekilere gore daha sik, daha uzun veya oncekilerden daha az eforla

ortaya ¢ikan gogiis agrisi [59].

Yash hastalarda (> 75) AKS konusunda yeterince klinik ¢alisma olmamakla

birlikte genel olarak sunlar sdylenebilir.

e Yagh hastalarda EKG’de ST yiikselmesi MI yerine NSTEMI lehine
yorumlanabilir.

e Yash hastalar senkop, halsizlik ve deliryum gibi atipik semptomlar ile
basvurabilirler. Bu da MI tan1 ve tedavisinde gecikmelere yol acabilir.

e 75 yasindan biiylik hastalarda hastane i¢i mortalite daha yiiksektir. Bunda
kanamalar ve reenfarktlar rol oynar.

e Yash hastalarda MI ile iligkili kalp yetmezligi insidanst artmustir. Bir
calismada 65-69 yas araliginda %36 olan kalp yetmezligi oranm1 85 yas {istii
icin %65 olarak tespit edilmisitir.
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USAP veya NSTEMI tanis1 konulduktan sonra, hastanin akut yonetiminde
birka¢ hedef gozetilir;

e Iskemik agr giderilmelidir.

e Hastanin hemodinamik durumunun degerlendirilmesi ve anormalliklerin
diizeltilmelidir.  Hipertansiyon ve tasikardi, beta blokerler ve
intravendz nitrogliserin ile kontrol altina alinabilir.

e Bir yonetim stratejisi segilmelidir. Yani erken invaziv girisim (anjiyografi
ve perkiitan koroner miidahale [PCI] veya koroner arter bypass greft
cerrahisi ile revaskiilarizasyon) ya da medikal tedavi karar1 verilmelidir.

e Hasarl plaktan daha fazla tromboz veya emboli olusmasini 6nlemek i¢in
antitrombotik tedaviye baglanmalidir.

e Tekrarlayan iskemi ve hayati tehdit eden ventrikiiler aritmileri 6nlemek

icin beta bloker tedavisi baslanmalidir[60].

2.5.4.2. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisii (STEMI) ve Ani
Kardiyak Oliim

STEMI, miyokard iskemisinin karakteristik semptomlar1 ile bagvuran kalici
elektrokardiyografik (EKG) ST yiikselmesi ve daha sonra miyokardiyal nekroz ile
iligkili biyobelirteclerinin serbestlesmesi ile seyreden bir klinik sendromdur [61].
Akut STEMI hastasinin yonetimindeki ilk adim hizli tanidir, ¢linkii reperfiizyon

tedavisi ne kadar erken yapilirsa yarar o kadar yiiksektir.

Akut STEMI tanis1 konulduktan sonra, hastanin erken tedavisi birka¢ hedefe

es zamanli olarak ulasilmasini amaglar:

e Iskemik agrmin giderilmesi,

¢ Hemodinamik durumun degerlendirilmesi ve mevcut anormalliklerin
diizeltilmesi,

e Primer perkiitan koroner girisim (PCI) veya fibrinoliz ile reperfiizyon

tedavisinin baslatilmast,
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e Tekrar tromboz veya akut stent trombozunu 6nlemek i¢in antitrombotik
tedavinin baslatilmasi,
e Tekrarlayan iskemi ve hayati tehdit eden ventrikiiler aritmileri 6nlemek

icin beta bloker tedavisinin baslatilmasi.

ABD’de AKS’ye bagh 6liimlerin %701 hastane disinda kalp durmasina bagh
olarak Ani Kardiyak Oliim (SCD-AKO) olarak goriilmektedir. Bu hastalarin %60’1na
acil serviste resiisitasyon uygulanmaktadir. Ancak geri kalan hastalar acil servise
ulasmadan once 6liim karar1 verilmektedir. Yine bu hastalarin sadece %23’ii VF gibi
soklanabilir bir ritme sahiptir. Norolojik sagkalimin 6nemli bir kisminmi bu alt
gruptaki hastalar olusturur. Hastane dis1 kardiyak arrest vakalarda sagkalimi artiran
durum erken KPR ve erken defibrilasyondur [61].

2.5.5. Akut Koroner Sendroma Acil Serviste Yaklasim

Akut Koroner Sendromlu hastalarin acil servise en sik bagvuru sekli gogiis
agrisidir. Acil servis degerlendirmesinin amaci gogiis agrisinin nedenini belirlemek
ve derhal uygun tedaviyi baslatmaktir. ilk degerlendirme ve yonetimin hizli, ancak
metodik ve kanita dayali olmasi esastir. Bu nedenle, ilk tedavi adimlarinin, tani
konulmadan Once veya tani agamasinda yapilmasi gerekir. Akut koroner sendrom
tanis1 gogis agrisinin Ozelliklerine, spesifik semptomlara, elektrokardiyogramdaki
(EKG) anormalliklere ve miyokard hasarina yonelik serum biyobelirteglerinin
seviyelerine baglidir. Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ve Amerikan Kalp
Dernegi (AHA), tiim hastanelerin, miyokard iskemisi diisiindiiren semptomlar1 olan
hastalar1 tanimak ve yonetmek i¢in kilavuz tabanli, kuruma 6zel yazili protokoller

gelistirmesini ve multidisipliner ekipler kurmasini 6nermektedir.

Kadinlarda, yashlarda ve diyabetik hastalarda AKS varliginda bile atipik
semptomlar olabilecegi akilda tutulmali ve bu hastalarin yonetiminde daha siipheci
davranilmalidir. Hangi hastalara EKG c¢ekilmesi gerektigi ile ilgili yapilan bir

calismada Oneriler soyledir:
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1.  Gogiis agrisi olan 30 yas iistiindeki hastalara,

2. Gogiis agrisina bakilmaksizin 50 yas tstii dispne, senkop, iist ekstremite
agrist, mental durum degisikligi olan hastalara,

3. 80 yas tistli hastalara 2. maddeye ek olarak karin agrisi, bulant1 veya
kusma semptomlarindan birisi varsa EKG ¢ekilmelidir [62].

Ancak bu oneriler klinik siiphenin 6niine gegmemelidir.

AKS siiphesi olan bir hastanin baslangi¢ degerlendirmesi ve 6n tedavisi i¢in
ongoriilen ideal siire EKG de dahil olmak iizere 10 dakikadir. ABD’de yapilan
calismalarda elde edilen veriler EKG ¢ekiminin o&zellikle kadinlarda siklikla
geciktigini gostermistir. ilk degerlendirme asamasinda, AKS agisindan risk altindaki

herhangi bir hastada asagidaki adimlar gergeklestirilmelidir:

e Havayolu solunum ve dolagim degerlendirilmelidir.

e Kisa anamnez alinmali1 ve fizik muayene yapilmalidir.

e 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmelidir.

e Resiisitasyon ekipmani yatak basina getirilmelidir.

e Hasta kardiyak olarak monitorize edilmelidir.

e  Gerekli ise oksijen verilmelidir.

e Intravendz damar yolu agilarak kan 6rnegi alinmalidir.

e 325 mg aspirin oral olarak verilmelidir.

e Kontrendike degilse nitrojen verilmelidir. Son 24-36 saat iginde
sildenafil, wvardenafil ve tadalafil kullanmis ise nitratlar derin
hipotansiyona yol agacagi i¢in kontrendikedir. Sag ventrikiil tutulumu ile

inferior miyokard infarktiisiinde nitrat hipotansiyona yol agabilir.

Intravendz morfin siilfat (baslangic 2 ile 4 mg, 2 ile 8 mg artislarla, 5 ile 15
dakikalik araliklarla tekrarlanabilir), baska yollarla giderilmeyen ciddi, kalic1 gogiis
agrisinin  semptomatik tedavisi icin verilebilir. Morfin, agri ve kaygi kaynakli
sempatik stimiilasyonu azaltarak, kalbin is yiikiinii ve asir1 katekolaminlerle iliskili
riskleri azaltabilir [63].
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2.5.6. Akut Koroner Sendromun Klinik Belirtileri ve Fizik Muayene

Hastanin gogiis agrisinin katakteri bazen AKS’ye ¢ok yaklastirirken bazen de
tamamen uzaklasilmasina sebebiyet verir. Agrinin spesifik Ozellikleri asagida
aciklanmistir. Miyokard enfarktiisii ile en ¢ok iligkilendirilebilecek agrinin 6zellikleri
her iki kola yayilma, diyaforez, bulant1 ve kusma olarak siralanabilir. Agr1 agisindan

Oonemli bir nokta daha 6nce gecirdigi MI esnasindaki agr1 ile benzerlik durumudur.

Baslangic: Iskemik agn tipik olarak baslangicta kademeli olarak artar ancak

rahatsizligin siddeti artmaya devam edebilir veya azalabilir.

Artma ve Azalma: Iskemik agri genellikle egzersiz gibi kardiyak oksijen
talebini artiran bir aktivite ile artar. Soluk alip verme veya pozisyon ile degismez.
Nitrogliserine cevap durumu degiskendir. Nitrogliserin ile rahatlama gegici olabilir.
Terapotik miidahalelerin ( nitrogliserin, viskoz lidokain ve antasit) uygulanmasinin
ardindan agrinin gegmesi, iskemik veya iskemik olmayan go6giis agrisini birbirinden

ayirmada kullanilamaz.

Agrimin Sekli: Iskemik agr1 genellikle agridan c¢ok bir rahatsizlik olarak
tanimlanir. Hastalar agrinin seklini tarif etmekte zornalabilirler. Hastalar tarafindan
sikea kullanilan tarifleme sOyledir; sikisma, basing, daralma, ezilme, bogulma,
yanma, mide eksimesi, gogiiste dolgunluk, gégsiin ortasinda diigiim, bogazda sislik
ve agri1, gogiste agirlik (listiime birsey oturuyor). Agri ¢eneye yayillmigsa dis agrisina
benzetilebilir. Agri genellikle keskin, batici, bigaklanir gibi veya ignelenme gibi

tariflenmez [64].

Radyasyon (Yayilim): Iskemik agri genellikle iist karin (epigastriyum),
omuzlar, sirt (6zellikle interskapular bolge), Kollar, el bilegi, parmaklar, boyun ve
bogaz, alt cene ve disler (iist cene degil) basta olmak iizere viicudun diger
kisimlarina yayilir. Ust ekstremitelere yayilan agri, yiiksek oranda iskemik agri
diisiindiiriir. Eskiden beri kabul edilen “burnun iistiindeki ve gobegin altindaki agri

kardiyak degildir” anlayis1 yanlis sayilmaz.
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Agrmmmn Yeri: Iskemik agri belirli bir noktada hissedilmez, daha cok
lokalizasyonu kestirilemeyen yaygin bir rahatsizlik hissidir. Hasta genellikle tek bir

parmagi ile belirli bir bolgeyi lokalize etmek yerine tiim gogsiinii gosterir.

Agrimin Siiresi: Anjina genellikle kisadir (iki ile bes dakika), istirahat ve
nitrogliserin ile genellikle rahatlar. Buna karsin, AKS’1i hastalarda istirahatte gogiis
agris1 olabilir ve siiresi degiskendir. Ancak agr1 genellikle 30 dakikadan uzun siirer.

20 dakikadan uzun siiren klasik anjinal agr1 AKS'yi gosterir.

Gogiis agrili hastalarda asagidaki risk faktorleri varsa AKS diistiniilmelidir;

e Onceden AKS 0ykiisii olan hastalar tekrarlayan iskemik olay igin risk
altindadir.
e Daha 6nce vaskiiler hastalik gegirmis olma dykiisii AKS riskini artirir.
e flleri yas, erkek cinsiyet, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara
kullanimu riski artirir[34] .
e Kokain kullanimi riski artirir.
Iskemik agriya genellikle baska semptomlar da eslik eder. En yaygin olan yan
semptom, iskemiye bagli diyastolik disfonksiyondan kaynaklanan nefes darligidir.
Diger semptomlar arasinda gegirme, bulanti, hazimsizlik, kusma, terleme, bas

donmesi ve halsizlik sayilabilir.

On planda kardiyak olmayacag: diisiiniilen gogiis agrisinmn dzellikleri;

e  Ploritik agri, solunum hareketleri ve Oksiiriik ile iligkili keskin veya
bigaklanma benzeri agr1,

e Orta veya alt karin bolgesinden baslayan veya bu boélgelerde lokalize
agri,

e Bir parmakla lokalize olan herhangi bir agri,

e Hareket veya palpasyonla ortaya ¢ikan herhangi bir agri,

e  Giinlerce siiren devamli agri,

e Birkag saniye veya daha az siiren ¢ok kisa agri,
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e Alt ekstremiteler veya mandibulanin iist tarafina yayilan agri.

Bununla birlikte, AKS'li bazi hastalar "atipik" olarak adlandirilan gogiis agrisi
ile bagvurmaktadir. Bir ¢aligmada AKSIi hastalarin %22’sinin batici tipte %13’{iniin
ploritik tipte agri ile bagvurdugu gosterilmistir. EK olarak gogiis agrisi ile bagvuran
baz1 hastalarda akut aort diseksiyonu, pulmoner emboli, tansiyon pnomotoraks,
miyokardit, perforan peptik iilser ve 6zofagus riiptiirii gibi diger mortal durumlar
gortilebilir. Aort diseksiyonu olan bir hastaya trombolitik tedavinin uygulanmasi
gibi, potansiyel olarak tehlikeli hatalardan kaginmak ig¢in bu alternatif tanilari

diistinmek 6nemlidir.

Akut koroner sendromlu (AKS) bazi hastalarda gogiis agrist yerine atipik
semptomlar goriiliir. AKS tanist almis 430.000'den fazla hastanin incelendigi bir
caligmada, vakalarin {igte birinin hastaneye bagvururken gogiis agrisinin olmadigi
goriilmiistiir. Bu hastalar genellikle sadece dispne, halsizlik, bulant1 ve / veya kusma,
epigastrik agri, garpinti, senkop gibi semptomlara sahiptirler. Bunlar daha ziyade
yaslh diyabetik ve kadin hastalardir. Goglis agrisi olmayan AKS hastalarinda uygun
tibbi tedavi ve trombolitik tedavi alma sanslarinin daha diisiik oldugu goriilmiistiir.
Bu nedenle tipik agr1 ile basvuranlarda hastane i¢i mortalite %9,3 iken atipik

semptomlarla bagvuranlarda hastane i¢i 6liim oran1 %23,3 olarak tespit edilmistir

[65].
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Tablo 2.4. MI Tanis1 Alan Hastalarda Semptom ve Bulgu Oranlari
Klinik Basvuru Nedeni ve Bulgular MI yiizdesi
Gogls veya sol kol agrist 2,7

Gogiis agrismin yayilimi

Sag Omuz 2,9

Sol kol 2,3
Sag ve Sol Kola Birlikte 7,1

On planda gogiis agrist 2

MI Sykiisii 1,5-3
Bulant1, Kusma 1,7-2,3
Diaforez 2
Kalpte S3 sesi 3,2
Sistolik TA<80 mmHg 3,1
Pulmoner Raller 2,1

AKS siiphesi olan hastada ilk fizik muayene hizli triyaj saglayan, acil tan1 ve
tedavide yardimcei olan bulgulara odaklanmalidir. Bu amagla g6giis agrili bir hastada

fizik muayene ve yonetim sunlari icermelidir:

e Suur durumu, havayolu, solunum durumu, dolasim durumu
degerlendirilerek herhangi bir patoloji varsa eriskin ACLS kilavuzuna gore
miidahale edilir.

e Sistemik hipoperfiizyonun kanmiti (hipotansiyon, tasikardi, biling
bozuklugu, soguk, nemli, soluk cilt) kardiyojenik sok tablosuna isaret
edebilir.

e Kalp yetmezligi bulgusu (juguler vendz distansiyon, yeni veya kotiilesen
pulmoner raller, hipotansiyon, tasikardi, Kkalpte yeni S3, yeni veya

kotiilesen mitral kapak tifiiriimii) varsa ileri tetkik ve tedaviye gecilmelidir.
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e Odaklanmis norolojik muayene yapilarak trombolitik tedavinin giivenli
kullaninmin1  engelleyebilecek fokal lezyonlar1 veya biligsel kusurlari

degerlendirmek gereklidir [66].

2.5.7. Akut Koroner Sendromda Spesifik EKG Degisiklikleri

Klinik olarak AKS siiphesi mevcut olan hastanin bagvurusundan itibaren 10
dakika icerinde 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmeli ve degerlendirilmelidir. AKS
ontanis1 ile tetkik edilen hastada ilk EKG’nin tanisal olmayabilecegi géz Oniine
alinmali ve riskli hastalar aralikli olarak ¢ekilecek seri EKG’ler ile takip edilmelidir.
Miyokard iskemisinin erken bulgulart EKG ile tespit edilebilir. AKS siiphesi ile
yaklasilan hastalardaki EKG bulgular1 iki ana grupta toplanabilir.

a. STEMI’deki EKG Degisiklikleri:

e V2-V3 disinda anatomik olarak komsu iki derivasyonda yeni gelisen 1mm
(0,1 mV) ve iireindeki J noktasi yiikselmesi.

e V2-V3 derivasyonlarinda ise 40 yas ustii erkeklerde 2mm (0,2 mV) ve
tizerindeki 40 yas alt1 erkeklerde 2,5mm (0,25 mV) ve {izerindeki,
kadinlarda 1,5mm (0,15 mV) ve {izerindeki J noktasi yiikselmesi.

e Hastalarin bir kisminda Q dalgas: goriiliir.

e Yeni veya muhtemelen yeni Sol dal blogu (LBBB) STEMI ile esdeger
kabul edilir. Fakat LBBB izole olarak MI bulgusu gibi diisiiniilmemelidir.

e [LBBB disindaki pace ritmi, LV hipertrofisi,Brugada Sendromu gibi
durumlar da ST segment elavasyonu ile karistirlabilir.

e Bazen hiperakut T dalga degisiklikleri AKS’nin erken evrelerinde
gozlenebilir[61].

b. NSTEMI ve USAP’daki EKG Degisiklikleri:

Birbirine komsu iki derivasyonda horizontal veya asagi egimli 0,5 mm
(0,05mv) ST depresyonu veya T dalga inversiyonu veya belirgin derinlesmis R

dalgasi ile birlikte R/S >1 olmasi.
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EKG ile ayrica iskeminin lokalizasyonu da belirlenebilir. Ancak EKG
yardimt ile transmural enfarkt subendokardiyal enfarkta gore daha iyi belirlenebilir.
EKG’de etkilenen derivasyonlara gore kalbin hangi bolgesinde hasar oldugu soyle

Ozetlenebilir:

e Anterior duvar iskemisi - Prekordiyal derivasyonlarin iki veya daha
fazlasinda etkilenme (V1-V6)

e Anteroseptal iskemi - V1- V3 derivasyonlarinda etkilenme

e Apikal veya lateral iskemi - aVL ve | ve/veya V4- V6’da etkilenme

e Inferior duvar iskemisi - Il, 11l ve aVF'de etkilenme

e Sag ventrikiiler iskemi - Sag tarafli prekordiyal derivasyonlarda
etkilenme

e Posterior duvar iskemisi - Septal prekordiyal derivasyonlarda (V1-V2) ve

posterior prekordiyal derivasyonlarda etkilenme

I, Il ve aVF'de ST elevasyonu yani inferior duvar iskemisi varsa sag
prekordiyal V4R, V5R ve VO6R derivasyonlar da goriintiilenmelidir. Posterior
prekordial derivasyonlar (V7-V8-V9) posterior duvar iskemisinden siiphe ettiren V1-

V2’deki belirgin R dalgalari ve ST depresyonu durumunda degerlendirilmelidir [67].

2.5.8. Akut Koroner Sendromda Skorlamalar

Gogiis agris1 nedeniyle hastaneye basvuran ve AKS acgisindan arastirilan
hastalarda 6n tani, tani, tedavi, yatis ve taburculuk asamalarinda kullanilan bazi risk
skorlamalar1 gelistirilmistir. Bu amagla en sik kullanilan ve en ¢ok validasyonu
yapilmis skorlar TIMI ve GRACE risk skorlaridir. Asagida bu iki skor basta olmak

tizere AKS ile iliskili baz1 risk skorlarindan bahsedilmistir.

a. GRACE (Global Registry of Acute Cardiac Events) Risk Skoru:

GRACE skoru AKS icin hem hastane i¢i hem taburculuk sonrasi alt1 aylik
mortalite tahmini veren iki alt skorlama tipini barindirir. Bu skor alt1 aylik mortalite

veya MI riskini hesaplamak i¢in yas, kalp atim sayisi, sistolik kan basinci, kreatinin
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diizeyi, Killip kalp yetmezligi evresi, bagvuruda kardiyak arrest, ST segment
degisikligi ve kardiyak enzim diizeyi gibi degiskenleri kullanir. GRACE nomogrami
oncelikle girisimsel yaklasimdan fayda gorecek hastalar1 belirlemeye odaklanir.
GRACE skoru 140’1n iizerinde olan hastalara ilk 24 saatte girisimsel yaklasim
Onerilmistir. Bu hastalar mortalite, tekrarlayan MI ve inme igin risk altindadir.

GRACE skoru ancak dijital tabanli bir hesaplama araci ile hesaplanabilir.

GRACE <108 :Diisiik Risk
GRACE 108-140: Orta Risk
GRACE>140: Yiiksek Risk [68]

b. TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction) Risk Skoru

TIMI risk skoru takip eden 14 giin icerisinde herhangi bir nedene baglh
mortalite, tekrarlayan MI ve acil revaskiilarizasyon ihtiyact doguracak iskemi
olaylarini tahmin igin kullanilir. TIMI risk skoru hesaplanirken, yasin 65 ve istiinde
olmasi, KAH i¢in 3 ya da daha fazla risk faktori, bilinen %50 ve iizerindeki koroner
arter stenozu, bagvuruda ST segment degisikligi, son 24 saat i¢inde en az iki anjinal
olay, son yedi giin i¢inde aspirin kullanim1 ve seruk kardiyak markerlerde yiikseklik

g0z Oniine alinir.

TIMI: 0-2 Diisiik Risk
TIMI: 3-4 Orta Risk
TIMI: 5-7 Yiiksek Risk [68]

c. HEART (History, ECG, Age, Risk factors, Troponin) Skoru

HEART skoru “Pratikte AKS hastalarinin prognozunu belirleyen faktorler
nelerdir?” sorusundan hareketle olusturulmus bir risk skorlamasidir. Oykii, EKG
degisikligi, yas, risk faktorleri ve troponin I degiskenlerinin bas harflerinden isim

almistir.

HEART: 0-3 %2,5 Koti sonlanim riski
HAERT: 4-6 %20,3 Kotii sonlanim riski
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HEART: >6 %72,7 Kotii sonlanim riski [69]

d. PURSUIT Risk Skoru

PURSUIT skoru 30 giinliik mortalite ve MI tekrarlama ihtimal tahminide
kullanilan eski bir skorlamadir. Skorlamada yas. cinsiyet, anjina sinifi, kalp atimu,
sistolik kan basinci, kalp yetmezligi bulgulari, ST segment depresyonu gibi

degiskenler kullanilir.

Bu skorlamalar disinda klinik pratikte daha az tercih edilen EMMACE, SRI,
GUSTO gibi skorlama sistemleri de gelistirilmistir [68].

2.5.9. Akut Koroner Sendrom Ayirici Tanilari

Akut koroner sendromun ayirict tanisinda diistiniilmesi gereken patolojiler

ilerleyen boliimlerde detayli olarak incelenmistir.

2.5.10. Akut Koroner Sendromun Tedavisi

AKS alt tipine bakilmaksizin hizli sekilde tam1 konulup tedavi edilmesi
gereken bir hastalik grubudur. Hastanin tedavisi acil serviste baglar coroner yogun
bakim tiinitesinde devam eder. Hasta acil servise girdikten sonar ilk 10 dakika ig¢inde
EKG g¢ekilip yorumlanmali, hizli bir anamnez alinmali, temel fizik muayene yapilip
intravendz damar yolu agilarak gerekli kan ornekleri alinmalidir. Eger hastada suur
degisikligi, kardiyojenik sok belirtileri, Oliimciil aritmiler gibi acil miidahale
gerektiren durumlar varsa ACLS tavsiyeleri dogrultusunda hastaya gerekli

miidahaleler yapilmalidir.

Baslangi¢ tedavi basamaklari arteryal doygunlugu <%90 olan hastaya oksijen
verilmesi [70], reperfiizyon stratejisi secimi ve idame medikal tedavinin baglanmasi
basamaklarini icerir. Acil serviste dnemli olan reperflizyon stratejisinin se¢imidir.
Reperflizyon ig¢in fibrinolitik tedavi veya acil primer perkiitan girisim karari
verilmelidir. Bu durumda STEMI icin ayr1t NSTEMI ve USAP ig¢in ayr1 bir

yaksalimdan s6z etmek gerekir.
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2.5.10.1. Akut STEMI Hastalarinda Reperfiizyon Stratejisi

Akut STEMI hastasi i¢in hastanin primer perkiitan girisim (PCI) yapilabilen
veya yapilamayan merkeze basvurmasina gore farkli iki yaklasim mevcuttur. Hasta
bir merkeze vaktinde ulasmigsa PCI veya fibrinolitik tedavinin mortaliteyi ve
hasarlanan miyokard dokusunu azalttigi kanitlanmistir. Reperfiizyon ile
kurtarilabilecek alan zaman gegtikge azalir bu yiizden hasta bagvuru yaptigi anda
reperfiizyon yontemi belirlenmeli ve hemen tedavi i¢in harekete gegilmelidir. Zaman

yonetiminde kullanilan bazi terimler sdyle aciklanabilir.

a. Kapi Igne Zamam: Hasta ile ilk temastan fibrinolitik uygulanabilecek
merkeze ulasincaya kadar gegen/gegmesi 6ngoriilen siire.
b. Kapr Balon Zamam: Hasta ile ilk temastan PCI uygulanabilecek

merkeze ulasincaya kadar gegen/gegmesi 6ngoriilen siire.

[k temastan sonra hasta 90 dakika igerisinde PCI yapilabilecek bir merkeze
ulastirilabiliyorsa mutlaka PCI yapilmalidir. PCI 120 dakikaya kadar ilgili merkeze
ulagabilen hasta i¢in fibrinolitik tedaviye tercih edilmelidir. Ayrica siireden bagimsiz
olarak fibrinolitik tedavinin kontrendike oldugu hastalarda semptomlar devam
ediyorsa 24-36 saate kadar PCI STEMI’nin tedavisi amaciyla yapilabilir. Bu konuda

farkli kanit diizeyinde degerlendirilebilecek ¢alismalar mevcuttur [71].

Eger hastanin PCI yapilabilecek merkeze ulasmasi 120 dakikadan uzun
stirecekse fibrinolitik tedavi tercih edilmelidir. Fibrinolitik tedaviye temastan sonraki
30 dakika igerisinde baslanmalidir. Fibrinolitik yapilan hastalara tanisal olarak 3-24
saat igerinde perkiitan koroner anjiografi yapilmasi Onerilmektedir. Fibrinolitik
tedavi reperfiizyon kapasitesi ve uygulama kolaylig1 acisindan tercih edilebilir olsa
da giivenlik ve kontrendikasyonlar nedeniyle kullanimi smirli olabilir. Ilk saatler
icinde fibrin i¢indeki ¢apraz baglarin fibrinolize karst direnci yetersizdir. Bu ylizden
semptomlarin baslangicindan itibaren dort saat icinde hastaneye bagvuran hastalarda

en iyi sonuglar alinmaktadir. Ozellikle ilk 70 dakika bu agidan ¢ok kiymetlidir [72].
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Hastalarin primer tedavisinde ayrica klopidogrel, tikagrelor, prasugrel, gibi
bir P2Y12 reseptor blokeri, aspirin ve ve primer PCI uygulanan hastalarda
Glikoprotein 1lb / Illa inhibitorii kullanilarak yapilan antiplatelet tedavi sonuglar
iyilestirir. Aspirin STEMI'si olan tiim hastalara tedavi stratejisine bakilmaksizin 165-
325 mg yiikleme dozu miimkiin olan en kisa siirede oral yoldan verilmelidir. Ayrica
AKS hastalarina idame tedavide baslanan aspirinin bes haftalik mortaliteyi %23
azalttig1 gosterilmistir. PCI planlanan hastalar da tikagrelor i¢in ylikleme dozu 180
mg, prasugrel icin 60 mg ve klopitogrel i¢in 300-600 mg’dir. Fibrinolitik planlanan
hastalarda yiikleme dozu 75 yas altinda klopitogrel 300 mg, 75 yas ve {istlinde 75 mg
olarak uygulanir [73].

Fibrinolitik tedavi alan veya PCI yapilan tiim STEMI hastalar1 antikoagiilanla
tedavi edilmelidir. Fibrinolitik tedaviden sonra PCIl planlanan hastalarda,
unfraksiyone heparin (UFH) tercih edilmelidir. Fibrinolitik tedavi uygulanan hastalar
icin 48 saat ile sekiz giine kadar antikoagiilan tedavi Onerilmektedir. Antikoagiilan
tedavi, tedavi stratejisi belirlendikten sonra miimkiin olan en kisa siirede
baslanmalidir. Tikagrelor veya prasugrel alan hastalarda UFH diger antikoagiilanlara
tercih edilirken; klopidogrel alan hastalarda, ya heparin ya da bivalirudin makul
secenektir [74].

2.5.10.2. Akut NSTEAKS Hastalarinda Reperfiizyon Stratejisi

NSTEMI ve USAP’ta baslangi¢ tedavi STEMI’da anlatildig1 gibidir. Parmak
ucu oksijen saturasyonu % 90'm altinda olan MI hastalarina, solunum sikintis1 ¢eken
hastalara veya hipoksi i¢in yiiksek risk faktorlerine sahip hastalara oksijen
baslanmalidir. Hipoksisi olmayan hastalarda tamamlayict oksijenin yarar olmadigi
aksine hasta konforunun bozulmasi ve maliyet artisi gibi dezavantajlari oldugu
gosterilmistir. Acil serviste bu hastalara analjezi ve hemodinamik stabilitenin
saglanmasi, girisimsel islem karar1 gibi temel yaklasimin ardindan antitrombotik
tedaviye baglanmalidir. Bu hastalara fibrinolitik tedavi vermenin herhangi bir yarar
saglamadig1 bilinmektedir. Aksine olas1 hemorajik yan etkilerden dolayt NSTEMI ve
USAP’ta fibrinolitik tedavi 6nerilmez[69].

26


https://www.uptodate.com/contents/clopidogrel-drug-information?search=acute+coronary+syndrome+treatment&topicRef=94&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/ticagrelor-drug-information?search=acute+coronary+syndrome+treatment&topicRef=94&source=see_link
https://www.uptodate.com/contents/prasugrel-drug-information?search=acute+coronary+syndrome+treatment&topicRef=94&source=see_link

Kesin bir kontrendikasyon olmadigi miiddetce, bu hastalara basvuru aninda
165-325 mg Aspirin ve bir P2Y12 reseptor blokeri verilmelidir. Hastaya PCI
planlaniyorsa 180 mg tikagrelor veya 60 mg prosurgel verilebilir. Klopitogrel i¢in ise
yiikleme dozu 300 veya 600 mg’dir. Yine miimkiin olan en kisa siirede antikoagulan
tedavi baslanmalidir. Heparinler, antitrombin ile kompleks yapan ve antitrombini
yavag bir trombin baskilayiciya doniistiiren dolayli trombin inhibitorleridir. Bu
alanda yapilan tiim randomize ¢alismalar antitrombosit (antiplatelet ve antikoagulan)

tedavinin birkag saat iginde baslamasi gerektigini vurgular [74].

2.6. Pulmoner Tromboemboli

Ik defa 1800’1ii yillarda Virchow tarafindan tanimlanan pulmoner emboli
uzun siire 6liimden 6nce tani1 konulamayacak hastalik olarak anilmistir [75]. ABD’de
yilda 60,000-100,000 oliimden sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Ancak Avustralya
be Birlesik Krallik verileri bu rakamlarin ¢ok altindadir. Pulmoner embolinin tedavi
edilmediginde mortal seyreden bir hastalik oldugundan siiphe yoktur [76]. Hastaligin
multidetektor bilgisayarlt tomografi kullaniminin yayginlagsmasinin ardindan 6liim
oncesi tan1 orani artmustir. 1998'den 2006'ya kadar ABD'de pulmoner emboli tespiti
orani 0liim oranlarinda herhangi bir degisiklik olmadan neredeyse iki katina ¢ikmistir

[77].

Pulmoner emboli genellikle alt ekstremite derin venlerinden kaynaklanan
trombiisiin pulmoner artelere migrasyonu sonucu gelisen klinik tablodur. Pulmoner
emboli akut baslangi¢li dispne ve genellikle ploritik tarzda gogiis agrisi sikayetleri ile
acil servise bagvurur. Oksiiriik ve hemoptizi, es zamanli derin vendz tromboz (DVT)
semptomlari, tagipne, tasikardi ve hipoksi belirtileri gibi diger semptomlar da mevcut
olabilir [77]. Pulmoner emboli i¢in birgok risk faktorii bulunur. Ayrica pulmoner
emboli ontanili hastalarda kullanilmak iizere ¢ok sayida risk skorlamasi yapilmistir.
Well’s skoru (Tablo 2.5), modifiye Well’s, basitlestirilmis Well’s, revize edilmis
Cenevre skoru, Charlotte skoru ve Pulmoner Embolizm Dislama Kriterleri (PERC)
bunlardan bazilaridir. Wells skoru ve PERC kurali bu caligmalarin en giivenilir
olanlaridir, kullanimlar1 basittir ve pulmoner emboli siiphesi olan hastalarin acil

serviste rutin degerlendirilmesine dahil edilebilir [78]. 4 ve altindaki Well’s skoru
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pulmoner emboliden uzaklastirabilir ama tamamen dislamaz. Ancak diisiik Well’s
alan bir hasta PERC sorularinin hepsine “evet” cevabi veriyorsa pulmoner emboli

dislanabilir ek bir yonteme ihtiya¢ duyulmaz [77].

Tablo 2.5. WELL’S ve PERC Skorlar1

WELL’S SKORU PERC SKORU

DEGISKEN PUAN DEGISKEN

Aktif DVT bulgular 3 Yas<50

On planda PTE tam1 ihtimali 3 Kalp Atimmi<100 /dk

Kalp Atim1 >100/dk 15 Sat>95%

Son ii¢ giindlir immobilizasyon veya 1,5 Hemoptizi Yoklugu

son 4 haftada Major Cerrahi Oykiisii

Onceki DVT veya PTE Oykiisii L5 Ostrojen Kulanmama

Hemoptizi 1 Son 4 haftada yatis gerektiren cerrahi

veya travma Oykiisii olmamasi

Son 6 ayda tedavi edilmis veya Aktif 1 Onceden DVT ve PTE oykiisii
MAIlignite olmamasi

Toplam Puan 4 ve Uzerinde ise fleri Tek bacakta sislik olmamasi
Goriintiileme Gereklidir Tiim seceneklere cevap “EVET” ise

ileri tetkik ihtiyaci yok.
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Klinik Pulmoner
Emboli Saphesi

WELL'S
Skoru Bak
(Well's =4} . i
Diigiik Risk Yiiksek Risk
PERC Kural
Uygula
PERC PERC Ty an e
Negatif Pozitif GORUNTULEME
YAP
PTE .
DISLANDI D-Dimer

l Negatif Pozitif

Sekil 2.1. PTE Siipheli Hasta Yaklagim Algoritmasi

2.7. Akut Aort Diseksiyonu

Aort diseksiyonu, aort duvarinin yirtilarak olusan sahte liimene kan birikmesi
ile karakterizedir. 1k kez 1761°de Morgagninin tanimladidi hastaligi ilk kez
DeBakey 1955 yilinda cerrahi olarak tedavi etmistir. Proksimal aort diseksiyonunun
cerrahi olarak tedavi edilmedigi her saat mortalitesi yaklasik %2 artar. 48 ssatlik
mortalite %50 civarindadir. Insidansi yaklasik yilda 100,000°dir. Bir Acil serviste
gogls agrist ile degerlendirilen 350 hastanin yaklasik 1'inde aort diseksiyonu vardir.

Stenford siniflamasina gore vakalarin %60’ tip A %401 Tip B’dir.

Aortun diseksiyonu genellikle ¢cok agrilidir, bu nedenle akut agr1 vakalarin %
95'inde esas sikayetdir. Aortik agri baslangigta ani ve maksimaldir, yogunlugu
siklikla diseksiyonun uzunlugu ile orantilidir. Agrinin yeri dogrudan disseke olan
boliim ile alakalidir. Diseksiyon asendan aorta ise agr1 gégiiste, arcus aortada ise agr1
boyun ve ¢enede, desendan aortada ise agr1 genellikle sirt ve karinda lokalize olur.

Agn diseksiyonun ilerlemesi ile yer degisirtirir veya yayilir [2].
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Hastalik i¢in hipertansiyon, aile dykiisii, bilinen aort anevrizmasi, gegirilmis
aort diseksiyonu, marfan sendromu ve aort kapak hastaliklari risk faktorleri
arasindadir. Genellikle 50-70 yas erkeklerde siktir [79].

Prospektif bir ¢alismada, aort agrist (ani ve siddetli), nabiz veya kan basinci
farklilig1 ve gogiis radyografisinde genisleyen mediastinal veya aort yoklugu, aort
diseksiyonu tanisini diglamak i¢in% 96 duyarliliga sahipti. Diseksiyonu olan toplam
300 hastay1 igeren yedi caligmayi igeren bir meta-analiz, D-dimerin - pulmoner
emboli dislamak i¢in yaygin olarak kullanilan 500-ng / mL'lik kesim degerinde - akut
aort diseksiyonu i¢in% 97 duyarli oldugunu buldu. D'Dimer muhtemelen subakut
tezahiirli olan ve saf intramural hematomu olan hastalarda yeterince hassas degildir.
Aort diseksiyonu siiphesi ¢ok diisiikse D-dimer ile dislamaya c¢alismak mantikl
olabilir[80]. BT diseksiyon i¢in ¢ok hassastir. 2005 yilinda yapilan bir ¢alismada,
cok kesitli BT taramasinin akut aort siiphesi olan hastalarda % 100 tanisal oldugunu

bildirmistir [81].

2.8. Pnomotoraks

Viseral plevra ile pariyetal plevra arasinda, hava varligina pnomotoraks denir.
Temelde spontan ve travmatik olarak ikiye ayrilir. Travmatik pnomotoraklar, tanisal
veya terapOtik girisimler sirasinda gelisenler de dahil olmak {izere gégiise dogrudan
veya dolayli travma sonucu ortaya c¢ikar. Girisimlerden kaynaklanan travmatik
pnomotoraklar, iyatrojenik  pnomotoraklar  olarak  adlandirilir.  Spontan
pnomotorakslar primer (PSP) (altta yatan pulmoner hastalik yok) ve sekonder (SSP)
(altta yatan pulmoner hastalik [en stk KOAH] var ) olarak ikiye ayrilir [82].
Tansiyon pnomotoraks ise sebebi ne olursa olsun hemodinamik stabiliteyi bozan
pnomotoraks seklidir. Nadiren goriiliir ancak mortalitesi oldukea yiiksektir. Tansiyon
pnomotoraks acil dekompresyon gerektirdiginden siiphe duyulan durumlarda
tansiyon pnomotoraks klinik bulgulart aranmalidir. Miidahale i¢in dogrulayici
radyografi beklenmesi mortaliteyi artirdigindan kuvvetli siiphe durumunda igne veya
tip torakostomi ile acil tedavi yapilmalidir. Tansiyon pnomotoraks siliphesini
kuvvetlendiren bulgular sOyle siralabilir, takipne, tasikardi[83], hemodinamik

instabilite veya kardiyak arrest, solunum sikintisi, hipoksi ve siyanoz ile birlikte tek
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tarafli solunum seslerinin alinamamasi, trakeal deviasyon ve juguler venéz dolgunluk

[84].

Hastalar tipik olarak g6giis agris1 ve dispne ile bagvururlar. Sekonder spontan
pnomotorakslarda dispne daha belirgin olabilir benzer sekilde mortalite agisindan da

sekonder pnomotoraks hastalar1 daha sanssizdir.

Spontan pnomotoraks ile iligkili spesifik olmayan belirti ve bulgular goz
Oniline alindiginda, teshis icin tanidan siiphelenmek gerekir. PSP'li hastalar, rutin
tibbi muayeneler sirasinda incidental tespit edilip asemptomatik olabilirler. Akciger
direk grafisinde akciger parankimi icerisinde gibi goriinen plevra ¢izgisi
tanimlayicidir. Ekspiratuvar grafinin tani icin ek faydasi1 yoktur. Rutin akciger
grafide pnomotoraks gorebilmek i¢in plevral aralikta en az 50 ml hava olmalidir [85].
Bilgisayarli tomografi pnomotoraks i¢in en dogru teshis yontemidir. Cok az
miktardaki pnomotorakslar1 bile gosterir. Ayrica akcigerdeki biil, amfizemat6z
degisiklikler, fibrotik degisiklikler gibi patolojileri gdstermesi bir avantajdir. Ayrica
hastabagi USG de pnomotoraks tanisinda kullanilabilir [86].

2.9. Ozofageal Riiptiir

Ozofageal riiptiir, 6zofagus duvarinda gesitli nedenlere bagli olarak tam kat
veya kismi yirtilmadir. Boerhaave 1724 yilinda Hollanda’li Biiyiik Amiral
Wassenaer’in emetik sonrasi zorlanarak kustugu ve daha sonrasinda gogsiinde patlar
gibi bir agr1 oldugunu tariflemistir. 16 saat sonar 6len amirailn otopsisinde tamamen
normal olan 6zofagusun bir duvarinda yirtik tespit edildi. Boylece spontan 6zofagus
riiptiirii yani Boerhaave sendromu tanimlandi. Daha sonraki teknolojik ilerlemeler ile

iyatrojeik 6zofagus yirtilmalar: tanimlanmaya baglanda.

Tiim o6zofagus riptiirlerinin %65’ tan1 ve tedavi amaciyla yapilan
girisimleriden kaynaklanir ve iyatrojeniktir. Geri kalan riiptiirlerin %16’s1 kusmaya
bagliyken %11 travmatik riiptiir goriilmektedir. Diger nedenler (kostik alimi, peptic

iilser, 6zofageal hastaliklar, aort hastaliklar1 vb.) riiptiirlerin %1’inden sorumludur.
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ABD’de 3/100,000 oraninda goriiliirken en sik torasik 6zofagusta riiptiir
goriiliir. Tedavi edilmezse mortal seyreden klinik bir tablodur. En sik mortalite
kusma sonrasi gelisen tipte goriiliir. Saat basi mortalitede %2 artis, toltal mortalite
%25-89 olarak bildirilmistir [87, 88].

Spontan 6zofageal riiptiiriin klasik prezentasyonu, kusma veya Ogiirme
sonras1 gogiis agrisi ile basvuran, asir1 kilolu ve asir1 alkol tiiketimi olan, orta yash
erkek hastadir (Mackler triadi). Tipik belirti ve bulgular1 sunlardir, alt gogiis, sirt
veya lst karin bolgesinde lokalize agri, boyun agrisi, disfaji, solunum giigliigii,
hematemez, melena. Hastalarin genel durumu kétii, takipneik, tasikardik, siyanotik

olabilirler.

Direk grafide pnomotoraks, hidropndmotoraks, pndmomediatinum, subkutan
amfizem, diyafram alt1 serbest hava goriilebilir. Hastalara kontrast kagagi ile tani
koymak amaciyla baryumlu O6zofagus grafi c¢ekilmelidir [89]. Baryumlu grafi
¢ekilemedigi durumlarda tan1 BT ile kesinlestirilebilir [90, 91].

2.10. Perikardiyal Efiizyon ve Kardiyak Tamponad

Perikard viseral ve parietal bilesenlerden olusur. Viseral perikard
epikardiyuma sikica yapigan, bilyilk damarlarin tizerini 6rten sert, lifli bir parietal
tabaka ile kalbi saran serosal bir tek tabakadir. Iki serosal katman arasina 50 ml
perikardiyal mayi bulunur. Bu ince perikardiyal sivi tabakasi, kayganlastirict olarak
islev goriir, epikardiyumdaki siirtiinmeyi azaltir ve hidrostatik dengeyi saglar. Bu
bosluktaki siv1 artisina perikardiyal efiizyon denir. Perikardiyal alanda ani veya ¢ok
miktarda sivi birikmesi ile intraperikardiyal basing artar ve kardiyak dolumu
engelleyecek kadar yiikselir, bu sirada kardiyak fonksiyon bozulur. Bu tabloya
“kardiyak tamponat” ad1 verilir [92]. Perikardiyal efiizyondan genellikle 6ykii, fizik
muayene, elektrokardiyogram (EKG) ve gogiis radyogramu ile siiphelenilir. Ancak
anlamli perikardiyal efiizyonu veya kardiyak tamponadi olan hastalar genellikle
goglis agrist ile basvurur. Bu hastalarda yorgunluk, nefes darligi, hipotansiyon,
pulsus paradoksus, artmis jugiiler vendz basing ve 6dem gibi belirti ve bulgular
gortliir. Juguler vendz basing yiiksektir, derin hipotansiyon vardir ve kalp sesleri

almamaz (Beck Triadi). Bu semptomlar genelde yiiksek basingli (>15 mmHg)
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tamponat ile iligkilidir. Kardiyak tamponad akut (6rnegin, kalp riiptiirii, aort
diseksiyonu, travma veya iyatrojenik) veya subakut (6rnegin, idiyopatik perikardit
veya malignite) olabilir. Akut kardiyak tamponad, tanimi itibariyle baslangigta

hizlidir ve hemen tedavi edilmezse yasami tehdit edicidir[93].

Kardiyak tamponat klinik bir tanmidir. Kardiyak tamponat siiphesinde acil
ekokardiyografi yapilmalidir. Kalp bosluklarinda kollaps, perikardiyal basincin kalp
i¢i basinglar1 astigin1 gosteren onemli bir isarettir. Genellikle sag bosluklar etkiler.
Bu bulgu spefisiftir ancak sensitif degildir. Komplike olmayan perikardiyal

eflizyonlu hastalarin ¢ogunda, ekokardiyografi tan1 ve takip igin yeterlidir [94, 95].

Kalbin perikard sivisi igerisinde yiizmesine bagli olarak QRS kompleksinde
nadiren de P ve/veya T dalgasin1 da kapsayacak sekilde ti¢ veya dort atimda bir
voltaj degisikligi izlenir ve bu durum “elektriki alternans” olarak adlandirilir. Hem P

hem de QRS komplekslerinde elektriki alternans izlenmesi tamponad i¢in spesifiktir

[96].

2.11. Diger Gogiis Agris1 Nedenleri

Goglis agrisinin onceki boliimlerde irdelenen nedenlerinin disinda daha az

siklikta goriilen ve nispeten masum diger nedenleri Tablo 2.11.1°de verilmistir.

Tablo 2.6. Gogiis Agrisinin Baglica Diger Nedenleri [97]

Kalp Yetmezligi Gastrodzofageal Reflii

Perikardit / Miyokardit Ozofajit

Kardiyomiyopatiler Hiatal Herni

Mitral Kapak Hastaliklar1 Ozofagus Motilite Bozukluklari
Akut Gogiis Sendromu Iskelet-Kas Sistemi Kaynakli Agrilar
Pulmoner Hipertansiyon Travma Kaynakli Agrilar

Pnémoni Panik Bozukluk

Plevral Efiizyon Depresyon

Plevrit Somatizasyon

Sarkoidoz Gastrointestinal Sistem Kaynakli Yansiyan Agrilar
Romatolojik Hastaliklar Herpes Zoster
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2.12. integre Pulmoner index (IPI)
2.12.1. integre Pulmoner index (IPT) Tanim

Son yillarda sadece hasta takibi ve bakim noktasinda karar vermeyi
kolaylastiracak alarm duyarliligi ve 6zgiilliigii yiliksek akilli sistemler gelistirmek i¢in
caba sarf edilmektedir. Entegre Pulmoner indeks veya Integre Pulmoner Indeks (IP1),
bulanik mantik modelini kullanarak 6lgiilen end-tidal karbon dioksit (etCO2),
solunum sayisi (SS), oksijen satiirasyonu (SpO2) ve nabiz hizindan (Nb) hesaplanan
yeni bir karar verme aracidir. IPI Capnostream 20p portative hasta basi monitorii
yardimi ile Olgiilebilmektedir. Bu cihaz, sedasyon sirasinda hastanin solunum
durumundaki degisiklikleri tanima agisindan, ABD Gida ve ilag idaresi (FDA) onayl
bir cihazdir. IPI, gercek klinik durumlarda olgiilen parametreleri degerlendiren
uzmanlarin goriisleri kullanilarak gelistirilen bir algoritmaya dayanmaktadir. Olgiilen
IPI degerleri ile hastalarin uzman hekimler tarafinda degerlendirilen ventilasyon ve
oksijenizasyon durumu arasinda bir korelasyon oldugu gosterilmistir. Halen, klinik

uygulamada IPI ile ilgili sinirli veri bulunmaktadir. [22, 98]

Tablo 2.7. IPI degerleri ve Klinik Kargilig1 [22]

IPIDEGERI  KLINIK DURUM

1 Acil Miidahale Gerektirir
Acil Miidahale Gerektirir
Miidahale Gerektirir
Miidahale Gerektirir
Dikkat Gerektirir, Miidahale Gerektirebilir
Dikkat Gerektirir, Miidahale Gerektirebilir
Normal Araliga Yakin, Dikkat Gerektirir
Normal Aralikta
Normal Aralikta

© 00 N o o1 A W N

(BN
o

Normal

Capnostream 20p tek bir indeks skorunda ventilasyon ve oksijenasyonu

iceren piyasada bulunan ilk aragtir. Ventilasyon kardiyopulmoner sistemin
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fonksiyonel kapasitesi ile ilgili iken oksijenizasyon hastanin serbest havadan
yeterince oksijen alip almamasi ile ilgilidir. IPI ile ilgili yapilan bir ¢alismada
hemsireler, doktorlar, ve solunum terapistlerinden olusan solunum izleme uzmanlhgi
olan 22 klinisyene bir anket sunulmustur. Anket dort parametrenin 85
kombinasyonundan olusmaktadir (PetCO2, SS, SpO2 ve Nb). Klinisyenlerden, her
kombinasyonuna 1 ila 10 arasinda bir IPI degeri vermeleri istenmistir. Anket
sonuglarinda her kombinasyona verilen puan IPI algoritmasinda hesaplanan puan ile

karsilastirilmis ve sonuglarin ortlistiigii tespit edilmistir[26].

2.12.2. integre Pulmoner index (IPI) Klinik Kullanim Alanlar1

Integre  Pulmoner Indeks (IPI) dort yasamsal  parametrenin
kombinasyonundan hesaplanan bir degerdir. Cihazin gelistirme asamasinda ve
sonrasinda yapilan klinik arastirmalara bakildiginda, IPI pulmoner hastaliklarin
takibi, sedoanaljezi sirasinda hasta izlemi, ekstiibasyon karari, koroner by-pass greft
sonras1 hasta izlemi, narkotik analjezik yapilan hastalarin izlemi gibi klinik

senaryolarda kullanilmistir [99-108].

Kapnograf/nabiz oksimetresi monitoérii ve aksesuarlartyla bir arada
kullanildiginda, Capnostream20p profesyonel egitimli saglik ¢alisanlar i¢in arteriyel
hemoglobinin fonksiyonel oksijen satiirasyonu (SpO2) ve nabiz hizinin siirekli non-
invaziv izlemesiyle birlikte, karbondioksit konsantrasyonunun ve solunum hizinin

stirekli, non-invaziv 6l¢timiinii ve izlenmesini saglar [22].

2.12.3. IP’min Gogiis Agrisina Yaklasimdaki Yeri

IPI daha 6nce anlatildig: lizere yagamsal dort parametrenin kombinasyonlarini
kullanarak 1 ile 10 arasinda degisen bir skor iiretir. Bu skor yardimu ile klinik izlem
ve takiplerin daha kolay yapilabilmesi amaclanmistir. IPI hastanin ventilasyon ve

oksijenizasyonu ile ilgili ¢cok kiymetli veriler sunmaktadir [98].

Gogiis agrili haasta acil servise basvurdugunda altta yatan sebep ne olursa

olsun oncelikle hayat1 tehdit eden durumlar ekarte edilmelidir. Bu amagla hastaya

35



hizli bir sekilde muayene ve cesitli tani testleri uygulanmaktadir. Gogiis agrisi
nedeniyle basvuran tiim hastalarin oncelikle suur durumu ve vital bulgular
(TA,Nb,SS,Ates,SO2) degerlendirilir. Boylece hastanin stabilitesi hakkinda karar
verilir. Daha sonra oOncelikle disiiniilen ©6n tanmiya yonelik tanm1 testleri
uygulanmalidir. Bu noktada o&zellikle AKS diistiniilen hastalarda eger EKG
degisikligi yoksa (NSTEMI ve USAP) hastalarin tani almasi ve yatarak tedaviye
gecmeleri biyokimyasal belirteclerin pozitiflesmesi ile mimkiindiir. Bu siireg

yaklasik olarak 2-8 saat arasinda degismektedir[109].

Etkili bir IPI skoru ortalama 240 saniyelik bir 6l¢iim ile elde edilebilir [22].
IPI1 Klinisyene hem bir izlem dalgasi hem de anlik Slgiimler vermektedir. Boylece
baslangicta yiiksek olan IPI degeri diismeye baslayan hasta i¢in erken miidahale sansi
dogar. Benzer sekilde yeterli slire sonunda anlik IPI degeri kaydedilen bir hastada
klinik gidisat onceden kestirilebilir. Daha once anlatildigi tlizere (Bkz. Bolim 1)
anjina nedeniyle bagvuran hastalarda vital parametrelerde bir takim degisiklikler
gbzlenir. Ayrica parmak ucu saturasyon veya solunum sayilarinda deg8isme
olmaksizin doku diizeyinde hipoksi veya subklinik hiperventilasyon olabilir [20, 21].
Bu hastalarda vital parametreler normal olsa bile IPI degeri diisiik olabilir. Bu
durumda diistik bir IPI skoru NSTEAKS’ler gibi hayati durumlarin erken teshis ve

tedavisinde yardime1 olabilir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirmamiz; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde
yapilmis prospektif bir calismadir. Bu calisma ile Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
aragtirma hastanesi Acil servisine gogiis agrist sikayeti ile bagvuran hastalar tizerinde
goniilliiliik esasmna gore yapilmistir. Arasgtirma IPI’'nin AKS’ye tan1 koymadaki
etkinligi tizerine yapilmistir. Arastirmanin yapilabilmesi i¢in Erzurum Atatiirk
Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Bagkanligi’ndan onay alindi. Arastirmaya
katilacak hastalara arastirmaya baslamadan Once arastirmanin yapilma amaci,
yontemi ve arastirma i¢in ayirmalart istenen zaman konusunda bilgiler verildi.
Arastirmaya katilmanin herhangi bir risk tasimadigi, katilimin tamamen goniilliiliik
esasina dayandigi, istedigi zaman arastirmadan ayrilabilecegi hastalara aciklanda.
Sozel ve yazili olarak izinleri alindi. “Ozerklik”, bireysel bilgilerin baskalarina
aciklanmayacag1 konusunda agiklama yapilarak “Gizlilik ve Gizliligin Korunmas1”
ilkesine uyulmasina 6zen gosterildi. Elde edilen bilgilerin ve cevaplayanin kimliginin
gizli tutulacag: belirtilerek “Kimliksizlik ve Giivenlik” ilkesi ile arastirmaya katilan
her bireye esit davranildi. Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay: alindi
(Etik Kurul Toplanti Sayis1:8 Karar No:42 Tarih: 27.12.2018). Calisma protokolii
Helsinki Bildirgesi“ne uygun olarak yiiriitiildii. Calismamiz “Iyi Klinik Uygulama”

standartlarina uygun olarak ytiriitilmistiir.
3.2. Arastirmanin Yapildig: Yer

Arastirma, Erzurum ilinde bulunan Atatiick Universitesi Tip Fakiiltesi

Aragtirma Hastanesi’ndeki Acil Tip Klinigi’nde prospektif olarak yiiriitiildii.

3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Gogiis agrist acil servis bagvurular: icinde dnemli bir yere sahiptir. Gogiis
agrist klinik yaklasimda ikiye ayrilir. Tipik agr1 sikisma, basing, daralma, ezilme,

bogulma, yanma, mide eksimesi, gogiiste dolgunluk, gogsiin ortasinda diigiim,
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bogazda sislik ve agri, gogiiste agirlik (listiime birsey oturuyor) seklinde tariflenir[5].
Ayrica tipik agrinin 6zellikleriden biri de genellikle kollara veya c¢eneye yayilim
gostermesidir. Atipik agr1 ise daha ¢ok hareketle ve nefes alip vermekle degisen,
batici, saplanici tarzda ¢ok kisa veya giinlerce devam eden agri seklidir [19]. G6giis
agris1 ile bagvuran hastalara ayirici tant yapmak i¢in g¢esitli tant metotlari
kullanilmaktadir. Bu tan1 modaliteleri g6z Oniine alinarak ¢alismamiz planlanmistir.
Bu amagcla gogiis agrisinin hayati tehdit eden nedenlerinden olan AKS’nin teshisi
icin daha hizli ve invaziv olmayan bir yontem olarak IPI’nin kullanilmasi
amaclanmistir.  Arastirmanin  evrenini  Atatiirk  Universitesi  Arastirma
Hastanesi’ndeki Acil Tip Klinigine yeni baglayan gogilis agrist nedeniyle bagvuran
hastalar, 6rneklemini ise belirtilen evrende arastirmaya katilma 6l¢iitlerini saglayan
hastalar olusturdu. Arastirmamiz 01.01.2019 ile 31.03.2019 tarihleri arasinda
yapilmistir. Arastirmaya aydinlatilmis onam formunu imzalayan gogiis agrisi sikayeti

ile acil servise basvuran hastalar kabul edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

- 18 yasindan biiytik olan hastalar,

- Arastirmaya katilmaya goniillii olan hastalar,
- Isitme engeli olmayan hastalar,

- Tiirk¢e konugsmay1 ve okumayi bilen hastalar,
- Vital degerleri stabil olan hastalar,

- Izole yeni baslayan gogiis agrisi olan hastalar dahil edildi.

Calismadan dislama kriterleri:

- Aragtirmaya katilmaya goniillii olmayan hastalar,

- 18 yasindan kiiciik olan hastalar,

- Gebe hastalar,

- STEMI olan hastalar,

- Mental retarde veya kooperasyon saglanamayan hastalar,
- Isitme engeli olan hastalar,

- Tiirk¢e konugsmay1 ve okumayi bilmeyen hastalar,
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- Vital bulgular stabil olmayan hastalar,

- Kronik hastaligi olanlar (Geg¢irilmis KAH, Karaciger Yetmezligi, Bobrek
Yetmezligi, Malignite, Kronik Akciger Hastaliklari, Gegirilmis
Serebrovaskiiler Hastalik, Tiroid Bozukluklari, Diyabet, Hipertansiyon)

- IPI 6l¢iimii i¢in anatomik engeli olan hastalar,

- Travma sonrasi olusan gdgiis agrili hastalar,

- Bagvuru aninda nefes darligi, ¢arpinti, sirt agrisi sikayeti olan hastalar
dahil edilmedi.

Calismanin amaglari, uygulama sekli ve elde edilen sonuglarin faydalari
hakkinda da tiim hastalarimiza bilgi verilmistir. Daha sonra tiim hastalarla yiiz yiize
goriisiilerek Oncelikle caligma anlatilmis ve aydinlatilmis onam formu, kabul eden
tiim hastalara imzalatilarak calismaya alinmis, kabul etmeyenler ise ¢alismaya dahil

edilmemistir.

3.4. Verilerin Toplanmasi

Calismaya yukarda belirtilen dahil edilme kriterlerine uyan hastalar dahil
edildi. IPI 6l¢iimii non invaziv olarak bir parmak ucu saturasyon probu ve End-Tidal
CO2 dlgiim aparatimin hastaya uygulanmasi ile 6l¢iilmiistiir. Olgiim anlik olarak
yapilmis ve dogru bir 6l¢lim yapilabilesi i¢in en az 6 dakika (240 saniye) boyunca
izlem yapilmistir. Islem sirasinda SpO2 monitdrizasyonu, ritim monitdrizasyonu (hiz

ve ritim), End-Tidal CO2 monitorizasyonu, dakikadaki soluk sayis1 ve IPI skoru

Capnostream®20p Portatif Hasta Basi Monitorii Kapnograf/Puls Oksimetre
cithazi ile Olgiildli. Hastalarin tansiyon arteriyal ve ates takipleri Nihon Kohden®
BSM-2301K markali cihaz ile 6lgiildii. Bu verilerin tamami en erken 6. dakika
sonuda olacak sekilde kaydedildi. Hastalarin troponin I degerleri ise Beckman
Coulter AU680 cihazi ile olgiildii. Ek semptomlar veri formuna kaydedildi. Ek
semptomlar i¢in gerekli ise tedavi uygulandi. Hastalarin tedavileri giincel literatiir ve

kilavuzlar dogrultusunda yapildi.
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3.4.1. Veri Toplama Araclari

Aragtirmanin verileri “hastanin c¢alismada kullanilmasi i¢in goniillii olarak
onam verdigi kisisel bilgileri, ve yukarida bahsedilen iki cihazdan alinan verilerin

bulundugu bilgi formu” ile toplanmistir.

3.5. Kisisel Bilgi Formu

Bu form literatiirden yararlanilarak aragtirmaci tarafindan olusturuldu.
Hastalarin tanitici ve hastaligina ait 6zelliklerini (yas, cinsiyet, vital bulgular, IPI
skoru, agrinin tipi, ¢ekilen EKG’nin analiz sonucu, laboratuvar verileri, son tanisi ve
akibeti ) sorgulayan sorulardan olugmaktadir. EKG analizi temelde ii¢ gruba

ayrilarak yapilmistir.

1. Grup: Normal siniis ritmi 6zellikleri tagiyan EKG.
2. Grup: NSTE-AKS diisiindiiren 6zellikler tasiyan EKG.

e Birbirine komsu iki derivasyonda horizontal veya asagi egimli 0,5 mm
(0,05mv) ST depresyonu veya T dalga inversiyonu veya belirgin
derinlesmis R dalgasi ile birlikte R/S >1 olmasi.

3. Grup: AKS ile dogrudan iliskisi olmayan &6zellikler tasiyan EKG:

e Bigemine veya ardarda olmayan ventrikiilerekstrasistol (VES), atriyal
ekstrasistol, atrial fibrilasyon (AF), paroksismal AF, multifokal atriyal
tasikardi, siniis bradikardisi, siniis tasikardisi, supraventrikiiler tagikardiler
(SVT), paroksismal SVT, siniis aritmisi, birinci derece atriyoventrikiiler
blok, sag dal blogu (RBBB), delta dalgasi.

3.6. Verilerin Analizi

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programi ile yapildi. Veriler
ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve say1 olarak
sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilimmna Shapiro Wilk testi ile bakild1. Iki
bagimsiz grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sarti saglandigi durumda

Independent Samples t testi, saglanmadigi durumda Mann Whitney u testi kullanild.
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Iki bagimli grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sarti saglandig1 durumda
Paired Samples t test, saglanmadigi durumda Wilcoxon testi kullanildi. ikiden fazla
bagimsiz grup ile siirekli degiskenlerin kiyaslanmasinda normal dagilim sarti
saglandigt durumda ANOVA testi, saglanmadigr durumda Kruskal Wallis testi
kullanildi. ANOVA testi sonrasi post-hoc testler varyanslar homojen oldugunda
Tukey testi ile varyanslar homojen olmadigi durumda Tamhane’s T2 testi
kullanilarak yapildi. Kruskal Wallis testi sonrasi post-hoc testler i¢cin Kruskal Wallis
1-way ANOVA (k samples) testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler
arasindaki 2x2’lik kiyaslamalarda beklenen deger (>5) ise Pearson Ki-kare testi,
beklenen deger (3-5) arasinda ise Ki-kare yates testi ve beklenen deger (<3) ise
Fisher’s Exact testi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler arasindaki 2x2 den
daha biiyiik kiyaslamalarda ise beklenen deger (>5) oldugu durumda Pearson Ki-kare
testi ve beklenen deger (<5) oldugu durumda ise Fisher-Freeman-Halton testi
kullanildi. ki siirekli degiskenin kiyaslanmasinda normal dagilim sarti saglaniyorsa
Pearson saglanmiyorsa Spearman korelasyon testi kullanildi. Bagimli degisken
lizerine ko-faktorlerin etkilerini incelemek i¢in ¢oklu karsilagtirmalarda ANCOVA
kullanildi. Siirekli degiskenin tanida kullanilip kullanilamayacagini belirlemek i¢in
ROC analizi kullanildi. Ayrica cut-of belirlemek i¢in de ROC analizi kullanildi.
Klinik altin standart ile yeni gelistirilen tani testinin tutarliligt Cohen’in Kappa
katsayis1 hesaplanarak degerlendirilmistir. Tan1 testi sonuclarmin gegerliligi i¢in
duyarhilik, 6zgiilliik, pozitif 6ngorii degeri, negatif 6ngdrii degeri, prevalans, pozitif
olabilirlik orani, negatif olabilirlik oran1 ve dogruluk orani hesaplanarak yeni testin
hasta ve saglamlar1 ayirt etme giicii belirlenmistir. Istatistiksel anlamlilik diizeyi

p<0,05 olarak alindi.

3.7. Arastirmanin Uygulanmasi

Calismamizda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis klinigine yeni
baslayan izole gogiis agris1 nedeniyle basvuran ve ilk degerlendirme sonrasi
calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan hastalarda calisma formu kullanildi.
Calisma homojenligin saglanabilmesi icin belirtilen tarih araliginda acil serviste

calisan tiim doktorlarca desteklenmistir. Cihazin  hastaya uygulanmasi,
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monitdrizasyon ve verilerin kayit altina alinmasi doktor tarafindan yapilmistir.

Calismamiz tez yliriitliciisiiniin kooridasyonu ile yiiriitilmiistiir.
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4. BULGULAR

Hastanemiz acil servisine 01.01.2019 ile 31.03.2019 tarihleri arasinda toplam
38,371 hasta basvurmustu. Calismamiza belirtilen siire icerisinde 1563 hasta aday
olarak belirlendi. Bu hastalardan 189 tanesi ¢alismaya katilmayi kabul etmedi. 127
hasta STEMI oldugu i¢in, 102 hasta 18 yasindan kii¢iik oldugu i¢in, 27 hasta gebe
oldugu igin, 9 hasta kooperasyon kurulamadigi igin, 23 hasta Tiirk¢e konusamadigi
icin, 37 hasta vital bulgular stabil olmadig: i¢in, 291 hasta kronik hastaligi veya
malignitesi oldugu igin, 2 hasta IPI 6l¢timii i¢in anatomik engeli nedeniyle, 117 hasta
travma sonrast gogiis agrisi oldugu i¢in ve 266 hasta da gogilis agrisina ek olarak
bagvuru aninda nefes darlifi, carpinti, sirt agrist sikayeti olmasi nedeniyle
calismadan dislandi. Diglanan hastalardan sonra ¢alisma kriterlerimize uygun olan
373 hasta calismaya dahil edildi (Sekil 4.1). Calismamiza dahil edilen hastalarin
%46,3’1 (n=173) kadin %53,7’si erkek cinsiyette idi (n=200)(Tablo 4.1.).
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Sekil 4.1. Calismaya dahil edilen, ¢aligmadan diglanan hastalar

Tablo 4.1. Hastalarin Cinsiyet Dagilimi

Frekans(n) Yiizde(%0)
Kadin 173 46,3
Erkek 200 53,7
Total 373 100,0
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Calismaya alinan tiim gdgiis agrilt hastalarin %79,1’1 (n=295) AKS ig¢in tipik
olmayan gogiis agris1 tariflerken %20,9’u (n=78) tipik anjina ( sikisma, basing,
ezilme, daralma, bogulma, yanma vb.) tarif ediyordu. AKS tanis1 alanlarin %45’
tipik agri ile bagvururken %55°1 atipik 6zellikli agr1 ile bagvurmustu. Tipik agn ile
bagvuran hastalarin AKS tanis1 alma oranlan atipik karakterde agri ile bagvuranlara
gore istatistiksel olarak anlamliydi (p<0,001).Taburcu olan hastalarin ise %11°1 tipik

agr1 ile acil servise bagvuran hastalardi.

Yine basvuru esnasinda hastalara ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG’ler ii¢ farkli
kategoriye ayrilarak degerlendirildi. Birinci kategori normal siniis ritimli EKG
bulgulari, ikinci kategori NSTE-AKS i¢in anlamli en az bir EKG bulgusu (en az iki
komsu derivasyonda 0,5 mm ST segment depresyonu, T dalga inversiyonu,
belirginlesmis R dalgast vb.), igiincii kategoride ise AKS ile dogrudan iliskili
olmayan EKG bulgular1 (VES, AF, Sol Ventrikiil hipertrofisi, Sag Dal Blogu vb.)
olan hastalar vardi. Bu gruplardaki hasta yiizdeleri sirasi ile %74,7, %15,2, %9,1 idi.
AKS tanist konulan hastalarin %29,4’tinde NSTE-AKS ile iliskili degisiklikler
varken, %48,6’sinda EKG tamamen normaldi. Taburcu edilen hastalar ile AKS tanis1
alan hastalar arasinda EKG 6zellikleri agisindan anlamli fark vardi (p<0,001) (Tablo
4.2).

Tablo 4.2. Hastalarm Cinsiyet, Agr1 Tipi ve EKG Ozellikleri ve Son Tanu ile liskisi

SONUC
TABURCU AKS
FREKANS | YUZDE |FREKANS| YUZDE Ki-kare
(n) (%) (n) (%) P
o KADIN 119 45,1% 54 49,5%
Cinsiyet 0,619 0,432
ERKEK 145 54,9% 55 50,5%
. ATIPIK 235 89,0% 60 55,0%
Agr1 Sekli — 53,826 | <0,001
TIPIK 29 11,0% 49 45,0%
NSR 226 85,6% 53 48,6%
EKG AKS 25 9,5% 32 29,4% 56,801 <0,001
NON-AKS 13 4,9% 24 22,0%

Calismamizda  degerlendirdigimiz  parametreler cinsiyetten bagimsiz idi.

Degiskenler hastalarm cinsiyetlerine gore karsilagtirildiginda hemen hemen tiim
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degiskenlerde cinsiyet faktoriinlin etkisiz oldugu goriilmektedir. Her iki cinsiyette
yas, sistolik ve diyastolik tansiyon, SPO2, ates, solunum sayisi, nabiz, IPI skoru,
basvuru ve altinci saat troponin degerleri benzer 6zelliklere sahipti. Sadece End-
Tidal CO2 verileri incelendiginde kadinlarda ETCO2 ortalama 30,88 mmHg,
medyan degeri 31 mmHg (min:14-max:46), erkeklerde ETCO2 ortalama 31,52
mmHg, medyan degeri 32 mmHg (min:11-max:41) olarak tespit edildi. Bu degerler
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark vardi. (p:0,035) (Tablo4.3). Geri kalan
degiskenler iizerinde cinsiyetin anlamli etki olusturmamasi ¢alismanin sonuglarinin

daha saglikli degerlendirilmesini saglamistir.

Tablo 4.3. Cinsiyete gore degiskenler tablosu

CINSIYET
KADIN | ERKEK
Ortalama Standard Medyan | Min. | Maks. |Ortalama Standard Medyan| Min. | Maks. Z p
sapma Sapma
Yas 52,16] 18,87 53] 18] 90 5113 17,78 53] 18] 92| -619 536
Sistol 13456 21,32 130] 95 200] 13489 1940 131 100] 186 -330] 741
Diyastol 79.22] 13,58 78] 53 127] 8051 12,33 80] 53 120 -1,032 302
SPO2 92,60 3,50 93] 740 o8 92,80 3,69 93] 65 99 -662 508
SS 21,58 6,53 21 100 44 21,08 507 21 10| 39| -068 946
Nabiz 79,88 15,36 78] 51 145 77,03 12,37 76] 51 122 -1,762] 078
ETCO2 30,88 4,51 31 14 46 3152 4,87 32 11 41 -2,100]77,085
Pl 7,25 2,18 g 1 10 748 2,12 8 1 10/ -1,008] ,315
;)I'r(;p;(;?m 250,74/ 2117,00 250 0,0[26385,0 36356 269249 300 00263580 -529 597
gg’;’a‘i”'” 44761 1697,94 11,05 001130980 127747 492625 17,100  0,026358,0] -1,649 099
Ates 36,5 031] 365 357 37.6] 3659 032] 36, 357 37,1 -1,661 ,097

(Sistol=Sistolik Tansiyon [mmHg], Diyastol= Diyastolik Tansiyon [mmHg], SPO2= Parmak ucu
oksijen saturasyonu [%)], ETCO2= End-Tidal karbondioksit [mmHg], IPI= Integre pulmoner indeks,
SS=Dakikadaki solunum sayisi, Min.=Minimum, Maks.= Maksimum)

Hastalarin bagvuru ve altinci saat troponin I degerlerinin hastalara konulan
tanilar ile iliskisi incelenmistir. Buna gore taburcu edilen hastalarin sifirinci saat
troponin | ortalama 3,26 ng/L (+ 4,45) medyan degeri 1,7 ng/L (min:0-max:26,1),
altinci saat troponin I ortalama 5,57 ng/L (+ 6,08) medyan degeri 3,350 ng/L (min:0-
max:22) olarak tespit edildi. Bu degerler arasinda anlamli fark yoktu (p:0,093). AKS
tanis1 konulan hastalarda ise durum soyleydi; sifirinci saat troponin I ortalama
1071,42 (+ 4437,37) medyan degeri 35,0 ng/L (min:0-max:26385), altinc1 saat
troponin | ortalama 14422 (+ 4610,6) medyan degeri 144,0 ng/L (min:0-
max:26385). Bu degerlere bakildiginda tan1 konulan hastalarda altinci saat kardiyak

enzimler sifinci saate gére anlamli olarak yiiksek tespit edildi (p<0,001). AKS tanis1
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alan hastalar ile taburcu olan hastalar arasinda hem basvuru aninda 6l¢iilen hem de 6.

saatte Ol¢iilen troponin I degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi. (Tablo 4.4).

Tablo 4.4. Hastalarm klinik sonlanislari ile sifirmci ve altinci saat Troponin I liskisi

Troponin 0. Saat

Troponin 6. Saat

< IS g < IS g
e} o
§ | gg| §E| E| §| E|gg| S| E| 5|z |°
= ss| B = = g | 8| 8| E| 3
S| 88| = | = > S | a8 = | 5| =
O | TABURCU| 326 | 445 | 170 | 000 | 2610 | 5573 | 608 | 3350 | 0,00 | 22,000 | -1,681 | 0,093
Z
8 AKS 1071,42| 4437,37 | 35,00 | 0,00 |26385,0|1442,2|4610,6 | 144,0 | 0,00 |26385,0| -5,226 |<0,001
z -10,565 -7,619
p <0,001 <0,001

IPI skoru ve bazi degiskenler yas faktoriinden ve cinsiyet faktoriinden

etkilenebilir. Yukarida cinsiyetten etkilenen faktorin sadece ETCO2 oldugu

istatistiksel olarak aciklandi. Yas ile ilgili ise yapilan coveriate analizinde ates ve

nabiz disinda tim degiskenlerin yastan etkilenerek degistigi tespit edildi. Yapilan

analiz sonucunda yastan etkilenen degiskenler i¢in p degerleri p<0,001 ile p=0,027

arasinda degiskenlik gdsteriyordu.

Nabiz ve ates degiskenleri

ise yastan

etkilenmemisti. Sirasi ile p degerleri nabiz i¢in p=0,533 ve ates i¢in p=0,511 olarak

tespit edildi(Tablo 4.5). Bu yiizden saglikli bir degerlendirme yapabilmek i¢in
standart istatistik testi (ANOVA) yasin karistirict etkisi giderilerek tekrar analiz
edildi (Tablo 4.6).

Tablo 4.5. Yas ile diger degiskenlerin korelasyon ve etkilenimi

KORELASYON

Ti'i?}'/‘g‘n 32’:::;’(')}1" SPO2 ss Nabiz ETCO2 IPI Ates

r| 306" | 1140 | -s02% | 220" -032 234" 613" | -034

Speamansiyas| p | <0001 | 027 | <0001 | <0001 533 <0,001 <0,001 511
N| 373 | 373 373 373 373 373 373 373
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Tim degiskenler normal dagilim testinde normal dis1 dagilim o&zellikleri
gosteriyordu. Bu yilizden verilerin analizinde medyan degerleri kullanildi. Yas i¢in
taburculuk medyan degeri 46 (min:18- maks:90), AKS medyan degeri 65 (min:19-
maks:92)(p<0,001). ilk yapilan analizde yas faktorii goz ard1 edildiginde AKS tanisi
alan hastalarin yas, sistolik tansiyon, diyastolik tansiyon, SPO2, solunum sayisi, IPI,
ETCO2 medyan degerleri ile tan1 arasinda anlamli bir iligki bulundu (p<0,001 ile
p:0,007 arsinda degismekteydi). Daha sonra yasin karistirici etkisi giderildiginde
analiz sonuglarimiz degisti. Siras1 ile taburcu edilen ve AKS tanisi koyulan
hastalarda medyan degerleri soyleydi. sistolik tansiyon igin taburculuk ortalama 132
(£ 19)mmHg medyan degeri 130 (min:100-maks:200) mmHg, AKS ortalama 142 (+
22) mmHg medyan degeri 141(min:95-maks:190) mmHg (p=0,077) diyastolik
tansiyon i¢in taburculuk ortalama 78 (+ 12) mmHg medyan degeri 78 (min:53-
maks:127) mmHg, AKS ortalama 83 (+ 15) mmHg medyan degeri 80 (min:58-
maks:120) mmHg (p=0,023) SPO2 i¢in taburculuk ortalama %93 (+ %4) medyan
degeri %94 (min:65-maks:99), AKS ig¢in ortalama %92 (+ 4) medyan degeri %92
(min:74-maks:97) (p=0,188) solunum sayis1 taburculuk i¢in ortalama 21/dk (+ 6/dk)
medyan degeri 20/dk (min:11-maks:44), AKS ortalama 23/dk (+ 6) medyan degeri
22/dk (min:10-maks:43) (p=0,238) nabiz i¢in taburculuk ortalam 78/dk (+ 13/dk)
medyan degeri 76/dk (min:51-maks:122), AKS ortalama 80/dk (+ 16/dk) medyan
degeri 78/dk (min:51-maks145) (p=0,198) ETCO?2 igin taburculukortalama 32 (+ 4)
mmHg medyan degeri 32 (min:17-maks:46) mmHg, AKS ortalama 30 (= 5) mmHg
medyan degeri 30 (min:11-maks:41) mmHg (p=0,012) IPI i¢in taburculuk ortalama 8
(£ 2) medyan degeri 8 (min:1-maks:10), AKS ortalama 6 (£ 2) medyan degeri
6(min:1-maks:10) (p<0,001) ates igin taburculuk ortalama 36,6 °C (= 0,3 °C)
medyan degeri 36,7 °C (min:35,8-maks:37,6), AKS ortalama 36,5 °C (= 0,3 °C)
medyan degeri 36,7 °C (min:35,7-maks:37,1) (p=0,099). Bu veriler 1s1ginda yas
coveriate edildikten sonra AKS tanisi alan hastalar ile yalnizca diyastolik tansiyon,
ETCO2 ve IPI skoru arasinda anlaml iligki tespit edildi (sirasiyla p degerleri
p=0,023, p=0,012, p<0,001) (Tablo 4.6).
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Tablo 4.6.

Hastalarn Klinik Sonlamslariin Degiskenler Ile iliskisi

SONUC
TABURCU NSTE-AKS

clsgl 8| £| S| £lsg|l 8| £| 2 S| %8 o

O |dh v = = = O|dh w = = p= N oa| >0 a
Yas 47 18 46 18 90 63 14 65 19 92 (-8,033 [<0,001
Sistol | 132 19 130 |100 200 142 22 141 95 |[190 (-4,184 [<0,001 0,077
Diastol| 78 12 78 | 53 127 83 15 80 58 [120 |-2,719 ,007 0,023
SpO2 | 93 4 94 65 99 92 4 92 74 97 |(-5,251 [<0,001 0,188
SS 21 6 20 11 44 23 6 22 10 43 |-3,000 ,003 0,238
Nabiz | 78 13 76 51 122 80 16 78 51 |145 -,838 ,402 0,198
Etco2 | 32 4 32 | 17 46 30 5 30 11 | 41 |-3,572 |[<0,001 0,012
IPI 8 2 8 1 10 6 2 6 1 10 |-8,300 |<0,001 <0,001,
Ates (36,6 3 | 36,7 (358 | 376 | 365 3 |36,7 |357 |37,1 |-1,768 ,077 0,099

(Sistol=Sistolik Tansiyon [mmHg], Diastol= Diyastolik Tansiyon [mmHg], SPO2= Parmak ucu
oksijen saturasyonu [%)], ETCO2= End-Tidal karbondioksit [mmHg], IPI= Integre pulmoner indeks,
SS=Dakikadaki solunum sayisi, Min.=Minimum, Maks.= Maksimum, Ort.=Ortalama, P1=Normal p
degeri, P2= Yas esdegiskenli p degeri)

Bagvuru troponin degeri ile IPI skoru arasinda bir iliski oldugu goriildii.

Spearman’s rho testi ile bu iliskinin negatif bir korelasyon oldugu, ancak istatistiksel

olarak anlamli olmadig: tespit edildi (r:-,330)(Tablo 4.7).

Tablo 4.7. IPI ile Basvuru Troponin Degeri Korelasyon Tablosu

Korelasyon
Troponin
r -,330
Spearman's rho IPI skoru p ,000
N 373

Calismaya alinan hastalarin EKG 6zellikleri ile IPI skoru arasindaki iliskiye

bakildiginda, AKS ac¢isindan anlamli 6zellikler gosterern EKG bulgulari ile IPI skoru

arasinda anlamli bir iliski tespit edildi (p<0,001) (Tablo 4.8). Buna gore IPI skoru

diistiikce EKG’deki anlaml1 degisiklik orani artmaktaydi.
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Tablo 4.8. IPI Skoru ile EKG arasindaki iliski

IPI
IS
o] ° IS =1 o
5| 8s| &§| E £ S £
S S a 3 £ =< X 3
= S 3 - S
o hn = = = = o S
NSR 7,80 1,91 8 1 10
EKG AKS 6,35 2,14 6 1 10 43 <0,001 0-1, 0-2
NON-AKS 5,76 2,59 7 1 9

Integre Pulmoner indeks (IPI) ile AKS arasindaki iliski acisindan ROC

analizi yapildiginda IPI skoru “J” seklinde degisim gosteriyordu. IPI skoru ile AKS

arasinda ozgiillik ve duyarlilik agisindan bir iliski oldugu tespit edildi (Sekil 4.2

Tablo 4.9).. Buna gore IPI skorunun AKS tanisinda duyarliliga 6zgiilliigiine gore

daha yiiksekti. IPI’'nin AKS tanisinda kullanimi i¢in cut-off degeri 5 kabul

edildiginde duyarlilifi %90’1n {lizerindedir. Ayrica IPI'nin pozitif prediktif degeri

%78, negatif prediktif degeri %64 olarak bulunmustur. (Tablo 4.10) Ayrica IPI skoru

arttikga hastaligin dislanma oraninimn arttif1 tespit edilmistir. Oyle ki IPI skoru 10

olan hastalarin %97°den fazlasi acil servisten taburcu edilmistir (Tablo 4.11).

Tablo 4.9. ROC Analiz Tablosu

Egri altindaki alan

Test Sonug¢ Degiskeni: IPI

Alan Stantart Hata?

Asimptotik 95% Giiven Araligi

Asimptotik Sig.?

Alt Bagimli

Ust Bagimh

,231

,027

,000

,178

,284

a. Nonparametrik varsayim altinda

b. 0 hipotezi: Ger¢ek Alan = 0.5
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Sekil 4.2. ROC Analizi

Tablo 4.10. AKS ig¢in IPI Sensitivite ve Spesivite Tablosu

TANI
CUT-OFF=5 BIKS T ABURCU TOTAL
Pl AKS 43 24 67 0,641791 | ppv
TABURCU 66 240 306 0,784314 | npv
Total 109 264 373
0,39449541 |0,909091
sensitivite spesivite

(ppv: Pozitif Prediktif Deger, npv: Negatif Prediktif Deger)

Tablo 4.11. IPI Skorlar1 i¢in AKS Tanis1 ve Taburculuk Oranlar1.

TANI
NSTE-AKS TABURCU
FREKANS FREKANS
(n) Yiizde (%) (n) Yiizde (%)
1 6 75,0% 2 25,0%
2 6 66,7% 3 33,3%
3 3 60,0% 2 40,0%
4 10 58,8% 7 41,2%
IPI 5 18 64,3% 10 35,7%
SKORU 6 21 53,8% 18 46,2%
7 17 28,8% 42 71,2%
8 10 15,4% 55 84,6%
9 17 17,7% 79 82,3%
10 1 2,1% 46 97,9%
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5. TARTISMA

Goglis agrist, acil servis bagvurularinin énemli bir kismini olusturan hizli ve
dogru tan1 koymanin hayati 6nem tasidigi bir klinik durumdur. Gogiis agrist acil
servis bagvurularinin tamami igerisinde %3-6’11k boliimii olusturur. Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) her yil 8-10 milyon hasta gogiis agrisi sikayeti ile acil
servislere bagvurmaktadir. Gogiis agrist acil servislere ikinci en sik basvuru nedenidir
[7, 110, 111] . Gogiis agrisi, kas-iskelet sistemi kaynakli basit miyaljilerden, tansiyon
pnomotoraks, aort diseksiyonu ve AKS gibi dliimciil patolojilere kadar ¢ok cesitli
sebeplerle geligebilir. Acil servis doktorlar1 her zaman 6ncelikle hayati 6nem arzeden
durumlara tan1 koymaya odaklanirlar. Ancak gdgiis agrilarinin biiyiik boliimii benign
nedenlere baghdir. Gogiis agris1 nedeniyle acil servise bagvuran tiim hastalar i¢inde
AKS, aort diseksiyonu ve pulmoner emboli tanis1 koyulan hastalar yaklasik % 12,5
civarindadir. Geri kalan hastalarin 6nemli bir boliimii acil servislerden ¢esitli takip ve

tedavi siirecleri tamamlandiktan sonra taburcu edilmektedir [112].

Akut koroner sendromlar (AKS) gelismis iilkelerde mortalite ve morbiditesi
yiiksek seyreden onemli hastalik grubudur. Klasik belirtisi kollara sirta ve ceneye
yayilabilen gogiiste yanma, sikisma, ezilme, basing tazrinda agridir. AKS iki ana
baslik altinda incelenebilir; STEMI ve NSTEAKS. STEMI tanis1 tipik karakterli
agriya ek olarak EKG’de goriilen spesifik bulgular ile koyulur. NSTEAKS ise kendi
arasinda NSTEMI ve USAP olarak ikiye ayrilir. NSTEMI tanist tipik agriya ek
olarak kardiyak biyobelirteglerde ylikselme ile koyulabilir. USAP’ta ise agr1 harig
herhangi bir bulgu yoktur. Onemli bir mortalite nedeni olan AKS tiim tam
caligmalarina ragmen acil serviste atlanabilen hastalik grubundadir. Tim MI’larin
%2-4’1 hatali olarak acil servisten taburcu edilmektedir. Bu “atlanmis MI” vakalari
acil hekimlerinin 6nemli bir malpraktis sorunudur[27] [113] [114]. Bu nedenle yanlis
negatif tanilar1 6nlemek ve AKS hastalarinin tedavi sansini artirmak igin ¢esitli risk
skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bununla birlikte AKS’ye yonelik yeni tani
modaliteleri, yeni biyobelirte¢ arayiglari her zaman devam etmektedir. Bu amagcla
AKS tanis1 koymak ve AKS siliphesi olan hastalarin hospitalizasyonunu

saglayabilmek i¢in IPI skorunun kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.
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Integre pulmoner indeks (IPI) nabiz, solunum sayisi, end-tidal karbondioksit
ve saturasyonun matematiksel bir kombinasyonu sonucu ortaya ¢ikan tek bir skordur.
Hastanin pulmoner ventilasyon ve oksijenizasyonu hakkinda bilgi verir. Bir ile on
arasinda skorlanan IPI degerinin saglikli bir eriskinde 10 olmasi beklenir.
Calisgmamizin bulgularina dayanarak IPI'nin hem hizli sonu¢ vermesi hem de
noninvaziv bir yontem olmasi dolayisiyla AKS tanisinda kullanilmasinin makul bir

secenek oldugunu diistintiyoruz [115].

Literatiire bakildiginda; Greenslade JH. ve arkadaslar1 tarafindan 1951 gogiis
agrisi sikayeti ile bagvuran hasta ile yapilan ¢alismada %19,8 AKS tespit edilmis.
AKS hastalarinin daha yasl ve risk faktorleri yiiksek olan kisiler oldugu gortilmiis
[18]. Yine Greenslade JH. ve arkadaslar1 bir ¢alismalarinda 1635 hastanin
%20,4’tinde AKS [116], baska bir ¢alismalarinda ise 1412 hastanin 182'sinde (%
12.9) AMI bulmuslar[117]. Leite L. ve arkadaslar1 gégiis agrisi ile bagvuran hastalar
ile yaptiklar1 caligmada 233 hastanin sadece %9,4’tinde AKS teshis etmisler.
Hastalarin biiyiik kismi (%36,9) non-spesifik gogiis agrisi tanist almis [118].
Svavarsdottir AE. ve arkadaslar tarafindan189 hasta ile yapilan bir ¢alismada %49’a
yakin kas iskelet sistemi kaynakli agr1, yaklasik %18 kalp kaynakli agr1 ve %9,5 non
spesifik gogiis agrisi teshis edilmis [119]. Klinkman MS. ve arkadaslar1 399 gogiis
agrili hastay: analiz etmisleri. Kas iskelet sistemi kaynakli gogiis agris1 tlim tanilarin
% 20.4'Unii olustururken, reflii 6zofajit % 13.4 ve kostokondrit % 13.1 olarak
bulunmus. Stabil anjina pektoris, vakalarin sadece % 10.3'linde primer tani, USAP
veya AMI hastalarin % 1.5'inde tespit edilmis [35]. Bosner S. ve arkadaslar
caligmalarina 1212 hasta dahil etmigler. Tiim vakalarin % 46.6'sinda goglis duvari
kaynakli agri, % 11.1'inde stabil anjina, % 9.5'inde psikojenik bozukluklar ve %
3.6'sinda AKS tespit etmisler [120]. Ebell MH. yapmis oldugu calismada birinci
basamak saglik kuruluslarina basvuran 2271 gogiis agrili hastanin %40'inda kas
iskelet sistemi kaynakli nedenler % 12'sinde stabil anjina, % 3'iinde AKS ve %
l'inden daha azinda pulmoner emboli tespit etmistir [33]. Zégre-Hemsey J. ve
arkadaglar1 425 gogiis agrili hastanin 172 (%40,5)’sinde AKS tespit etmisler [121].
Abdécherli R. ve arkadaglar1 497 hasta ile yapilan bir ¢alismada hastalarin % 14’iine
yakininda NSTEMI teshis etmisler [122]. Stallone F ve arkadaslar1 ise 2185 hastanin
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1075'inde (% 49) gogiis agrisinin  altinda kardiyak dis1 nedenler yattigim
gostermislerdir[123]. Facila L. ve arkadaslar1 1054 AKS hastasin1 analiz etmisler.
Hastalarin %43,5’1 STEMI %56,5’1 ise NSTEMI veya USAP tanisi almis [124]. An
L. ve arkadaglar1 ise toplam 806 AKS tanisi alan hasta ile yaptiklar1 ¢calismada; 439
(% 54,5) hastaya AMI, 367 (% 45,5) hastaya USAP tanis1 koymuslar. Bu ¢aligmada
genel olarak, kadinlarin erkeklerden daha yashi oldugu (P = 0.000) goriilmiistiir.
Ayrica kadin hastalarda daha fazla USAP (P = 0.000), daha fazla hipertansiyon (P =
0.008), daha az sigara igme Oykiisii (P = 0.000), daha sik KAH 6ykiisii (P =0.033) ve
daha sik inme Oykiisii oldugu tespit edilmistir. Hastalarin %95,3’i gégiis agrisin,
%40’1 omuzlarin arasinda, %21,8’1 boyun ve bogazda, %21, 7’si ise sol kolda agri

sikayeti varmis [125].

Literatiire bakildiginda AKS ile ilgili cesitli amaglarla bir¢ok calisma
yapildigint gormek miimkiindiir. Bu calismalarin ¢ogunda tani oranlari farklilik
gostermektedir. Bizim calismamizda ise 1563 gogiis agrili acil servis hastasinin
189’u ¢alismaya katilmay1 reddetmis geri kalan hastalarin %7’sinde NSTEMI veya
USAP, % 8’inde STEMI tespit edilmistir. Vakalar1 %19°u ise non spesifik gogiis
agrist tanist ile taburcu edilmistir. Bulguarimiz biiylik oranda literatiir ile uyumlu
oldugu goriinmektedir. Caligmamizda literatiire gére STEMI orani kismen yiiksek
tespit edilmistir. Bunun sebebinin hastanemizin bolgenin kritik hasta bakiminda

onemli bir sevk merkezi olmasindan kaynaklandigini diisinmekteyiz.

Gupta MD. ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢calismada 270 kisilik AKS ve kontrol
grubundan olusan bir ¢alismada, AKS grubunun yas ortalamasi 47.8 = 7.9 ile konrtol
grubuna (43,5 £ 9,6) gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur (P:0,003). 53 AKS’li
erkek hastaya karst 7 AKS’li kadin bulunmus. Erkek AKS hastalarinin yas
ortalamasi 46,9 kontrol gurubunki ise 47,1 ile benzer bulunmus. Kadin hastalarda ise
AKS’li olanlarda yas ortalamasi 54,1 kontrol grubunda 39,9 ile anlamli fark tespit
edilmistir (p<0,001) [126]. Presscot E. ve arkadaslar1 sigara igmeyenlere gore sigara
igen kadinlarda riskin alt1 kat, erkeklerde ise {i¢ kat arttigin1 bulmuslar [127]. Toplam
970 anjinast olan hastanin alindigi bir calismada; yas ortalamasi 53,1 olarak
bulunmus. Tiim hastalarin % 59’u kadin cinsiyette idi [128]. Huang B. ve arkadaslari
caligmalarina dahil ettikleri 6591 hastanin 4696'sin1 (% 71,2) erkek, 1895'ini (%
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28,8) kadin, yas ortalamalarini ise sirasiyla 60,13 = 12,11 ve 68,05 = 9,1 olarak tespit
etmigler [19]. Jonas M. ve arkadaslar1 ise_2212 hastayla yaptiklar1 bir ¢alismada
hastalarin %25’ini kadin %75 ‘ini erkek olarak tespit etmisler [129]. Kim BJ. ve
arkadaslar1 anjinali hastalarin alindig1 bir calismada hastalarin %19’unda AKS tespit
etmisler. AKS hastalarinin yas ortalamasi 57,7 (%69 kadin) kontrol grubunun yas
ortalamasi 52 (%56 kadin) olarak tespit edilmis [130]. Borrayo-Sanchez G ve
arkadaslar1 tarafindan STEMI ve NSTEMI hastalarinin alindig1 21827 kisilik bir
calismada ortalama yas 63,2 £ 11,7 (% 75 erkek) olarak tespit edilmis. En sik
goriilen risk faktorii ise hipertansiyon olarak tespit edilmistir [131]. 941 hastanin
mortalite agisindan arastirildig1 bir ¢calismada, dlenlerin yas medyan degeri 69 (64-
75), yasayanlarin 60 (51-68), olenlerin %22,2’sinin kadin oldugu tespit edilmistir
[132]. Paichadze N ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada gogiis agrisi ile
acil servise toplam 20435 hasta basvurmus. Hastalarin %601 erkek, %40’ kadin
cinsiyette idi. Hastalarin yas ortalamasi 42 (£14) olarak bulunmus [133].

Framingham kalp hastaliklar1 ¢alismasinda, nabiz basincinin da yasla birlikte
arttig@1 tespit edilmistir [134]. Ayrica yasin tek basina KAH i¢in bir risk faktorii
oldugu tespit edilmistir. Savji N. ve arkadaslar1 40 yas ve istii 3,6 milyondan fazla
kisiden olusan bir kohortta, herhangi bir vaskiiler hastalik prevalansinin her on yilda

anlamli olarak arttigin1 gostermislerdir. Bu ¢alismaya gore;

o

»  40-50 yas aras1 % 2

* 51-60 yas aras1 % 3,5

% 61-70 yas aras1 % 7,1

. 71-80 yas arast % 13

81-90 yas aras1 % 22,3

91 - 100 yas arast % 32,5 olarak tespit edilmistir [135].

o

L)

DS

R/
L X4

R/
L X4

Tek basina erkek cinsiyet, KAH riskini artirmaktadir. Bircok popiilasyon
calismasi erkek cinsiyeti KAH ve KAH ile iligkili mortalite i¢in risk faktorii olarak
tanimlamustir [136-138].
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ONTARGET c¢alismasinda 31.000 hasta (9378 kadin, 22,168 erkek) ortalama
56 ay boyunca takip edilmis. Caligmada kadinlarda, 6liim de dahil olmak {izere

kardiyovaskiiler sonlanimin erkeklerden yaklasik yiizde 20 daha az oldugu tespit
edilmis [138].

Bu veriler 1s1ginda gogiis agrist ve AKS ile ilgili ¢aligmalarda literatiirde
cinsiyet ve yas agisindan birbiri ile uyusmayan calismalar gérmek miimkiindiir.
Bizim calismamizda ise 54(%49,5) AKS tanis1 alan kadin hastaya karsilik 55
(%50,5) AKS tanili erkek hasta vardi. Non spesifik gogiis agrili hastalarda ise 264
hastanin %45,0’1 kadin %55’ erkek olarak tespit edildi. Calismamizda normal
dagilmayan yas degerleri nedeniyle medyan degeri baz alinmistir. Kadinlarda 53 (18-
90) erkeklerde 53 (18-92) ile yaslar benzer tespit edildi.

2017 yilinda 1043 yazarin katki sagladig1 27 yillik prospektif Global Hastalik
Yiikii Calismas1t KAH risk faktorleri arasinda en 6nemlisinin hipertansiyon oldugunu
gostermistir [139]. Lawes CM. ve arkadaslari hipertansiyon, tim inmelerin %
54'tiniin, iskemik kalp hastaliklarinin ise % 47'sinin altinda yatan neden oldugunu
tespit etmisler [140]. Koroner hastalik riskinin 115/75 mmHg’nin iizerinde tansiyon
degerlerinde arttig1 ¢ok sayida epidemiyolojik ¢alismada gosterilmistir [141, 142].
Ong ME. ve arkadaslan tarafindan 354 hastayla yapilan ¢alismada AKS’li hastalar
yakin donem komplikasyonlar agisindan incelenmistir. Komlikasyon gelisen hastalar
grubunda hastalarin = %60’mnm, komplikasyon gelismeyen hastalar grubunda
%63,7’sinin bagvuruda hipertansif oldugu tespit edilmistir [143]. Ninomiya T. ve
arkadaslar1 yaptiklari metaanalizde antihipertansif tedavi ile AKS prognozundaki
iyilesmeyi gostermislerdir [144]. PLATO ¢alisimasina dahil edilen 18,624 hastadan
yaklagik %65°1 hipertansif olarak tespit edilmistir [145]. Baz1 ¢alismalar bagvuruda
sistolik kan basinci (SBP) diisiik olan AKS’li hastalarin hastane i¢i kardiyovaskiiler
morbidite ve mortalite oranlarinin yiiksek oldugunu goéstermistir[146, 147]. Benzer
bir iligski bir yillik kardiyovaskiiler kaynakli mortalite i¢in de kurulmustur [148].
Shlomai G. ve arkadaslar1 2002-2008 yillar1 arasinda 7645 AKS’li hastay: sistolik
tansiyon degerlerine gore gruplandirmislar. Buna gore basvuruda hipertansif olan
hastalar tiim hastalarin % 47’sini olusturuyormus. Ayni ¢alismada diisiik kan basinci

olan hastalarin daha ¢ok STEMI hastalar1 oldugu NSTEMI hastalarinda diisiik
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tansiyonun daha az goriildiigii belirtilmistir. Bu sonu¢ c¢alismamiz ile uyumludur
[149]. Bangalore S. ve arkadaslari AKS tanisi koyulan hastalarin %65’inin sistolik
basinglar1 yiiksek tespit etmisler. Yine bu ¢alismada hastalarin %75’inden fazlasinda
diastolik basing 70 mmHg’ nin tizerinde bulunmus [150]. Huang B ve arkadaslar
7510 hasta ile yaptiklari ¢alismada kan basincinin AKS'nin prognozuna katkida
bulunan 6nemli bir faktor oldugunu ve diisiik sistolik kan basincinin, kétii prognozla

iliskili oldugunu dogrulamislardir [19].

Gheorghiade M. ve arkadaslar1 AKS ile ilgili yaptiklar1 bir ¢alismada
hastalarin % 50'sinde basvuru sirasinda sistolik kan basincinin 140 mm Hg'den
yiikksek oldugunu tespit etmisler. Toplam kohorta dahil edilen hastalarin basvuru
sirasindaki ortalama sistolik kan basinci 143 mm Hg imis. Bu ¢alismada ayrica sol
ventrikiil disfonksiyonu olmayan hastalarin bagvuru sirasinda %56’simin hipertansif
oldugu gosterilmistir [151]. Pitsavos C. ve arkadaslari Yunanistan’da 2172 AKS
hastasinin alindig1 bir ¢alismada hastalarin sistolik basinglarin1  sdyle tespit
etmislerdir; 26% 140-159 mm Hg, 16% 160-179 mm Hg ve %12 >180 mm Hg.
Yine bu calismaya gore NSTEMI hastalarinin STEMI hastalarina gdre basvuru
esnasinda hipertansif oldugu tespit edilmis [146]. Timéteo AT. ve arkadaslart 1520
hasta ile yapilan bir caligmada bagvuru aninda hastalarin  %61,9-62,3 iiniin
hipertansiyon Oykiisiine sahip oldugunu tespit etmislerdir [152]. Ong ME. ve
arkadaglart AKS’li 309 hastanin %90’inda sistolik kan basincin1 139 mmHg (117-
163) diastolik kan basincin1 77 mmHg (66-91) olarak tespit etmisler. Geri kalan
hastalarda ise sistolik kan basinci 112 mmHg (81-136) diyatolik kan basinci ise 70
mmHg (58-85) imis [143]. Kim BJ. ve arkadaglar1 970 anjinali hastanin alindig1 bir
calismada hastalarin %19’unda AKS tespit etmisler. Bu hastalarda kan basinglar
sistolik 129 mmHg (£16) diyastolik 78 mmHg (x12,4) olarak bulunmus. Yiizde
81’lik nonspesifik gogiis agrili hastalarda ise sistolik kan basinci 127 mmHg +18,
diyastolik 78 mmHg +12,6 olarak bulunmus [130]. Sakamoto JT. ve arkadaslari 797
anjinali hasta ile yapilan bir caligmada tiim hastalarin ortalama sistolik basincini
142,4-143,2 mmHg, diyastolik kan basincini 76,7-79,2 mmHg olarak tespit etmisler
[153]. Gupta MD. ve arkadaslar1 270 kisilik AKS, HT ve kontrol gruplarindan olusan
bir ¢alismada AKS grubunun sistolik tansiyonunun ortalama 122 (+10) mmHg ile
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kontrol grubundan (115 mmHg £8,6) anlamli olarak yiiksek bulmuslar (p<0,0001).
Diyatolik kan basinct da 81 mmHg (£6,1)’ye karsilik 73,9 mmHg (£5,5) ile anlaml
olarak yiiksekmis. Erkek ve kadinlar i¢in ayr1 ayr1 bakildiginda da sistolik ve
diyastolik kan basmmcinin AKS’li hastalarda kontrol grubuna goére anlamli olarak
yiiksek oldugu tespit edilmis. (erkek p:0,004 kadin p:0,001) [126]. Greenslade JH. ve
arkadaslar1 1951 gogilis agrili hastada yaptiklart bir calismada AKS tanisi alan ve
almayan hastalar1 karsilastirilmis, sistolik tansiyon igin AKS hastalarinda 95%
Confidence Interval 145,86 mmHg (143,14-148,62), AKS olmayanlarda 139,47
mmHg (138,32-140,64) olarak tepit etmisler. Bu iki degisken arasinda anlamli fark
oldugu tespit edilmis (p<0,01) [18]. Huang B. ve arkadaslar1 AKS hastalarini analiz
ettikleri ¢alismada 6591 hastadan 4182 (% 63,5)’sinde sistolik kan basincin1 normal
aralikta (100-139 mm Hg), 2187 (% 33,2)’sinde yiiksek (140-179 mm Hg) ve 222 (%
3,4)’sinde asir1 yiiksek (>180 mm Hg) olarak tespit etmisler [19].

Literatiire bakildignda AKS’li veya go6gilis agrili hastalarin alindig1 birgok
calismada AKS tanisi alan hastalarda sistolik ve diyastolik kan basincinin anlamli
olarak yiiksek oldugu goriilmektedir. Bunun tersi bulgu veren birkag¢ ¢aligma gormek
de miimkiindiir. Bizim ¢alismamizda AKS tanis1 alan hastalarin sistolik kan basinci
icin medyan 141 mmHg(95-190), diyastolik kan basinct i¢inse 80 mmHg (58-120)
olarak tespit edildi. Taburcu edilen hastalarda ise medyan deger sistolik basing igin
130 mmHg (100-200) diyatolik basing icin 78 mmHg (53-127) olarak bulundu. Iki
basing tiirii i¢in de AKS ile taburcu olan hastalar arasinda anlaml fark vardi. Ancak
yas ile birlikte AKS oran1 ve ortalama kan basinglarmin arttigini goz Oniine
aldigimizda bulgularimizin objektif olmadig1 ve yas degiskeninden etkilendigini fark
ettik. Bu yiizden istatistik analizini yasin karistirict etkisini gidererek tekrarladik.
Yeni bulgularimiza gore sistolik kan basinci i¢in p:0,07 diyastolik kan basinci igin
p:0,023 olarak tespit edildi. Ayrica kan basinglar1 arasinda cinsiyet bazinda da
anlamh fark yoktu. Calismamizin bulgular1 bu agidan literatiiriin bir kismi ile
ortismemektedir. Bunun nedeninin onceki ¢aligmalarin biiyiikk kisminda yas

degiskeninin hesaba katilmamasi oldugunu diisiliniiyoruz.

Akut Koroner Sendrom hastalarinda kalp atis hizinin 6nemi, g¢esitli

prognostik modellerde géz 6niinde bulundurulmustur. Kalp hiz1 ve KAH ile ilsikili
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yapilan ¢alismalar dogrudan gostermistir ki kalp hiz1 azaldik¢a uzun dénem prognoz
iyilesir [154-157]. Benzer sekilde, PURSUIT ve GRACE risk modelleri gibi standart
AKS risk modelleri, prognostik bir faktor olarak basvuru kalp hizini igerir. Ornegin
GRACE c¢alismasinda nabizdaki her 30 artig, kotii prognoz riskinin %30 arttig
gorilmistiir [158, 159].

Akut koroner sendromlu 135,164 hastanin analiz edildigi bir ¢alismada
hastalarin10,391 (% 8)’1 bradikardik (<60/dk) ve 31,405 (% 23)’1 tasikardik
(>100/dk) olarak tespit edilmis. Tasikardik hastalarin yaslar1 anlamli olarak yiiksek
bulunmus [154]. Huang B. ve arkadaslari AKS’li hastalarla yaptiklar1 ¢aligmada
sistolik kan basinci yiiksek hastalarin kalp hizlarinin da yiiksek oldugunu gérmiisler
[19]. Sakamoto JT. ve arkadaglari 797 gogiis agrili hastanin dahil edildigi bir
caligmada 135 hastanin bradikardik, 662 hastanin ise normal veya tasikardik
oldugunu tespit etmisler [160]. Sakamoto JT. arkadaslar1 bir baska ¢alismada 797
AKS’li hastanin ortalama kalp atim hizin1 dakikada 78,5 olarak tespit etmisler[153].
Ong ME. ve arkadaglari 309 g6giis agili hastayla yaptiklart ¢aligmada takiplerde
major kardiyak komplikasyon gelisen hastalarda kalp atim hizinin komplikasyon
gelismeyen hastalara gore daha yoksek oldugunu bulmuslar [143]. Yine major
komplikasyonlarin arastirildigi bir bagska ¢alismaya NSTEMI’li 29,973 hasta dahil
edilmis. Komplikasyon gelisenlerde kalp atimi ortalama 94/dk komlikasyon
gelismeyenlerde 84/dk olarak bulunmus. Bu bulgular arasinda anlamli fark oldugu
goriilmiis (p<0,001) [161]. Borrayo-Sanchez G. ve arkadaslart STEMI ve NSTEMI’li
21,827 hastanin alindigr ¢alismada kalp hizlari sirasiyla ortalama 80/dk ve 78/dk
olarak bulmuglar [131]. Ma X. ve arkadaslar1 884 AKS’li hasta ile yaptiklari bir
caligmda hastalarin %31’inde kalp hizin1 dakikada 75’in iizerinde bulmuslar [162].
KAH’da B bloker kullanimini arastiran 33,285 hasta ile yapilan bir c¢alismada
ortalama kalp atimi 68.3/dk (10.6) imis. Bu hastalarin %44’tinde nabiz >70/dk
bulunurken daha gen¢ hastalarda kalp hizinin daha yiiksek oldugu goriilmiis.
Hastalarin %75’inin  bloker ajan kullandig: tespit edilmis [163]. Bu ¢alisma koroner
arter hastalig1 ile tasikardi iliskisini gostermesi agisindan 6nemlidir. Diaz A. ve
arkadaglar1 24,913 hasta ile yaptiklar1 kalp hizinin KAH prognozu iizerine etkisini

inceleyen bir ¢alismada; kalp hizi 77/dk ve iizerinde olan hastalarda tiim nedenlere
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bagli mortaliteyi anlamli olarak yiiksek bulmuslar. Ayrica kalp hiz1 >83/dk olanlarin
kardiyovaskiiler nedenlerle 6liim oranlarinin daha yiiksek oldugunu gormiisler. 77 ve
tizerindeki kalp hizina sahip hastalarin kardiyak nedenlerle hastaneye tekrar yatislari
anlaml olarak yiiksek bulunmustur. Bu sonug bizim ¢alismamizda kullandigimiz IPI
skorunun hesaplanmasinda kullanilan kalp hizi ile AKS arasinda iliski oldugunu
desteklemektedir. Ayrica kalp hizi 77 ve lizerinde olan hastalarin ilk defa kardiyak
nedenlerle hastaneye yatisinin da daha fazla oldugu goriilmiistiir. Bu sonu¢ da
calismamiz ile ortiismektedir. Yine bu ¢alisma isritahat kalp atis hizinin KAH i¢in bir
risk faktorii oldugunu ortaya koymustur [156]. Hjalmarson A. ve arkadaslar1 1807
MI hastasinda yaptiklar1 bir ¢alismada kalp hizi dakikada 50-60 arasi olanlarda
mortalite %15, kalp hiz1 >90/dk olanlarda mortalite %41, kalp hiz1 >110/dk olanlarda
ise mortalite %48 olarak tespit etmislerdir [164].

Bizim ¢alismamizda ise AKS tanis1 koyulan hastalarda nabiz medyan degeri
76/dk (51-122), taburcu edilenlerde 78/dk (51-145) olarak tespit edildi. AKS tanisi
alan ve taburcu edilen hastalar arasinda nabiz sayilarinda istatistiki olarak anlamli
fark bulunamadi. Kadin cinsiyette 78/dk (51-145) erkek cinsiyette ise 76/dk (51-122)
olarak bulundu. AKS tanis1 alan hastalarda kadin ve erkek cinsiyetler arasinda nabiz
sayist acisindan anlamli fark tespit edilmedi. Literatiire bakildigt zaman birgok
calismada hastalarin nabiz degerleri bizim ¢alismamizda oldugu gibi normal aralikta

bulunmustur.

Ong ME. ve arkadaslar1 309 hastayla yaptiklar1 ¢alismada major kardiyak
istenmeyen olaylar1 aragtirmis, komplikasyon gelisen grupta solunum sayis1 (SS) 17-
21 /dk komplikasyon gelismeyen grupta 16-18/dk arasinda bulmuslar. 26 hastada ise
SS dakikada 20’nin tizerinde tespit edilmistir [143]. Sakamoto JT. ve arkadaslar
AKS’li hastalarda yaptiklar1 ¢alismada ortalama SS 17/dk olarak tespit etmisler
[153]. RENASCA c¢alismasinda STEMI ve NSTEMI’li 21,827 hastadan %37,8’inin
dispne ile, 37.4’iniin takipne ile acil servise basvurdugu bulunmus. Hastalarin
ortalama soluk sayilar1 19,4/dk ile iist sinirda tespit edilmis [131]. Greenslade JH. ve
arkadaslar yaptiklar1 ¢alismada AKS tanisi alan ve almayan hastalar1 karsilastirmas,
solunum sayilart i¢in AKS hastalarinda 95% giiven araliginda 17,87 (17,52-18,22),
AKS olmayanlarda 17,68 (17,51-17,85) olarak tespit etmisler [18]. Barthel P. ve
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arkadaglart MI sonrasi solunum izlemi yapilan 941 hastanin solunum sayist ile kisa
donem prognozunun iligkili oldugunu bulmus. GRACE skoru >120 ve SS>20/dk
oldugunda mortalitenin anlamli olarak arttigin1 tespit etmisler [132]. Wilson ve
Channer yaptiklar1 50 kisilik ¢alismada MI hastalarinin %70’inde saturasyon<%90
olarak tespit etmisler [165]. AMI tanist koyulan ve perkiitan koroner girisim
uygulanan 137 hastanin alindig1 calismada basvuruda tiim hastalarin %37'sinde
hipoksemi oldugu (Sa02 <% 94), goriilmiis [20]. Bizim ¢alismamiza saturasyon ve
solunum sayisi agisindan bakildiginda ise, kadinlarda SpO2 %93 (min:74-max:98)
erkeklerde de %93(min:65-max:99) seklindeydi. AKS tanis1 alanlarda SpO2 %92
(min:74-max:97), taburcu edilenlerde ise %94 (min:65-max:99) idi. SS kadinlarda
dakikada 21 (min:10-max:44), erkeklerde de dakikada 21 (min:10-max:39), AKS
hastalarinda dakikada 22 (min:10-max:43), taburcu edilen hastalarda ise dakikada 20
(min:11-max:44) seklinde idi. Yapilan ¢aligmalarda AKS hastalarinda diisiik oksijen
saturasyonu ve yiiksek solunum sayist oldugu gorilmektedir. [Pl skorunun
hesaplanmasinda kullanilan dort parametreden ikisi saturasyon ve solunum sayisidir.
IPI skorunun hesaplanma yontemi ve daha once yapilan c¢aligmalarda AKS
hastalarinda saturasyon diisiikliigli ve solunum sayisinda artis oldugu goz Oniine
alindiginda AKS hastalarinda IPI skorunun etkilenmesi beklenen bir sonugtur. Bizim

calismamiz AKS teshisinde IPI skorunun kullanilabilecegini gostermistir.

Greenslade JH. ve arkadaslar1 gogiis agrili hastalarda yaptiklari bir calismada
AKS hastalarinda viicut sicakligin1 36,23 °C (36,17-36,28), AKS olmayanlarda ise
36,33°C (36,30-36,36) olarak tespit etmis be verilerin arasinda anlamli fark oldugunu
gostermislerdir (p<0,01) [18]. Risge C. ve arkadaslari akut miyokard infarktiisii
semptomlarinin baglamasindan sonraki dort saat i¢inde hastaneye basvuran 65
hastada viicut sicakligina bakmiglar. B bloker kullanilan hastalarda ates cevabinin
daha az oldugu gorilmiis. Yiksek atesin, akut miyokard enfarktiisiinde zararli
hemodinamik etkilere neden olabilecegini tespit etmisler [166]. Patel MR. ve
arkadaglar1 alt1 saat i¢inde semptomlari baslayan STEMI hastalarini galismaya
almiglar. Viicut bazal sicakligi ilk 48 saat boyunca anlamli olarak artig gostermis.
Basvuru, 1. ve 2. giin viicut sicaklig1 sirasiyla 36,4 °C (36-36,7), 36,7 °C (36,4-36,9),
36,8 °C (36,5-37,2) olarak tespit edilmis [167]. Lofmark R. ve arkadaslari akut
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miyokard enfarktiislic (AMI) 192 hastada rektal viicut 1sisin1 geriye doniik olarak
incelemisler. Yiiksek viicut 1sis1 olan hastalarin %74 {inde ates yiiksekligi bir haftada
diizelirken iki hafta sonra bu oran % 96 olarak bulunmus. Hastalarin yiizde 11'inde
hi¢ ates gelismemis. Ayni c¢alismada calismaya dahil edilen hastalardan 145
tanesinde maksimum sicaklik 2 ile 5 giin arasinda dl¢iilmistiir [168]. Kawashima C.
ve arkadaglart STEMI'li toplam 550 hastanin aksiller viicut 1sisin1 Olgmiisler ve
aksiller viicut 1s1s1 bagvuru giinii her 6 saatte bir ve daha sonra 10 giin boyunca her 8
saatte bir Ol¢lilmiis. Tiim hastalarda bagvurudan sonraki 24 ila 48 saat i¢inde viicut
1s1s1 ortalama 1,6 °C vyiikselmis. Ozellikle 4. giinden sonraki ates kardiyak
komplasyonlarla kuvvetli olarak iligkili bulunmus (p<0,001). Kadin cinsiyet, anterior
MI ve perikardiyal efiizyonu olan hastalarda ates anlamli olarak yiiksek tespit
edilmistir [169]. Herlitz J. ve arkadaslari tarafindan 223 hasta ile yapilan bir
calisgmada MI olan hastalarda ortalama viicut sicakligi 37,3 °C iken MI olmayan
hastalarda 36,8 °C olarak bulunmus (p<0,001). Kardiyak biyobelirtegler ile viicut
sicakligr arasinda pozitif bir iligki gozlenmis (p<0,001). Enfarktiisii olan tim
hastalarda viicut 1s1s1 37.8 & 0,05 C iken, enfarktiisii olmayanlarda 37.2 + 0,05 olarak
bulunmus (p <0.001) [170]. Ben-Dor 1. ve arkadaslar1 40 STEMI hastasinda viicut
sicakligini degerlendirilmisler. Birinci giindeki viicut 1s1s1 i¢in medyan 37.4 ° C (36.9
° C, 37.6 ° C) imis. Bu deger beyaz kiire ve fibrinojen ile korele degilmis. Bu
nedenle, ST yiikselmesi AMI'den sonraki 24 saatlik viicut 1s1s1, muhtemelen spesifik
olmayan bir enflamatuar yanittan ziyade enfarktiis boyutunu yansitmasi
muhtemeldir. Viicut sicakligi, enfarktiisiin baglamasindan sonraki 4-8 saat gibi bir
slirede ortalama olarak 1 °C'den daha fazla arttig1 ve genellikle 4-5. giinde normale
donmeye basladigi tespit edilmis [171]. Gibson TC. 334 AMI hastasin1 koroner
yogun bakim {initesinde incelemis, birinci giinde hastalarin yaklasik %631 ikinci
giinde ise yaklasik %72’sinde yiiksek ates tespit etmis. Ates 4-5 giinden sonra halen
yiiksek seyrediyorsa bu durumun genelde enfeksiyonlara bagli oldugunu bildirmistir
[172]. Bizim galismamizda basvuru esnasinda oOlgiilen ates i¢in medyan degerler
sOyledir; kadinlarda 36,5 °C(35,7-37,6), erkeklerde 36,7 °C (35,7-37,1) AKS
hastalarinda 36,7 °C (35,7-37,1) AKS olmayan hastalarda 36,7 °C (35,8-37,6). Bu
degerler arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir. Calismamizin bulgularina

bakildiginda literatiir ile uyumlu olmadig1 goriilmektedir. Bunun nedeni iki seyle
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aciklanabilir. Birincisi literatlirdeki diger c¢alismalarda viicut 1sis1 genellikle 24-48
saatte ylikselmeye basladig1 bildirilmektedir. Bizim hastalarimizin tamamina yakini
gogiis agrisinin ilk saatlerinde basvurmustur. Ikincisi ise literatiirdeki calismalarin
neredeyse hepsi koroner yogun bakimda uzun siireli takip edilen hastalarla
yapilmisken bizim ¢alismamiz acil serviste yapilmistir. Literatiir ile uyumlu olmayan

bulgularimizin bu faktdrlerden kaynakli oldugunu diistinmekteyiz.

Literatiire bakildiginda AKS ile End-tidal karbon dioksit (ETCO2) iliskisini
dogrudan inceleyen calisma yok denecek kadar azdir. Tanaka K. ve arkadaslari
Perkiitan Kardiyovaskiiler Destek Sistemi (PCPS)’nin etkinligini degerlendirmede
ETCO2’nin yeni bir parametre olarak kullanilip kullanilamayacagina bakmislar.
Kardiyojenik sok gecirmis 17 hasta PCPS sirasinda entiibe halde iken
ETCO2 izlemesi ile degerlendirilmis. Hastalarin baslangic ETCO2 degerleri
ortalama 14,7 mmHg (+ 8,1) takiplerde 24,4 mmHg (+ 9,1) olarak tespit edilmis.
Mortalite ile sonuglananlarda ortalama ETCO2 7,9 mmHg (£ 2,7) iken sag
kalanlarda ortalama 19,5 mmHg (+ 7) olarak bulunmustur[173]. Rasmussen JP. ve
arkadaslar1 12 KAH hastasinda karotid endarterektomi yapilirken anestezi sirasinda
karbondioksit verilmesi ve sonuglarin analizini inceleyen c¢alismada hiperkarbinin,
kalp mekanik aktivitesinde artisa ve miyokard oksijen tiiketimi ile tedarik arasindaki
dengenin bozulmasia yol agtigini tespit etmisler [174]. 113 AKS’li hasta ile 30
kisilik kontrol grubunu kiyaslayan ¢alismada kosu bandi egzersizi sirasinda ETCO2
Ol¢iilmiis. Belirgin ST depresyonu olmayan 92 hasta arasinda hipokapni, tipik agr
tarifleyenlerde daha sikmus (p <0,01). Istirahatte hipokapni 16 AKS’li hastada (%
14), kontrol grubunda ise sadece bir hastada tespit edilmistir [175]. Idris AH. ve ark.
10 entiibe hastada yapilan ¢alismada PETCO?2 diizeylerinin kardiyak indeksle iliskili
oldugunu gostermisler (p<0,05) [176]. Normal olarak, ETCO2 arteriyel kandaki
PCO2'den yaklasik 5 mmHg daha disiiktiir [177]. PaCO2 igin normal kabul edilen
degerler ise 35-45 mmHg’dir [178]. Bizim ¢alismamizda ise ETCO2 taburcu olan
hastalarda 32 mmHg (17-46) AKS hastalarinda 30 mmHg (11-41) olarak tespit
edildi. AKS hastalarinda ETCO2 anlamli olarak diisiik bulundu (p:0,012) Bizim
calismamiz AKS ve ETCO2 arasindaki iligskiyi vermesi ag¢isindan literatiirdeki nadir

caligmalardandir. Fakat daha onceki calismalar kardiyak fonksiyonlar ve basarili
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kardiyopulmoner resiisitasyon ile ETCO2’nin dogrudan iliskili oldugunu
gostermistir. AKS hastalarinda end tidal karbondioksit degerinin taburcu edilen
hastalara gore diisiik olmasinin nedeni AKS hastalarinin yiiksek solunum sayisi ve
diisiik oksijen saturasyonuna sahip olmasi olabilir. Solunum sayisinin artmasi
hipokapni yapacagi i¢in atilan havadaki karbondioksit de azalmis olarak tespit

edilmis olabilir.

Elektrokardiyografi (EKG), biitlin gogiis agril1 hastalar i¢in ilk tibbi temastan
sonra 10 dakika i¢inde ¢ekilmeli ve yorumlanmalidir [179]. Zégre-Hemsey J. ve
arkadaslar1 ¢aligsmalarinda 425 gogiis agrili hastanin 172 (%40,5)’sinde AKS tespit
etmigler. Bunlarin sadece %359’una ilk 10 dakikada EKG g¢ekilebilmis [121].
Paichadze N. ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢ok merkezli ¢alismaya g6giis agrisi ile acil
servislere bagvuran 20,435 hasta alinmis. EKG tiim gogiis agrist hastalarinin
yarisindan fazlasma (% 55, n = 10,890) cekilirken, kardiyak enzimler vakalarin %
S'inden daha azinda ¢alisilmis. Yasa gore EKG c¢ekilen hasta sayilari erkeklerde 18-
30 (1357), 31-45 (2488), 46-60 (2052), 61-75 (618), 76-90 (134) toplam 6649 hasta,
yasa gore EKG c¢ekilen kadin hasta sayis1 18-30 (943), 31-45 (1538), 46-60 (1312),
61-75(325), 76-90 (122) olmak iizere toplam 4240 hasta olarak tespit edilmistir. Ayni
calismaya gore toplam basvuranlarin %16’s1 hastaneye yatirilmistir [133]. Rouan
GW. ve arkadaslar1 tarafindan 7111 hasta ile yapilan bir ¢alismada EKG’si normal
olan veya EKG’de spesifik 6zellik olmayan AMI’l1 hastalarda eski koroner dykiiniin
daha az oldugu gorilmistir (p<0,001). Basvuruda spesifik EKG degisikligi
olmayanlarda AMI ortalama %3 oraninda tespit edilmistir [180]. Forselv GC. ve
Vik-Mo H. yaptiklar1 ¢alismada gogiis agrist olan 138 hastanin 31’inde (% 22)
EKG’de V2-V3'te negatif veya bifazik T dalgas1 gormiisler. Sol koroner arter (LAD)
lezyonu ile iligkili iskemisi olan hastalarda V2-V3'te negatif veya bifazik T dalgasi
diger AMI’lh hastalara gore daha sik goriilmiistiir (% 76'ya karst % 11, p <0.01)
[181]. Elgendy IY. ve arkadaslari ¢alismalarinda 2286 hastanin yaklasik ii¢te birinde
troponin T yiikselmesi (>0.03 pg / L) ve ST depresyonu, iigte birinde sadece troponin
T yiikselmesi ve %40’a yakininda sadece ST depresyonu tespit etmisler. Calismaya
kabul edilen hastalardan ST depresyonu olan toplam 1057 hasta (%46) varmis. EKG
degisikligi olanlarin %71’inde Troponin de yiiksek tespit edilmistir [182]. Eva
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Swahn ve arkadaslarinin 92 PCI aday: hasta ile yaptiklar1 bir ¢alismada hastalarin
%86’ mnda ¢esitli EKG degisiklikleri tespit edilmistir[183]. Savonitto S. ve
arkadaglarinin NSTEAKS'li, 75 yas ve ustii toplam 313 hasta ile yaptiklari ¢alismada
198 (%63) hastada EKG degisikligi tespit edilmistir[184]. Tegn N ve arkadaslar
yaptiklar1 ¢alismada 80 yas tistii 457 AKS’li hastadan basvuru esnasinda 91 hastada
AF, 75 hastada patolojik Q, 83 hastada ST depresyonu, 82 hastada negatif T dalgasi,
38 hastada sag dal blogu (RBBB), 46 hastada sol dal blogu (LBBB) tespit etmisler
[185]. Robert A. Henderson ve arkadaslarinin 1810 AKS hastasinda yaptiklar: bir
calismada EKG degisikligi baslangicta hastalarin % 92 sinde mevcutken % 41'inde
en az 0.1 mV ST-segment sapmasi goriilmiistiir [186]. Eken C. ve arkadaslar acil
serviste  kardiyoloji  konsiiltasyonu  yapilan 133  g6giis agrili  hastayi
degerlendirmisler. EKG’de 31 hastada ST segment elevasyonu, 66 hastada iskemik
degisiklik, 25 hastada takiplerde dinamik EKG degisikligi tespit edilmistir [187].
Gibler WB. ve arkadaglarinin 616 goglis agrili hastada yaptiklari ¢aligmada 108
hastaya (%17,5) AKS tanisi konmustur. Bunlarin 69’u (%63,9) nonspesifik EKG
degisikliklerine sahipti. Hastalarin %36,1’inde ise iki ardisik derivasyonda 1 mm ve
tizerinde ST elevasyonu tespit edilmis. Toplam calisma orneklemi iginde %0,6
oraninda STEMI, %1,12 ise NSTEMI veya USAP tanis1 koyulmustur [188]. Lee TH.
ve arkadaslar1 30 yas iizerinde 5,673 gogiis agrili hasta ile ¢aligma yapmis, 2024
hastada ¢esitli EKG degisiklikleri tespit edilmistir. Bunlarin 772’si (%14,5) AMI
iken geri kalanlarin 2385’1 (%48) hastaneye yatirilmig, bu hastalarin 1429’unda
(%25) non spesifik EKG degisiklikleri goriilmiistiir [189]. Decker WW. ve
arkadaglarinin 2516 gogiis agrili hasta arasindan 238 hasta ile yaptiklari bir
calismada hastalarin %42(102)’sinde ST elevasyonu disinda EKG degisikligi tespit
edilmistir [190]. Thang ND ve arkadaslarinin 1986-1987 yillar1 arasinda 5016 ve
2008 yilinda 2287 gogiis agrili hastayr karsilastirdigi bir ¢alismada 1986-1987
yillarinda alinan 5016 hastanin 3182’si hastaneye yatmis, bu hastalarda %62,9 EKG
(STEMI dislanmis) degisikligi tespit edilmistir. 2008 yilinda aliman 2287 hastanin
1244’1 hastaneye yatmis bunlarin % 31,9’unda EKG (STEMI dislanmis) degisikligi
tespit edilmistir [191]. Hedges JR. ve arkadaslar1 tarafindan 261 hastanin alindigi
calimada STEMI hastalar1 ve instabil hastalar diglanmistir. Geri kalanina seri EKG
takibi yapilmis olup 28 (%11) hastaya miyokard enfarktiisii tanis1 koyulmustur. Otuz
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sekiz (% 15) hastanin seri EKG’lerinde degisikligi oldugu tespit edilmis, miyokard
enfarktiisii hastalarinin % 39’unda, miyokard enfarktiisii olmayan hastalarin %
12’sinde seri EKG’lerde degisiklik tespit edilmistir (p <0,001). Seri EKG
degisiminin duyarlilk ve o6zgilligi, seri CK-MB olglimleriyle Kkiyaslandiginda
duyarhilik sirasiyla % 39 ve % 68, 6zgiillik % 88 ve % 95 olarak bulunmustur. Seri
CK-MB 6l¢iimiiniin, miyokard infarktiisiinii tanisinda seri EKG degisikliklerinden
daha spesifik oldugu tespit edilmistir [192]. Backus BE. ve arkadaslarinin 2388
hastanin HEART skorunu degerlendirmek icin yaptiklar1 bir calismada 918 (%38)
hastada NSTE-AKS’ye dair EKG degisikligi goriilmiistiir[193].

Bizim g¢aligmamiza bakildiginda ¢alismaya alinan 373 hastanin %29’u AKS
tanis1 almistir. AKS tanisi alan hastalar i¢inde %51 hastada EKG degisikligi oldugu
tespit edilmistir. Nonspesifik gogiis agris1 tanist ile acil servisten taburcu edilen
hastalarda ise EKG degisikligi olan hasta oran1t %14 olarak bulunmustur. Bulgular
arasindaki fark anlamli olarak tespit edilmistir (p<0,001). Gogiis agrili tiim hastalar
gdz Oniline alindiginda hastalarin %25’inde EKG degisikligi tespit edilmistir. AKS
tanis1 konulan hastalarin %29’unda AKS ile iliskili EKG degisikligi bulunurken,
%?22’sinde AF, VES, siniis aritmisi gibi AKS ile dogrudan iligkisi olmayan EKG
degisikligi tespit edilmistir. Acil servisten taburcu edilen hastalar i¢inde ise %0,9
hastanin AKS ile iliskili EKG degiskligi oldugu, 9%0,4 hastanin diger EKG
degisiklikleri oldugu goriilmiistiir. Calismamizda STEMI hastalar1 diglanmis olup bu
hastalarin tiim gogiis agrili hastalar i¢indeki oran1 %8’dir. Bulgularimiz literatiiriin
bir kismi ile tamamen uyumlu iken bir kismi ile uyumsuzdur. Celisilen ¢alismalarin
bir kismi EKG degisikligi tanimi igerine ST segment elevasyonu ve LBBB gibi
STEMI bulgularin1 dahil eden calismalardir. Bizim c¢alismamizin literatiirle zaman
zaman ¢elismesinin nedeninin diglama kriterlerimizle uyumlu olarak caligma dist

birakilan popiilasyondan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

Hamm CW. ve arkadaslart EKG’lerinde ST yiikselmesi olmayan ve 12
saatten uzun siiredir gogiis agris1 yasayan 773 hastada seri troponin T ve troponin |
olgtimleri yapmuglardir. Troponin T testleri 123 hastada (% 16), troponin | testleri
171 hastada (% 22) pozitif tespit edilmistir. Seri EKG’lerde degisikligi olan

miyokard infarktiislii 47 hastanin 44'inde (% 94) troponin T testi, tamaminda
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troponin | testi pozitif bulunmustur. USAP saptanan 315 hastanin 70'inde (% 22)
troponin T testi, 114'tinde (% 36) troponin I testi pozitif bulunmustur [194]. Elgendy
IY. ve arkadaslar1 2286 hastadan 1057°sinde EKG’de ST depresyonu (%46)
bulmusglardir. 1556 hastada (%68) troponin T yiiksek, troponin yiiksek olan
hastalarin 800 tanesinde EKG normal oldugu goriilmiistiir. Troponin T diizeyi >0.03
pg/L olanlarda primer sonlanim ( 6lim veya miyokard enfarktiisii) % 16.6 iken,
troponin T diizeyi <0.03 pg/L olanlarda % 8.5 olarak tespit edilmistir. Bu iki durum
arasinda anlamli fark oldugu gorilmustiir [182]. Savonitto S. ve arkadaslarinca
yapilan bir ¢alismada gdgiis agrist yasayip 48 saat icinde NSTE-AKS tanist koyulan,
75 yas ve lustli toplam 313 hastadan 190’inda troponin yiiksekligi bulunmustur [184].
Tegn N ve arkadalariniin yaptigi ¢alismada 457 AKS’li hastanin 425’inde Troponin
yiksekligi tespit edilmistir [185]. 2388 gogiis agrili hasta ile yapilan bir ¢alismada
troponin pozitifligi %14 (345) tespit edilmistir [193]. Ishak M. ve arkadaslar
tarafindan hastane oncesi yiiksek hassasiyetli troponin T (hs-Trop T) diizeylerinin
Olctimii i¢in 1127 gogiis agris1 hastasindan ambulansta vendz kan 6rnegi alinmaistir.
Hastalarin 314 (%27)’tlinde hs-Trop T %99 persantilin iizerinde Ol¢iilmiistiir. 314
hastadan %64 ’iinde NSTEMI tespit edilmistir [195]. Stallone F. ve arkadaslar1 gogiis
agrist nedeniyle acil servise bagvuran 2185 hastanin 1075'ine (% 49) kalp dis1 gogiis
agris1 tanist koymuslar. Bu hastalarda hs-Trop T medyan degeri copeptit negatif ve
copeptit pozitif gruplarda sirasiyla 5,8 ile 9,6 olarak tespit edilmistir. (p<0,001)[123].
Greenslade JH. ve arkadaslan tarafindan 1635 hastanin alindig1 bir ¢alismada EKG
normal ve hs-TropT<26,2 pg/L olan 405 hastanin 385’inin  AKS olmadigi
goriilmistiir. EKG normal ve hs-TropT>26,2 pg/L olan 13 hastanin ise 6’sina AKS
tanist koyulmustur [116]. 1412 g6giis agrili hastanin alindigi bir ¢alismada AKS
olmayan hastalarin hs-Trop T medyan degeri 3,4 pg/L (min:2,1-maks:6,4), AKS
olanlarin ise 170,2 pg/L (min:47,2 —-maks:769,4) olarak tespit edilmistir. Aralarinda
anlamli fark oldugu gorilmistiir (p<0,001) [117]. Ilangkovan N. ve arkadasalari
tarafindan 30-70 yas aras1 gogiis agrisi ile acil servise veya kardiyoloji servisine
bagvuran 4289 hastanin 1857(%43)’sinde Troponin (I veya T) pozitif
bulunmustur[196].
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Bizim g¢alismamizda taburcu edilen hastalarin sifirinci saat ile altinci saat
troponin I degerleri arasinda anlamli fark tespit edilmedi (p:0,093). AKS tanisi
konulan hastalarda ise altinci saat troponin I degeri sifirinci saat troponin I degerine
gore anlamli olarak yliksek tespit edildi (p<0,001). AKS tanis1 alan hastalar ile
taburcu olan hastalar arasinda hem bagvuru aninda 6lgiilen hem de 6. saatte 6l¢iilen

troponin I degerleri arasinda anlamli fark tespit edildi.

IPI ile ilgili yapilmis ¢alismalar incelenecek olursa, Kaya C. IPI ile ilgili
yaptig1 arastirmada sedasyon uygulanan 76 pediatrik hastanin degerlendirildigi bir
calismada solunumsal sorunlarin tespitinde IPI algoritmasinin sensitivitesinin %2100
ve spesifitesinin %98 olarak bulundugunu bildirmistir [115]. Garah J. ve arkadaslari
bir ¢alismada, endoskopik girisim i¢i sedasyon yapilan 109 g¢ocuk hastada IPI
Olgtimleri yapmuslar. Calismalarinda klinik 6nemi olabilecek solunumsal olaylari
(apne, hipoksi, hipoventilasyon, vb.) tespit etmeyi amaglamislar. S6z konusu
durumlar IPl1 monitorii tarafindan %97 sensitivite ve %89 spesifite ile tespit
edilmistir[197]. Turan G. ve arkadaslari tarafindan yapilan bir ¢alismada,
gastroskopi/kolonoskopi uygulanirken sedatize edilen 30 hastanin takibinde IPI
skoru kullanilmis. Bu hastalardan bes tanesinde apne sonucu maske ventilasyon
ithtiyaci olmus. Maske ventilasyon ihtiyact olan hastalarin hepsinde parmak ucu
saturasyon normalken IPI skorlar1 1-3 arasinda bulunmus. Yazarlar IPI skorunun
parmak ucu saturasyona gore daha erken uyarida bulundugunu tespit etmislerdir
[198]. Sabbatani P. ve arkadaslari tarafindan kardiyoversiyon uygulanan hastalar
midazolamla sedatize edilirken solunumsal olaylarin takibi i¢in IPI kullanilmstir.
Islem sonras1 uyanikken IPI skoru ortalama 9,5 olan hastalarin sedasyon altinda iken
IP1 ortalama 8 olarak tespit edilmistir. Aralarinda anlaml fark tespit edilmistir [199].
Koshika ve arkadaslarinin yaptiklar1 ¢alismada, maksillofasiyal cerrahi (dis ¢ekme
veya implantasyon gibi) yapilan 100 hastaya sedasyon uygulanmis. Bu hastalarda
hipopne ve apne ataklarinin tamami IPI monitorii tarafindan saptanmis. Ayrica IPI
skorunun birdenbire ikinin altina diigmesinin, apne i¢in bir gdsterge oldugu tespit
edilmistir [200]. Gozal D. ve arkadaslar1 derin sedasyon altindaki g¢ocuklarda
yaptiklart ¢alismada, IPl monitoriiniin solunumsal olaylarin (hipoksi, hiperkapni,

apne) tespit edilmesindeki roliinii arastirmiglar. Sonugta, IPl Gl¢limiiniin 6nemli
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solunumsal olaylar1 tespitinde %98 spesifik oldugunu tespit etmislerdir[201]. Baska
bir ¢aligmada, sedasyon esliginde iist endoskopi uygulanan c¢ocuklarin takipleri IPI
ile yapilmis. Doktorlarin klinik ongoriileri ile IPI degerleri karsilastirildiginda
aralarinda pozitif korelasyon oldugu goriilmiistiir[202]. Garah J. ve arkadaslar1 baska
bir c¢alismada 109 endoskopi uygulanan ¢ocuk hastayr (1-18 yas arasi)
degerlendirmisler. Sedasyon siiresince meydana gelen tiim solunumsal olaylar IPI
monitorii tarafindan tespit edilirken (sensitivite %2100, spesifite %98), pulse
oksimetri tarafindan yalnizca hipoksi ataklar1 belirlenebilmis [197]. Riphaus A. ve
arkadaglar1 derin sedasyon uygulanan 170 hastanin 83’tinde IPI skoru ile, 87’sinde
ise standart kapnografi ile takip yapmuslar. Islem sirasinda oksijen saturasyonun
sedasyon Oncesi bazal oksijen saturasyonunun altina diismesi, apne, hipoksi,
bradikardi ve hipotansiyon primer sonlanim noktalari olarak belirlenmis. Apne
epizotlarmin IPI skoru tarafindan tahmin edilme orani kapnografi tarafindan tahmin
edilme oranina gore anlamli olarak yiiksek bulunmustur[104]. Yaslar1 27 ile 72
arasinda degisen 51 hastanin alindig1 bir ¢aligmada, hastalar kolonoskopi sirasinda
IPI ile takip edilmis. ETCO2 ile IPI skorunun korele oldugu goriilmiis. Takip
stiresince 113 dikkat gerektiren solunumsal olayin %51,3’linde IPI 7-10 arasinda, %
32,7'sinde IPI 4-6 arasinda % 14.2'sinde ise IPI 1-3 arasinda tespit edilmis. Bu
verilere gore solunumsal olaylar ile IPI arasinda sinirlt bir iligki oldugu bulunmustur
[98]. Ekstiibasyon basarisinin takibinde IPI'min kullanimimin degerlendirildigi bir
calismada 45 giin boyunca mekanik ventilasyon uygulanan dort hastaya ait veriler
degerlendirilmis. Sonug olarak, mekanik ventilator/hasta uyumunun yiiksek oldugu
donemlerde IPl degerlerinin yiiksek oldugu goriilmiis. Yazarlar tarafindan optimal
mekanik ventilatér ayarlarmin belirlenmesinde ve ekstiibasyonun daha erken
yapilabilmesinde IPI’'nin yararli olabilecegi tespit edilmistir[200]. Oglesby H. ve
arkadaslarinin ¢alismasinda, 21 yogun bakim hastasinda IPI degerleri ile arteryel kan
gaz1 degerleri karsilastirilmis. IPl degerleri ile arteryel kan gazindaki SO2 arasinda
dogru orant1 ve PaCO?2 ile de ters orant1 oldugu tespit edilmistir [203]. Baska bir
calismada ise, yogun bakimda takip edilen 100 hastanin arteryel kan gazi ile IPI
degerleri arasindaki korelasyon arastirilmis olup sonug olarak, IPI monitériindeki
SPO2 ve ETCO2 degerleri ile arteryel kan gazindaki SaO2 ve PaCO2 degerleri

arasinda korelasyon oldugu goriilmiistiir. IPI’nin noninvaziv ve dinamik sonug
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vermesinin arter kan gazi yerine tercih edilebilecegi belirtilmistir[108]. Kumar ve
arkadaglar tarafindan yapilan ¢alismada, mekanik ventilasyon uygulanan 43 yogun
bakim hastasinda uyandirma basarisi ile IPI degerleri arasindaki iliskiye bakilmis ve
basarili uyandirma islemi yapilan hastalarin daha yiiksek IPI degerlerine sahip
oldugu goriilmiistiir[204]. Kuzkov V. ve arkadaslar tarafindan yapilan ¢alismada,
koroner arter bypass greft cerrahisi yapilan 33 hastanin postoperatif IPI skorlari
degerlendirilmistir. Sonug¢ olarak, [Pl monit6érizasyonunun postoperatif erken
donemdeki solunumsal sorunlar1 tespit etmede ve ekstiibasyonun basarili olup
olamayacagini belirlemede yararli olabilecegi gosterilmistir[205]. Kuzkov V. ve
arkadaglar1 bagka bir ¢aligmalarinda, koroner arter bypass greft cerrahisi uygulanan
72 hastanin weaning siirecinin takibinde IPI skorunun siirecin dogru yonetilmesinde
faydali olacagi vurgulanmistir [206]. Kumar ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢aligmada
ise, koroner arter bypass greft cerrahisi uygulanan 24 obez hastanin uyandirma siireci
IP1 monitdrizasyonu ile degerlendirilmis. Uyandirma isleminin basarili oldugu hasta
grubunda IPT skorlar1 anlamli olarak yiiksek bulunmustur[207]. Baska bir ¢alismada
100 entiibe hastanin ekstiibasyon basarisi degerlendirilmis. 48 saat i¢inde yeniden
entiibasyon ihtiyaci basarisiz ekstiibasyon kriteri olarak alinmigtir. Ventilatorden
ayrildiktan sonraki bir saatlik IPI dl¢timiinde basarisiz ekstiibasyon grubunda basarl
ekstiibe olan gruba gore IPI skorunun anlamli olarak diisiik oldugu tespit edilmistir
(p:0,04)[23]. Baska bir ¢alismada ise solunum destegi alan hastalarda kaydedilen IPI
skorunun, kardiyak indeks ile korelasyon gosterdigi tespit edilmistir. Koroner arter
by-pass greft cerrahisinde trakeal ekstiibasyondan sonra IPIl skorunun diisiik
olmasinin postoperatif komplikasyonlar1 6ngorebilecegi tespit edilmistir [208].Akgil
EF. ve arkadaslar1 tarafindan 60 hasta ile yapilan ¢alismada analjezi i¢in morfin ve
deksketoprofen kullanilan hastalarda yan etkilerin takibinde IP1 skoru ve parmak ucu
saturasyon kullanilmistir. Calisma verileri 10. dakika, 2. saat, 6. saat, 12. saat ve 24.
saatlerde kaydedilmis. Morfin kullanilan grupta apne ataklarinin daha sik oldugu
goriilmiis. IPI skorunun opioid kullanimma bagl gelisebilecek solunumsal yan
etkileri daha erken gosterdigi vurgulanmistir[105]. Weiniger CF. ve arkadaslar
sezaryen ile dogum esnasinda remifentanil ile sedoanaljezi uygulanan 19 kadin
hastanin takibinde IPI 6l¢iimii ve parmak ucu saturasyon dl¢iimiinii kullanmiglar. Bu

hastalarda toplam 62 apne atag1 271 solunumsal olay tespit edilmis. Apne ataklarini
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IPI skorunun %100 sensitivite ile tespit ettigi goriilmiis[209]. Alotaibi A. ve Restrepo
R. 21 entiibe hasta ile yaptiklar1 calismada iki saatte bir rutin kontrollere IPI
Ol¢timiinii de eklemisler. Hastalarin ayni araliklarla arter kan gazlari da analiz
edilmistir. Solunum sayisi, Fi02, PaO2 / FiO2 oran1 ve Sa0O2 / FiO2 oranlar IPI ile
karsilagtiritlmistir. IPI skoru igin ortalama 8,1 + 1,8 olarak belirlenirken, kaydedilen
diger parametrelerin de normal aralikta oldugu goriilmiis. Sonugta kan gazi analizi ile
IPI skorunun pozitif korelasyonu gosterilmistir[210]. Yam G. tarafindan operasyon
sonrasi analjezi amaciyla opioid kullanimina bagli gelisen solunumsal olaylarin
tespiti i¢in IPI skoru kullanilmis. IPI skorunun parmak ucu saturasyon ile
korelasyonuna bakilmig. Sonug olarak IPI skoru ile saturasyon arasinda pozitif
korelasyon oldugu tespit edilmistir[211]. Einav S. ve arkadaslari tarafindan arrest
olmaya yakin 8 hasta iizerinde yapilan ¢alismada dort hasta entiibe edilerek takip
edilmistir. Dort hasta ise entiibe edilmeden takip edilmistir. Entiibe edilen hastalarda
IPI skoru 4.02 + 2.08 entiibe edilmeden takip edilen hastalarda ise 8.22 £+ 1.57 olarak

bulunmustur. Aralarinda anlaml fark tespit edilmistir[212].

Calismamiza alinan hastalardan AKS tanisi alanlarda IPI skorunun ortalamasi
6 (2), medyan degeri 6 (min:1-maks:10), taburcu edilen hastalarda ise IPI skorunun
ortalamasi 8 (2), medyan degeri 8 (1-10) olarak tespit edildi. AKS tanisi koyulan
hastalarda IPI skoru taburcu edilen hastalara gére anlamli olarak diisiik bulundu
(p<0,001). IPI skorunun yasla negatif korelasyon gosterdigi tespit edildi.
Caligmamiza alinan tiim gogiis agrili hastalar arasinda kadin cinsiyette olanlarin IPI
skoru ortalama 7,25 (2,18) medyan degeri 8 (min:1- maks:10) idi. Erkek cinsiyetteki
hastalarda ise IPI skorunun ortalamast 7,48 (2,12), medyan degeri 8 (1-10) olarak
bulundu. Kadin ve erkek cinsiyetteki hastalar arasinda IPI skoru agisindan anlamli
fark tespit edilmedi. IPI skoru ile hastalarin EKG’leri arasindaki iligkiye bakildiginda
birinci grup EKG 06zellikleri tasiyan hastalarda IPI skorunun ortalamast 7,8 (1,9),
medyan degeri 8 (1-10), ikinci grup EKG 6zellikleri tasiyan hastalarda IPI skorunun
ortalamasi 6,35 (2,14), medyan degeri 6 (1-10), {iclincii grup EKG 06zellikleri tagiyan
hastalarda IPI skorunun ortalamasi 5,76 (2,59), medyan degeri 7 (1-10) olarak tespit
edildi. Ikinci gruptaki hastalar (NSTE-AKS o&zelligi gosteren EKG Bkz. Bolim

3.5)’m IPI skorlar ile diger iki gruptaki hastalarin IPI skorlar1 arasinda anlamli fark
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tespit edildi (p<0,001). IPI skoru ile Troponin I degerleri arasinda da bir iligki tespit

edildi. Bu iki deger arasinda negatif korelasyon oldugu goriildii.

Calismamizda IPI skorunun AKS tanisinda kullanilip kullanilamayagi
acisindan yapilan analizde bulgular bizim bekledigimiz yonde idi. ROC analizinde
IPI skoru ile AKS tanis1 alan hastalar arasinda sensitivite ve spesivite agisindan iliski
oldugu tespit edildi. IPI skorunun AKS tanisinda kullanilabilmesi i¢in cut-off deger 5
alindiginda IPI skorunun duyarliligi %90’1n tizerinde tespit edildi. IPl skorunun AKS
tanisinda kullanimi acisindan pozitif prediktif degeri %78, negatif prediktif degeri
%64 olarak bulundu. Ayrica IPI skoru 10 olan hastalarin %97’den fazlasinin taburcu
edildigi bulundu. IPI skoru ile taburcu edilen hastalar arasinda kuvvetli bir pozitif
korelasyon oldugu da tespit edilen bulgulardandi. Bu bulgulara gbére IPI skorunun
gbgiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarda taburculuk karar1 verilebilmesi i¢in

giiclii bir gosterge oldugu tespit edildi.

IPI skorunun ¢esitli nedenlerle sedoanaljezi uygulanan hastalarda solunumsal
olaylarin erken tespiti ve hastalarin takiplerinde yardimci bir yontem olarak
kullanildigr goriilmektedir. Ayrica uyandirma asamasindaki hastalarda basarili
ekstiibasyonun belirlenmesi amaciyla ¢esitli ¢alismalar yapildigin1  gérmek
miimkiindiir. Bizim calismamiz literatiirde IPI skorunun ilk defa tanisal amach
kullanildig1 ¢aligmadir. Bu yonten diger ¢alismalarin tamamindan farklidir. Ayrica
IPI skoru ile yapilan ¢aligmalarda hasta sayilarina bakildiginda bizim c¢alismamiz
literatiirde IPI skoru ile yapilan en yiiksek hasta sayisina (n=373) sahip ¢aligmalardan
birisidir. Bu yonii ile de ¢alismamiz 6nem arzetmektedir. Calismamiz acil serviste
IPI skoru ile yapilan nadir ¢alismalardandir. Bizim c¢alismamiz AKS ile IPI skoru

iligkisi iizerine yapilan ilk caligmadir.
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6. SONUC

Goglis agrisinin acil servis bagvurulari arasinda énemli bir yeri vardir. Tiim
acil servis bagvurular1 arasinda ikinci sirada yer alir. Gogilis agrilarinin nedenleri
genelde benign patolojilerdir. Ancak AKS gibi hayati 6nem arz eden durumlar da
g0giis agrist nedeniyle acil servise bagvururlar. Bu hastalarin ilk degerlendirmesinde
hizli bir sekilde EKG ¢ekilip yorumlanir. Ancak ¢ogunlukla EKG tek basina tani
koyduramaz. Bu durumda biyobelirtecler devreye girer. Ancak biyobelirteclerin
bircogunun calisilma siiresi bir saatten az degildir. Ayrica bazi durumlarda hastalarin
acil serviste bekleme siireleri 6-8 saati bulmaktadir. Tiim bu ¢abalara ragmen halen

AMI gegiren hastalarin %2-4’1 acil servislerden hatali olarak taburcu edilmektedir.

AKS i¢in saatlerin degil dakikalarin bile énemi oldugu bilinmektedir. Bu
nedenle hizli, spesifite ve sensitivitesi yliksek, hasta konforunu bozmayan yeni tanm
koyma modaliteleri aragtirilmaktadir. Bu asamada IPI skorunun hesaplanma prensibi
ile AKS’nin fizyopatolojisi yakindan iliski icerisindedir. Biz ¢alismamizda AKS
teshisinde IPI skorunun kullanilip kullanilamayacagint belirlemeyi hedefledik.
Bulgularimiz bir¢ok noktada AKS hastalarinda 6l¢iilen IPI skorunun kuvvetli olarak
anlamlilik ifade ettigini gostermistir. Calismamizda IPI skoru diislik olan hastalarin
daha fazla AKS tanist aldig1 ve IPI skoru yiiksek olan hastalarin daha ¢ok taburcu
edildigi tespit edilmistir. Sonug olarak IPI skorunun hizli, dinamik, non-invaziv ve
hasta uyumunun yiiksek olmasi gibi avantajlar1 da goz Oniine alindiginda AKS
sliphesi ile acil servise bagvuran hastalarin tanisinda yardimci bir yontem olarak

kullanilabilecegini dnermekteyiz.
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