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OZET

Amag: Gogus agnisi acil servislerde sik bagvuru sebeplerinden biri olup,
sebepleri basit bir kas agrisindan, olumle sonuglanabilecek akut miyokart
enfarktustne kadar genig bir yelpazede yer alir. Bu nedenle, hastalarin triaji
onemlidir. Akut koroner sendrom, pulmoner emboli, aort diseksiyonu gibi ciddi
durumlarda hayati bulgular (tansiyon, nabiz, ates, oksijen saturasyon) hizl bir
sekilde bozulmaktadir. Sempatik sistem aktive olur ve ug organ dolasimi azalir.
Olusan bu kan akiminin azalmasi, kilcal damarlarda dolasim halindeki kan ile
durgun haldeki kanin orani olan periferal perfuzyon indeksi (PPI) ile
gosterilebilir. Bu c¢alismanin amaci, goégus agrisinin hayati tehdit eden
nedenlerini  6ngérmede  periferal  perfuzyon indeksinin ne Odlglde
kullanilabilecegini arastirmaktir.

Yontem: 136 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar cinsiyet, yas, acil servise
gelis sekli, agri puanlamasi, gogus agrisi tipi, bilinen kronik hastaliklari ve
sigara kullanim durumuna goére gruplandirildi ve bagvurudaki hayati veriler, PPI
degeri, troponin degeri, kesin tani, acil servis ve hastaneye vyatanlarin
sonlanimlari (taburculuk, eksitus) ¢alisma formuna islendi. islenen veriler PPI ile
karsilastinldi. Verilerin sunumunda sayi, yuzde, ortalama, standart sapma,
ortanca, minimum, maksimum degerleri kullanildi. P<0,05 istatiksel olarak
anlamli kabul edildi.

Bulgular: 94 0 erkek 32 si kadin olan136 hastanin 89’u acil servisten taburcu
edilirken, 47 hasta hastane iginde bir servise yatirildi. Acilde eksitus olan hasta
olmadi. Yatan hastalarin 4 tanesi hastanede eksitus oldu, 3 tanesi ise
hastaneden taburcu edildikten sonra 3 ay icerisinde eksitus oldu. Hastalarin
baslangi¢ PPI dederi taburcu olan hastalarda hastaneye yatirilanlara gére daha
yuksekti ve istatistiksel olarak anlamli bulundu. 3 aylik mortalitelerine
bakildiginda PPI'n yiksek negatif prediktif degerinin oldugu goruldu.

Sonug: Acil servise gelen gogus agrili hastalarda PPI'in disuk c¢ikmasi
hastaneye yatis agisindan anlamli ve 3 aylik mortalite agisindan yuksek negatif
prediktif degere sahip bulundu.

Anahtar Kelimeler: akut gogus agrisi, akut koroner sendrom, periferal
perfuzyon indeksi



ABSTRACT

Objective: Chest pain is one of the most common reasons for admission to the
emergency departmentand has a widerange of causes, ranging from simple
muscle pain to acute myocardial infarction that can result in death. Therefore,
the triage of these patients is important. In severe cases such as acute coronary
syndrome, pulmonary embolism, aortic dissection, vital signs (blood pressure,
pulse, fever, oxygen saturation) deteriorate rapidly. End organ circulation
decreases as the sympathetic system is activated. Peripheral perfusion index
(PPI), which is the ratio of blood coming to the capillaries to the remaining blood
in the capillaries, may show this decrease in blood flow. The aim of this study is
to investigate the usefulness of the peripheral perfusion index in predicting the
life-threatening causes of chestpain.

Methods: 136 patients were included in the study. Patients were grouped
according to gender, age, type of admission to the emergency department, pain
rating, type of chestpain, known chronic diseases and smoking status. The
processed data were compared with PPI. Number, percentage, mean, standard
deviation, median, minimum and maximum values were used in the
presentation of the data. P <0.05 was considered statistically significant.

Results: Of the 136 patients (94 male and 32 female), 89 patients were
discharged from the emergency department and 47 patients were admitted to a
hospital in a hospital. There were no ex-patients in the emergency department.
Four of the inpatients died in the hospital and three died in 3 months after
discharge from the hospital. The initial PPI values of the patients were higher in
patients who were discharged than those who were hospitalized and were
statistically significant. PPl had a high negative predictive value in 3-month
mortality.

Conclusion: Low level of PPl was found to be significant in terms of
hospitalization in patients reporting to the emergency department with chest
pain.

Keywords: acute chest pain, acute coronary sendrom, peripheral perfusion
index
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Giris:

Tarkiye’deki acil servislerin yogunlugu son birkag¢ yilda artmistir. 2013 yilinda
ulke genelinde acil servise basvuru sayisi 90 milyon kigi, 2015 yilindall0
milyon 915 bin kisi olarak bulunmus ve bu yillara ait Tarkiye’'nin toplam nuafus
miktari sirasi ile 76-78,7 milyon olarak belirtilmistir (1). Acil servislerde
hastalarin hayati tehdit edici sebeplerden mi yoksa basit tibbi mudahale ile
giderilebilecek sebeplerden mi hastaneye basvurduklarinin ayirimini yapmak
acil hekimlerin en 6énemli goérevidir. Bu ayirimi yapmada triaj sistemleri

hekimlere yardimci olur.

Tarkiye'de yapilan bir ¢alismada travma disi acil basvurularinin en sik
sebebi gogus agrisi olarak gorulmastir (1). Amerika Birlesik Devletlerin
(ABD)de yapilan calismalarda acil servise benzer siklikta ve oranda goégus

agrisi sikayeti ile bagvuru oldugunu géstermistir (2-3).
AKUT GOGUS AGRISI:

Akut gogus agrisi yeni baglangigli; her iki orta midaksiller hat ile on
gogus duvarinin ksifoid ve suprasternal ¢entik arasindaki agri, baski ya da
sikisma hissidir. Akut gogus agrisi acil servise sik bagvuru sebeplerinden biridir,
kalp, 6zafagus, akciger, mediasten, aorta, mide, plevra ve abdominal viseradaki
patolojilerin hepsi gogus agrisi yapabilir. Sebepleri arasinda hayati tehdit edici
olarak; akut koroner sendrom, aort diseksiyonu, pulmonerembolizm, tansiyon
pnomotoraks ve 0zofagus veya mide dulseri rupturt yer alir. Morbidite ve
mortaliteyi arttiran diger sebepler basit pndmotoraks, pndmoni, miyokardit,
perikardit, kolesistit sayilir. Gogus agrisinin hayati tehdit etmeyen sebepleri ise
anksiyete, kostrokondrit, fiboromiyalji gibi nedenlerdir. Hayati tehdit eden gégdus
agrisi sebeplerinde dahi hastalar iyi gérunumli, normal hayati bulgulara ve fizik

muayene sahip olabilirler.



Go6gus duvari dermisten parietel plevraya kadar somatik sinir lifleri ile
uyarilir. Somatik sinir lifleri deri dermatomlarini takiben belirli seviyelerden
spinal korda giris yaparlar. Visseral sinirler ise kalp, 6zafagus, damarlar, parietel
plevra gibi i¢ organlarda bulunur. Somatik ve visseral agri sinirlerinin uyarimi
farkh iki agri duyusunu meydana getirir. Somatik sinirlerden ¢ikan agri duyusu
genellikle kolay tarif edilen, iyi lokalize, keskin bir agri olarak nitelendirilir.
Visseral sinirlerden ¢ikan agr duyusu ise iyi lokalize edilmeyen ve hasta
tarafindan genellikle rahatsizlik, sikisma, baski, agirlik ve kasinti olarak tarif
edilen agridir. Tipik gogus agrisi; sol retrosternal alanda sikisma, baski hissi,
geneye ve kola yayilan agridir. Kusma ve terleme de eslik edebilir. Klasik
angina olarak tanimlanan tipik gogus agrisinin 2-10 dakika kadar surmesi
dinlenmekle gegmesi beklenir. Unstabilangina ise dinlenmekle ge¢cmeyen, 10-
30 dakika suren agridir. Akut miyokart enfarktistinde agr 30 dakikadan daha
uzun surer. Atipik gogus agrisi; saniyeler suren veya 24 saate kadar veya daha
uzun siddeti degismeyen veya hareketle degisen, tanimlarken keskin, bigak
batar gibi, yeri belli agndir. Tipik gogus agrisi akut koroner sendrom (AKS)da
daha sik gorulurken atipik gégus agrisi olmasi AKS'’yi diglamaz, o ylizden bu
tanimlar aslinda yanlis yénlendiricidir. Ozelikle kadinlarda, diabetiklerde,
yaslilarda ve psikiyatrik hastalarda AKS atipik gégus agrisi ile prezente olabilir
(4). Yapilan bir calismada 6zelikle kadin hastalarda, AKS dusundlen hastalarda

onerilen “ilk 10 dakikada EKG” algoritmasinda, ge¢ kalindigini gostermis (5).

ABD’deki yapilan bir galismada gogus agrisinin en sik sebepleri akut
koroner sendrom, gastrodzofagealrefli hastaliyi ve kas-iskelet agrisi olarak

bulunmustur (2).

Akut koroner sendrom (AKS): Kardiovaskuler hastaliklar gelismis
ulkelerde héalen mortalitede birinci siradadir. Koroner damarlardaki
aterosklerotik plaklarin ruptlrd sonucu platelet aktivasyonu ile meydana gelen
trombuUs koroner kan akimini azaltir ve kardiyak iskemi meydana gelir. Kalbin
oksijen-besin ihtiyaci ile, sunulan oksijen-besin arasindaki fark ve bu farkin
suresi kalp fonksiyonlarinin hasarsiz kalmasini veya geri dénisumsiz hasar

meydana gelmesini belirler. Kalbin ihtiyaci olan besin ve oksijenin azalmasi



sonucu kalp kasilma guicli azalir, kardiyak output diser ve viicuda pompalanan

kan miktari azalir. Duzeltiimez ise sok tablosu ortaya ¢ikar.

Akut koroner sendrom; miyokart enfarktisi ve akut iskemi
(unstabilangina) olarak ikiye ayrilir. Akut miyokart enfarktlsu, kardiyak nekroza
bagli kardiyak biomarkerlarin yukseldigi ve elektrokardiografi (EKG) de ST
segment elevasyonu olan ve olmayan olarak siniflandirilir. Unstabilangina ise
kardiyak iskemiye bagli olusan sikligi artan, dinlenmekle gegcmeyen goégus
agrisi veya esdegeri (boyun, ¢ene ve Ust ekstremite agrisi) semptomlar ile
karakterize durumdur. Unstabilangina hastalarinda EKG degisiklikleri ve
kardiyak biomarkerlarda yukselme olmaz ancak miyokart hasari agisindan riskli
gruptadirlar. Her iki durumda da hizl bir sekilde midahale gerekir. Acile gelen

her AKS ihtimali olan hastada su adimlar sirasiyla uygulanmali;

e Havayolu, solunum ve dolasim kontroli: Acile basvuran her hastada
triagjda havayolu, solunum ve dolasim degerlendirilmelidir.

e Kisa anamnez ve hizli fizik muayene: Anemnez ve fizik muayenede
gogus agrisinin ayirict tanisina yonelik oyku derinlegtiriimeli ve aort
diseksiyonu dahil hayati tehdit eden nedenlere yodnelik fizik muayene
yapiimalidir.

e 12 derivasyonlu EKG: AKS slphesi olan buatin hastalara EKG
cekilmeli, ilk cekilen EKG’nin veya takipte g¢ekilen EKG’lerin normal
olmasi AKS’yi diglamaz. AKS acisindan klinik stiphenin devami halinde
her 15-30 dk da bir EKG kontrolu gerekir.

e Yatak basina resusitasyon malzemeleri hazir edilmeli

e Kardiyak monitorize edilmeli

o ihtiyag halinde oksijen destegi saglanmali: Oksijen saturasyonu %90
Uzerinde olacak sekilde oksijen destegi saglanmali, oksijen saturasyonu
%94 Un Uzerindeyse oksijen destegi verilmemeli, yapilan ¢alismalarda
fazla oksijen koroner damarlarda vazokonstriksiyon yapip enfarkt alanin
buyumesine sebep oldugu gorulmus (6-12).

e Damar yolu a¢ilip kanlari alinmali



e Aspirin 165-325 mg gignetilmeli: Anaflaksi gibi kesin kontrendikasyonu
yoksa AKS suphesi olan batun hastalara 162-325 mg aspirin ¢ignetilmeli.
e Kontrendike olmadigi siirece nitrat verilmeli: AKS slphesi olan
hastalara dilalti nitrogliserin 0,4 mg 5 dk ara ile 3 kez tekrarlanmali,
sonrasinda hasta agri durumuna ve tansiyonuna gore degerlendiriimeli,
gerekirse intravenoz nitrata gecilmeli. Bunlar yapilmadan butin hastalara
muhakkak son 24 saat icerisinde fosfodiesterez-5 inhibitért (sildenafil,
vardenafil, tadalafil) alip almadigi sorgulanmali. Bu ilaglarin alimindan
sonra nitrat kullanimi ciddi hipotansiyon sebebi oldugu i¢in kontrendike
sayilir (13). Bazi durumlarda, 6zelikle inferior ST eleve Ml'larda ciddi
hipotansiyon ve sonucunda kardiovaskuler kollaps sebebi oldugu igin

nitratlar gok dikkatli ve titre edilerek verilmeli.

Gogus agrisi sikayeti ile acil servise gelen AKS hastalarin bir kismi AKS
tanisi almadan acilden taburcu edilip daha sonradan MI veya unstabil angina
gegirebilirler. ABD’de yapilan acil servise AKS duslundurecek semptomlar ile
gelen 10,685 hastanin dahil edildigi bir calismada, hastalarin %2,2’sinin AKS
olmasina karsin acil servisten yanlig tani alarak taburcu edildigi gézlemlenmis.
Atipik prezantasyon en sik yanlis taniya yonlendiren sebep olarak gorulmuas
(14). 55 yas alti kadin, beyaz irk harici, esas sikayeti nefes darligi olan, normal
EKG si olan hastalarin genel olarak yanlis tani aldigi gézlemlenmis. AKS
acgisindan supheli durumlarda hastalar gogus agrisi gézlem odasina alinmali

veya ileri tetkik amaci ile servise yatiriimalari gerekir.

Pulmoner Embolizm (PE): Pulmoner arterlerin ana dallari, birisi ya da
segmentel dallarinin, herhangi bir materyal (trombus, yag, hava, tumor gibi)
tarafindan ttkanmasina pulmoner embolizm denir. En sik tromboemboli goruldr.
Vilcutta ven yataginda olusan herhangi bir tromblUs sag atriyumdan kalbe,
oradan da pulmoner arterlere giderek pulmoner arterlerde tikanma meydana
getirir. Bunun sonucunda sirasiyla pulmoner hipertansiyon, sag ventrikll
disfonksiyonu, azalmis gaz degisimi ve akciger parankiminde enfarkt olusur.
Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalarin erken tani ve tedavisi mortaliteyi

azaltir. Pulmoner embolide sistolik kan basincinin 90 mm Hg dan duguk olmasi



veya bazal sistolik tansiyon degerinin 15 dk’dan uzun 40 mm Hg dan dusuk
olmasi, hipotansiyonun sepsis, hipovolemi, MI gibi baska sebeplerden
aciklanamamasi durumunda hemodinamik olarak unstabil kabul edilir. Masif
veya yuksek riskli PE olarakta adlandinlir. Yiksek riskli PE genelde buyuk
trombuslerden olugssa da kardiyopulmoner hastaligi olanlarda kuguk
trombuslerde bu duruma yol agabilir. PE'de keskin, nefes almakla artan bir
gbgus agrisi gorulebilir ancak genel olarak dispne, hipoksi, senkop, hemoptizi
ve sok bulgular gorular. Ana sikayet gogus agrisi nadir olur ve akciger doku
nekrozuna bagli olusur ki bu da gec¢ bir bulgudur. Fizik muayenede takipne,
tasikardi ve hipoksi olur. D-dimer testi dislama kriteri olarak kullanilir (15). Wells
ve Revize Geneva Skorlari dislamaya yardimci olurlar. Kesin tanisi igin
pulmoner BT anjio ¢ekilmelidir. Artmig troponin degeri kardiyak disfonksiyonu

gOsterir ve artmis mortalite ile iligkilidir.

Aort Diseksiyonu (AD): Yilda 100.000 hastada 3 goruldugu raporlansa
(16) da bu degerin aslinda daha c¢ok oldugu varsayilmaktadir, ¢linkd aort
diseksiyonu olan ¢ogu hasta saglik kurulusuna basvuramadan hayatini
kaybetmektedir. Klasik olarak aort diseksiyona bagli gorulen goégus agrisi,
aniden baslayip yirtilir tarzda iki skapula arasina yayilan agri olarak tanimlanir.
Ani baslangicli olmamasi disuk olasiliktir ancak ekarte ettirmez. Diseksiyon
aort duvarinin i¢ kesimi olan intimada baslar ve pulsatile kan akimi sonucu, aort
duvarinin ikinci katmani olan media ile arasina dolarak diseksiyonu ilerletir.
intima ile media arasinda dolan bu kan tromboze olarak arter tikanikligina bagli
inme, miyokart enfarktlst ve uzuv iskemisi gibi gorilebilir. 50 yas Ustu erkek
cinsiyet, kontrolsiiz hipertansiyon, kokain-amfetamin kullanimi, bikispit aort ve
bag doku hastaliklar risk faktorleridir. En sik 7. dekatta ve hipertansiyonu olan
hastalarda gorulse de bag doku hastaligi olan geng erigkinlerde de gorulebilir.
EKG de koroner iskemiye bagh degisiklikler gorulebilir, artmis troponin degeri
yuksek mortalite ile iligkilidir. Stanford siniflamasina goére asenden aorta diseke
oluyorsa tip A, geri kalan diseksiyonlar ise tip B olarak siniflandirilir. Aort

diseksiyonunda nihai tedavi cerrahidir.



Pnoémoni: Akciger parankim enfeksiyonunun genel adidir. Bakteriyel,
viral, mantar veya paraziter etkenler olabilir. Plevra tutulumu sonucu gogus
agrisi yapabilir. Goguste rahatsizlik hissi yaninda ates, dksuruk ve balgam esas
sikayetlerdir. Yaghlarda, immunyetmezlikli kisilerde ya da ¢oklu komorbiditesi
olanlarda hayati tehdit edici olabilir. Pnémoni sonucu olan gogus agrilari

genelde ploritik tiptedir (keskin, batici tarzda, iyi lokalize ve hareketle degisen
agn tipi).

Ozafagus Riiptiirii: Ozafagus duvarinin riiptiire olmasiyla, ézafagustaki
materyallerin ve oral yoldan gelen tukrik, mukus gibi salgilarin toraks
bosluguna gegmesi durumudur. Milyonda 3 gibi nadir gorulur ancak uygun
tedaviye ragmen %42’lere varan mortalitesi mevcuttur (17-20). Hastalar genel
olarak ani baslangich keskin tipte, siddetli kusma sonrasi baglayan gogus agrisi
tarif ederler. Semptomlarin spesifik olmamasi taniyi geciktirir. Ozafagus riptiri
olan hastalar duskin gorunumll tasikardik, dispneik ve terli olurlar. Kalp atimi
ile degisen krepitasyonlar, kardiyak oskilltasyonda nadir goérilen ama
pnémomediastinuma dair spesifik bir bulgudur (Hamman Bulgusu). PA akciger
grafisinde gorulebilecedi gibi gorilmemesi ekarte ettirmez, oral kontrasli toraks

BT ¢ekilmesi gerekir. Tedavisi acil cerrahi ve antibiyotiktir.

Pnomotoraks: Plevral boslukta hava olmasi pnomotoraks olarak
adlandirihr. Ani baglangigli, keskin, ploritik tarzda gogus agrisi ve dispne eslik
eder. Plevradaki havanin olusturdugu basin¢ hastanin inspiryumunu zorlastirir
ve hastalar nefes almakta gugluk c¢eker, eder bu basing ven6z dolumu
engelleyecek kadar ¢ogalirsa hastalarin hemodinamisi aniden bozulabilir. Bu
duruma tansiyon pnomotoraks denir. Boyle bir durumda ek tetkik yapmadan
hizli bir sekilde, igne ya da tlp torokostomi ile hava drene edilmelidir.
Pnoémotoraks travma ya da pulmoner girisimler sonrasi olabilecegi gibi spontan
olarakta olabilir. Spontan pndmotoraks klasik olarak uzun boylu, ince erkeklerde
gorulir. Sigara kullanimi, astim veya KOAH gibi akciger hastaliklari risk
faktéridur. Erkeklerde kadinlara goére daha siktir. iatrogenic pnémotoraks en sik
santral venoz kateter uygulamasinda gorulur, torasentez, mekanik ventilasyon,

pacemaker implantasyonu da sik sebeplerindendir. British Thoracic Society



klavuzuna gore gogus duvari ile viseral plevra arasindaki uzunluk 2 cm’den az
ise kuguk pnomotoraks, buyuk esitse, buyuk pnomotoraks olarak adlandirilir ve
baylk pnomotorakslara igne dekompresyon ve tup torokostomi ile drenaj
gereklidir (21).

Akut Perikardit: Perikardiyum, kalbin etrafini saran, viseral ve parietel
olarak iki zara ayrilan ve bu zarlarin arasinda 15-50 cc kadar ultrafiltreplasma
sivisi bulunan boélumduar. Akut perikardit, perikardial kesenin enflamasyonu
anlamina gelir. Miyo-perikardit ise miyokart dokusunun da etkilendigi perikardial
enflamasyona denir. Akut perikardit acil servise iskemik olmayan gogus agrisi
sikayeti ile basvuran hastalarin %5’inde gorulur (22,23). Akut perikardit kronik
bir hastaligin ilk belirtisi olabilecegi gibi izole hastalik olarak da karsimiza
cikabilir. Sebebi genellikle viral etiyolojilerdendir. Klinik bulgulari genel olarak,
keskin surekli olan, ciddi siddette, substernal bodlgede, nefes almakla ve
uzanmakla artan, 6ne dogru egilmekle azalan tarzda bir goégus agrisi olur, EKG
degisiklikleri genel olarak yeni olusan ST segmet elevasyonu ve PR ¢okmesidir.
Perikardial frotman, en spesifik bulgusudur ancak her zaman goérilmez. USG’da
perikardial effizyonda gorulebilir. Bu bulgularin hepsi her zaman goérilmez
ancak iki veya daha fazlasinin olmasi akut perikardit tanisini koydurur. Akut
perikarditli hastalarin gogu ayaktan takip edilir, fakat su durumlarda; 38° Uzeri
ates, perikardial tamponat, 2 cm’den fazla effizyon olmasi akut travma, 7 gin
boyunca aspirin ve kolsisin kullanimina ragmen klinik olarak ilerleme olmamasi
hastaneye yatirilarak takip edilmeliler. Akut perikarditli hastalarda tamponat

gelismesi durumunda acil perikardiosentez yapilmasi gerekir.

Gogiis Duvari Agrisi: iskelet-kas agrisi veya godgiis duvari agrisi keskin,
cok iyi lokalize ve pozisyonel agridir. Palpasyonla veya spesifik hareketlerle agri
karakteri degisir ya da inspirasyon-oksuirmeyle artip azalabilir. Kostrokondrit,
ksifodinya, prekordial catch sendromu, ploérozi gibi kas-kemik-kikirdak-plevra
dokusunun mikrobik olmayan enflamasyonu bu tarz agrilarin sebebidir. Fakat

bu tip agrilarla gelen AKS ve PTE vakalari da bildirilmigtir.

Gastrointestinal Agn (GA): AKS den ayirimi glig¢ olabilir.

Gastroodzofagiel Reflisi(GOR) olan hastalar genellikle gogus kisminda yanma,



agizda asidik tat hissi tarifler. Peptik Ulser hastalari epigastrik boélgede baskin
bir agri hisseder. Aksam agir yemeklerden sonra uykudan uyandiran rahatsizlik
hissi olabilir. Duedonal Uulser hastalari ise yemekle rahatlarlar. Antiasit
tedavisiyle genelde rahatlama saglanir. Akut pankreatit ve bilier hastaliklar sag
Ust kadranda, epigastrik bolgede agri ve hassasiyet olarak tarif edildikleri gibi,

gogus agrisiyla da tanimlanabilirler.

Panik Bozukluklar: Tekrarlayan, beklenmedik, pargali zamanli korku ve
rahatsizlik hissinin en az dort semptomla (gégus adrisi, dispne, carpinti,
terleme, bulanti, tremor, bogulma hissi, bag donmesi, 6lum ya da kontrol kaybi
korkusu, parestezi, Urperme ve sicak basmalari) goérulmesidir. Panik bozukluk
bir dislama tanisidir, diger tanilar ekarte edildikten sonra panik bozukluk tanisi
konmalidir (4).

Tablo 1.2 G6gus agrisi 6rnekleri ve siniflamasi.

Viseral Agri Plorotik Agn Goglis Duvari Agrisi
Tipik Angina Pulmoner Emboli Kostosternal Sendrom
Unstabil Angina Pndémoni Kostokondrit

Akut Miyokardial Enfarktis | Pndmotoraks Prekordial Catch Sendrom
Aort Diseksiyonu Perikardit Ksifodini

Ozofagus Riipturt Plorozi Radikular Sendrom
Gastrodzofagial Refli ve interkostal Sinir Sendromu
Peptik Ulser

Mitral Kapak Prolapsusu Fibromiyalji

Akut Goglis Agrisinda Tani Testleri:

Tablol.2 degerlendirildiginde gogus agrisi sik acil servise bagvuru

sikayeti olup, sebepleri ¢ok gesitlidir. Olimciil gdgis agrisi sebepleri oldugu gibi




¢ok basit mudahalelerle gegigtirilebilecek sebeplerde mevcuttur ve bu
sebeplerin sikliklari da birbirine yakindir. Gégus agrisinin sebebini tespit etmek
bu yuzden 6nem arz eder ve bunun igin hikdye ve FM, daha sonra EKG,

goruntileme ve laboratuvar olarak adimlar izlenir.

Hikaye: Ayrintili bir hikdye hizlica alinmali. Hikaye de

- Adri naslil bagladi? (aniden hizli bir sekilde mi, yavas yavas artarak mi?)
- Agriy1 neler tetikliyor? (6ne egilince azalmasi, nefes alinca artmasi gibi)
- Agrinin karakteri nasil? (keskin, bigak batar gibi veya sikistirir gibi)

- Agri bagka yere yayiliyor mu? (sirta, kola, geneye gibi)

- Agrinin merkezi neresi? (substernal, diffuz, lokalize gibi)

- Agdri ne zaman basladi?

- Agri surekli mi yoksa ara ara geliyor mu? sorulmali ve cevaplara goére 6n

tanilar hizli bir sekilde olusturulmali.

EKG: Akut gogus agrisi ile gelen her hastada, gogus agrisi tipi fark etmeksizin,
guncel kilavuzlar ilk 10 dakikada EKG cekilmesini onerir (24). MI olan
hastalarda ST segment elevasyonu ilk basvuruda sadece %95 goruldr.
Hastalarin unstabil angina ya da non-ST MI olabilecedi unutulmamalidir ve
normal EKG’nin Ml diglamadigi hatirlanmalhdir, fakat 40 yas alti ve daha
onceden koroner arter hastaligi olmayan atipik gégus agrisi olan hastalarda,
normal EKG si olanlarin kardiyovaskuler olay yasama riski énlerindeki bir ayda
%1 in altindadir (4).

Goruntiuleme: Gogus filmi ilk tercihtir. Gogus filmi AKS de genellikle olagan
gorinimdedir, ancak pnémoni ve pnomotoraks gibi akciger patolojilerinde

anormal durumu gosterir. BT ise AD ve PTE gostermede kullanilir.

Kardiyak Biomarkerlar: Kardiyak troponinler kalp kasinin kasilmasi i¢in gerekli
proteinlerdir, aktin ve miyosin filamentlerine bagh kardiyak miyositlerin
sitoplazmalarinda bulunur. Miyokardiyal hasar sonucu miyositlerin hicre
membranindan troponinler periferal kana geger. Kardiyak spesifik olmasi ve
high-sensitiv olmasi sebebiyle miyokardiyal hasarda ilk secilecek laboratuvar

parametresidir. Kardiyak troponinler semptomlarin baslangicindan 2 saat



icerisinde yukselmeye baglar ancak 6 saate kadar anlamli yukseklik olmayabilir
ve 48 saat igerisinde en yuksek noktaya ulasir, sonradan da yeni bir hasar

olmadigi surece diugsmeye bagslar ve 10 gun kadar da yuksek kalir (4) (sekil 1.1)

Deger (st limitin katlar

AMI saati

Sekil 1.1 Kardiyak Biomarkerlar.

Periferal Perfiizyon indeksi (PPI):

Periferdeki dolagim halindeki kanin staz halindeki kana orani periferal
perfuzyon indeksidir. GuUnumuizde saturasyon problarinin infrared teknolojisi
sayesinde bu de@er invazif olmadan kolaylikla 6lgllebilir. Perflizyon indeksi
monitdrize edilen spesifik bolgede (6rnegin el, parmak veya ayak) periferal
perfuzyonun indirek ve noninvaziv Olglilmesi olarak degerlendirilir. Pulse-
oksimetre araciligiyla ortalama olarak pulsatil sinyaller ve nonpulsatil sinyallerin
yuzdesinin hesaplanmasi ile dl¢ultr. Bunlar infrared 1s1gin (940 nm) absorbe
edilmesi ile elde edilir. Periferal perflizyon indeksi pulseoksimetrenin
dedektdrine ulasan 1s1gin; pulsasyon esnasinda ulasan miktarinin (AC),

nonpulsatif komponentine (DC) oranlanmasi (sekil 2.1) ile hesaplanir (25).
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ppi=4¢
- DC

Sekil 2.1 Periferik perfuzyon indeksinin hesaplanmasi

Perfuzyon indeksi monitdrizasyon bolgesine gore degiskenlik gosterir ve
her hasta icin fizyolojik kosullarda degisebilir (26). Birgok hastalikta PPl degeri
degisir, ancak saglikli nifusta bu degerin normal araligi bilinmemektedir (27).
Uretici firmalarin genel kanisina gore PPl degeri %0,02 cok disik nabiz

anlamina gelir iken %20 ¢ok kuvvetli nabiz anlamina gelmektedir (28).

PPI giinimizde birgok alanda test edilir. Ozelikle yeni doganlarin voltim
durumunun deg@erlendiriimesinde, anestezi etkinligini belirlemede, implante
edilen uzuvlarin perflizyonunu goéstermede, travma hastalarinin sok takibinde
kullanilir. Klinik ¢calismalar erigkinlerde ve ¢ocuklarda perflizyon indeksinin
erken yukselmesi, genel veya epidural anestezinin periferal vazodilatasyon
etkisinden ve anestezik etkilerinden once erken belirteci oldugunu gostermigtir.
Perflizyon indeksinde ani ylkselme anestezi etkilerinin basarili bir sekilde
basladigini gosterir. Buna zit olarak perflizyon indeksinde ylkselme olmamasi
anestezi basarisizhginin erken gostergesidir. Ozellikle agri dizeyini klinisyene
belitemeyecek hastalarda perflzyon indeksi agri dizeyini saptamakta objektif

gostergelerdendir (29,30).

Kritik hastalarda dolasim yetmezligi durumunda sempatik sistem aktivite
artisina bagh olarak vazokonstriksiyon olugur ve cilt, kas, subkutan doku ve
gastrointestinal sistemden olusan periferal dokularin kanlanmasi azalir. Beyin,
kalp ve bdbrekler gibi hayati organlar, dolagimsal yetmezlik durumunda kendi
vazomotor otoregulasyon sistemleri sayesinde kan basincindaki belli miktardaki
azalmay tolere edip kendi kan akimlarini surduralebilirler. Hayati organlarla,
periferal dokular arasindaki bu dolasimsal farkhlik nedeni ile periferal dokularin
perfUzyonunun monitdrizasyonu, dolasimsal yetmezligin ve hayati organ
hipoperfizyonun erken belirtisi olarak kullanilabilir (31). Yapilan c¢alismalar
goOstermistir ki kritik hastalarda makrovaskuler hemodinamik parametreler
dokulara sunulan oksijenin yetersizligini, kan laktat duzeyindeki artisi ve

periferal dokulardaki mikrovaskuler dolagimi gostermekte basarili degildir
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(32,33). Periferal dokular sistemik dolasimdaki dedisime oldukga duyarhdirlar,
sok esnasinda olusan hipoperfiuzyondan ilk etkilenen ve resustasyon
sonucunda en son duzelen alanlardir (34). Bu dolagimsal farkllik nedeni ile
periferal ~ dokularin perfuzyonunun monitorizasyonu hayati  organ
hipoperflizyonun ve dolasimsal yetmezligin erken belirtisi olarak kullanilabilir
(31). Kritik hastalarda resUsitasyonun ana amaci organ fonksiyonlarini devam
ettirmek ve organ hasarini engellemek igin periferal doku perfuzyonu ve doku

oksijenizasyonunu duzeltmektir (35).

Yeni doganlarda periferal perfizyon indeksi, hastaligin ciddiyetinin
objektif habercisi olmaktadir. Stresin olmadi§i durumlarda oksijen ihtiyacina
mukayeseli olarak yenidogan deri perflUzyonu yuksektir. Yeni dogan yogun
bakim hastalarinda bununla birlikte periferal perflUzyon kardiyak outputun
dagihmina baghdir. Bir prospektif calismada 101 neonatal hasta Uzerinde
hastalik ciddiyeti ve perflizyon indeksi arasindaki iligki arastiriimig, perfliizyon
indeksi, SpO2 ve kalp hizi Masimo SET Radical pulseoksimetre cihazi ile
monitérize edilmis, toplamda SNAP Il skoruna gore 43 neonatal yuksek
ciddiyetli grup olarak ve 58 neonatal duslik ciddiyetli grup olarak
degerlendirilmistir. iki grup da cinsiyet, yas, dogum agirhigi, viicut sicaklig,
ortalama arter basinci ve periferal vazokonstruktor veya vazodilatator kullanimi
acisindan benzer ozellikler tasimaktadir. Anlamli olarak, yuksek ciddiyetli grup
hastalarinda dusuk perfuzyon indeksi (0.86 + 0.26, 2.02 + 0.7, p<0.0001), SpO2
(93.3 £ 5.4%, 95.1 £ 3.9%, p<0.0001), ve yuksek nabiz hizi (139 + 16 bpm, 133
+ 17 bpm, p<0.0001) tespit edilmis. Otorler perfliizyon indeksi degerinin 1.24
den duslk oldugu durumlarda hastaligin ciddi oldugunun diger subjektif hastalik
gostergelerinden bagimsiz olarak anlamli gostergesi oldugunu vurgulamiglardir.
Otorler oksijen saturasyonu ve nabiz hiziyla degerlendirildiginde perfizyon
indeksinin yenidoganlarda korioamnionit agisindan Onemli bir goOsterge

oldugunu vurgulanmigtir (36).

Yapilan calismalarda perfiuzyon indeksi olgimu ile spinal anestezi

esnasinda gorilebilen hipotansiyonun énceden saptanabilecegi belirtilir. Spinal
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anestezi altinda hastalarda sempatik blokaj nedeni ile vaskuler rezistansta
azalma ve hipotansiyon goérilir. S. Toyama ve arkadaslarinin yaptiklari
calismada, bazal periferal perfuzyon indeksi degeri ile sistolik ve ortalama
arteriyel tansiyondaki dusme arasinda anlamh bir korelasyon oldugu
belirlenmistir. Spinal anestezi sonucunda goérilen hipotansiyon igin sinir deger
olarak periferal perfizyon indeksi degerinin 3.5 oldugu saptanmistir (duyarlilik;
%81, 6zgulluk; %86, P<0.001). YUksek bazal perfuzyon indeksi olan hastalarda
spinal anestezi esnasinda hipotansiyon gortulme oraninin daha yiksek oldugu
belirtilmistir (37).
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AMAG:

Akut miyokard enfarktisu, pulmoner tromboemboli, pndmotoraks, aort
diseksiyonu gibi gdégus agrisi sebepleri akut dénemde olumle sonuglanabilecedi
gibi saatler ve gunler slUren bir sure¢ sonunda hastalarin durumunu
kotulestirebilir. AMI'da miyokardiumdaki iskemiye bagl olarak kalbin kasilma
gucu azalir ve kardiyak outputda dusme gorulur. AD’da aortun intimasindaki
yirtigin seviyesine bagli olarak, rtptire oldugunda hipovolemi gelisir. Koroner
arterlerin tutulumunda, ayni AMI da oldugu gibi kardiyak output etkilenir.
Diseksiyon c¢ikan aortadan karotislere ilerleyerek direk santral sinir sisteminin
dolasimini bozabilecegi gibi, inen aortada olursa perifere dogru ilerlediginde
bobrekler, karaciger, barsaklar gibi u¢ dokulara da kan akimini engeller ve
batin vucudun dolagimini etkiler. Pnomotoraks ve PTE de ise kanin
oksijenlenmesi bozulur. Yiuksek riskli PTE de sol atriuma pulmoner arterlerdeki
pithtidan dolayr kanin geri donisu olmaz ve hipotansiyon gorulir, tansiyon
pndémotoraksta kalbin siftine bagl olarak venéz dénls engelleneceginden sok

bulgulari goraldr.

Butun bu durumlarda vucutta santral dokularin ihtiyaci olan besin ve
oksijen ihtiyaci azalmakta buna ikincil olarak Uretilen vaso-aktif hormonlarla
periferde vazokonstriksiyona sebep olarak ekstremite gibi u¢ organlara giden
kan miktari azalip, i¢ organlar, kalp ve beyin gibi santral organlarin
kanlanmasini  normal seviyelerde tutulmaya calismaktadir. Bu durum
sonucunda periferdeki mikro dolasim bozulmakta ve periferde hicre 6limu

baslamaktadir.

Bu calismadaki amac¢ baglangictaki PPl degerlerinin gogus agrisi ile
gelen hastalarin hayati tehdit edici sebeplerini 6n gdérmedeki yerini
arastirmaktir. Bu sayede 0zelikle Turkiye gibi acil servislerin gok yogun oldugu
yerlerde son derece olumcul seyredebilecek gogus agrisi sebeplerinin erken
taninmasi ve erken mudahale saglanmasina katkisinin olmasi hedeflenmistir.
Bu konuyla ilgili literatirde benzer ¢alisma bulunmaktadir, fakat baslangi¢c PPI
degeri calisiimamistir (36).
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YONTEM:

Bu calisma hastanemiz etik kurulundan 19.12.2018 tarihinde 2018-22
no’lu kararla izin alindiktan sonra yapilan, prospektif gézlemsel bir calismadir.
Calismaya hastanemiz acil servisine 01.12.2018 - 30.04.2019 tarihleri arasinda
18 yas ustu primer sikayeti gégus agrisi olan, travma digi, hastalar dahil edildi.
Hastalardan galismaya katilimlari igin yazili onam alindi. Calismaya katiimak

istemeyenler, periferik damar hastaligi olanlar, ¢alismanin disinda tutuldu.

Hastalarin hayati bulgulari (ates, kalp hizi, kan basincina, oksijen
saturasyonuna bakildi) calisma formuna igslendi. Hayati bulgular ve PPI
degerleri Philips Intellivue MX550® marka monitérler ile olgildlu. Hastaya ait
Olcumler pur yatar pozisyonda 5 dakikallk dinlenme sonrasinda yapildi.
Monitére ait saturasyon problari her hastanin dominant el isaret parmagina
yerlestirilerek kan oksijen saturasyonu ve PPI Olgumleri yapildi. Es zamanl
EKG ¢ekimi yapildi. EKG ¢ekimi sonrasi PPl degerleri ¢alisma formuna yazildi.
Olgumler vyapilirken hastalarin standart tetkik ve tedavileri de baglatild.

Hastalarin tedavilerinde aksama yagsanmadi.

Calisma formuna hastalarin basvuru numaralari yazildi ve kimlik bilgileri
gizli tutuldu. Hastalarin acil servise gelis sekilleri (ayaktan mi ambulans ile mi),
cinsiyetleri, yaslari, agri puanlamalari (viziel agri skalasi kullanildi, hastalar 1
den 10 a kadar agrilarinin siddetini puanladi), agrinin baslangi¢ suresi (saat
cinsinden), agrinin tipi(tipik gdégus agrisi, atipik gégus agdrisi), bilinen hastaliklari
(hipertansiyon(HT), diabetes mellitus(DM), koroner arter hastaligi(KAH),
konjestif kalp yetmezligi(KKY), kronik obstruktif akciger hastahgi(KOAH), kronik
bdbrek hastaligi(KBH) ve Diger hastaliklar), troponin dederleri, sigara kullanimi,
ve hayati bulgulari (kan basinci (sistolik/diastolik), kalp hizi, vicut sicakligi, kan
oksijen ylUzdesi) not edildi. Kan basinci milimetre/civa (mmHg) olarak, kalp hizi
kalp tepe atimi/dakika, vucut sicakhigi santigrat derece (°C), oksijen
saturasyonu ise Oz Hemoglobin yuzdesi olarak not edildi. Hastalarin acil
serviste konulan son tanilari tani bolumune iglendi. Bagvuru sirasindaki PPI
degeri, hayati bulgulari, aldiklari tanilar, yatis durumlari, ka¢ gln yattiklari,

yattiktan sonra taburcu ya da eksitus olmalari karsilastirildi. Troponin dl¢gimleri,
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cut-off (14ng/L) altinda olanlar troponin negatif, Ustinde olanlar troponin pozitif
olarak ifade edildi. Acil sonlanimi taburcu, yatis ve eksitus olarak tge ayrildi.
Yatan hastalarin sonlanimi ise taburcu veya eksitus olarak ikiye ayrildi.
Hastanin gelis sekli, agrisinin tipi ve aldigi taninin hastanin sonlanimina etki
edip etmedigi arastinildi. Aldiklar tanilara gore hayati tehdit etmeyen tanilarin
hepsi acil servisten taburcu taburcu olarak nitelendirildi. Yatan hastalar ise ST
eleve MI, AV blok, yeni tani atrial fibrilasyon (AF), unstabil angina pektoris
(USAP), perikardit, miyokardit, non-ST MI, pndmoni, pnomotoraks, PTE olarak
listelendi. Sadece 1 hasta olan tanilar ayri incelemeye alinmadi (istatiksel
olarak tek érnek olmasinin anlami olmadigi i¢in) ve yatan hastalar grubu altinda

degerlendirildi. Veriler excel ve SPSS programlari ile analiz edip sonuglandirildi.

Calismanin verileri istatistik paket programi SPSS 20.0 surimu ile analiz
edildi. Verilerin sunumunda sayi, yuzde, ortalama, standart sapma, ortanca,
minimum, maksimum degerleri kullanildi. Normal dagihma uygunluk testi
sonuglarina goére parametrik test olarak iki ortalama arasindaki farkin énemililik
testi ve nonparametrik test olarak da Mann-Whitney U ve Kruskal Wallis
Varyans Analizi testi kullanildi. istatistiksel anlamhh@in oldugu durumlarda
farkin kaynaginin saptanmasi amaciyla Bonferroni Duzeltmeli Mann-Whitney U
testi kullanildi. Kategorik verilerin analizinde ki-kare testi kullanildi. istatistiksel
anlamlilik igin p<0,05 (Bonferroni Dizeltmeli Mann-Whitney U Testinde de
anlamlilik duzeyi igin p<0,005 kabul edildi) kabul edildi.
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BULGULAR:

Calismaya toplam 136 hasta dahil edildi. Bunlarin 94 G erkek (%69,1) 32
si ise kadindi (%30,9). (Sekil 3.1)

Cinsiyet Dagilimi

100 2
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Sekil 3.1 Cinsiyet dagilimi.

Hasta grubunda en gen¢ 18, en yash hasta ise 86 yasinda idi.
Hastalarimizin yas ortalamasi 53,2. Kadin hastalarimizin yas ortalamasi 56(en
kiguk 18 en yaslh 86) iken erkek hastalarimizin yas ortalamasi 52(en ktigik 20
en yaslh 86). (Sekil 3.2)
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Sekil 3.2 Yas Ortalamasi.

Hastalarin 69’'unun (%50,7) tipik gogus agrisi (18'i kadin, 51’i erkek),
67’sinin  (%49,3) atipik goégus agrisi (244G kadin, 43’0 erkek) mevcuttu
(Sekil3.3'te). Agri tipine gore PPI dlcumleri karsilastirildiginda tipik gogus agrisi
olan hastalarin PPI ortalamasi 3,42+2,92 iken atipik gégus agrisi olanlarin PPI
ortalamasi 3,47+2,36 olarak bulundu ve aralarinda istatistiksel olarak fark
saptanmadi (p=0,391). Tipik goégus agrisi olan 69 hastanin 34°U(%49,3)
hastaneye yatarken 35’i (%50,7) taburcu edildi. Atipik gogus agrisi olan 67
hastanin 13’'G(%19,4) yatarken 54’0(%81,6) taburcu edildi. Bu oranlar Tablo 3.1
ve sekil 3.3'de gosterildi. Hastaneye yatmada atipik gogus agrisi ile tipik gégus

agrisi arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptandi(p<0,001).

Tablo 3.1 G6gus agrisi tipi ve yatis orani.

Agn Tipi Yatis Taburcu p Degeri
Tipik Gogus Agrisi 34(%49,3) 35(%50,7) p<0,001
Atipik Gogus Agrisi | 13(%19,4) 54(%81,6)
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Sekil 3.3 Agrinin cinsiyete gore dagihmi.

73 hasta ayaktan (%53,6) gelirken, 63 hasta ambulans (%46,4) ile geldi.
Ayaktan gelen 73 hastanin 16 (%21,9)’s1 bir servise yatarken 57 (%78,1)’si
taburcu edildi. Ambulansla gelen 63 hastanin 31(%49,2)'i servislere yatarken
32(%50,8)'i hasta taburcu edildi. Hastalarin gelis sekillerinin oranlari ve yatis-
taburculukla arasindaki iliski gosterildi (Tablo 3.2). Ambulansla gelen hastalarin
yatis orani istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0.001). Agri siddeti ile gelis
sekli arasinda -ayaktan gelen 73 hastanin agri siddet puan ortalamasi 6,4 iken
ambulansla gelen 63 hastanin 6,8- istatiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi(p=0,22). Ambulansla gelen hastalarin PPl ortalamasi 2,4+1,83 iken
ayaktan gelen hastalarin PPl ortalamasi 4,3£2,9 bulundu. Aralarinda
istatistiksel olarak anlaml fark saptandi (p<0,001). Ambulansla gelen hastalarin
troponin degeri ortalama 3351061 iken ayaktan gelen hastalarin troponin
degeri ortalamasi 41£179 bulundu. Aralarindaki fark istatiksel olarak anlamliydi
(p=0,034).
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Tablo 3.2 Gelis sekli ve yatis arasindaki iligki.

Gelis Sekli Yatan Taburcu p Degeri
Ayaktan 16(%34) 57(%64) p<0,001
Ambulans 31(%66) 32(%36)

Toplam 47(%100) 89(%100)

Tablo 3.3 Gelis sekli ile PPI ve troponin arasindaki iligki

Ayaktan Ambulans p Degeri
PPI 4,329 2,4+1,83 p<0,001
Troponin 41+£179 3351061 p=0,034

Yatan 47 hastanin 4(%8) tanesi hastane icinde eksitus olurken, 43(%92)
hasta servisten taburcu edildi. Yatan hastalarin ve baslangic PPl ortalama ve

ortanca degerleri karsilasgtirnlidi (Tablo 3.4).

Tablo 3.4 Yatan hastalarin sonlanimlari ve PPI degeri.

Sonug Ortalama PPI Ortanca PPI
Taburcu 43(%92) 2,612,4 1,7
Eksitus 4(%8) 1,15+0,94 0,91
Toplam 47(%100)

Yatan 47 hastanin acil servise gelis PPl deg@erleri karsilastiriidiginda
taburcu olan 43 hastanin gelis PPI ortalamasi 2,6+2,4, ortanca PPI degeri 1,7,
eksitus olan 4 hastanin gelis PPI ortalamasi 1,15+0,94, ortanca PPI degeri 0,91
olmasina karsin iki grubun baslangi¢ PPl degerleri arasinda istatiksel olarak

anlamli fark saptanmadi (p=0,147).

Acil servisten taburcu olan ve yatan hastalarin acil servise gelis PPI
degerleri karsilastinildiginda, taburcu olan 89 hastanin ortalama PPl degeri

3,94+2,6 iken ortanca PPI deger, 3,7, yatan 47 hastanin ortalama PPl degeri
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2,51+2,3 iken ortanca degeri 1,4 olarak saptandi. Tablo 3.5'te iki grubun PPI
degerleri gosterildi. iki grup baslangic PPl degerine gére karsilastiriidiginda

istatiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0,001).

Tablo 3.5 Acil servisten taburcu olan ve yatan hastalarin PPI degeri.

Sonug Ortalama PPI Ortanca PPI p Degeri
Taburcu 3,94+2,6 3,7 p<0,001
Yatan 2,51+2.3 1,4

Hastaneye yatis acisindan ROC egrisi uygulandi ve PPI degeri 2,55
¢alismamizda en uygun cut-off degeri olarak bulundu (sekil 3.4). Hastaneye
yatan 17 hastanin PPl degeri 2,55 ten buyuktu, 30 hastanin ise 2,55 ten
klguktl, taburcu olan 56 hastanin PPI degeri 2,55 ten blyuk iken 33 hastanin
PPI degeri 2,55 ten kiguktlu (tablo 3.6). Hastaneye yatis icin PPl degeri 2,55
altinda olmasi istatiksel olarak anlamli bulundu (p=0,003). Bu degerlere gore
(duyarlihk) %63,
spesifitesi (6zgullik) %62, pozitif prediktif degeri %47,6 negatif prediktif degeri
%76,7 olarak bulundu.

PPl dedgerinin hastaneye yatis agisindan sensitivitesi

Tablo 3.6 PPI cut-off dederine goére yatis — taburcu sayisi.

PPI degeri Yatan Hasta | Taburcu Edilen Hasta | p Degeri
2,55’ten kuguk 30(%63) 33(%37) 0,003
2,55 ve buyuk 17(%37) 56(%63)
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Aldiklar tanilara gore acil servisten taburcu olan hastalarin buyuk
¢ogunlugu hayati tehdit etmeyen tanilar olarak nitelendirildi. Sadece 4 hasta acil
servisten taburcu edilmelerine karsin tanilari yatan hastalarin tanilari ile ayniydi
(3 hasta perikardit tanisi ile taburcu edildi, 1 hasta USAP tanisi ile taburcu
edildi). Taburcu olan 85 hastamiz (%62,5) oldu. Servise yatan 47 hastanin 1
tanesi yeni tani AF (%0,7), 1 tanesi AV blok (%0,7), 1 tanesi pndmotoraks
(%0,7), 1 tanesi PTE (%0,7), 1 tanesi pnémoni (%0,7), 3 tanesi USAP (%2,2), 7
tanesi perikardit-miyokardit (%5,1), 19 tanesi non-ST Ml (%14), 17 tanesi ST
eleve Ml (%12,5) olarak tani aldi. Tanilar ve oranlar sekil 3.5’te gosterildi.
Tanilar ve oranlari, ortalama PPI degeri ile aralarinda ki iligki tablo 3.7 de

gosterildi.
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Tanilar

H Taburcu H Yeni tani AF M AV Blok M Pnomotoraks
M PTE E Pnomoni H USAP H Perikardit-Miyokardit
H Non-ST Ml H ST eleve MI

Sekil 3.5 Hastalarin aldiklari tanilar

Tablo 3.7 Hastalarin aldiklari tanilar ve ortalama PPI dederleri.

Tanilar Sayilan Ortalama PPI degeri
Taburcu 85(%62,5) 3,94
Yeni tani AF 1(%0,7) 6,1
AV Blok 1(%0,7) 0,95
Pndémotoraks 1(%0,7) 3,1
PTE 1(%0,7) 0,57
Pndémoni 1(%0,7) 0,63
USAP 3(%2,2) 5,53
Perikardit-Miyokardit 7(%5,1) 0,99
Non-ST Ml 19(%14) 2,58
ST eleve MI 17(%12,5) 2,26
136(%100)

Sadece bir hastasi olan tani gruplari istatistik alinirken gruplardan
cikarildi. Kruskal-Wallis Varyans Analizi ile USAP, taburcu, Non-ST MI, ST
eleve MI, perikardit-miyokardit gruplari PPl agisindan karsilastirildiginda
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istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p<0,001). Bonferroni Dizeltmeli
Mann-Whitney U testi karsilastirmalarinda; USAP ve taburcu grup (p=0.497),
USAP ve Non-ST MI grup (p=0.137), USAP ve ST eleve MI grup (p=0.186),
USAP ve perikardit-miyokardit grup (p=0.053), Non-ST MI ve ST eleve MI grup
(p=0.623), Non-ST MI ve perkardit-miyokardit grup (p=0.083), ST eleve MI ve
perikardit-miyokardit grup (p=0.567) arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
saptanmadi. Taburcu ve Non-ST MI grup (p=0.003), taburcu ve ST eleve Mi
grup (p=0.004), taburcu ve perikardit-miyokardit grup (p=0.002) arasinda ise

istatistiksel olarak anlamli farklar saptandi (Tablo 3.8).

Tablo 3.8 istatiksel olarak aralarinda anlamli fark bulunan tanilar.

Tanilar Ortalama PPI Degerleri | p Degeri
Taburcu-ST eleve MI 3,94 - 2,26 p = 0.003
Taburcu-Non ST MI 3,94 -2,58 p =0.004
Taburcu- 3,94 - 0,99 p = 0.002
Perikardit,Miyokardit

Troponin ve baslangic PPl degeri arasindaki iligski karsilastirildiginda.
Aralarinda ters oranti oldugu saptandi ve bu da istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p=0,021 Z= -0,197). Troponin degeri cut-off deger olan 14’Gn Gzerini
troponin pozitif, 14 ve altini troponin negatif olarak siniflandirildi. Troponin
negatif 84 hasta var iken troponin pozitif 52 hasta ¢alismamizda mevcuttu.
Troponin negatif 84 hastanin baglangi¢c PPl ortalama degeri 3,9+2,7 ortanca
degeri 3,2 iken troponin pozitif 52 hastanin baslangi¢ PPl ortalama degeri
2,7+2,3 ortanca degeri 2,3 idi. Troponin degeri ve PPl degerleri gdsterildi
(Tablo3.9). Troponin sonucu ve baglangi¢c PPl dederi arasinda istatiksel olarak

anlamli farklar gorulda (p=0,003).
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Tablo 3.9 Troponin cut-off de@eri ile PPl arasindaki iligki.

Sayi Ortalama PPI | Ortanca PPl | p Degeri
Troponin Pozitif | 52(%38) 2,7+2,3 2,3 0,003
Troponin Negatif | 84(%62) 3,9+2,7 3,2

Troponin degerleri ve hastaneye yatis karsilastirildi. Troponin degeri
pozitif olan 52 hastanin 41'i(%87,2) hastanede herhangi bir servise yatarken,
troponin degeri negatif olan 84 hastanin 78’i(%87,6) taburcu edildi. Tablo 3.10’
da troponin degeri ile yatis arasindaki iliski gosterildi. Troponin degeri ile

hastanede yatig arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark bulundu (p<0,001).

Tablo 3.10 Troponin degeri ile yatis arasindaki iligki.

Yatan Taburcu Sayi p Degeri
Troponin Pozitif | 41(%87,2) | 11(%12,4) 52(%38) <0,001
Troponin Negatif | 6(%12,8) 78(%87,6) 84(%62)
Toplam 47(%100) | 89(%100) 136(%100)

Hastalarin sigara icme aligkanliklari 10 paket yil ve alti, 10 paket yil Gzeri
olarak gruplandirildi. 10 paket yil ve alti sigara kullanan 73 hasta (%53,6) var
iken 10 paket yil Uzeri sigara kullanan 63 hasta (%46,4) vardi. Sigara kullanimi
ile PPl deg@erleri kargilastirildiginda istatiksel olarak anlamli bir fark ¢ikmadi
(p=0,991).

Hastalarin bilinen rahatsizliklari karsilastirildiinda 45 hastanin (%33,1)
HT’si, 22 hastanin (%16,2) DM’si, 27 hastanin (%19,9) KAH’I, 8 hastanin
(%5,9) KKY’si, 10 hastanin (%7,4) KOAH'I, 4 hastanin (%2,8) KBH’I, 37
hastanin (%27,7) diger rahatsizligi mevcuttu. Birden fazla hastaligi olanlarda
mevcuttu fakat bunlar sadece tek bir tani var/yok seklinde siniflandirildi. Bilinen
hastaliklarla PPl degeri karsilastirildiginda aralarinda istatiksel olarak anlamli
bir fark ¢cikmadi.
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Hastalarin agri siddeti puanlamalari yatan 47 hasta igin ortalama 7,1+1,6
iken, taburcu olan 89 hasta i¢in ortalama 6,3+1,8 olarak bulundu. Agri siddeti ile

servise yatma arasinda istatiksel olarak anlamli fark bir bulunmadi (p=0,21).

Hastalarin hayati bulgulari kargilastirildiginda sistolik tansiyon ortalamasi
servise yatan hastalarda 136+£19,9 taburcu olan hastalarda 135,2+18,5 olarak
tespit edildi. Diastolik tansiyon ortalamasi servise yatan hastalarda 86,2+14,1
taburcu olan hastalarda 80,3+13,3 olarak tespit edildi. istatiksel olarak sistolik
tansiyon dederi ile hastalarin servise yatmalari arasinda anlaml bir fark
saptanmadi(p=0,803) fakat diastolik tansiyon degeri ile servise yatmalari

arasindaki farkin anlamli oldugu degerlendirildi(p=0,018).

Kalp hizi degeri yatan hastalarda ortalama 87,9+20,2 iken taburcu olan
hastalarda 80,3115 bulundu. istatiksel olarak nabiz degeri ile hastalarin servise

yatmalari arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Ates degeri yatan hastalarda ortalama 36,3+0,44 iken taburcu olan
hastalarda 36,4+0,42 bulundu. istatiksel olarak ates degeri ile hastalarin servise

yatmalari arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Saturasyon dederi yatan hastalarda ortalama %96+4,8 iken taburcu olan
hastalarda %98,3+1,7 bulundu. istatiksel olarak saturasyon degeri ile hastalarin

servise yatmalari arasinda anlamli bir fark saptanmadi.

Hastaneye yatan 4 hasta hastane icinde eksitus olurken, acil servisten
taburcu edilen ya da sevk edilen 3 hasta 3 ay icerisinde eksitus oldu. Calismaya
dahil edilen hastalarin 3 aylik mortalite ve acil servise gelis anindaki PPI degeri
arasinda ROC egrisi uygulandi ve mortalite icin en uygun deger 1,45 goruldu.
Bu degerin mortaliteyi 6n gérmede %96,7 negatif prediktif degere sahip oldugu
bulundu(tablo3.9).

Tablo 3.9 3 aylik mortalite ve gelis PPI arasindaki iligki

3 ay igerisinde eksitus olanlar (n %) | Yasayanlar (n %)

PP1 1,45 in alti 4 (%9) 39 (%91)

PPI 1,45 in Gstd | 3 (%3) 90 (%97)

26




Tartigma ve Sonug:

Turkiye gibi acil servislerin ¢ok yogun oldugu yerlerde hastalarin
sikayetlerinin hayati tehdit edici durumdan mi yoksa basit tibbi mudahale ile
giderilebilecek bir durumdan mi oldugunu tanimak ¢ok 6nemlidir. Hayati tehdit
edici durumlarin erken taninmasi ve bir an once tedaviye baglaniimasi gerekir.
Ultrosonografi, infraredspektrostokpiler, yeni gelisen monitorizasyon sistemleri
gibi teknolojik gelismeler sayesinde birgok hastanin hayati bulgulari hemen
goérintllenebilir. Bu calisma yeni kullanilan bu teknolojilerden infrared
spektroskopi sayesinde periferdeki akim halindeki kanin durgun haldeki kana
orani olan PPI'nin, gégus agrisi ile gelen hastalarin hayati tehdit edici durumlari
henliz hayati bulgulari bozulmadan ©Once gdsterebilecegini kanitlamayi
hedefledi.

Calismaya acil servise gelis sebebi gdégus agrisi olan 136 hasta dahil
edildi. Calismaya alinan hastalarin 94’0 erkek (%70), 32 tanesi kadindi (%30).
Gogus agrisi ile alakali yapilan c¢alismalarda, gogus agrisinin erkeklerde
kadinlara gore daha fazla oldugu goérulmustir (39-42). Bu ¢alismada da gogus
agrisinin cinsiyete goére dagiliminin literatardeki verilerle uyumlu oldugu
saptandi. Yaptigimiz bu ¢alismadaki yas ortalamasi da yetiskin acil servislerde
yapilan diger gogus agrisi ile alakali galismalardaki ile benzer bulundu (41,43).
Calismaya dahil edilen 89 hasta (%65) acil servisten taburcu edilmis, 47 hasta
(%35) ise hastaneye yatirildi. Literatirdeki ¢calismalara kiyasla hastaneye yatis
orani daha dusuk gergeklesti (41,44). Artan medya haberlerinden dolayi,
glnimuzde insanlarin kugluk sikayetleri igin acil servise bagvuruyor olmalari,

calismamizdaki hastaneye yatis oranin daha dusuk ¢ikmasinin sebebi olabilir.

Acil servise 112 ile basvuran hastalarin hastaneye yatis orani ayaktan
gelen hastalara oranla daha yuksek bulundu. Scott G ve ark. gégus agrisi
sikayetiyle ambulans aranan hastalarin %47 sinin hastaneye yattigini tespit
etmislerdir (45). Bizim c¢alismamizda da ambulansla gelen goédus agrili

hastalarin hastaneye yatma orani benzer bulundu (%49 yatis orani).
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Tipik gogus agrisi olan 69 hastanin 34(%49)’'U hastaneye yatti, atipik
gogus agrisi olan 67 hastanin 13(%19)’GU hastaneye yatti. Tipik gogus agrisi
hastaneye yatis agisindan anlamli bulundu(p<0,001). Calismamizda gogus
agrisinin tiplerinin PPl ortalamalari benzer bulunmustur. Yapilan ¢alismalarda
atipik gdégus agrisi ile gelen hastalarda daha sonradan da akut koroner sendrom
gibi durumlar ortaya cikabilecegi belirtiimistir (4). Ozdemir N ve ark. tez
calismasinda acil servise bagvuran 233 tipik gogus agdrisi sikayeti ile gelen
hasta incelenmistir ve 79 (%33)'u hastaneye yatmistir. Tipik gogus agrisinin
yatis acisindan anlamlihdi daha dusuk bulunmustur. Arora G ve ark.
calismalarinda tipik gogus agrisinin  halen onemli bir bulgu oldugu

vurgulanmistir (46,47).

Bu calismada, acilden taburcu edilen 89 hastanin PPI ortalamasi 3,94,
ortanca degeri ise 3,7 iken, acilden herhangi bir servise yatan 47 hastanin PPI
ortalamasi 2,51, ortanca degeri de 1,4 olarak bulundu. istatistiksel olarak, PPI
degerinin dusuk c¢lkmasinin hastaneye yatma acisindan anlamli oldugu
saptandi. Hastaneye yatan grupta 4 hasta eksitus oldu, 43 hasta ise taburcu
edildi. Ok .M. ve ark. yaptiklari bir calismada sadece hastaneye yatan gogus
agrisi sikayeti olan hastalarin baslangi¢ ve 1.saat PPl ve saglikh gondlldlerin
anlik PPl degeri karsilastinimistir. Bu calismada hastaneye yatan grup ile
saghkh goénualld grup arasinda PPl degerinde fark saptanmistir. Bahsedilen bu
calismada 3 tane ST elevasyonlu Ml hastasi-PPI ortalamalar 2,9- 15 tane non
ST MI hastasi-PPI ortalamalari 3,4,100 tane kontrol grubununsa PPI ortalamasi
5,0 cikmistir (36). PPl degeri ile alakali birgok c¢alisma yapilmis olup bu
calismalarda net olarak saglikli populasyonun PPl degeri bulunamamistir (27-
48-49-36-50). Uretici firmalarin genel ongoriisii PPI degeri, 0,2’den dlsiikse
zayif nabiz anlamina gelirken, PPl in 20 dederine yakin olmasi guc¢li nabiz
anlamina geldigini belirtmektedir (28). Yapilan bir calismada yogun bakim
hastalarinda 3 gunluk mortaliteyi ongormede PPI degeri takipleri 1 in altinda
olmasi ylUksek sensitivitesi oldugu gdsterilmistir (50). Yaptigimiz bu ¢alismada
hastaneye yatis agisindan PPI cut-off degeri ROC egrisinde 2,55 olarak
bulundu, bulunan bu degere goére hastaneye yatis acgisindan yuksek bir
ozgulluge (%62) ve duyarlihga (%63) sahip olmadigi gorulse de PPI degerinin
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disuk olmasi hastaneye yatis agisindan anlaml goéruldl. Hayati bulgularin
ortalamasina bakildiginda ise yatis ve taburculuk arasinda anlamli bir fark
saptanmadi. Hayati bulgularin ortalamasi hastaneye yatmada fark
gostermezken PPl deger ortalamasinin fark yaratmasi énemli bir konu olarak
dikkat cekmektedir. Oskay A. ve ark. yaptiklari tez galismasinda kritik bakim
hastalarinin yatis ve prognozunda PPI indeksi anlamli bulunmamig, fakat ayni
calismada sadece acil serviste kritik bakim bolumundeki 770 hasta dahil edilmis
ve o hastalar kendi aralarinda kiyaslanmistir. Yapilan bu ¢alismada kritik bakim
alanindaki hastalarin acil servisten taburcu olanlarinin PPl ortalamasi 2,83
bulunurken hastaneye yatanlarin 2,75 bulunmus ve hastalarin baslangic PPI
degeri yatis acgisindan anlamli  bulunmamigtir (51). Calismada sadece
sikayetinden bagimsiz kritik bakim hastalarinin ¢alismaya dahil edilmesinin bu
sonucu dogurdugu kanaatindeyiz, bizim c¢alismamizda ise acil servise sikayeti
sadece gogus agrisi olan butin hastalar, hizli baki kritik baki ayrimi
yapmaksizin, incelendi ve gelis PPl degerinin disuk ¢ikmasi hastaneye yatis

acisindan anlamli bulundu.

Yatan 47 hastanin acil servise gelis PPl degeri karsilastirildiginda,
yattiklari servisten taburcu olan 43 hastanin gelis PPI ortalamasi 2,6, ortanca
PPI degeri 1,7, eksitus olan 4 hastanin gelis PPI ortalamasi 1,15, ortanca PPI
degeri 0,91 olmasina karsin iki grubun baslangi¢c PPI degeri arasinda istatiksel
olarak anlaml fark saptanmadi. Ortalama degerlerinin mortaliteyi 6ngérmede
istatiksel olarak anlamli olmamasinin sebebi ise eksitus olan hasta sayimizin az
olmasindan kaynaklandigini disunmekteyiz. Calismaya dahil edilen buUtin
hastalarin 3 aylik mortalitesine baktigimizda toplamda 7 hasta eksitus oldu. 4
hasta hastanemize yattiktan sonra diger 3 hasta ise acilden ya da servisten
taburcu edildikten sonra eksitus oldu. 3 ay igerisinde eksitus olan hastalar ile
hayatina devam eden hastalarin acil servise gelis PPl degerleri arasinda
anlaml bir fark saptanmadi. 3 aylik mortalite igcin ROC egrisi uygulandi, cut-off
1,45 kestirim deger olarak saptandi, PPl degeri bu degerin altinda olan 43 hasta
oldu ve bunlardan 3 ay icerisinde eksitus olan 4 hasta oldu, PPI degeri 1,45’in

uzerinde olan 93 hasta oldu ve bunlardan eksitus olan 3 hasta oldu. Bu verilere
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gbre gogus agrisi ile acil servise gelen hastalarda 3 aylik mortaliteyi 6n

goérmede PPI degeri yuksek negatif prediktif degere sahip bulundu (%96,7).

Hastalar, aldiklar tanilara gére gruplandirildiginda goégus agrisi ile gelen
85 hastada hayati tehdit edici bir sebep bulunmadi, 19 hasta non-ST MI, 17
hasta ST eleve MI, 7 hasta perikardit-miyokardit ve 3 hasta USAP tanisi aldi.
Diger 5 hasta ise yeni tani AF, pnomotoraks, AV tam blok, PTE, pndmoni olarak
tanilarini aldilar. Yapilan diger gogus agrisi ile alakal ¢alismalarda gogus agrisi
sebebi olarak hayati tehdit edici sebeplerin benzer oranlarda oldugu goraldi (2).
Ancak perikardit-miyokardit tanisi alan hasta oranimiz diger ¢alismalardakinden
fazlaydi. Perikarditin en sik sebebi idopatik sonrasinda viral etkenlerdir.
Hastalar gribal ve ishal benzeri sikayetlerden sonra perikardit gegcirirler (53).
Calismamizin yapildigi suregte muhtemel viral bir salgin oldugundan bu sonuca

ulagildigi kanaatindeyiz.

Troponin degeri ile baglangi¢c PPl degeri karsilastirildi ve aralarinda ters
orantili bir iliski bulundu. Ok I.M. ve ark. yaptiklari galismada da troponin degeri
ile hastalarin bakilan PPI degeri arasinda ters orantili iliski bulunmustur (36).
Troponin 6nemli bir kardiyak biomarker olup sekonder sebeplerden de
yukselebilmektedir. Ancak, Ozelikle gogus agrih hasta takiplerinde troponin
yukselmesi, hastalarin Ml gegirdigini gostermektedir (4). Buna baglh olarak Mi
geciren hastalarda mikrodolasimin bozulmasi bekleneceginden PPl degeri ile

troponin arasindaki ters orantili iligki beklenen bir sonu¢ olmustur.

Calismamizda hastalarin yasi arttikca hastaneye yatis oraninin arttigi
goruldu. Litaratirdeki diger gogus agrisi ile alakal yapilan g¢alismalarda da
benzer sonuglar gorualmuagstir (41-45). Geng hastalarin gogus agrisinin sebebi
daha ziyade hayati tehdit etmeyen sebeplere bagll oldugundan ve yasla birlikte
kardiovaskuler hastalik gecirme riski arttigi i¢cin bu sonuca ulastigimiz
kanaatindeyiz. Calismaya alinan hastalarin, yas ile bilinen rahatsizlik sayisi -
Ozelikle hipertansiyon- arasinda dogru orantili bir iligki oldugu goéruldad. Kronik
rahatsizliklarin yasla artmasi da beklenen bir sonugtur. Go6gus agrisi ile
bagvuran hastalarin, yas ile basvuru anindaki PPl degeri karsilastirildiginda
arada anlamli bir fark bulunmadi. PPI degeri ile bilinen rahatsizliklar
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karsilastinldiginda, yine, aralarinda anlamli bir fark bulunmadi. Hayati bulgular
hastalarin yatis agisindan degerlendirildiginde, sadece diastolik tansiyon igin,
yatis agisindan zayif bir anlamlilik saptandi. Sistolik tansiyon, nabiz, saturasyon
ve ates hastaneye yatis agisindan anlamli bulunmadi. Ancak hastalarin gelis
PPI degerleri, hastaneye yatis acgisindan anlaml bulundu. Bu sonuglar, PPI
degerinin dusUk ¢ikmasinin, hayati bulgulari bozulmasa bile, hastalarin
hastaneye yatmalari gerekebilecegini gostermektedir. 10 paket yil ve Uzeri
sigara igenler ve icmeyenler arasinda baslangi¢ PPl degeri agisindan anlamli
bir fark saptanmadi. Sigaranin periferik arter hastalik riskini arttirdigi

unutulmamalidir (52).

Acil servislerde hastalarin gelis aninda triajda bakilan hayati bulgulari not
edilirken PPI degeri saturasyonla es zamanli olarak bakilabilir ve hayati bulgular
kismina not edilebilir. PPI invaziv olmayan, kisa surede not edilebilen, oldukca
kolay ve hastayl rahatsiz etmeden monitdrden bakilabilen bir degerdir. Bu
calismada gosterildigi gibi gogus agrisi sikayeti ile acil servise gelen hastalarin
gelis PPI degerinin distk olmasi hastaneye yatisi agisindan anlamlidir. Net bir
deger veremememiz, muhtemelen, hasta populasyonumuzun azligi ve PPI
degerinin sik degismesine baglanabilir. Tapar H. ve ark. yaptigi calismada,
hastalarin pozisyonlarinin dahi 6lgulen PPI degerini degistirdigi gosterilmistir
(26). Olglilen PPI degerinin standart olmasi icin biz de bu calismada, bitin
hastalarin PPI dederlerini tam yatar pozisyonda 5 dk dinlenme sonrasi not ettik.
Bakilan bolgeye gore PPI degeri farkli olabileceginden her hastanin dominant
elinin isaret parmagi kullanildi, dominant eli kullaniimayacak ya da isaret

parmagi kullanilmayacak durumda olan hastamiz olmadi.

Mert S.V. ve ark. yaptiklari tez ¢galismasinda, travma hastalarinin volim
durumunun belirlenmesinde PPI degeri, hipovolemi olan ve kan transfiizyon
ihtiyaci olanlari belilemede anlamli bulunmustur (48). Beggi H. ve ark.
yaptiklari tez ¢calismasinda hemodializ hastalarinda hemodializ sonrasi gelisen
hipovolemiyi gostermede PPI degeri anlamli sonuglar vermistir (49).

Sonug olarak, PPI, acil servislerde kullanimi son derece kolay olan bir

Olcim yodntemidir. Hastalarin hayati bulgulari bozulmadan periferdeki
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mikrodolagsimin  bozuldugunu bize go6sterebilir ve hayati bulgularin
bozulacaginin habercisi olabilir. Net bir cut-off dederinin olmamasi dezavantaiji
olsa da gelis PPl degerinin dusik olmasi, Ozelikle hasta takiplerinde PPI
degerinin dusmesi hekimleri uyarmahdir. Bu calismanin esas kisithhgr ise
¢alismaya alinan hasta sayisinin az olmasidir. Daha ¢ok sayida hasta Uzerinde

yapilacak galismalarda daha da anlamli sonuglar alinacagini dugunuyoruz.

ileride daha ¢ok hastayla calisilarak, PPI'nin éneminin kavranacagi ve
rutin pratikte bakilacagini umuyoruz. Bu ¢alismamizin diger hekim arkadaslarin

konuya ilgilerini arttiracagini Umit ediyoruz.
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