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OZET

Acil servise gogiis agrisi sikayetiyle basvuran hastalarin 90 giinliik prognozu
Vesile DARAOGLU TURK, Arastrma Gorevlisi Dr, Kahramanmaras Siitgii Imam
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, Kahramanmaras, Tiirkiye

AMAC: Calismamizda Kahramanmaras Siit¢ii Imam Universitesi (KSU) Saglik Uygulama ve
Arastirma (SUA) Hastanesi Acil Servisine gogiis agrisi sikayetiyle basvuran ve acil servisten
taburcu edilen hastalarmn 90 giinliik prognozlarini tanimlamay1 amacladik.

YONTEM: Bu calismada 01.11.2015 - 31.01.2016 tarihleri arasinda KSU SUA Hastanesi Acil
Servisine bagvuru sikayeti gogiis agrisi olan ve taburcu edilen hastalar incelendi. Bu hastalarin
90 giinliik prognozlar1 prospektif gézlemsel olarak arastirildi. Travma nedenli gégiis agris1 olan
ve hastaneye yatis1 yapilan hastalar calisma dis1 birakildi. Bagvuru sikayeti gogiis agrisi olan ve
acil servisten taburcu edilen hastalar i¢in dnceden olusturulmus calisma formlar1 dolduruldu.
Hastalar 90 giin sonra telefonla arandi. Hastalarin gégiis agris1 sikayetinin devam etmesi, ayni
sikayetle tekrar bir saglik kurumuna bagvurusu, varsa alinan tanilar ve mortalite sorgulandi.
BULGULAR: Calisma siiresince hastanemiz acil servisine 886 hasta gdgilis agris1 sebebiyle
basvurdu. Yatis1 yapilmayip acil servisten taburcu edilen 234 hasta ¢calismaya alindi. Hastalarin
yas ortalamast 48,1£18,3 ve cogunlugu erkek cinsiyette idi. Hastalarmm %70,9’unun (n=166)
taburculuk sonras1 ayni sikayetle tekrar bir saghik kurumuna bagvurdugu goriildi. Ayni
sikayetle tekrar basvuran hastalarin %46,9’unun (n=78) spesifik tani almadan tekrar taburcu
edildigi goriildii. Hastalarin %2,6’smim (n=6) bu siire icerisinde akut koroner sendrom tanisi
aldig1 tespit edildi. Taburcu edilen hastalarda mortalite oran1 %1,3 (n=3) olarak hesaplandi. Bu
hastalarin 2’sinde 6liim sebebi malignite, diger bir hastada akut koroner sendrom nedeniyleydi.
Hastalarin taburculuk sonrasi 90 giin i¢cinde hayati tehdit eden diger nedenlerden %1,3 (n=3)
pulmoner emboli ve %0,4 (n=1) tansiyon pndomotoraks tanisi aldiklar1 tespit edildi. Tekrar
basvuru sonrasi hayati tehdit etmeyen nedenlerden en sik gastrointestinal sistem ile ilgili tani
konuldugu goriildi.

SONUC: Non-spesifik gogiis agrisi tanist ile acil servisimizden taburcu edilen hastalarin iig¢
aylik izlemlerinde atlanmis tan1 ve buna bagli 6liim oranlar1 oldukca diisiiktiir. Buna gore gogiis
agrist ile acil servise basvuran hastalar hayati tehdit eden nedenler dislandiktan sonra giivenle
taburcu edilebilir. Bunun yaninda hastalarmm ii¢ aylik izlemlerinde sikayetlerinin devam
etmesine ragmen 1lgili boliimlere gitmeyip tekrar acil servise bagvurduklar1 goriildii. Bu konuda
hastalarin yonlendirilmesinde eksiklik olabilecegi ve hastalara hastaliklar1 hakkinda detayli
bilgi verilmedigi diisiiniildii. Acil servis hekimlerinin 6zellikle hayati tehdit eden gogiis agrisi
nedenlerini tespit etmede yeterli bilgi ve tecriibeye sahip olmasi ve gogiis agrisi ile basvuran
hastalarda oykii, laboratuar ve radyolojik incelemeleri dogru ve yerinde kullanarak morbidite
ve mortaliteyi en aza indirmeyi hedeflemeleri gerekmektedir.

ANAHTAR KELIMELER: Acil Servis, Gogiis Agrisi, Prognoz



SUMMARY

Prognosis of patients, admitted to the emergency department with chest pain, in 90 day
Vesile Daraoglu TURK, M.D. University of Kahramanmaras Siit¢ii Imam, School of Medicine,
Department of Emergency Medicine, Kahramanmaras, Turkiye

OBJECTIVE: In this study, we aimed to identify the 90-day prognosis of patients which
discharged from Kahramanmaras Sutcu Imam University (KSU) Hospital Emergency
Department after the complaining of chest pain.

METHODS: This study examined patients accepted and discharged with the complaints of
chest pain between 11.01.2015 - 01.31.2016 in the emergency department of KSU. 90-day
prognosis of these patients were studied in a prospective observational study. Patients admitted
hospital with chest pain and discharged from the emergency department was questioned study
forms by calling after 90 days for morbidity and mortality.

RESULTS: During the study, 886 patients admitted to the emergency room because of the
chest pain. 234 patients not hospitalized and discharged from the emergency department were
enrolled in the study. The average age of patients was 48.1 £ 18.3 and the majority of the male
gender. After discharge in 70.9% of patients were seen again admitted to a health institution. In
46,9% of patients were detected with the same complaint that the applicant was discharged
again without a specific diagnosis. During this period it was found that 2.6% of patients
diagnosed with acute coronary syndrome. The mortality rate was calculated as 1.3% (n=3). In
these patients cause of death for 2 patients were with malignancy and acute coronary syndrome
was due on another patient. After discharge of patients were found to receive a diagnosis of
other life-threatening causes 1.3% (n = 3) by pulmonary embolism, and 0.4% (n = 1) tension
pneumothorax within 90 days. It was seen that the most common diagnosis related to the
gastrointestinal tract after return visits to the hospital.

CONCLUSION: The omitted diagnosis and associated death rates are quite low in the three-
month follow-up of patients discharged our emergency department with nonspecific chest pain.
The cause for the lack of overlooked diagnosis in these patients was the quality emergency
services. The most patients preferred to re-admitted to the emergency room instead of related
sections despite continued complaints. In this regard it was thought that the lack of routing the
patients was the reason and believed that education should be given to patients. Emergency
department physicians, should to use the most logical way, information and diagnostic tools in
addition to the knowledge and experience especially for the cause of life-threatening and the
goal should be minimizing mortality rate.

Key words: Emergency Department, Chest Pain, Prognosis
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1. GIRIiS VE AMAC

Gogiis agrisy; gogiis kafesi on duvarinda ksifoid ile suprasternal c¢entik arasi ve
yanlarda sag ve sol orta aksiler ¢izgilerin sinirladigi bélgede hastaya sikinti, rahatsizlik veren
bir duyu olarak tanimlanir. Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de acil servise en sik bagvuru
sikayetlerinden biridir (1-3).

Acil servise gOgiis agrisi ile bagvuran hastalarda ayiric1 tanida ilk olarak yapilmasi
gereken hayat1 tehdit eden bir durumun varliinin arastirilmasidir. Diinyada o6lim
nedenlerinin basinda gelen koroner arter hastalifmmin (KAH) en 6nemli semptomu gogiis
agrisidir. Ayn1 zamanda hayati tehdit edici nedenler igerisinde prevalansi en yiiksek durum
olmas1 sebebiyle de gogiis agrisi ile en ¢ok iliskilendirilen durum Akut Koroner Sendrom
(AKS)’dur.(3)

AKS yiiksek morbidite ve mortalite oranlari nedeniyle giinlimiiz toplumunun en
onemli saglik sorunlarindan birini olusturmaktadir.(3) Amerika’da her 6 Oliimden 1’inin
kardiyovaskiiler nedenlerle oldugu bildirilmistir.(5) AKS’da enfarkt olan miyokard alani
biiylidiikce sol ventrikiil disfonksiyonu ve sonucunda konjestif kalp yetersizligi (KKY),
pulmoner 6dem; perfiizyon bozulduk¢a u¢ organ hasarlar1 gelisebilir.(6) AKS’lu hastalarin
tanilarmin  erken donemde konulmasi ve oOzellikle trombolitik tedavinin zamaninda
yapilmasiyla mortalite ve morbidite olumlu etkilenecek ve hastaligin takibi esnasinda
cikabilecek komplikasyonlarin daha kolay kontrol altina alinmas1 saglanacaktir. (7,8)

Gogiis agrisinin, AKS yaninda pulmoner tromboemboli, tansiyon pndmotoraks, aort
diseksiyonu, kardiyak tamponad, 6zofagus riiptiirii gibi hayat1 tehdit edici diger nedenler i¢in
de bagvuru semptomu olabilecegi bilinmektedir. Aort diseksiyonunda, prognozun kotii olmasi
nedeniyle taninin erken dénemde konulmasi: dénemlidir. Ozellikle ¢ikan aort ve arkusun
tutuldugu akut diseksiyonlarda mortalite saat basina %1-3 arasinda artmaktadir. (9) Bir diger
antite pulmoner emboli i¢in tanis1 atlanmig hastalarda mortalitenin %26-30 oldugunu gosteren
calismalar vardir.(10,11) Benzer sekilde 6zofagus riiptiirii, tansiyon pndmotoraks ve kardiyak
tamponad da prevalansi diisiikk ancak mortalitesi yiiksek olan gdgiis agris1 nedenlerindendir.
Bu nedenle zaman kaybedilmeden tanilarinin konulup tedavi baglanmasi gerekliligi aciktir.(6)

Hastalar acil servise pndmoni, perikardit, akut kolesistit, peptik iilser, akut pankreatit,
somatoform bozukluklar, miyalji gibi pek ¢ok hayati tehdit edici olmayan nedene bagli olarak
da gogiis agris1 sikayetiyle bagvurmaktadir.(4)

Gogiis agrist ile bagvuran ve acil servisten taburcu edilen hastalarin 6 aylik takibini
yapan bir ¢alismada mortalite ve kardiyovaskiiler hastalik gelisme oranlarmin yatisi
yapilanlara gore belirgin diisiik oldugu tespit edilmis.(12) Buna benzer, taburcu edilen
hastalarda atlanmis, olas1 kardiyovaskiiler hastalig1 olan vakalar1 tespit etmeye yonelik ¢ok
sayida ¢alisma vardir. Ancak hayati tehdit eden diger nedenleri takip eden az sayida calisma
bulunmaktadir. Biz bu ¢alismada acil servise gogiis agrisi ile bagvurmus olup taburcu edilen
hastalarda 90 giin icindeki morbidite ve tiim hastaliklar acisindan mortaliteyi ortaya koymay1
amagcladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Gogiis Agrisinin Tanimi ve Fizyopatolojisi

Gogiis agrist yukarida suprasternal centik, yanlarda orta aksiler cizgiler ve asagida
ksifoid ile sinirl toraksin 6n yliziinde hissedilen agridir.

Visseral ve somatik agr1 lifleri, afferent liflerdir ve uyarilmalari sonucunda farkli agri
sendromlar1 ortaya ¢ikmaktadir. Dermis ve parietal plevra, spinal korda kendilerine ait
bolgelerden giris yapan somatik agri lifleri tarafindan innerve edilir. Dolayisiyla bu agri
liflerinden kaynaklanan agr1 iyi lokalize edilir, kolay tanimlanir ve keskin hissedilir. Buna
karsin visseral agri lifleri spinal korda birden ¢ok diizeyde katilir ve somatik liflerle paylasilan
kord diizeylerine karsilik gelen paryetal korteks alanlarinda yerlesiktir. Bu nedenle visseral
liflerle iletilen agrinin tanimlanmast ve lokalizasyonu zordur, viicudun farkli bolgelerine
yansiyabilir ve yanma hissi, rahatsizlik, agirlik veya baski hissi olarak ifade edilebilmektedir.
Visseral agri lifleri, kan damarlari, 6zofagus ve visseral plevra gibi i¢ organlarda
bulunmaktadir(6). Toraksta yer alan kalp, akciger, ©6zofagus ve biiyilk damarlardan
kaynaklanan visseral agr1 lifleri dorsal torasik gangliyona birlikte katildiklarindan birbirlerinin
yarattig1 agrilar1 taklit edebilmektedir. Ayni dorsal kok ganglionlarinda somatik lifler de
sinaps yaptig1 i¢in agr1 kol ya da omuzda da hissedilebilmekte ve agrinin gégiis duvarida mu,
yoksa i¢ organlardan mi1 kaynaklandigi karistirilabilmektedir. (13,14)

Cinsiyet, yas, yandas hastaliklar, kullanilan ilaglar ve alkol ile kiiltiirel ve psikolojik
faktorler agrinin hasta tarafindan algilanma ve ifade etme bi¢cimi iizerinde farkli etkiler
olusturabilir. (15) Bu nedenlerle hastalar gégiis agrisini ¢ok farkli sekillerde hissedip tarif
edebilmektedir.

2.2. Iskemik Gégiis Agrisimin Ozellikleri

Diinya Saglik Orgiitii verilerine gore 2012 yilinda tiim nedenler géz dniine alindiginda
7,4 milyon ile iskemik kalp hastaligina bagli 6liimler ilk sirada gelmektedir.(16) Tiirkiye’de
de yilda 400-420 bin yeni koroner kalp hastalig1 gelistigi tahmin edilmektedir.(17) Tim
diinyada 6lim nedenlerinin basinda gelen KAH’in en 6nemli semptomu gdgiis agrisidir.
Bundan dolay1 gerek hekimler gerekse hastalar icin gogiis agrisi Oncelikle koroner arter

hastaligi ile iliskilendirilmektedir.



KAH’da miyokardin oksijen ihtiyac1 ile destegi arasinda dengesizlikten kaynakl
iskemi sonucu angina pektoris denilen gogiis agris1 meydana gelir. (18) Miyokard iskemisi
genellikle aterosklerotik lezyonlar sonucunda olusur. Cogunlukla sabit aterosklerotik
lezyonun oldugu koroner arterlerde vazospazm, aterosklerotik plak yirtilmas: iizerine
trombosit agregasyonu veya trombiis olusumuna ikincil olarak miyokardin kan akiminin
azalmasiyla ortaya ¢ikar. Sekonder olarak koroner arterleri uyaran ve miyokardiyal oksijen
ithtiyacini arttiran (6rnegin; ates, tasikardi, tirotoksikoz gibi) durumlarda, koroner kan akimini
azaltan (hipoksi gibi) ya da oksijen sunumunu azaltan durumlar da bulunmaktadir.(19)

Anjina pektoris, miyokard iskemisin klinik gostergesidir. AKS’u diisiindiiren gogiis
agris1 cogunlukla retrosternal, sol anterior gogiis ve epigastrik bdlgede lokalizedir. Ozellikle
sol taraf olmak iizere, omuzlar, iist ekstremiteler, boyun, ¢ene, ve interskapular alana
yayilabilir. Hasta agriyr rahatsizlik hissi olarak tanimlayabilir. Yerini tam lokalize
edemeyebilir. Sikistiricy, ezici, bunaltici veya baski tarzinda olabilir ya da gogiiste agirlik hissi
seklinde kendini gdsterebilir. Daha az siklikla batici, yanici tarzda da olabilir. Kararsiz
anjinada agr1 15-20 dakika, miyokard enfarktiisiinde 30 dakikadan uzun siirer. Agrinin eforla
baslamas1 ve istirahatle gecmesi iskemik kokenli agriy1 diistindiiriir. Nitrogliserin alimindan
2-5 dakika sonra geger. Agr1 en sik sabah saat 06:00 ile 12:00 saatleri arasinda goriiliir. Agr1
aniden ortaya ¢ikip, saniyeler icinde sonlaniyor veya siirekli olarak devam edip, 12-24 saat
veya daha uzun siirede sonlaniyorsa gogiis agrisinin diger nedenleri akla getirilmelidir. (20-
24).

Anjina siddetinin degerlendirilmesinde Kanada Kalp Derneginin (CCS) siniflamasi
Kullanilmaktadir. (18)

Smif I: Agir aktivitede kisitlama: Yiirimek veya merdiven ¢ikmak gibi siradan
aktiviteler anjinaya yol agmaz. Anjna zorlu, hizl1 veya uzamis egzersiz sirasinda ortaya cikar.

Smnif II: Giinliik aktivitede hafif kisitlanma: Anjina hizli yiirimek yada merdiven,
yokus ¢ikmak; riizgarda, yemek sonrasi, sogukta veya duygusal baski altinda iken ytiriimek
yada merdiven ¢ikmakla veya yalnizca uykudan uyandiktan sonraki ilk saatlerde olur.

Sinif III: Giinliik fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma: Diiz yolda normal hizda
100 metre yiirtimek ya da bir kat merdiven ¢ikmak anjinayi presipite edebilir.

Smif I'V: En kiiciik fizik aktiviteyle hatta istirahatte bile anjina mevcuttur.

Gogiis agrisina nefes darligi, bulanti, kusma, terleme eslik etmesi iki kat fazla iskemi

riskini gosterir. (6,24)



2.3. Gogiis Agris1 Ayirict Tanisi

Goglis agrisi, acil servis bagvurularmin epigastrik agridan sonraki en sik ikinci
nedenidir.(25) Ancak bu sikayetin oldukca subjektif olmasi ve ayirici tanida pek ¢ok nedenin
var olabilmesi nedeniyle acil servis hekimleri i¢cin degerlendirmede ve taburculuk karari
vermede hala ciddi sorunlar vardir. Acil servise gdgiis agris1 yakinmasiyla bagvuran hastalarin
%30-40’ma AKS tanis1 konuldugu, %40-60’min non-kardiyak olarak tani aldig1 ve bunlarin
%2-10’unun aslinda AKS olmalarina ragmen uygunsuz sekilde evlerine gonderildikleri
bildirilmistir.(6,7,26,27) Acil servisten giivenli bir sekilde taburcu edilebilecek AKS
stiphesiyle bagvurmus gogiis agris1 bulunan hastalar1 tanimlamak i¢in kabul gérmiis, yeterli ve
basit bir klinik karar verme kurali yoktur.(26,27)

Goglis agris1 olan hastalar kardiyak ve non-kardiyak olarak simniflandirilabilir.
Kardiyak kokenli gogiis agrisi olan hastalar da agrinin iskemik gégiis agrist karakterinde olup
olmamasina gore tipik ve atipik gogiis agris1 olarak adlandirilir. Atipik gdgiis agrisi terimi,
kardiyak kokenli oldugu diisliniilen ancak agri1 karakteri iskemik agr1 oOzelliklerini
karsilamayan durumlar i¢in kullanilir.(28) Non-kardiyak gogiis agrisi, KAH ile ilgili olmayan
anjina benzeri gogiis agrisi olan hastalar1 tanimlar. (29) Non-spesifik gdglis agrisi terimi ise
hayat1 tehdit eden nedenler diglandiktan sonra tanisi ayristirilmamis hastalar igin
kullanilir.(30)

AKS yaninda non-kardiyak bir ¢ok hastalik gogiis agrisi ile prezente olabilir. Bu
hastalarda ayirici tamida ilk olarak hayati tehdit eden nedenlerin saptanmasi ve acil
tedavilerinin planlanmasi ilk adim olmalidir.

Ad1 gegen tanimlamalarin yaninda gogiis agrisina neden olabilecek patolojileri hayati
tehdit eden ve etmeyen nedenler olarak ayirmak miimkiindiir.

Hayat1 tehdit eden gogiis agrist nedenleri olarak;

e Akut koroner sendrom,
e Pulmoner emboli,

e Tansiyon pndmotoraks,
e Aort diseksiyonu,

e Kardiyak tamponad,

e Ozofagus riiptiirii gibi nedenler sayilabilir.



Bunlarin yaninda diisiik mortaliteye sahip pek ¢cok neden siralanabilir. Bunlar;

e Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 (Mitral kapak prolapsusu, Perikardit, Myokardit,
Aort stenozu vb.)

e @Gogiis duvart kaynakli hastaliklar (Kostokondral sendrom, Herpes zoster, Miyalji,
Septik artrit vb.)

e QGastrointestinal sistem hastaliklar1 (Perfore peptik {ilser, Gastroozofagial reflu,
Pankreatit Kolesistit vb.)

e Pulmoner nedenler (Pndmoni, Plorit Plorezi,Maligniteler vb.)

e Mediastinal nedenler (Torasik ¢ikim sendromu vb.)

e Psikojenik (Somatoform Bozukluklar vb.) nedenlerdir.

Ayiric1 tanida en Onemli nokta goglis agrismin ayrintili olarak tanimlanmasidir.
Ornegin; saatlerce, giinlerce devam eden gogiis agris1 varsa iskemik kokenli olma olasilig:
cok diisiiktlir, daha cok kas-iskelet sistemi, gastrointestinal sistem, akciger patolojileri veya
perikardit akla getirilmelidir. Keskin, batma ya da bicak saplanir tarzda ve kiigiik bir alanda
lokalize tarif edilen agrilar genelde gogilis duvari kaynakli patolojiler nedeniyledir. Agrinin
siddeti ile altta yatan hastaligin ciddiyetinin baglantisiz olabilecegi unutulmamalidir.
Hikayenin yani sira on tanilara yonelik laboratuar ve diger yardimci tani testleri de faydah

olacaktir.(31)

2.3.1. Hayat1 Tehdit Eden Gogiis Agris1 Nedenleri

2.3.1.1. Akut Koroner Sendrom

AKS terimi miyokardin kan akiminin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan akut gogiis
agris1 veya miyokardiyal iskeminin diger semptomlar1 ve miyokard iskemisine bagl
elektrokardiyografik degisikliklerin de genellikle eslik ettigi klinik tablolar1 tanimlamaktadir.
AKS’nin patogenezi en iyi aterosklerotik plak olusumu ile agiklanmaktadir. AKS en sik
aterosklerotik plak ve buna bagli olarak meydana gelen trombiis nedeniyle olusur. Trombiisiin
biiylikliigli, olusan klinik tablonun kararl (stabil) ya da karasiz (anstabil) olusunu belirler.
Trombiis yeterince biiyilkse ve kollateral dolasim yeterli degilse AKS ortaya c¢ikar.

Obstriikstiyonun ~ diizeyine, sliresine, reperfiizyonun gergeklesip gerceklesmemesine,



kollaterallerin sikligma bagli olarak miyokardda iskemiden nekroza kadar degisiklikler
meydana gelebilir. (32)

AKS anstabil anjina pektoris (USAP), ST segment elevasyonu olmayan miyokard
enfarktiisi (NSTEMI) ve ST segment elevasyonlu miyokard enfarktiisii (STEMI) igeren
trombotik koroner arter hastaligina bagli gelisen bir dizi olay1 ifade eder. (33)

AKS oldugu diisiiniilen hastalarin Elektrokardiyografi (EKG)’lerinde ST segment
elevasyonu olabilir veya olmayabilir. ST segment elevasyonu olan hastalarda STEMI, ST
segment elevasyonu olmayan hastalarda USAP veya NSTEMI olabilir. Bu iki durumun
ayrimi ancak kardiyak enzimlerle yapilabilir. Kardiyak enzimlerde yiikselme oluyorsa

NSTEMI, yiikselme olmuyorsa USAP’dir. (34) (sekil 1)

Sekil 1. Akut koroner sendromlar

EKG >

Akut koroner sendromlar

ST segment elevasyonsuz ST segment elevasyonlu
akut koroner sendrom akut koroner sendrom

Kardiyak (+) () (+)
biyobelirtegler

A 4

ST segment elevasyonsuz Anstabil anjina (USAP)

miyokard enfarktisi miyokard enfarktisd

(STEMI)

(NSTEMI)

ST segment elevasyonlu

USAP ve NSTEMI patogenezleri ve klinik prezantasyonlar1 birbirine benzerdir.20
dakikadan daha uzun siiren istirahatte devam eden agri, son iki ay i¢inde yeni baslayan tipik
gogiis agris1 veya daha Onceki agrinin siddetinde artma ve birlikte kardiyak enzimlerde
yilikselme olmayan hastalar USAP olarak degerlendirilirler. STEMI ve NSTEMI de ise gogiis
agris1 30 dakikadan uzun siirelidir ve genellikle 1-2 saat siirer. STEMI ve NSTEMI nde agr1

nitratlara cevap vermez. (35)



Diinya Saglik Orgiitii (WHO) kilavuzlarma gére asagidaki ii¢ kriterden en az ikisinin
varliginda AKS tanisi konulur:

1-Iskemik tipte gdgiis agris1 ve/veya gogiiste rahatsizlik hissi

2- Seri EKG’lerde anlamli degisiklikler

3- Serum kardiyak belirteclerinde yiikseklik.

Akut koroner sendromlarin baslica semptomu olan gogiis agrisi sikayetiyle basvuran
hastalar tiim acil servis bagvurularinin yaklasik %5°ini meydana getirmektedir. Acil servislere
akut gogiis agrist ile basvuran hastalarm %?25-30’una USAP tanist konulurken, %15’ine
STEMI tanis1 konulmaktadir.(15)

Ozellikle STEMI’da tan1 hizli bir sekilde konulabilmektedir. Ancak gogiis agrisi ile
acil servise basvuran hastalarin ¢ok kiiciik bir bolkimiinii STEMI hastalar

olusturmaktadir.(36-38)

EKG degisikligi olmayan iki durum; USAP ve NSTEMI hastalarinda AKS riskinin
basvurudan itibaren ilk 30 giin i¢cinde en yiiksek oldugu saptanmistir.(39) STEMI veya
NSTEMI nedeni ile 6len hastalarin yaklasik 1/3 ii ilk bir saat i¢inde kaybedilir. Kalan 2/3 1
ise ilk 24 saat i¢indedir. (40)

Bu veriler 15181inda gogiis agris1 olan hastanin yonetiminde 6ykii, EKG ve kardiyak
belirteclerden her birinin ivedilikle degerlendirilmesi ve uygun reperfiizyon tedavisinin

miimkiin oldugunca hizli baglatilmasi1 hayati nem tagimaktadir.

2.3.1.1.1. Oykii

AKS’da baslica belirti gogiis agrisidir. Hastalar tipik gogilis agris1 disinda AKS
belirtisi olarak pek ¢ok farkl sikayetle de gelebilirler. Bu belirtiler sirt agrisi, karm agris ,
nefes darlig1 , bulant1 -kusma, terleme, senkop, huzursuzluk ve bas dénmesi gibi non-spesifik
sikayetler olabilir. Hastanin sikayetleri ayrmtili olarak sorgulanmalidir. Ozellikle diyabetik
hastalarda, kadinlar ve yashlarda gogiis agrisi olmayabilir veya atipik olabilir. Yaslilarda yeni
baslayan veya siddeti artan, agiklanamayan dispne, en sik karsilagilan angina esdegeri olarak
disiiniiliir. Ayrica hazimsizlik hissi, fenalasma, bogaz agrisi, anksiyete, halsizlik, 6liim
korkusu gibi atipik belirtisi olan hastalarda risk faktorleri gz oniine alinarak AKS agisindan

dikkatli olunmalidir. (41)



Ozgecmiste yandas hastaliklar, ilag kullanim oykiisii, ailede AKS &ykiisii
arastirilmalidir. DM ve HT Gykiisiiniin olmas1 kotii klinik seyir ile iliskilidir.(42,43)
Tipik gogiis agrisi olmast KAH lehine diisiiniilirken karakteristik olmayan gdglis agrisi

varlig1 AKS ‘u diglamaz. (44)

2.3.1.1.2. Fizik Muayene

AKS i¢in hastanin fizik muayenesinde tam1 koydurucu bir bulgu bulunmamaktadir.
Ancak fizik muayene ayirici tanilar ve komplikasyonlarin saptanmasinda yardime1 olabilir.
AKS 6n tanis1 olan tiim hastalarin vital bulgular:1 6lgiilerek kayit altina alinmalidir. Hastada
anksiyete, terleme, sogukluk ve solukluk olabilir. Otonom sinir sistemi aktivasyonu sonucu
hipertansiyon, tasikardi ve diger aritmiler gelisebilir. Inferior miyokard enfarktiisiinde vagal
stimiilasyon sonucu bradikardi gelisebilir. Oskiiltasyonda akcigerde raller, S3 gallop ritmi
duyulmasi sol ventrikiil disfonksiyonunu diistindiirtir.

Bunlarin disinda akcigerde tek tarafta solunum seslerinin almamamasi, perikardiyal
frotman, mediastinal krepitasyon, cilt alt1 amfizem, abdomende pulsatil kitle ve iifiirtim, sag
iist kadranda hassasiyet, asimetrik nabizlar ve ciltte agrili vezikiil gibi bulgularin varliginda

alternatif tanilar g6z oniinde bulundurulmalidir. (43)

2.3.1.1.3. Elektrokardiyografi

EKG gogiis agris1 olan hastada ¢ok yararli bir tanisal testtir. Hangi yasta olursa olsun
goOgiis agrist olan, akut baslangich, risk faktorlerine sahip her hastaya ivedilikle EKG
cekilmesi gerekmektedir.(18,45)

EKG olas1 iskemik gdgiis agrisini tespit etmenin yanmnda ayirict tanilar i¢in de yol
gosterici olabilir. EKG’nin normal olmasi1 AKS’u diglamaz. AKS oldugu halde %20 hastada
acil serviste ilk ¢ekilen EKG normal oldugu bulunmustur.(46,47) Bu nedenle seri EKG
cekimleri uygundur.

USAP ve NSTEMI’ da en sik EKG bulgular1 ST segment ¢okmesi, gegici ST segment
yiiksekligi ve T dalgast inversiyonudur. Myokardda hasar meydana geldiginde
depolarizasyonun sonunda hasarl alan, elektriksel olarak hasarsiz alandan daha pozitif hale
gelir. Rolatif olarak pozitif potansiyele sahip bu alan1 géren EKG leadinde, “ST yiiksekligi”
olarak goriiliir. Elektrod, hasarli alanin karsisindaki hasarsiz myokardi goriiyor ise, o zaman
EKG’de “ST c¢okmesi” (resiprokal degisiklik) goriiliir. Hasar subendokardial alanda smnirl

kalirsa, epikardial tabaka, depolarizasyonun sonunda hasarli alandan daha negatif kalir ve

8



EKG’de “ST ¢okmesi” goriliir. Transmural miyokardiyal iskemi varliginda repolarizasyonda
gecikme nedeniyle bu alan elektriksel olarak daha negatiftir. EKG’de T negatifligi veya ST
cOokmesi olarak goriiliir. Eger nekroz olusmus ise, repolarizasyon siiresince elektriksel olarak
sessiz olan bu alan, depolarizasyonda negatif dalga olan patolojik Q dalgasii olusturur. ST
segmentinde izoelektrik hatta gére 1 mm’den (0,ImV) fazla yiikselme ya da ¢okme olmasi
anlamli olarak kabul edilir. (19)

STEMI i¢in akut donemde iki ya da daha fazla ardisik derivasyonda ST segmentinde
yiikselme ve T dalga sivriligi, kontralateral derivasyonlarda resiprokal degisiklikler tani
koydurucudur. Ancak ST segment yiiksekligi sol ventrikiil anevrizmasi, perikardit, erken
repolarizasyon, Wolf Parkinson White sendromu ve miyokarditlerde de goriilebilir. Yiiksek,
sivri T dalgasi da transmural iskemi isaretidir. (48)

NSTEMI’de ise, iki ya da daha fazla ardigik derivasyonda ST segment depresyonunun
bulunmasi gerekir.

Gogiis agrist ile birlikte yeni gelismis sol dal blogu akut miyokard enfarktiisii (AMI)
lehinedir.(35)

Acil servise akut gogiis agrisi ile bagvurup, EKG bulgular1 ve kardiyak enzim diizeyleri
ile koroner iskeminin tanisi net belirlenemeyen hastalarda olasi bir akut koroner riskini
belirlemek Onemlidir. Riskin varligini belirlemekteki en 6nemli faktorlerden bir seri EKG
degerlendirmeleri ile EKG degisikliklerin olup olmadigmi belirlemektir. EKG de ST
elavasonu veya depresyonu, T dalga degisiklikleri, non-spesifik ST degisiklikleri bu riskleri
belirlenmesine yardimci olsa da tamamen normal EKG bulgularinin olmasi bu riski ortadan

kaldirmamaktadir. (6,46)

2.3.1.1.4. Kardiyak Belirtecler

Miyokardiyal iskemiden etkilenen miyositlerde geri doniisiimsiiz hasarlar meydana
gelir. Hasarli miyositlerden saniyeler icinde iyonlar, metabolitler ve makromolekiiller
(kardiyak sitozolik enzimler) hiicre disina sizmaya baslar.(49) AKS tanisinda disar1 ¢ikan bu
proteinlerin kan seviyelerinin ol¢timiinden yararlanilmaktadir. Ancak en uygun olan farkh
belirteglerin seri sekilde ve birlikte kullanilmas1 olarak kabul gérmektedir.

2.3.1.1.4.1. Kreatin Kinaz izoenzim MB (CK-MB)

AMI da gbgiis agris1 baslangicindan itibaren 4-10 saat i¢inde ylikselir ve miyokard
hasarma diger izoenzimlere gore daha 6zgiindiir.(50) CK-MB pik serum degerlerine 24 saatte

yiikselir ve 2-3 giin icinde normale doner. Bu nedenle 4-6 saatte bir kardiyak enzim takibi



yapilmasi 6nerilmektedir.(51) Myokard hasar1 yaratan herhangi bir olayda oldugu gibi bazi
farkli durumlarda da (kas hastaliklari, ciddi egzersiz, travma, renal klerensin diisiik oldugu

durumlar, peripartum evre, bazi maliniteler vb.) serum degerleri yiikselmektedir.

2.3.1.1.4.2. Troponinler

Troponin kompleksi; kardiak troponin I (¢Tnl), kardiyak troponin T (cTnT) ve kardiyak
troponin C (¢cTnC) subunitlerinden olusur. ¢Tnl ve c¢TnT nin degisik izoformlar1 iskelet
kasinda ve miyokardda bulundugundan ‘kardiyak troponinler’ olarak bilinir. Miyokardiyal
yaralanmada tercih edilen biyomarkirlardir. (52)

cTnT ve cTnl AMI niin 2. saatinden itibaren kanda yiikselmeye baslar, 12 saatte pik
yaparlar. ¢cTnl 7-10 giinde, ¢TnT ise 10-14 giinde normale doner. (19) KBY olan hastalarda
miyokard hasar1 olmaksizin cTnT ylikselebilir ve yalanci pozitif sonuglara neden olabilir. Bu
nedenle AMI siiphesi olan bobrek yetmezlikli hastalarda ¢Tnl daha giivenilir bir belirtectir.
Ayrica kardiyak troponinler, konjestif kalp yetmezligi, siroz, ciddi HT, asir1 egzersiz,
kardiyoversiyon, kardiyak ablasyon, ICD -elektriksel uyari, perikardit, miyokardit, bazi
kemoterapotik ilaclarin toksik etkileri, kardiyak kontiizyon ve kardiyak cerrahi sonrasi da

yiikselebilir. (53)

2.3.1.1.5. Risk Faktorleri
2.3.1.1.5.1. Diyabetes Mellitus ve Metabolik Sendrom

Diyabetes mellitus AKS i¢in bagimsiz bir risk faktoriidiir. AKS riskini kadinlarda
yedi, erkeklerde ise ii¢ kat arttirir.(54) Yeni gelisen AKS ve buna bagli 6lim vakalarinin
%25’inde Tip II DM saptanmistir. Diyabetik hastalarda diiz kas ve endotelde disfonksiyon
vardir ve aterogenezin kritik bir basamagi olan trombosit adezyonunda artis olmaktadir.(55,
56) Diyabetle birlikte hiperkolesterolemi birlikteligi koroner ateroskleroz gelisimini
hizlandirir. (57) Obezitenin artis1 ile tip 2 diyabetes mellitus (DM) ve metabolik sendrom
(MS) goriilme oran1 giderek artmaktadir. Obezite AHA tarafindan koroner kalp hastaligi icin
major risk faktorlerinden sayilmaktadir. (58)

2.3.1.1.5.2. Yas Faktorii ve Cinsiyet

AKS riski yasla birlikte artar.(42) Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yasin iistii AKS
icin major bir risk faktorii sayilmaktadir. Kadmlarin dstrojen replasman tedavisi almamasi,

erken menapoz veya uzun siireli dogum kontrol hapt kullanilmasi da riski artirict

faktorlerdir.(57)
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2.3.1.1.5.3. Aile Hikayesi

Ailede birinci derece akrabalarda erkeklerde 55 yasin, kadinlarda ise 65 yasin altinda
koroner arter hastaligi gecirilmis olmasi major risk faktorlerindendir. Aile Oykiisii pozitif
olanlarda; KAH riski 1,3-1,6 kat artmistir. Genetik yatkinlik nedeniyle obezite, hipertansiyon,
dislipidemi, diyabetes mellitus gibi birkag risk faktorii bir arada olabilir.( 59-61)

2.3.1.1.5.4. Fiziksel Aktivite
Diizenli egzersiz, miyokardin O2 ihtiyacin1 azaltip, trigliserid ve LDL kolesterol

diizeyini diistirmekte, HDL-kolesterol diizeyini arttirdig1 bilinmektedir. (42)

2.3.1.1.5.5. Sigara Kullanim

Degistirelebilir bir risk faktoriidiir. Sigaranin birakilmasi ile koroner arter hastaligi
riskinde %36 oraninda diisiis saglanmaktadir.(62) Sigara ve AKS arasindaki iligki 1950 lerden
beri bilinmektedir. Daha sonraki yillarda ¢alismalar gostermistir ki; giinde 20 veya daha fazla
sigara icmek toplam AKS riskini 2-3 katina ¢ikartmaktadir. Aterosklerozun ilerlemesini neden
olmanin yanmda diisiik yogunluklu lipoproteinin (LDL) oksidasyonunu arttirarak ve endotel

fonksiyon bozukluguna neden olarak koroner arter vazodilatasyonuna engel olur.( 63)

2.3.1.1.5.6. Hipertansiyon

Sistemik hipertansiyon hem dogrudan endotelde fonksiyon bozukluguna neden olup
hem de renin anjiyotensin aldosteron sistemi araciligiyla aterosklerozu hizlandirmak yoluyla
AKS i¢cin major bir risk faktoriidiir. (42) Kan basinci artisiyla paralel olarak AKS riski de
artar. Bu durum her iki cinsiyet icin de gecerlidir. Yiiksek KB ile esas olarak aterosklerozda
artis olur. Endotel kaynakli vazodilatorlere cevap azalwr, lipoproteinlere vaskiiler gegirgenlik

artar, endotelin yapimi ve l6kosit adhezyonunda artisa neden olur. (64)

2.3.1.1.5.7. Hiperkolesterolemi ve Hiperlipidemi
AKS i¢in total ve LDL kolesteroliin yiiksekligi ve yiiksek yogunluklu lipoproteinin
(HDL) diisiik olmas1 bagimsiz risk faktorleridir. HDL kolesterol diizeyi ile AKS goriilme riski
arasinda ters bir iliski vardir. HDL kolesteroliin 65 mg/dl nin {izerinde olmas1 AKS gelisimi

icin negatif bir kriterdir. (42)
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2.3.1.1.5.8. Kalitsal Metabolik Hastahklar

Kalitsal metabolik hastalik varhiginm  AKS i¢in bir risk faktorii oldugu
bilinmektedir.(42)

2.3.1.1.5.9.Gegirilmis Serebrovaskiiler Olay

AKS olan hastalarm % 7 sinde Onceden gecirilmis serebrovaskiiler olay varligi

bildirilmistir. (42)

2.3.1.1.6. TIMI Risk Skorlamasi

Acil servis hekimlerinin AKS ile diger gogiis agrisi nedenlerini birbirinden ayirt etmesi
bazi durumlarda zor olmaktadir. STEMI gibi belirgin tan1 koydurucu gostergelerin oldugu
durumlar1 tanimak kolaydir. Ancak c¢ogu zaman hastanin prezentasyonu belirgin
olmamaktadir. Ayni1 zamanda kilavuzlar AKS hastalarinin 6nemli mortalite ve morbidite
oranlarmin olmasi ve erken tedavi ile yiiksek basar1 saglanmasi nedeniyle 6n planda yiiksek
riskli hastalar1 tanimaya odaklanmislardir. Cogu kilavuzda acil olmayan gogiis agris1 sebepleri
ve diisiik riskli hastalar g6z ardi edilmistir. Bu nedenle oncelikle yiliksek riskli hastalar
tanimaya yoOnelik gelistirilen skorlama sistemleri giiniimiizde diisiik riskli hastalarda veya
tipik olmayan hasta prezentasyonu varliginda da kullanilmaya baslanmistir. (65)

TIMI risk skoru, 2000 yilinda AKS oldugu kesinlesmis hastalarda Thrombolysis in
Myocardial Ischemia (TIMI) IIB ad1 altinda yapilan ¢ok uluslu, randomize kontrollii klinik
calismanin verilerine gore diizenlenmistir. (66) Daha sonra bagka veri tabanlar1 ve
arastirmalarca da onaylanmis ve diger risk skorlar1 ile karsilastirmas: yapilmistir. Istenmeyen
olaylar1 tahmin etmede kesinligi daha az olmasina karsin, kullanim kolaylig1 nedeniyle yaygin
bir sekilde kabul gormiistiir. TIMI risk skoru basvuru sirasinda bulunan, 7 faktore gore
belirlenir. Her bir degiskene bir puan verilir, boylece O ile 7 arasinda bir skor olusur . 0-2
puan aras1 diistik risk, 3- 4 puan aras1 orta ve 5-7 puan arasi yiiksek risk 6ngérmektedir.

Bu degiskenler;

= 65 yas veya istlinde olmak,
= Koroner arter hastalig1 i¢in en az 3 risk faktoriine sahip olmak,
* Onceden bilinen %50°den fazla koroner arter darligina sahip olmak,
= Son 24 saatte, en azindan 2 anjina atag1 gegirmek,
= Son 7 giin i¢cinde aspirin kullanima,
=  Artmus kardiyak belirte¢ seviyeleri,
EKG’de anlamli ST segment degisikligi’nden olusmaktadir.( 65,67-69)
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2.3.1.2. Aort Diseksiyonu

Aortun intima tabakasmin yirtilmasi; kanin damar duvari i¢ine sizmasi ve yalanci
liimen meydana getirmesi ile olusur. (70) Akut aort diseksiyonu, ani gelisen gogiis ve/veya
sirt agrisina neden olan, nadir goriilmesine ragmen aortu tutan en Oliimciil hastaliktir.
Diseksiyonlarda ilk giinlerde mortalite saat basma %1-3 arasinda degismektedir.(71,72) Bu
nedenle zamaninda tant koymak oldukca dnemlidir.

Aort diseksiyonu ve riiptiiri en sik ateroskleroz ve hipertansiyon zemininde meydana
gelirken Ehler-Danlos sendromu ve Marfan sendromu gibi genetik faktorler de ortaya
ctkmasida rol oynamaktadir.(73) Aort diseksiyonuna bagli gogiis agrisi tipik olarak, ani
baslangicli, siddetli, yirtilma veya kopma benzeri, sirt, boyun ve ¢eneye yayilabilen agri
olarak tariflenir.(6, 74)

Aort diseksiyonu tanist konulan hastalarin en sik basvuru sikayetinin gogiis agrisi
(%50) oldugu, bunu swrayla sirt agrisi, karm agrisi, senkop ve bas donmesinin takip ettigi
belirtilmistir. (75)

Fizik muayenede her iki kol arasnda 20 mmHg’den fazla kan basinci farki, cesitli
norolojik bozukluklar, periferik nabiz defisiti veya analjezige ragmen devam eden stirekli agr1
gibi bulgular olabilir. Genellikle hipertansif olmakla birlikte hipotansif veya normotansif
olabilir. Hasta sok tablosunda olabilir. Aort diseksiyonu tanisinda en 6nemli basamak klinik
stiphedir. Tan1 koydurucu bir EKG bulgusu tanimlanmamuistir. Akciger grafisinde mediastinal
genisleme olmasi en sik radyolojik bulgusudur. Aortagrafi tani i¢in altin standart olmasina
ragmen, transdzofagial ekokardiyografi (EKO) ve kontrasth spiral bilgisayarli tomografi de
tanida kullanilmaktadir.( 70,76)

Anatomik smiflamada DeBakey ve Stanford sistemleri kullanmilmaktadir. (Sekil 2)

Tedavi kararinda bu smiflandirmalar etkili olmaktadir.(77)

DeBakey Simniflamasi
Tip I: Proksimal aortadan iliaklara kadar tiim aortay1 kapsamakta
Tip II: Asendan aortada smirli diseksiyon
Tip III A: Sol subklaviyan arterin distalinden hiatusa kadar desenden aorta diseksiyonu

Tip III B: Sol subklaviyan arterin distalinden iliak arterlere kadar aortanin diseksiyonu

Stanford Siiflamasi
Tip A: Distal yayilim ne olursa olsun asendan ve arkus aortay1 tutan diseksiyonlar

(proksimal).
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Tip B: Desenden aortanin diseksiyonu (distal) diseksiyon proksimal aorttan baglayip
distale dogru ilerliyorsa antegrad, arkus’un daha distalinden baslayip proksimale dogru

ilerliyorsa retrograd diseksiyon olarak adlandirilir.

Sekil 2: Aort diseksiyonunun smiflandirilmasi (77)

Proximal Proximal Proximal
DeBakey I and I DeBakey Illa and IIIb
Stanford A Stanford B Stanford A

Descending

Ascending

Arch and

Descending Y

Ascending Arch and Descending
Descending

penetrating ulcer

Latrogenic

2.3.1.3. Pulmoner Tromboemboli

Pulmoner emboli ; pulmoner arter veya dallarinin trombiislerle tikanmasi sonucu
ortaya ¢ikan klinik tablodur. Nadiren hava,yag damlaciklari, neoplastik hiicreler, amniyon
sivis1 ya da yabanci maddeler de emboliye neden olabilirler. (78)

Nefes darligi, takipne ve ploretik tipte gogiis agrist pulmoner emboli igin en sik belirti

ve bulgulardir. Masif emboli; senkop ve sok ile de presente olabilir. Ploretik tipte gogiis
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agrisi; solunumla artan nefes darligi ve batma seklindedir. Masif embolide retrosternal, kiint,

baski seklinde miyokardiyal iskemiyi diisiindiirebilecek agr1 olabilir.(74)

Spesifik semptom ve bulgusu olmamasi nedeniyle pulmoner emboli olan hastalarin
yaklagik 2/3’tinde tan1 atlanmaktadir . Tan1 konulamayan bu hastalarda mortalite oran1 %30
gibi yiiksek oranlara ulagmaktadir. (79)

Bu nedenle yeni baslangi¢li, kardiyak ve solunum sistemine ait yakinmalar1 olan
olgularm ayirici tanisinda pulmoner emboli yer almalidir. Pulmoner emboli olasiligini
degerlendirirken hekimlere yardimci olmak tizere Wells ve arkadaslari PTE siiphesiyle
basvuran hastalarda cesitli risk faktorlerine, klinik ve fizik muayene bulgularmma puanlar
vererek diisiik, orta, yliksek klinik olasilik seklinde skorlama yontemi gelistirmislerdir. Buna
gore >3 puan: yiiksek risk (%75), 1 ya da 2 puan: orta derecede risk (%17), <1 puan: diisiik
risk (%3) olarak smiflandirilir. (Tablo 1).(80) Bunun yaninda 30 giinliik mortalite oraninin

hesaplanmasini saglayan PESI skorlama sistemi de kullanilmaktadir. (81)

Tablo 1: Wells skorlama sistemi

Faktor Puan
Derin ven trombozu siiphesi 3
Pulmoner emboliye alternatif tan1 olmamasi 3
Kalp hizi>100/dk 1.5
Gegirilmig DVT veya PE 1.5
Immobilizasyon ( son 4 haftada) 1.5
Malignite 1
Hemoptizi 1

PTE vakalarinda saptanabilecek EKG bulgular1 6zgiin degildir. Daha ¢ok ayirici tanida
yer alan AMI, perikardit gibi hastaliklari taninmasinda degerlidir. EKG’de non-spesifik ST-
T degisiklikleri ve sinus tasikardisi en sik goriilen degisikliklerdir. Sag ventrikiil yiiklenme
bulgular1 ile birlikte S1Q3T3 paterni masif emboliler disinda pek goriilmeyen ancak PTE
olasiligini arttiran bulgulardir. (82,83) (Sekil 3)

Pulmoner embolide akciger grafisi tamamen normal olabilecegi gibi, atelektazi,
hemidiyaframda yiikselme, pndmonik infiltrasyondan ayirt edilemeyen konsolidasyon veya
ploral efiizyon goriilebilmektedir. Westermark bulgusu ve Hampton horgiicii pulmoner
emboliyl destekleyici bulgulardir. (84) Hastalarin ¢cogunda arteriyel kan gazinda PO2 ve

PCO2 diisiik veya arteriyo alveoler gradient artmustir.
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Sekil 3: Pulmoner tromboemboli’de S1Q3T3 paterni

Vi

Pulmoner anjiyografi tanida altin standarttir ancak rutin kullanimi simirhdir. Alternatif
olarak plazma d-dimer testi taniy1 dislamak i¢in bakilabilir. Diistik d-dimer seviyeleri giivenli

bir sekilde pulmoner emboli tanisini dislamaktadir. (85,86)

Yiiksek riskli hastalar ve D-Dimer diizeyi yiiksek cikan hastalarda ise alt ekstremite
doppler ultrasonografisi, V/Q sintigrafisi ve BT anjiyografi gibi noninvaziv ydntemlerin yer
aldig1 algoritmalarda en 6nemli baslangic noktasi olarak emboli olasiliginin akla getirilmesi
vurgulanmaktadir. (87,88)

Son yillarda BT anjiyografi yerine non-invaziv, ucuz ve pratik olan end-tidal CO2
Olcimii ve Wells skorlamasmnin  kombine kullanilmasini  Oneren  ¢alismalar

yayinlanmaktadir.(89)

2.3.1.4.Tansiyon Pnomotoraks

Pnomotoraks plevral boslukta hava birikmesine sekonder olarak akciger kollaps: ile
sonuglanan bir klinik durumdur. Travma ya da cerrahi neden olmadan gelistiginde spontan
pnomotoraks admi alir. SP; saglikli bireylerde oldugunda primer spontan pndmotoraks (PSP),
altta yatan akciger hastalif1 (6zellikle KOAH) olan bireylerde gelistiginde ise sekonder

spontan pndmotoraks (SSP) adini alir. Erken miidahale edilmezse daha mortal olan tansiyon
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pnomotoraksa ilerleyebilir.(90) Tansiyon pndmotoraks, spontan pnomotoraksl hastalarin %
1-3’linde goriiliir. (91) Plevral aralikta asir1 biriken hava mediasteni karsi tarafa iterek kalbe
ve kars1 akcigere basi yapar. Bunun sonunda da respiratuar stres ve kardiyak stres gelisir.

Venoz doniis bozulur, preload ve afterload azalir. (90)

Hastalar genellikle ani baslayan gdgilis agris1 ve nefes darhigi sikayetiyle basvururlar.
Gogiis agris1 genellikle batici, ploretik vasiftadir. Daha nadiren 6ksiirlik ve sirt agrisi olabilir.
Etkilenen tarafta oskultasyonda solunum sesleri azalmistir ve perkusyonda hiperrezonans
durum bulunur. Benzer semptomlardan dolay1 tablo kardiyak tamponadla karisabilir.
Trakeada deviasyon goriilebilir. Beraberinde nefes darligi, terleme, tasipne, hipotansiyon
olabilir. Hasta solunum yapabilmek i¢in bariz sekilde zorlanir. Bu hastalarda arteryel kan gazi
degerleri hizla diiser, respiratuar asidoz vardw. Posteroanterior akciger grafisi tam
koydurucudur ancak tansiyon pnomotoraks klinik bir tanidir ve tedavi icin radyolojik tetkik
beklenmemelidir.(6) Intraplevral havanin hizli bir sekilde bosaltilmas: gerekir. Tedavide énce

tansiyon pndmotoraks agik pndmotoraksa ¢evrilir, daha sonra tiip torakostomi uygulanir. (92)

2.3.1.5. Kardiyak Tamponad

Kardiyak tamponad, perikard boslugu i¢inde sivi birikmesine bagh olarak
intraperikardiyal basing artisinin, ventrikiiler dolum hacminin ve kalp debisinin azalmasi ile
ortaya ¢ikan klinik tablodur. Perikardiyal efiizyondan farkli olarak kardiyak tamponad
hemodinamik bozukluga neden olan hayati tehdit eden fizyolojik bir tanidir. (93) Perikardiyal
araliga sivi birikmeye baslayinca intraperikardiyal basing artisiyla ventrikiiler dolum
basinglar esitlenir ve bu ventrikiillerin diyastolik hacimlerinde belirgin azalmaya sebep olur.
Perikardin genislemesine olanak vermeden aniden 100-200 ml mayi bile akut kardiyak
tamponada sebep olabilir. Zamanla intraperikardiyal basing sol ventrikiil diyastolik basincina
esitlenir veya gecerse ventrikiil voliimiinde azalma, atim hacmi ve kardiyak debide diismeye
sebep olur. Bu durum, refleks tasikardi ile kompanse edilirse de, intraperikardiyal basing
arttikca sistemik arteryal basing diiser. Vital organlarin perflizyonu bozulur, kalpte
subendokardiyal iskemi olusur. Hemodinamik kollaps ve kardiyojenik soka dogru ilerler. (94)

Tamponada dogru ilerleme olasilig1 olan klinik durumlar; bakteriyel, fungal ve insan
immiin yetmezlik virlisii ilgili enfeksiyonlar, neoplastik tutulum ve perikart bosluguna
kanamay1 icerir. Akut idyopatik perikarditle ilgili biiylik efiizyonlar nadir bulunmasina
ragmen perikarditlerin bu formu kardiyak tamponad olgularimin biiyiik oranindan sorumludur.

Basvuruda en 6nemli sikayet nefes darlig1 ve takipnedir. Bu hastalarda g6giis agrisi, senkop,
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huzursuzluk, oksiiriik ve disfaji de gorilebilir.(95) Fizik muayenede en sik bulgu juguler
vendz dolgunluktur.
Kardiyak tamponad tanisinda;
1. Hipotansiyon,
2. Kalp seslerinin azalmasi ve derinden gelmesi,
3. Venoz basincin artmasi
Beck Triadi olarak tanimlanmistir. (96)
Tasikardi, hipotansiyon, siyanoz, pulsus parodoksus, pulsatil boyun venleri, akciger
grafisinde kalp golgesinde genisleme ve EKGde azalmis voltaj gibi bulgular varliginda
kardiyak tamponad akla getirilmelidir.

Tanisinda EKO yararhdir. (70) Kalp tizerindeki basiyr ortadan kaldirmak, en azindan
hafifletmek i¢in perikardiyal sivinin acilen drene edilmesi gerekir.
2.3.1.6. Ozofagus Riiptiirii

Nadir goriilen ancak hayati1 tehdit eden ve hizlica miidahale edilmesi gereken bir
durumdur. En 6nemli semptom zorlu kusma sonrasi, ani baglangicli, substernal, keskin gogiis
agrisidir. Agri siklikla 6zofagus boyunca ve boyun, substernal ve epigastrik alana yayilir.

Fizik muayenede genellikle anormal bulgu saptanmaz, ancak pnomotoraks ve cilt alt1

amfizem bulgular1 olabilir. Tanida kontrasth goriintiileme yontemleri kullanilir. (6,76)

2.3.2. Hayat1 Tehdit Edici Vasifta Olmayan Gogiis Agris1 Nedenleri
2.3.2.1. Peptik Ulser

Peptik iilser toplum sagligmi ilgilendiren 6nemli bir hastaliktir. En sik semptomu
epigastrik ve abdominal yanici tipte agridir. Asit regiirjitasyonu ve hipersalivasyon da
goriilmektedir. Hastalarin ajite olmasi, epigastrik agri tariflemeleri sebebiyle kimi zaman
AKS ile karistig1 bilinmektedir.(6) Peptik iilser en sik duodenum ve midede goriilmektedir.
Mide iilserine bagli agrilar yemeklerden sonra, duodenal iilsere bagli agrilar ise aclikta ortaya
cikar.

Peptik {iilserin mortalitesi diisiik olmasina ragmen komplikasyonlarinin mortalitesi
yiiksektir. Baslica komplikasyonlari; kanama, perforasyon, penetrasyon ve obstriiksiyondur.
Perfore peptik iilser, siddetli epigastrik agriyla gastrik ve duedonal igerigin peritoneal bosluga
sizmast ve takiben kimyasal ve bakteriyel peritonitin gelistigi olaydir. Hastanin anamnezinde

onceden peptik {iilser hastaligi Oykiisii olmayabilir. Yasli hastalarda belirgin peritoneal
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bulgular veya dramatik agr1 sikayeti silik olabilir. Akciger ve abdominal grafilerde serbest

hava goriilmesi tan1 koydurucudur, ancak her zaman goriilmeyebilir. (97)

2.3.2.2. Gastroozofageal Reflii

Gastroozofageal reflii mide igeriginin 6zofagusa geri kagmasi olarak tanimlandirilir.
Gilin boyunca 0Ozellikle de yemeklerden sonra reflii olmaktadir. Normalde 6zofagusun
korunma mekanizmalar1 sayesinde ¢abucak temizlenir, belirti veya komplikasyonlara yol
acmaz. Klinik belirti veya komplikasyonlara yol ag¢tigi zaman ise gastrodzofageal reflii
hastaligindan (GORH) bahsedilir.

GORH hastaligmin en o6nemli iki bulgusu pirozis (retrosternal yanma) ve
regiirjitasyondur. Pirozis ksifoid civarindan baslayip retrosternal olarak yukari dogru yayilan
yanma tarzinda hissedilen bir semptomdur. Ayn1 zamanda anjina pektorise benzeyen baski
tarzinda boyuna, ¢eneye ve sol kola yayilim gdsteren gogiis agrist da bulunabilir. Bu nedenle
iskemik gogiis agrisi ile siklikla karisabilmektedir. Goglis agrismmin postprandial olusu ve

antiasitlerle rahatlama saglanmasi ayirici tanida yararlidir.(98)

2.3.2.3. Akut Pankreatit

Ozellikle epigastrik bolgede karin agrist dominant semptom olup, cok siddetli ve sirta
vuran tarzdadir. Sikistirici, yanlara, sirta, gogiise ve alt abdomene yayilan agr1 seklinde
tanimlanmistir. Bulanti-kusma eslik eder. Fizik muayene sirasinda hastalar genellikle
huzursuz olup batin distandii ve epigastrik dolgunluk mevcuttur. Hemorajik pankreatitte
flank bolgesinde gri renk degisimi “Grey-Turner Sign” ve gobek ¢evresinde “Cullen Sign”
denilen gri renk degisimi goriilebilir.

Laboratuar ve radyografik arastirmalar tanida yardimcidir.(99)

2.3.2.4. Perikardit

Perikardit basta enfeksiydz ajanlar olmak iizere pek ¢ok patojenin neden olabilecegi
perikardda olusan inflamasyondur. En sik semptomu genellikle ani baslangi¢li, batici, siddetli
ve siirekli olan gogiis agrisidir. Siklikla retrosternal, boyun, sit veya omuzlara yayilim
gosteren, yatmakla ve inspiryumla siddetlenen agr1 seklinde tanimlanir. (23,70)

Agr1, plevral veya diyafragmatik irritasyonun yerine bagli olarak, anterior, tist
abdomen, sirt veya omuz basina yerlesimli olabilir. Sirtiistli yatmakla agr1 artar, 6ne egilmekle

azalir. Perikardiyal stirtlinme sesi ve EKG degisiklikleri tanida yardimcidir. EKG’de PR
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segment depresyonu perikardit i¢in oldukg¢a spesifik bir bulgudur. Ek olarak yaygin ST
segment ylikselmesi ve T dalga negatiflikleri de goriilebilir. Kesin tan1 EKO ile konur. (76,95)

2.3.2.5. Pnomoni

Tipik olarak ani baslayan ates, balgam, gogiis agrisi, tasikardi, tagipne ve akciger
seslerinde ral duyulmasi gibi bulgularla ortaya c¢ikar. Ancak 6zellikle yasl, immiin sistemi
zayif ve c¢ocuklarda tipik bulgularla ortaya ¢ikmayabilir. Tani i¢in akciger grafisi
gereklidir.(100)

2.3.2.6. Kas iskelet Sistemi Problemleri

Gogiis kafesinin kas ve iskelet sisteminden kaynakli agrilar keskin vasiflidir ve
yayilabilir. Bazi pozisyonlar veya aktiviteyle agr1 artabilir. Derin solunum, palpasyon agriy1
arttirabilir. Birka¢ saniye veya dakika siirebilir. (101). Hastalar agriy1 azaltmak i¢in dik
otururlar. Bu nedenle postiirle iligkili oldugu distintilir. Bu grup icinde kostokondrit,
fibromiyalji, torasik disk hernisi, sternoklavikular subluksasyon,  Tietze Sendromu

(kostokondral sendrom)sayilabilir. (102) Fizik muayene tanida yardimcidir.

2.3.2.7. Herpes Zoster

Yaglilarda sik goriilen ve ciddi gogiis agris1 yapabilen dermatolojik lezyon gogiis
bolgesindeki dermatomlar: tutan Herpes zoster’dir. Gogiis agrist siklikla Herpes zoster’in
tipik lezyonlar1 ile es zamanl baglasa da nadiren lezyonlar heniiz ¢ikmadan da gorilebilir.
Ileri dénemde ise post-herpetik nevraljiye bagli da gogiis agris1 olabilir. Bu nedenle hekim

tetkik istemeden once agridig1 sdylenen bolgeyi mutlaka degerlendirmelidir. (102)

2.3.2.8. Anksiyete Bozukluklarn

Genel olarak anksiyete bozukluklar1 toplumda en fazla goriilen ruhsal bozukluklardir.
Anksiyete bozuklugunun bir tiirli olan panik bozukluk hastalar1 acil servise psikiyatrik
yakinmalardan ziyade goglis agrisi, carpinti, nefes darligi gibi somatik yakinmalarla
basvururlar. (30) Noropsikiatrik bozukluklari bulunan hastalarda altta yatan bir neden
olmadan gogiis agris1 olabilmektedir. Anksiyete bozuklugu tanisi, ayrintili psikiyatrik

degerlendirme sonrasi koyulmalidir. DSM-IV’te (Diagnostic and Statistical Manual of Mental
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Disorders, 4. baski) anksiyete bozukluklari; panik bozuklugu, yaygin anksiyete bozuklugu,
obsesif kompiilsif bozukluk, post-travmatik stres bozuklugu, akut stres bozuklugu, fobik
bozukluk ve “bagka tiirlii adlandirilamayan anksiyete bozuklugu” olarak siniflandirilmis ve

her biri i¢in tani kriterleri ayrintili olarak siralanmistir.(103)

2.4.Acil Serviste Gogiis Agrih Hastaya Yaklasim

Akut gogiis agrili hastaya yaklasimda ciddi, mortalite ve morbiditesi yliksek
nedenlerin olabilecegi goz Oniinde bulundurularak triyajda oncelik verilmelidir. Ilk
degerlendirmede hayat1 tehdit eden gogiis agrisi nedenlerine odaklanilmali; hava yolu,
solunum ve dolasim giivence altina alinmalidir. Hastanin gelisinin ilk 10 dakikasi i¢inde vital
bulgular alinmali, kardiyak monitorizasyon, damaryolu acilmasi ve 12 derivasyonlu EKG
cekilmesi tamamlanmis olmalidir.(6) Hastanin durumuna gore vital bulgular diizenli
araliklarla tekrarlanmalidir. STEMI tanist i¢in gerekli kriterleri bulundurmayan hastalarimn;
EKG ve kardiyak enzim degerlerinde olabilecek degisikliklerini izlemek agisindan izleme
alimmas olas1 akut koroner olay riskini belirlenmesinde dnemlidir.

Alman 1ilk Oykiide goglis agrismmin karakteri, eslik eden semptomlar ve
kardiyopulmoner hastalik dykiisti sorgulanmalidir. Hastalar siklikla kendiliklerinden agrinin
karakterini soylemez, bu nedenle hekimin sorularla hastay1 yonlendirmesi gerekebilir.

Ik degerlendirme sonucu hayati tehdit eden bir durum yoksa daha genis bir
degerlendirme yapilmalidir. Bu evrede daha kapsamli bir 6ykii, fizik muayene ile 6n tanilara

uygun laboratuar ve tanisal testler istenmelidir. Kardiyak risk faktorleri sorgulanmalidir.
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3. HASTALAR VE YONTEM
3.1. Hastalar

Bu calisma, prospektif gozlemsel klinik bir c¢alisma olarak planlanmis olup,
Kahramanmaras Siit¢ii imam Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul Bagkanligi’'ndan onay
alindiktan sonra, 01.11.2015 ile 31.01.2015 tarihleri arasinda acil servisimize gdgiis agrisi
sikayeti ile bagvuran ve ¢alismaya alinma kriterlerine uyan 234 hasta dahil edilerek yapildi.

Veri toplama asamasinda gorev alacak tiim acil tip uzmanlar1 ve acil tip asistanlari
calisma 6ncesinde arastirma hakkinda bilgilendirildi.

Yilda yaklasik 60.000 hastanin basvurdugu acil servisimizde yapilan bu calisma
sirasinda gogiis agris1 sikayeti olan 886 hasta basvurmus olup 276 hastanin non-spesifik
g0giis agrisi1 olarak taburcu edildigi tespit edildi. Tiim hastalar ¢alisma 6ncesi bilgilendirildi.
Hastalarin demografik ozellikleri yaninda, oykii ve 6zgeg¢misle ilgili bilgileri hazirlanan
formlara kaydedildi. Calismaya alman hastalarimiza Ek 1 de gosterilen standart formlar
(demografik, hikaye, fizik muayene, laboratuar, takip) hastadan sorumlu Acil Tip arastirma
gorevlisi hekim tarafindan doldurulmustur.

Hastalarm oykiisii alindiktan sonra fizik muayene, seri EKG’leri, kardiyak enzimler
(CK-MB ve troponin-I) ve diger degerlendirmeleri yapildi. Herhangi bir tan1 almayarak non-
spesifik goglis agris1 olarak acil servisten taburcu edilen hastalar calismaya dahil edildi.

Calismaya alinma kriterleri;
1-Son 48 saat i¢inde baslayan gogiis agrisi ile bagvuran,

2-18 yas ve lizeri,

3-Calismaya katilmayi1 kabul eden hastalar belirlendi.

Calismadan dislanma kriterleri;
1-Travma nedenli gégiis agrilar,
2-Spesifik tani alan,
3-Hastaneye yatis1 yapilan,
4-Calismaya katilmay1 reddeden,

5-Verilerine ulagilamayan hastalar belirlendi.

Calismaya alinan 276 hastadan bu siire¢ icinde calismaya katilmaktan vazgecen veya
verilerine ulasilamayan 42 hasta calisma disi1 birakilarak, 234 hasta ile c¢alisma

tamamlandi.(Sekil 4)

22



Sekil 4: Calisma akis semasi

Gogus agrisi sikayeti ile acil servise basvuran hastalar

n= 886

Diger tanilarla taburcu edilen hastalar

\ 4

n=208 (% 23,4)

Yatis verilen hastalar

A 4

n=402 (% 45,3)

h 4

Non-spesifik gbgls agrisi tanisiyla taburcu edilen
hastalar

n=276 (% 31,1)

Calisma disi birakilan hastalar

A 4

n=42 (% 4,7)

A 4

Calismaya dahil edilen hastalar

n=234 (% 26,4)

3.2. Yontem

3.2.1. Veri Toplanmasi

Calismamizda gogilis agrist sikayeti ile acil servisimize basvuran hastalar acil tip
arastrma gorevlisi hekimler tarafindan karsilanip Oykiileri alindi. Vital bulgularmna bakilip
muayene edildikten sonra c¢ekilen EKG’ler Acil Tip arastirma gorevlisi hekimler tarafindan
degerlendirildi. Hastalari 6n tanilarma yonelik laboratuar ve diger tanisal testlerle ayirici tan
yapildi. Caligma kriterlerine uygun olan hastalarin resmi dosyalar1 ile beraber caligma
formlar1 da dolduruldu. Hastalara ve/veya yakinlarina ¢aligma hakkinda bilgi verildi ve onam
alindi. Hastalarin acil servisimize bagvurmasindan 90 giin sonra alinan irtibat telefonlarindan
aranarak kendileri veya birinci derece yakilar1 ile goriisiildii. Hastalarm tekrar bir kuruma

basvurup basvurmadiklari, acil servise ayni sikayetle miikerrer bagvurulari, aldiklar1 tanilar ve
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istenmeyen sonlanim bilgileri arastirildi. Bu bilgiler i¢cin ayrica hastane elektronik kayit
sistemi lizerinden epikriz ve sonlanim bilgilerine ulasildi. Veri kayit formunda eksik alanlar

dolduruldu. (Ek 1) Verilerine ulagilamayan hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

3.2.2. Oykii

Gogiis agrisinin karakteri ve siiresi, eslik eden belirtiler, 6zge¢mis ve soygecmis
bilgileri ile sigara kullanimi gibi belirli 6geleri sorgulanmistir. Gogiis agris1 olan hastalarda
anjina benzeri belirtileri olan hastalar tipik, anjina 6zellikleri tasimayanlar atipik gogiis agrisi
olarak tanimlanmistir. Goglis agris1 karakterine gore keskin, lokalize, bigak saplanir tarzda
tarifleyen hastalar i¢in ‘batic1’, basing veya ezilme tarzinda olanlar i¢in ‘bastirict’, gogsiinde
sikisma tarifleyenler icin ‘sikistirict’” ve yanma, uyusma gibi farkli tanimlamalar i¢in ‘diger’
olarak smiflandirildi. Siiresine gore ise 2 saatten Once, 2-8 saat arasi, 8-24 saat arasi ve 24

saatten dnce baslamis olmalarina gore ayrildi.

3.2.3. Elektrokardiyografi

Calismaya alinan tiim hastalarin ilk 10 dakika icinde 10 mm/mV amplitiidiinde, 25
mm/sn hizinda 12 derivasyonlu EKG’leri Nihon Kohden marka cihazla ¢ekildi. Acil serviste
cekilen EKG’leri, Acil Tip arastirma gorevlileri tarafindan yorumlandi. Herhangi bir patoloji
bulunmayanlar ‘normal siniis ritmi’ (NSR) olarak tanimlandi. EKG’lerinde yeni ortaya ¢ikmis
dal blogu (24 saat i¢inde), en az iki uyumlu derivasyonda 1 mm.’den fazla ST segment
cOkmesi, yiikselmesi ya da aktif T dalga degisiklikleri akut iskemi agisindan anlamli kabul
edildi. Bu bulgular1 olan hastalarin EKG’leri ‘iskemik 6zellikte olanlar’ olarak gruplandirildi.
Bunlar disinda kalan degisiklikler de ‘tanisal olmayan degisiklikler’ olarak gruplandirild.

Hastalarin seri EKG’leri alinarak ayni sekilde degerlendirildi.

3.2.4.Biyokimyasal Olgiitler

Tam kan sayimi, BUN, kreatinin, AST, ALT, elektrolitler ile birlikte CK, CK-MB ve
cTn I rutin olarak Olciildii. Olas1 6n tanilara gore ek olarak d-dimer, arteriyel kan gazi, CRP,
amilaz, lipaz gibi Ol¢imler yapildi. Hastalarin gdéglis agrisinin baslangicindan sonra 6-12.
saate denk gelecek sekilde tekrar kardiyak belirtegler 6l¢iildii. Advia Centaur XP immunassay
System (Siemens) cihaziyla yapilan Olgiimlere gore ¢Tn I >0,06 ng/mL ve/veya CK-MB
>5ng/mL olanlarda kardiyak biyobelirtecler yiikselmis olarak kabul edildi. Bu siiregte

hastalar acil serviste monitorlii gozlem odasinda takibe alindi.
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3.2.5. Klinik Sonlanim

Klinik deneyim ve mevcut tibbi literatiire dayanilarak on tanilar olusturuldu. iskemik
g0giis agrisia karakterize 6ykii, EKG anormallikleri, KAH i¢in birden fazla risk faktori
ve/veya yliksek troponin diizeyleri varliginda Kardiyoloji konsiiltasyonu istendi.

AKS 06n tanis1 olan hastalardan STEMI olanlarda laboratuvar sonuglar1 beklenmeden
reperflizyon tedavisi i¢cin Kardiyologlar ile iletisime gec¢ildi. NSTEMI ve USAP 6n tanili
hastalarda seri EKG takibi yaninda sikayetin baslamasindan sonraki 6-12. saate denk gelecek
sekilde kardiyak belirtecler tekrar ¢alisildi. Sonugta AKS tanist alan hastalar Koroner Yogun
Bakim Unitesine yatirildi. Takip sonrasinda AKS tanis1 almayan hastalar kardiyoloji
poliklinigine ileri tetkik ve tedavi amaci ile bagvurmasi 6nerilerek taburcu edildi.

Aort diseksiyonu 6n tanili hastalarda posteroanterior akciger grafisi, ekokardiyografi
ve kontrasth bilgisayarli tomografi sonuglarina gére ayirici tani yapildi.

Pulmoner emboli 6n tanisi olan hastalarda yukarida sayilan rutin testlere ilaveten 2014
ESC Akut Pulmoner Emboli kilavuzuna uygun olarak d-dimer diizeyi ve/veya pulmoner BT
anjiyografi yardimi ile ayirici tani yapildi.(81)

Gogiis agris1 sikayetinin klinik bulgulara dayanilarak tansiyon pndomotoraksa bagli
oldugu diisiiniilen hastalarda acil igne ile dekompresyon ve ardindan tiip torakostomi
planlanda.

Tagikardi, hipotansiyon, siyanoz, derinden gelen kalp sesleri ve boyun vendz
dolgunlugu ile EKG’de azalmis voltaj gibi bulgular varliginda kardiyak tamponad 6n tanisi
diistiniilerek akciger grafisi ve ekokardiyografi ile ayirici taniya gidildi.

Ozofagus riiptiirii diisiiniilen hastalarda kontrastl bilgisayarli tomografi kullanilarak
ayrict tan1 yapildi

Agrist sirtlistii yatmakla ve inspiryumla artan, one egilmekle azalan, perikardiyal
frotman duyulan hastalarda perikardit tanis1 icin EKG’de PR segmentinde depresyon varligina
bakilirken, ekokardiyografi ile ayirici tan1 yapildi.

Pnomoni oldugu diisiiniilen hastalar i¢in laboratuar testlerinin yaninda akciger grafisi
ile ayirici tan1 yapildi.

Yatis1 yapilan hastalarin sonuglari ¢galisma formuna kaydedilerek ¢alismadan ¢ikarildi

Gogiis agrist ile acil servisimize bagvuran hastalara on tanilarda yer alan nedenlere
yonelik yukarida sayildigr gibi gerekli ek incelemeler yapilarak oncelikle hayati tehdit eden
neden varlig1 arastirildi. Hayati tehdit eden nedenler ve nispeten sik goriilen nedenler ekarte

edilen hastalar non-spesifik gogiis agris1 olarak taburcu edildi.
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3.3. istatistiksel Analiz

Calismadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences for Windows
(SPSS) 18,07 adhi standart programa kaydedilerek degerlendirildi. Gruplar arasindaki
farklilig1 ortaya koymak icin Ki-kare, Mann-Whitney U ve Student T testleri kullanildi.
Istatistiksel olarak p<0,05 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Hastalarin Ozellikleri

Calismanin yapildig1 {ic aylik siire boyunca acil servise gogiis agrist sikayetiyle
basvuran 886 hasta tespit edildi. Bu hastalarin 402°s1 (%45,3) hastaneye yatirildi ve 208’1
(%23,4) belirli tanilarla acil servisten taburcu edildi. 276 hastanin non-spesifik gogiis agrisi
olarak acil servisten taburcu edildigi saptandi ve kriterlere uyan 234 hastanmn bilgileri ile
calisma tamamlandi.

Gogiis agrist sikayeti ile bagvuran ve non-spesifik gégilis agrist olarak acil servisten
taburcu edilen 234 hastanin 137’si (%58,5) erkek, 97’si (%41,5) kadin hasta olarak saptandi.
(p<0,009) Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama yas1 48,1+18,3 ve yas aralig1 18-91 idi.
Cinsiyete gore incelendiginde ise yas ortalamalar1 arasinda belirgin fark yoktu. (Erkeklerde
50,4+18,2 ve kadinlarda 46,5+18,3, p>0,05)

Acil servise ilk bagvurduklarinda gogiis agrisini hastalari 96’s1 (% 41) sikistirici, 69°u
(%29,5) batic1,42’s1 (%17,9) bastirici, 27°s1 (%11,5) diger tarzlarda tariflediler.

Gogiis agrisinin baslangic zamanina bakildiginda %40,6 (n=95) oraninda agrinin 2
saatten kisa siire once, %24,8’smin (n=58) 2 ile 8 saat arasinda, % 15’inin (n=35) 8 ile 24 saat
arasinda ve % 19,7 sinin (n=46) 24 saatten uzun siire dnce basladigi tespit edildi.

Hastalarin gogiis agrist ile birlikte en sik c¢arpinti (%41, n=96) ve nefes darligi
(%36,3,n=85) sikayetleri vardi. Hastalarin gogiis agrisina eslik eden sikayetleri tablo 2°de

Ozetlenmistir.
Tablo 2: Hastalarin g6giis agrisina eslik eden sikayetleri
Eslik eden sikayetler Yiizde (%) Say1 (n)
Nefes darligi 36,3 85
Carpint1 41,0 96
Rahatsizlik hissi 14,1 33
Senkop 1,7 4
Bas donmesi 8,9 21
Bulantkusma 17,5 41
Terleme 5,1 12
Karm agrisi 4,7 11
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Ozge¢mis ve soygecmis ozelliklerine bakildiginda 6nceden bilinen KAH olan 63
(%26,9), KKY olan 49 (%20,9), DM’u olan 35 (%15), hiperlipidemisi olan 32 (%13,7),
hipertansiyonu olan 74 (%31,6), diger kronik hastalig1 olan 63 (%26,9) ve ailesinde KAH
Oykiisii olan 41 (%17,5) hasta belirlendi. Bilinen KAH olanlarm 32’sine (%13,7) koroner
anjiografi ve 25’ine (%10,7) koroner bypass yapilmisti.

Taburcu edilen hastalarm % 25,2°si  (n=59) sigara i¢cmekteydi. Cinsiyete gore
incelendiginde erkeklerde sigara icme orani kadinlara kiyasla daha fazlaydi.(%35,8’e karsilik
%10,3, p<0,05)

Hastalarin tiimiinden EKG c¢ekildigi ve bunlarin biiylik cogunlugunun normal siniis
ritmi (%92,5, n=193) oldugu, geri kalaninda da (%17,5, n=41) tanisal olmayan degisiklikler
gosterdigi goriildii.

Hastalarin 227’sinden (%97) kardiyak enzimler i¢in kan alind1 ve 221 hastada (%94,4)
sonu¢ negatifti. Hastalarin bagvurusu sirasinda agrinin baglangi¢c zamanina gore seri 6lgtimler
yapildi. Kardiyak enzimleri yiiksek ¢ikan 6 hastanm (%2,6) ikisi son bir hafta icinde AKS
tanis1 almis ve anjiografi sonrasi taburcu edilmisti. Bir hasta sonuglarin ¢ikmasini beklemeden
kendi istegi ile hastaneden ayrilmisti. Diger ii¢ hastadan araliklarla kontrol kan ornekleri
almmus ve ylikselme egilimi olmadigindan AKS dis1 nedenlere baglanmisti.

Gogiis agristyla gelen hastalarin % 84,6’sinda (n=198) posteroanterior akciger grafisi

cekilmisti.

4.2.Taburculuk Sonrasina Ait Bulgular

Non-spesifik gdgiis agrisi tanistyla acil servisten taburcu edilen 234 hastanin 166’sinin
(%70,9) tekrar bir saglik kurumuna basvurdugu, 68’inin (%29,1) ise incelenen 90 giin i¢inde
gogiis agristyla ilgili tekrarlayan bir yakimmasi olmadigi goriilmiistiir. Hastalarin 10’unun
(%4,3) hayat1 tehdit eden tani aldigi, 3’liniin (%1,3) exitus oldugu ve 153’{iniin (%65,3)
hayat1 tehdit etmeyen tani aldig1 tespit edildi. (sekil 5)
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Sekil 5: Hastalarin takip akis semasi

Calismaya alinan
toplam 234 hasta

\ 4

Sikayeti tekrarlamayan
hastalar n=68 (%29,1)

Hayat1 tehdit edici olmayan
tan1 alan n=153 (%65,3)

v

Tekrar hastaneye basvuran

hastalar n=166 (%70,9)

Hayat1 tehdit eden tani
alan n=10 (%4,3)

Ex olan n=3
(%1,3)

Tekrar bir saglik kurumuna basvuran hastalarin 98’1 (%59,1) erkek, 68’1 (%40,9) kadin

cinsiyetteydi. (p<0,05)

Tekrar bir saghk kurulusuna basvurup kesin tani alan hastalar hayati tehdit edici

olanlar ve olmayanlar olarak gruplandirildi. Buna gore hayati tehdit eden durumlardan AKS,

pulmoner emboli ve tansiyon pnomotoraks nedeniyle tani alan 10 hasta (% 4,3) tespit edildi

ve mortalite oran1 %1,3 (n=3) idi. Exitus oldugu bilgisine ulasilan hastalarin 6liim nedenleri

asagida verilmistir.

Hastalarin 90 giin igerisindeki prognozlarma bakildiginda gelisen olaylar tablo 3’te

Ozetlenmistir.
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Tablo 3: Tekrar bagvurularda hastalarin aldiklar1 tanilar

Say1 (n) Yiizde (%)
Exitus 3 1,3
AKS 6 2,6
Aort Diseksiyonu 0 0
Hayat1 tehdit eden | Pulmoner emboli 3 1,3
tan1 alanlar Pnomotoraks 1 0,4
Kardiyak Tamponad 0 0
Ozofagus Riiptiirii 0 0
Tekrar  non-spesifik 78 33,3
gogiis agris1  olarak
Hayati tehdit edici | taburcu edilen
olmayan tani Perikardit 5 2,1
alanlar Peptik ilser 14 6,0
Pnémoni 9 3,8
Myalji 10 4.3
Psikojenik 11 4,7
Plevral efiizyon 7 3,0
Aritmiler 3 1,3
Diger 16 6,8

4.4. Hayat1 Tehdit Eden Tam1 Alan Hastalarin Bulgulan

Tekrarlayan gdgiis agrisi sikayetiyle acil servise bagvurup 90 giinliik siire icerisinde
hayati tehdit eden olay gelisen veya ex olan toplam 13 (%35,5) hasta incelendiginde 8’inin
(%61,5) erkek, 5’inin (%38,5) kadin oldugu ve ortalama yasin erkeklerde 62,5+11,5,
kadinlarda 64,2+11,5 oldugu goriildi. (p>0,05)

Bu hastalarm 7’sinde (%53,8) bilinen KAH, 3’tinde (%23,1) KKY, 4’iinde (%30,7)
DM, 8’inde (%61,5) hipertansiyon, 9’unda (%69,2) diger kronik hastalik ya da hastaliklar

vardi.

Acil servisten taburcu olduktan sonra hayati tehdit eden olay geciren hastalarm ilk

basvurularindaki gogiis agrisi sikayetinin 6zellikleri tablo 4 ve 5’te verilmistir.

Tablo 4: Hayati tehdit eden olay gegiren hastalardaki gogiis agrisinin karakteri

Agrinimn karakteri
Sikistirict Bastirici Batici Diger
AKS 4 (%66,7) 1 (%16,7) - 1 (%16,7)
Pulmoner emboli 1 (%33,3) 1 (%33,3) 1 (%33,3) -
Pnomotoraks - 1 (%100) - -
Exitus - 1 (%33,3) - 2 (%66,7)
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Tablo 5: Hayat1 tehdit eden olay gegiren hastalardaki gogiis agrisinin baglama zamani

Agrinm baslangi¢ zamani
2 saatten 2-8 saat 8-24 saat 24 saatten uzun
kisa
AKS 3 (%50) 1 (%16,7) 1 (%16,7) 1 (%16,7)
Pulmoner emboli 1 (%33,3) 1 (%33,3) 1 (%33,3) -
Pnomotoraks - - - 1 (%100)
Exitus - 3 (%100) - -

Hayat1 tehdit eden olay gelisenlerin ilk basvurudaki EKG’leri incelendiginde
%69,2’sinin (n=8) normal siniis ritmi olarak degerlendirildigi, %38,5’inde (n=5) tanisal

olmayan degisiklikler oldugu gorildi.

Ayni sekilde kardiyak enzim sonuglarma bakildiginda %84,6’sinda (n=11) sonuglarin
negatif oldugu, %7,6’sinda (n=1) yiliksek oldugu, %7,6’sindan (n=1) ise kardiyak enzim

calisiimadig1 gorilmiistiir.

Hastalarm %2,6’s1 (n=6) AKS, %1,3’i (n=3) pulmoner emboli, %0,4’0 (n=1)
tansiyon pnomotoraks tanisi almisti. Hastaneye basvurusundan sonra 3 hastanin (%1,3) ex

oldugu bilgisine ulasild:.

Exitus olan hastalardan 2’si (%66,7) malignite nedenli, diger 1 (%33,3) hastada ise
AKS nedeniyleydi. AKS nedeniyle exitus olan hastanin ilk basvurusundan 2 hafta sonra
tekrarlayan sikayeti nedeniyle hastaneye getirildigi ve acil serviste exitus oldugu 6grenildi.
Hastalarm 2’si (%66,7) erkek, biri (%33,3) kadin ve yas ortalamas1 76+10,3 idi. Bilinen KAH
ve hipertansiyon hastalarin 2’sinde (%66,7) vardi. Hastalarin gogiis agrisinin karakteri ve
baslangi¢c zamani tablo 4 ve 5’te goriilmektedir. EKG’lerinde 2 (%66,7) hastada normal siniis
ritmi ve 1 (%33,3) hastada tanisal olmayan degisiklikler vardi. kardiyak belirtecler 1 (%33,3)
hastada yiiksekti.

AKS tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi 59,1+8,9 ve erkekler cogunluktaydi. (%66,7
n=4 erkek ve %33,3 n=2 kadin, p<0,05) Bu hastalarin ilk basvurudaki gégiis agrilarma ait
ozellikler Tablo 4 ve 5’te verilmistir. AKS tanisi alan hastalarin 1’inde(%16,6) EKG’de
tanisal olmayan ozellikler vardi, geri kalan 5 (%83,3) hastada normal siniis ritmindeydi.
Kardiyak enzimler 6 hastanin tamaminda negatifti (%100). 2 (%33,3) hastada 6nceden bilinen
KAH 6ykiisti vardi. Sigara kullanan 1 (%16,6) hasta vardi. Sekil 7°de de goriildiigi gibi AKS
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tanis1 alan 6 (%2,6) hastadan, 3’iine (%50) ilk haftada yani erken donemde tan1 konulmustur.

Bir hasta ikinci hafta i¢erisinde ve 5 ile 9’uncu haftalarda da birer hasta AKS tanis1 almistir.

Sekil 6: AKS tanisi alan hastalarin zamana gore dagilimi

Hasta sayisi

8 9 10 11 12 hafta

Pulmoner emboli tanis1 alan 3 hasta (%]1,3) tespit edildi. Bu hastalarin yas ortalamasi
53436,5 olarak hesaplandi. Ancak yas araliginin oldukg¢a genis oldugu dikkat ¢ekti. (18-91)
Hastalarm  2’si erkek, 1’1 kadindi. Go6gilis agrilarmin  karakter ve siiresi benzerlik
gostermiyordu. %33,3 (n=1) sikistirici, %33,3 (n=1) batici, %33,3 (n=1) bastiric1 tarzda gogiis
agris1 tariflemislerdi.(Tablo 4) Agrinin baslangigc zamani1 %33,3 (n=1) 2 saatten kisa, %33,3
(n=1) 2-8 saat arasi, %33,3 (n=1) 8-24 saat arasiydi. (Tablo 5) G6giis agrisina eslik eden
semptomlardan nefes darlig1 2 (%66,7) hastada vardi. Higbirinde sigara kullanim1 yoktu. Bu
hastalarin 2’sinde (%66,7) ilk bagvurudaki EKG’lerinde iskemi i¢in tanisal olmayan 6zellikte,
I’inde (33,3) normal siniis ritmindeydi. Hastalarn ticii de sikayetlerinin devam etmesi lizerine

ilk bir hafta i¢inde baska saglik kurumuna basvurduklarini bildirdiler.

Tansiyon pndmotoraks gelisen 1 (%0,4) hasta da ilk basvurusunu takip eden bir ay
sonunda tekrardan gbgiis agris1 ve eslik eden diger baska sikayetlerinin de olmasi iizerine
hastaneye bagvurmus ve tani1 almistir. Bu hasta 79 yasinda, kadin, bilinen hipertansiyon ve
KKY hastas1 ve bastirici tarzda gogiis agris1 2-8 saat dnce baslamis. Cekilen EKG’de tanisal
olmayan degisiklikler kaydedilmis ve kardiyak belirtecleri negatif idi.

Hayat1 tehdit eden tan1 alan hastalarmn ilk bagvurudan sonra tani alian zamana kadar

gecen siireyi gosteren grafik sekil 7 dedir.
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Sekil 7: Hayati tehdit eden tani alan hastalarin zamana gore dagilimi

Hasta sayisi

NN

1 2 3 4 5 6
hafta

4.3. Hayat1 Tehdit Edici Olmayan Tam Alan Hastalara Ait Bulgular

Gogiis agrist ile tekrar bagvuru sonucu alinan tanilar incelendiginde tiim hastalardan
%33,3’lniin (n=78) yine non-spesifik gogiis agris1 tanisiyla taburcu edildigi goriilmiistiir.
Bunu gatrointestinal sistem (n=14, %6), psikojenik (n=11, %4,7) ve kas-iskelet sistemi (% 10,
%4,3) problemleri takip etmistir. Hayat1 tehdit edici olmayan tani alan hastalarin son

tanilarmin oranlar1 sekil 6’da goriilmektedir.

KAH disinda hayati tehlike yaratmayan kardiyolojik problemi olan hastalar da bu
grupta incelendi. Bunlar arasinda aritmi (n=3,%1,3), elektif koroner anjiografi olanlar
(n=5,%2,1), perikardit (n=5,%2,1) ve KKY’ne bagl plevral eflizyonu (n=7,%3) olanlar

saptandi.
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Sekil 8: Hayat1 tehdit edici olmayan tan1 alan hastalar (n=153, %65,3)

Pnémoni
5,8 %

Hayati tehdit eden 6zelligi olmayan tani alan hastalarin ¢cogunlugunu %58,8 (n=90) ile

erkek hastalar olusturmaktaydi.(p<0,05) Yas ortalamasi 47,2+17,9 idi.

Bilinen KAH olan %28,1 (n=43), hipertansiyonu olan %35,2 (n=54), diyabeti olan
%15,6 (n=24), KKY olan %14,3 (n=22) hasta vardi. Sigara i¢en hasta sayis1 37 (%24,1) idi.

Bu hastalarin ilk bagvurudaki gogiis agris1 6zelliklerine bakildiginda; %39,8 (n=61)
sikigtiricl, %18,3 (n=28) bastirict, %30,7 (n=47) batici, %I11,1 (n=17) diger tarzda

tariflenmisti.

Agrinin baglama zamani %42,4 (n=65) 2 saatten kisa, %23,5 (n=36) 2-8 saat arasi,
%15 (n=23) 8-24 saat arasi, %18,9 (n=29) hastada 24 saatten uzun siireliydi.

EKG %82,3 (n=126) normal siniis ritminde, %17,6 (n=27) tanisal olmayan degisiklikler

gosteriyordu.

Kardiyak biyobelirtecler %96 (n=147) hastada negatif, %2,6 (n=4) hastada yiiksek,

%1,3 (n=2) hastadan ise laboratuar ¢aligmasi yapilmamist1.
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4.5. Karsilastirmah Bulgular

Hayat1 tehdit eden ve etmeyen tani alan hastalardan olusan gruplar karsilastirildi. iki
grupta da erkek cinsiyet cogunluktaydi. Yas ortalamasi hayati tehdit eden tan1 alanlarda daha
yiiksek (63,1+19,2’ye karsilik 47,24+17,9,p<0,05) idi. Hayat1 tehdit eden tan1 alan hastalarda
bilinen KAH, HT, KKY varlig1 anlamli derecede yiiksekti.(p<0,05) Hastalarm ilk bagvurudaki

demografik 6zellikleri ve 6zge¢mis verileri tablo 6’da karsilastirilmistir.

Tablo 6: Hastalarin demografik 6zellikleri ve 6zge¢mis verileri

Hayat1 tehdit eden tan1 | Hayat1 tehdit eden tani P degeri

alanlar(%) almayanlar
Yas 63,1+19,2 47,2+17,9 0,002
Erkek Cinsiyet 61,5 (n=8) 58,8 (n=90) 0,822
Bilinen KAH 53,8 (n=7) 28,1 (n=43) 0,025
DM 30,7 (n=4) 15,6 (n=24) 0,101
Hipertansiyon 61,5 (n=8) 35,2 (n=54) 0,017
KKY 46,1 (n=6) 14,3 (n=22) 0,045

Gogiis agrisinin karakteri hayati tehdit eden tan1 alanlarda en sik sikistirici tarzda iken
diger hastalarda batici tarzda agrinin daha sik oldugu goriildii. (tablo 7) Ancak gogiis agrisi
karakteri batic1 ve diger tarzlarda olmasmin hayat: tehdit edici olmayan tani1 alanlarda daha

yiiksek oranda olmas1 anlamli bulundu.

Tablo 7: Hastalarin gdgiis agrisi1 karakteri agisindan karsilastirilmasi

Gogiis agrisinin | Hayati tehdit eden | Hayat1 tehdit eden P degeri
karakteri tani alanlar % tani almayanlar %

Sikistirict 38,4 (n=5) 39,8 (n=61) 0,165
Bastirici 30,7 (n=4) 18,3 (n=28) 0,109
Batici 7,6 (n=1) 30,7 (n=47) 0,001
Diger 23,0 (n=3) 11,1 (n=17) 0,010

Gogiis agrisinin baslangic zamanma bakildiginda her iki hasta grubunda da 8 saatten

once baglamis oldugu goriildii. Ancak gogiis agris1 hem 2 saatten kisa silire 6nce baslayan hem
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de 2-8 saat arasi olanlarin hayati tehdit etmeyen tani almasi daha anlamli bulundu. Agriin

siiresi 8 saatten uzun olanlarda gruplar arasinda anlamli fark bulunmadi. (tablo 8)

Tablo 8: Hastalarin gogiis agrilarinin zaman agisindan karsilastirilmasi

Zaman Hayat1 tehdit eden | Hayat1 tehdit eden P degeri
tan1 alanlar (%) tan1 almayanlar(%)

2saatten kisa 30,7 (n=4) 42,4 (n=65) 0,008

2-8 saat 38,4 (n=5) 23,5 (n=36) 0,005

8-24 saat 15,3 (n=2) 15 (n=23) 0,531

24 saatten uzun 15,3 (n=2) 18,9 (n=29) 0,672

Hayat1 tehdit eden tani alanlarin % 61,5’inde, hayati tehdit eden tan1 almayanlarin %

82,3’tinde EKG’de anormallik yoktu. EKG’lerin degerlendirilmesinde hayati tehdit eden tani
almayanlarda normal sinilis ritminin sik goriilmesi istatistiksel olarak anlamli bulundu.

(p<0,05) Hayat1 tehdit eden tanm1 alanlarda ise tanisal olmayan degisikliklerin yiliksek oranda

goriilmesi anlamlt bulundu.(p<0,05) (tablo 9)

Tablo 9: Hastalarin EKG’lerinin karsilastirilmasi

Ekg Hayat1 tehdit eden | Hayat1 tehdit eden P degeri
tan1 alanlar(%) tan1 almayanlar (%)

Normal siniis ritmi 61,5 (n=8) 82,3 (n=126) 0,041

Tanisal olmayan 38,4 (n=5) 17,6 (n=27) 0,029

Hayati tehdit eden tani alan ve almayan hastalarin kardiyak biyobelirte¢lerinin yiiksek

oranda dislik oldugu goriildii. Kardiyak biyobelirtegler agisindan iki grup arasinda anlamli

fark bulunmadi. (p>0,05)(tablo 10)

Tablo 10: Hastalarin kardiyak belirtegler agisindan karsilastirilmasi

Kardiyak Hayat1 tehdit eden | Hayat1 tehdit eden P degeri
tan1 alanlar (%) tan1 almayanlar (%)

Negatif 84,6 (n=11) 96 (n=147) 0,063

Yiiksek 7,6 (n=1) 2,6 (n=4) 0,336

Alinmamig 7,6 (n=1) 1,3 (n=2) 0,052

36




5.TARTISMA

Gogiis agrisi, acil servise bagvuru sikayetlerinde ilk siralarda yer almasi nedeniyle
onemli bir toplum sagligi konusudur. (104) Her y1l Amerika Birlesik Devletleri’'nde yaklasik
8 milyon kisi gogiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvurmaktadir. G6giis agrisinin en 6nemli
ve hayati tehdit eden nedenlerinden biri olan KAH nedeniyle ABD’de yilda 500.000 kisinin
oldiigii bildirilmistir (105). Bu hasta grubunda ayirici taninin yapilmasi ve hayati tehdit eden
durumlarin saptanmasi ilk adim olmalidir. Ayirict tanida AKS ile beraber pek ¢ok sistem goz
oniine almmalidir. Pulmoner, kas-iskelet, kardiovaskiiler, gastrointestinal sistem, psikolojik ve
dermatolojik nedenler goz oniine almip degerlendirilmelidir. (106) Hastadan aliman 6ykii,
fizik muayene bulgulari, EKG ve diger tetkiklere ragmen acil servislere gogiis agrisi
nedeniyle bagvuran hastalarin %2-5'inde AMI fark edilmeden taburcu edilmekte, bunun
yaninda bir¢ok hasta da gereksiz yere hospitalize edilmekte ve bu durum yiiksek maliyetlere
neden olmaktadir (107). Bu nedenlerden dolay1 bu hastalarin ciddiyetle degerlendirilip dogru
teshis edilmeleri ¢ok onemlidir.

Biz caligmamizda acil servisten taburcu edilen, basvuru sikayeti gogiis agrisi olan
hastalarin 90 giin i¢indeki prognozlarini ortaya koymay1 amagladik. Acil servise bagvurularin
onemli bir kismin1 olusturan gogiis agrili hastalarda ¢alismamizin konusunu da olusturdugu
iizere ayirici tanida kardiyak nedenler yaninda non kardiyak problemlerin de azimsanmayacak
bir oranda oldugu goriilmektedir. Non-kardiyak nedenler icerisinde de hayati tehdit eden
nedenler bulunabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir. Bununla birlikte hayati tehdit etmeyen
gogiis agris1 nedenlerinin kimi zaman acil servislerde tanilar1 ayristirilmadan non-spesifik
g0giis agris1 tanisi ile taburcu edildigi bilinmektedir(30).

Literatiirde bagvuru sikayeti gdgiis agris1 olanlardan non-spesifik gdgiis agris1 olarak
taburcu edilen hasta oran1 %40 ile 60 arasinda bildirilmektedir. (29,108,109) Caligmamiza
alman gogiis agrisi1 sikayetiyle hastanemiz acil servisine bagvurmus hastalarm %31,1°1 non-
spesifik gogiis agris1 tanisi alarak taburcu edildi. Bu oranin diger caligmalara nazaran daha
diisiik olmasini hastanemizin 3. Basamak saglik kurulusu olmasmin bir sonucu olarak
gormekteyiz.

Gogiis agrist ile acil servise bagvurup, non-spesifik gogiis agris1 tanisi ile taburcu
edilen hastalar1 kapsayan calismalarda cinsiyet ve yas agisindan farkli sonuglar elde
edilmistir. 18 ¢alismanin gozden gecirildigi bir meta-analizde non-kardiyak gogiis agrisinda
kadm-erkek farkinin olmadig tespit edilmistir. (110) Buna karsin 250 hasta ile yapilmis bir

calismada hastalarin 108’1 non-spesifik géglis agrisi tanisi ile taburcu edilmis olup bunlarin %
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54.6’smin erkek, ortalama yasim ise 59,5 oldugu bulunmustur. (106) Herlitz ve arkadaslarinin
calismasinda ise gogiis agris1 ile acil servise bagvuran ve taburcu edilen hastalarin
cogunlugunun geng yas grubunda ve kadin oldugu tespit edilmistir. (111) Bizim ¢aligmamiza
aldigimiz non-spesifik gdgilis agrisi tanisi ile taburcu edilen hastalarm da %358,5 oraniyla
cogunlugun erkek hasta oldugu ancak yas ortalamasinin 48,1+18,3 oldugu tespit edilmistir.

Agr1 hissinin subjektif olmasi ve hastanin bu semptomu tariflemesinde sosyokiiltiirel
faktorlerin de rol oynamasi nedeniyle gogiis agrisinin karakterinin belirlenmesi zordur. Eslick
ve arkadaglarmin yaptig1 calismada hastalardan kendi kelimeleriyle agriyr anlatmalar:
istenmis, en ¢ok keskin ve sikistirici tarzda agri tariflenmistir.(29) Calismamizda hazirlanan
forma gore hastalarin verdigi cevaplar kaydedilerek benzer sekilde ozellikle sikistiric1 ve
bastirict tarzda tariflenen gogiis agrismin sik oldugu, bunlar1 batici tarzda agrinin takip ettigi
saptanmustir.

Isveg’te gdgiis agris1 olan 157 hastanin prospektif incelendigi bir calismada, 83 (%53)
hastanin EKG ve kardiyak belirteglerin tanisal olmadig1 ve bu hastalarin acil servisten taburcu
edildigi bildirilmistir.(112) Bizim c¢alismamizda ise taburcu edilmis olan hastalarin
%92,5’inde EKG’de normal siniis ritmi ve %94,4’iinde kardiyak belirtecler negatifti. Birlikte
calistigimiz Kardiyoloji hekimlerinin AKS siipheli hastalar1 acil serviste bekletmeden kendi
boliimlerine yatirmalar1 nedeniyle bu oranin yiikselmis oldugunu diisiinmekteyiz.

Acil servise tekrar bagvurulari inceleyen Singapur’da yapilmis bir ¢calismada en biiyiik
oranda kalp problemleri, karin agris1 ve viral enfeksiyonu olan hastalarin miikerrer basvuruda
bulundugu tespit edilmistir.(113) Hastalarimizin biiyiik ¢ogunlugunun (%70,9), taburculuk
sonras1 tekrardan bir saglik kurumuna basvurduklar: goriildii. Calismamizin daha uzun siireli
izlem siirecine sahip olmasi nedeniyle bu oranin yiikseldigini diistinmekteyiz. Hastalarin
miikerrer basvurularmin pek c¢ok farkli nedeni olabilir; semptomun sebat etmesi, baska
semptom gelismesi, hastane memnuniyeti veya hekim ile hasta iletisiminin eksik olmasi gibi
nedenler buna 6rnek sayilabilir. Calismamizda bu nedenler arastirilmadi.

Herlitz ve arkadaslarinin benzer bir ¢alismasinda hem erkek hem kadinlarda 1 yillik
mortalite %3 olarak bulunmustur. (111) 773 hastanin gogiis agris1 ile bagvurusu sonrasi
takiplerinin yapildig1 bir calismada 286 hastanin acil servisten taburcu edildigi ve bunlardan 1
hastada taburculuktan 23 giin sonra 6liim oldugu tespit edilmis. (114) Calismamizda 3 hasta
exitus olmustur. Buna gore mortalite oran1 calismamizda %1,3 olarak hesaplanmistir. Ex olan
3 hastanin 2’sinde eslik eden malignite varliginin 6lim sebebi oldugu tespit edilmistir.
Calismamizin takip siiresinin daha kisa olmasi1 ve daha erken dénemi kapsadigi gz oniinde

bulundurularak sonuglarin farkli olmasi ac¢iklanabilmektedir.
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Tanist atlanan AKS’larm ciddi problemlere yol agtigi bilinmektedir. Gozden
kacirilmig AKS’lar1 hasta ve tesis Ozelliklerine gore inceleyen bir ¢alismada egitim
hastanelerinde daha az oranda tani atlandigi tespit edilmis. (115) Foy ve arkadaslarmin
hastalarin taburculugunu takip eden 7 ve 190 giinliik prognozlarim inceleyen 2015 yilindaki
retrospektif bir ¢calismasinda sirasiyla % 0,11 ve % 0,33 oranlariyla taburculuk sonrasi AKS
nedenli yatis tespit edilmis. Ayni caligmada ilk bagvuruda eforlu EKG, stres ekokardiyografi,
miyokardiyal perfiizyon sintigrafi veya BT koroner anjiografi gibi non invaziv test yapilan
hastalar ile yapilmayanlar arasinda AKS gelismesi acisindan fark olmadigi tespit edilmis.
(116) Biz 90 giin i¢cinde gelisen AKS oranin1 % 2,6 olarak hesapladik ancak bu non-spesifik
g0giis agrist ile taburcu olan hastalar icinde hesaplanmis olan orandir. Foy ve arkadaslarinin
calismasinda s6zli gecen oran gogiis agrisi ile bagvuran tiim hastalar arasinda hesaplanmistir.
Bu sekliyle hesapladigimizda hastalarimizdaki oran % 0,6’ya denk gelmektedir. Ayrica AKS
saptanan olgulardan erken donemde gelismis olanlarm kacgirilmis tani olarak kabul
edilmesinin daha dogru olacagini1 diistinmekteyiz. Literatiirde calismamizi destekler sekilde
acil servislerde gozden kagan AKS olgularinin %2-5 oraninda oldugu bildirilmistir.( 117-119)
Arastirmamiz 90 giinliik stireci i¢ine aldigindan uzun donemde gelisen istenmeyen kardiyak
olaylar icin ilk bagvuruda taburculugun olmasinin kagirilmis tan1 olmaktan ziyade prognostik
gosterge olarak degerlendirilmesinin daha dogru olacagi diisiincesindeyiz. Bu noktadan
hareketle gogilis agrisiyla bagvuran hastalarin acil servisten taburcu edilmeden daha dikkatli

olunmas1 gerektigi ve bu oranin diisiiriilmesi gerektigi kanisindayiz.

Mc Carthy ve arkadaglarmin yaptig1r ¢cok merkezli bir ¢alismada, 1050 hasta i¢inden
gozden kagirilan AKS vakalarmin % 70’inin erkek ve ortalama 60 yasinda oldugunu
bulmuslardir. (120) Ancak Pope ve arkadaslarinin 1855 hasta ile yaptig1 cok merkezli bir
calismada, 55 yasin altindaki kadin hastalarda AKS’un daha az siklikla goriilmesine yaninda
daha fazla gézden kacirildigini tespit etmislerdir. Kadinlarin gégiis agrisinin yaninda atipik
sikayetlerinin fazla olmasmin non-spesifik gogiis agrisi tanisi ile taburcu olmalarmda bir
etken olarak belirtmislerdir. (118) Mohamad ve arkadaslar1 anjiografi sonucuna gore kesin
KAH tanis1 alan 285 hastayr geriye doniik olarak incelemis ve bu hastalardan erkeklerin
%24,4°1; kadmlarin %30,9’unun atipik gogls agrist sikayeti ile acil servise bagvurdugu
bulunmustur. Hastalarin yaslar1 dikkate alindiginda en ¢ok 60 yas ve iizeri olduklar
saptanmistir. (121) Calismamizda tanisinin atlanildigi varsayilan AKS’lerin 4’1 erkek ve
hepsi 40 yasin lizerinde idi. Bu hastalarin sayilarinin azlig1 nedeniyle istatistiksel sonug¢larimi

degerlendirmeye almak uygun degildir.
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Acil serviste non-spesifik gogiis agrisi tanisi alan 2992 hastanmn bir aylik takibini
yapan bir caligmada, 85 hastada istenmeyen kardiyak olay saptanmistir. Bu ¢calismada; yasl,
diyabeti ve bilinen KAH olan hastalara kardiyak kokenli olmayan gogiis agrisi tanisinin
konulup taburcu edilmeden 6nce daha iyi diisiiniilmesi gerekliligi lizerinde durulmaktadir.
(122)

Calismamiza paralel olarak iskemik olmayan gogiis agris1 olup hastaneye yatan ve
istenmeyen kardiyak olay saptanan hastalarin incelendigi bir c¢aligmada hastalarin
ozgecmislerinde siklik sirasina gore hipertansiyon, diyabetes mellitus ve gecirilmis miyokard
enfarktiisii oldugu bildirilmistir. (123) Miller ve arkadaslarinin yaptigi ¢ok merkezli bir
calismada da, istenmeyen kardiyak olay saptanan hastalar arasinda en sik konjestif kalp
yetmezligi tanis1 alan hastalar mevcuttu.(122) Bu bulgularla uyumlu sekilde ¢calismamizda
AKS saptanan hastalarin %66,7’sinde bilinen KAH, %16,7’sinde diyabet, %33,3’iinde KKY,
%350 hiperlipidemi, %50’sinde hipertansiyon vardi. Buna gore non-kardiyak gogiis agrisi
tanist koyarken eslik eden hastaliklarin (6zellikle KKY, HT, KAH) mutlaka sorgulanmig
olmasi gerekliligi goriilmektedir.

AKS saptadigimiz 1 hastanm sigara icme Oykiisii vardi. Oysa literatiire gore AKS ile
sigara i¢imi arasinda ciddi baglant1 kuruldugu bilinmektedir. (124) Sigara igen AKS’lu hasta
sayisinin az olmasi yoremizde Maras otu olarak adlandirilan maddenin kullaniminin yaygin
olmasina baglandu.

Iskemik gogiis agrisinin en ¢ok sikistirici, ezici, baski, yanma tarzinda tariflendigi ve 20
dakikadan uzun siireli, yeni baslangich oldugu bilinmektedir.(125) Taburculuk sonrasi hayati
tehdit eden tan1 alan hastalarin ¢cogu sikistiric: tarzda gogiis agrisi tariflemistir. Ayni sekilde
AKS tanist alanlarda da sikistirici tipte gogiis agrist ilk swadaydi. Bu grupta agriin
baslangicinin 8 saatten Once oldugunu tespit ettik. GOglis agrisinin  karakterinin
sorgulanmasiin altta yatan patolojiyi ayirt etmede etkili oldugunu bilmekteyiz. Ancak kimi
zaman hastadan alinan 6ykiiniin tam olmamasi, agr1 hissinin hastadan hastaya degismesi ve es
zamanlt birden ¢ok semptomun varlig1 hekimi yaniltabilmektedir. 12 saatten kisa siire 6nce
baslamig gdgiis agrilarmna tan1 koymak 6nemli bir sorundur. Bunun nedenleri; biyokimyasal
belirteclerin heniiz ylikselmemis olma ihtimali ve AMI’a bagli 6liimlerin ¢ogunlugunun ilk 12
saat icinde meydana gelmesidir. Ayrica aspirin ve fibrinolitik ajanlarin en etkili donem yine
bu donemdir. (126-128) Bu noktadan hareketle hastanin agrisinin yeni baslamis ve sikistiric
tarzda ve 8 saatten Once baslamis olmasinin hekimin dikkatini hayati tehlikesi olabilecek

durumlara ¢gekmesini 6nermekteyiz.
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Retrospektif yapilmis bir ¢alismada tanist atlanmis AKS olgularmin % 53’iinde
normal EKG oldugu bildirilmistir. (118) EKG akut koroner sendromlarin tanisinda ¢ok
degerli bir parametredir. Ancak EKG’nin normal olmasinin AKS’u dislamadigi ve AKS
oldugu halde %20 hastada acil serviste ilk ¢ekilen EKG normal oldugu unutulmamalidir.
(46,47). Calismamizda hayat1 tehdit eden tani alanlarin ¢cogunun EKG’si normal siniis
ritminde ve kardiyak belirtecleri normal degerlerdeydi. Bu bilgiler 1s18inda; ilk gelisi
esnasinda troponin seviyesi ve EKG’si normal olan hastalarm 10-12 saat gézlemlenmesi, seri
EKG takibinin yapilmasi ve ikinci kardiyak troponin degerinin bakilmasmin gerekli oldugunu
diistiniiyoruz. Bu silirenin sonunda normal kardiyak belirte¢ diizeyi ve EKG’ye sahip olan
hastalar giivenle taburcu edilebilir.

Pulmoner embolinin siklikla atlanan bir tan1 oldugu bilinmektedir.(79) Semptomlarin
spesifik olmamasi ve tarama testlerinin kesin tani koyduruculugunun olmamasi buna sebep
gosterilebilir. Kukla ve arkadaslar1 bir calismada PTE olgularinin {igte birinde AKS benzeri
gogiis agrisi, yikselmis troponin seviyeleri ve EKG degisikliklerinin  oldugunu
saptamislardir.(129) Elli yasin altinda pulmoner emboli kadm hastalarda daha sik goriiliirken,
elli yasin iizerinde her iki cinsiyette goriilme siklig1 esitlendigi bilinmektedir.(130) Ulkemizde
yapilmig bir ¢alismada yanlis tam1 almis pulmoner embolili vakalarin %11 oraninda non-
spesifik gogiis agrisi tanisiyla taburcu edildigi bildirilmistir. Ayn1 ¢calismada %72 oraninda ilk
hafta i¢cinde pulmoner emboli tanist konuldugu tespit edilmis.(131) Aymi sekilde
calismamizda da sonradan pulmoner emboli tanisi alan 3 hasta vardi ve hepsi takip eden bir
hafta i¢inde tan1 almislardi. Bu hastalar elli yas {izeri birer kadin ve erkek hasta, elli yas alt1

bir erkek hasta idi.

Tansiyon pndmoraksta taninin klinik bulgularla konulmasi gerektigi, goriintiileme bile
beklenmeden ivedilikle tedavi yontemlerine gecilmesi gerektigi aksi halde mortal seyredecegi
vurgulanmaktadir. (132) Klasik bulgular1 olmadigindan dolay1 ¢ok sayida atlanmis veya tanisi
gec konulmus ve mortal seyreden olgu bildirilmistir.(133) Calismamizda gogiis agrisi
sikayetiyle acil servise bagvurusundan bir ay sonra tansiyon pndmotoraks tanisi alan 1
hastamiz vardi. Bu nedenle hastamizin bir ay sonra aldig1 yeni tanisinin ilk bagvurudaki gogiis

agrisindan iligkisiz oldugunu diisiinmekteyiz.

Bilgisayarli tomografi (BT) teknolojisindeki son gelismeler sayesinde yeni jenerasyon
cok kesitli BT cihazlar1 ile vaskiiler patolojilerin tanisi konulabilmektedir. G6gilis agrili

hastalarda tek bir BT tarama ile ayn1 anda koroner arterler, pulmoner arterler ve torasik aortun
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kontrast madde ile dolu halde goriintilenmesi ‘lg¢lii diglama’ protokolii olarak
tanimlanmigstir.(134) Bu protokol ile gogilis agrisinin hayati tehdit eden nedenlerinden bu ii¢
sisteme ait olanlar dislanabilmektedir. Ayn1 zamanda ilgili pencere ayarlarinin yapilmasiyla
da goriintiileme alanina giren diger yapilara ait patolojiler de incelenebilir. (135) Uglii dislama
protokolii kullanilarak hastanemizde BT cekiminin hizli ve kolay olabilmesi sayesinde 6n
tanilarda bu Gliimciil hastaliklar bulunan hastalara hizlica BT anjiyografi ¢ekilmis olmasinin

da atlanmis tan1 oranlarini diisiirmede etkili oldugunu diisiinmekteyiz.

Gogiis agrist olan hastalarin birden ¢ok kez aymi sikayetle hastaneye basvurdugunu
belirten bir c¢alismada hastalarin problemlerinin  ¢oziilmedigi ve bu konuda endise
duyduklarindan 6tiirii tekrardan acil servise basvurduklar1 belirtilmistir.(98) Benzer sekilde
hastaneye tekrar bagvuru oraninmi kalp yetmezligi bulgular1 olan hastalarda yiiksek bulan bir
calismada, bu oranin azaltilmasi i¢in hastalara, hastaliklarinin seyri ve prognozu hakkinda
ciddi egitim verilmesi gerektiginin iizerinde durulmustur.(136) Calismamizda tekrar acil
servise bagvuranlarin en biliyik kismmin yine non-spesifik gogiis agrist olarak
degerlendirildigi goriildi. Bu noktada hastalarm yeterince bilgilendirilmedigi, uygun
yonlendirilmenin yapilmadigi ve hasta iligkili faktorler s6z konusu olmaktadir. Hastanin sebat
eden sikayeti nedeniyle gerekli boliimlere yonlendirilmesi konusunda daha kapsamli bir
aciklama yapilmasi gerekliligi vardir. Bununla birlikte hastalara kendi sagliklarinin yonetimi

konusunda hekimlerle isbirligi yapma aliskanlig1 kazandirilmalidir.

Kardiyak olmayan gogiis agrili hastalar1 inceleyen ¢ogu ¢alismada en 6nemli neden
olarak %60’a varan oranlarda gastrodzofageal refliiniin geldigi kaydedilmistir. (137,138)
Fox ve arkadaslarinin yaptig1 calismada kardiyak olmayan gogiis agrisinin gastrointestinal
sistem hastaliklar1 disinda kalan nedenleri kas-iskelet sistemi (%10-20), psikojenik (%20-60)
ve pulmoner nedenler olarak sayilmistir. (139) Benzer bir ¢alismada gogiis agrilariin
%20’lere varan oranlarda kas-iskelet sistemi kaynakli (6zellikle servikal disk hernisi,
interkostal noralji vb.) olabilecegi One siiriilmiistiir. (125) Calismamizda hayat1 tehdit edici
olmayan tani alan hastalar incelendiginde ise gastrointestinal sistem sikayetlerinin basta
geldigi ve bunu kas iskelet sistemi rahatsizliklar1 ile psikolojik problemlerin takip ettigi

goriildil.

Kardiyak olmayan go6giis agris1 iizerine yazilmis bir giincellemede hastalarin yiiksek
oranda eslik eden psikiatrik hastaliklarinin olduguna dikkat ¢ekilmistir. Buna gore hastalarin

%17-43’linde altta yatan psikiatrik hastalik oldugu; bunlar i¢inde panik bozukluk, major
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depresyon ve anksiyete bozuklugunu saymislardir.(28) Sonmez ve arkadaslariin hazirladigi
non-spesifik gogiis agrili hastalarda anksiyete bozuklugunun incelendigi derlemede anksiyete
bozuklugu tanist olan gogiis agrili hastalarm son 6 ay i¢inde aymi sikayetle acil servise
basvuru oranmin %78,3 oldugu ve buradan hareketle hastalarin 6nceki basvurularinda dogru
yonlendirilmedigi sonucuna ulasmislardir. (30) Calismamizda psikiatrik tanilar alt basliklarina
ayrilmadi ancak toplam olarak diger calismalara uygun oranda tami konuldugu sonucuna
ulasild.

Hasta yogunlugunun giin gectikce arttig1 acil servisler, gogiis agrisi sikayetiyle
basvuran bir ¢ok hastaya hizmet vermektedir. Bu hastalarda AKS tanisin1 belirlemek kadar
onemli bir diger nokta da, hangi hastalarin yatirilmasi gerektigi, hangilerinin ise giivenle
taburcu edilebilecegi kararidir. Uygunsuz hasta taburculuklari; hastada mortalite ve
morbiditeye neden olmasi yaninda, hekim i¢in de hukuki agidan istenmeyen sonuglara neden
olabilir. Ayrica hastanin miikerrer basvurular1 sonucu zamansal ve ekonomik kayiplar
olusabilir. Bu nedenle gdgiis agrili hastalarda ayirict tanmnin yapilmasi: ve oncelikle hayati
tehdit eden durumlarin saptanmasi ilk amag¢ olmalidir. Daha sonraki asamada, olas1 gézden
kacan hastaliklar1 aciga ¢ikartmakla, tekrarlayan basvurulari azaltmak, hastanin hayat

kalitesini arttirmak, beklenmedik kotii sonuglar1 ve maliyeti azaltmak miimkiin olabilir.
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6. SONUCLAR VE ONERILER

. Taburcu edilen 234 hastanin 166’smin tekrar gdogilis agris1 sikayetiyle bir saglk
kurumuna bagvurdugu goriildii. Bunlardan 78’1 tekrar acil servisten taburcu edilirken;
6’sina AKS, 3’line pulmoner emboli, 1’ine tansiyon pndomotoraks tanisiyla hayati
tehdit eden tan1 konuldu. 3 hasta ise exitus oldu.

. Exitus olan hastalari 2’sinin altta yatan maligniteleri nedeniyle uzun siiredir yogun
bakim {initesinde yatmakta iken exitus olduklar1 tespit edildi. AKS nedeniyle exitus
olan bir hastanin ise taburculuktan 2 hafta sonra acil servise arrest halde getirildigi ve
miidahalelere ragmen kurtarilamadig: bilgisine ulasildi.

. Hayat1 tehdit eden gogiis agrilar1 nedenleri genel olarak ileri yas ve erkek cinsiyette
daha fazla goriilmektedir.

. Literatiir incelendiginde hayati tehdit eden gogiis agrilar1 risk faktorlerinde HT, KKY
ve KAH o6nemli bir yer tuttugu goriilmesine ragmen bu ¢alismada gruplar aras1t DM
acisindan istatiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

. Hayat1 tehdit eden tani1 alan ve almayan hastalar arasinda gogiis agrisi karakteri ve
siiresi agisindan anlamli fark bulunmadi.

. Hayat1 tehdit eden tan1 alan hastalarda EKG’de tanisal olmayan degisikliklerin varligi
diger hastalara gore anlamli derecede yiliksekti. Bunun yaninda hayati tehdit eden tani
almayan hastalarin EKG’lerin degerlendirilmesinde normal siniis ritminin goriilmesi
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek bulundu.

. Kardiyak biyobelirtecler agisindan iki grup arasinda anlamli fark bulunmadi.

Elde ettigimiz bulgulara gore; hayat1 tehdit eden gogiis agrilari ile tehdit etmeyen
g0giis agrilarmin ayirici tanisinda hastalarin yas, eslik eden hastaliklar1 ve EKG’leri
yol gosterici olabilir.

. Bunun yaninda gogiis agristyla acil servise basvuran hastalarda hayati tehdit eden
tanilar dislandiktan sonra giivenle taburcu edilebilirler. Ancak hastalar taburcu
edilirken hastaliklar1 hakkinda kapsamli bilgilendirme yapilmali ve uygun béliimlere

yonlendirilmelidir.
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Ek-1 Calisma Formu

Barkod:

Agrinin baslangig
zamani:

Agrinin karakteri
Gogls agrisi

Varsa eslik eden
semptomlar:

Bilinen KAH hastalig

Bilinen diger
hastalik(lar):

Sigara
kullanimi:

EKG:
Kardiyak enzim:

TIMI risk skoru:

PAAC grafisi cekildi mi:

Sonug:

8.EKLER

ACIL SERVISE GOGUS AGRISI SIKAYETIYLE
BASVURAN HASTALARDA 90 GUNLUK PROGNOZ

<2saat

Sikistiric

Tipik

Var

Var

NSR

Alinmamis

>65y

2-8 saat

Bastirici

Atipik

Yok

Yok
iskemi ile uyumlu

Yiksek

>2 risk faktori(aile 6ykiisi,HT,DM,sigara)

Anjioda >%50 darlik

ST'de gegcici elevasyon/0,5mm depresyon
Son 24 sa de 2 ve daha fazla anjinal semptom
Son 7 giin igcinde ASA kullanimi

Serum kardiyak belirteglerinde yiikselme

evet
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Tarih:
irtibat no:
8-24 saat
Batici
hayir

>24saat

Diger

Diger

Negatif
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