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1. GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) diinyada 6liim nedenleri arasinda birinci
sirada yer almaktadir. KVH nedenli 6liimler diger tiim nedenlere oranla her yil artis

gostermektedir (1).

2016 yilinda diinyada KVH nedenli tahmini 6liim sayist 17,9 milyon ve tiim
nedenler arasinda %31 oraninda goriildiigii tahmin edilmistir. Bu 6liimlerin %85’ inin

ise kalp krizi ve inmeye bagli gerceklestigi bilinmektedir (1).

KVH nedenleri arasinda sigara triinleri kullanimi, sagliksiz diyet, obezite,
sedanter yasam, yogun alkol tiiketimi gibi dnlenebilir risk faktorleri yer almaktadir.
Bununla beraber erken tespit ve tedavi edildiginde yasam slresini arttiran

hipertansiyon, diyabet, hiperlipidemi gibi hastaliklar KVH gelisiminde 6nemlidir (1).

Ulkemizde 2017 yilinda tiim 6liimlerin %39,7’si (165.323 kisi) KVH
nedeniyle gelismistir. Bu kisilerin %62,6’s1 kalp krizi ve inmeye bagli hayatini
kaybetmistir (2).

Sosyal Giivenlik Kurumu (SGK)’nun 2015 yilinda yayimladig: bir makalede
ulkemizde 2009-2013 yillar1 arasinda 402.141 hastaya koroner revaskilarizasyon
yapildig1 belirtilmektedir (3). S0z konusu sayilar ve her yil giderek artan koroner
girisimlerin orani, maliyet artis1 ve hastanede yatis siiresi artmasi a¢iindan énemlidir
(2).

Akut miyokard infarktiisi (AMI), yiksek 6lim oranlarina sahiptir. Ancak
erken tan: ve tedavi ile prognozun yiksek oranda diizelmesi saglanabilmektedir. Bu
nedenle AMI ve akut koroner sendrom (AKS) acil serviste erken taninmasi 6nemlidir.
Ancak acil servislerdeki engel sadece AKS agisindan yiiksek riskli hastalar1 saptamak
degildir. Diisiik riskli, acil olmayan hastalarin da erken tespiti acil servis yonetimi ve
acil servislerdeki yogunlugu azaltmak igin 6nem kazanmaktadir. Bu hastalar hizli bir
sekilde az tetkik ve uygun tedavi yapilarak taburcu edilmelidirler. Bu hastalarin AKS
kabul edilerek takip edilmeleri gereksiz yapilan tetkik ve tedavilerin yaninda acil
servisteki yogunlukta artis1 da beraberinde getirmektedir. Bu da saglik maliyetlerinde

artisa sebep olurken, acil servis ve hastanelerde kalabaligin artisina neden olmaktadir

(4).



Gogils agrisinin acil serviste degerlendirilmesi ve AKS gibi hayati tehdit eden
durumlarin erken tespiti klinisyenler agisindan olduk¢a zordur. Bu nedenle
klinisyenler genel olarak kabul gérmiis yardimci degerlendirme metodlar1 kullanirlar
(4,5). Cikan son kilavuzlarda da goglis agrisi degerlendirilirken risk skorlama
sistemleri kullanilmasi gerektigi vurgulanmaktadir. (6) "Thrombolysis In Miyocardial
Infarction™ (TIMI) ve "Global Registry of Acute Coronary Events" (GRACE) gibi risk
skorlar1 6zellikle prognozu belirlemek i¢in AKS'de kullanilsa da bu skorlar AKS tanisi
almamis diistik riskli hastalar i¢in dizayn edilmemislerdir (7,8). Bu nedenle bu
skorlarin acil serviste kullanimi kisithdir (6). "North American Chest Pain Rule"
(NACPR - Kuzey Amerika Gogiis Agrist Kurallar1) (8), HEART (Oykii, EKG, Yas,
Risk Faktorleri, Troponin) ve sonrasinda gelistirilen HEARTS 3 skorlama sistemleri
son zamanlarda ortaya konmus, acil servisten gégiis agrili hastalarin, efor testi, ileri
kardiyak testler ve kardiyak goriintiillemeye gerek duyulmadan erken taburcu olmasini
saglamak i¢in gelistirilmistir (9). Ancak, bu skorlama sistemlerine ek olarak hastalarin
daha hizli bir sekilde ayirt edilebilmesinde saglik hizmetlerinde veriye erisimi
hizlandiran, veri paylasimi ve siireclerin yonetimini saglayan sistemlerin kullanimi

yayginlagmustir.

Periferal perfiizyon indeksi (PI) periferik dokudaki pulsatil kan akiminin
nonpulsatil ya da duragan donemdeki kan akimina oranlanmasiyla hesaplanir ve bir
pulse oksimetre yardimi ile kolay siirekli ve noninvaziv olarak olciilebilir. Bugiine
kadar birgok kritik hasta grubunda kullanimmin klinik degerlendirmeye katki
sagladigimi belirten yayinlar mevcuttur. PVI ise her bir respiratuar siklusta Pl’da
goriilen dinamik degisiklikleri yansitmasi agisindan klinik bir Gneme sahiptir.
Respiratuar siklus boyunca saptanan en yiiksek PI degeri ile en diisiik PI degerinin
arasindaki farkin en yiiksek PI degerine boliinerek ¢ikan sonucun 100 ile ¢arpilmasi
sonucu saptanan bir yiizdelik deger olarak hesaplanmaktadir. Klinik kullanima heniiz
yeni girmis olmasina ragmen hastanin volim durumu, intratorasik basinci ve kalp

fonksiyonlarimi degerlendirmede klinisyenlere faydali olabilir.



Bu caligmanin amact; acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran hastalarda
etkinligi kanitlanmis olan HEART skoru ile PI ve PVI’y1 karsilagtirarak kardiyak

g0gus agrisi ile gelen hastalardaki 6nemini degerlendirmektir.

Bu amagla; 2019 yilinin 6 aylik doneminde acil servise gogiis agrisi ile
bagvuran her hastanin PI ve PVI degeri oOlgiilerek ve acil serviste takibi yapilan

hastalarin verileri toplanarak HEART skoru ile karsilagtirilmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Gogiis Agrisi

2.1.1. Gogiis Agrisina Genel Yaklasim

“Gogiis agris1” acil servis bagvurulari arasinda siklikla karsimiza ¢ikan 6nemli
bir saglik sorunudur. Acil servise gégiis agrisi ile bagvuran hastalarin tani ve yonetimi
kritik 6Gnemi olan bir durumdur (10). Acil serviste hekimler yasami tehdit eden gogiis
agrisi nedenlerini hemen tanima, diglama ve tedavisi lizerine odaklanmalidir. ABD’de
15 yas iizeri hastalarda acil servis basvuru sikayetleri arasinda ilk siradadir. Yilda 6,4
milyon hastanin bu sikayetle acil servislere bagvurdugu tahmin edilmektedir (11,12).
Ulkemizde sadece acil servis bagvurularmin degerlendirildigi bir istatistiksel veri
bulunmamasina ragmen benzer durumun gecerli oldugunu sdylemek miimkiindiir. Bu
hastalarin  biiyilk ¢ogunlugunda hayati tehdit edici herhangi bir durum
saptanmamaktadir. Ancak bu siregte hastalar acil servislerde veya gogiis agrisi takip
tinitelerinde gozlem altinda tutularak ciddi patolojilerin olup olmadiginin tespiti igin
birgok tetkik yaptirilmaktadir. Buna ragmen %?2-5 akut koroner sendrom vakasinin
acil servislerde tanisinin atlandigi, tespit edilemeyen kalp krizi vakalarinin ise acil
servisleri kapsayan malpraktis davalarinin %20-39‘unu olusturdugu goriilmektedir
(112).

Goglis agris1 terimi hasta tarafindan gogiis kafesinin 6n kismi, ksifoid ve
suprasternal gentik arasinda, ayn1 zamanda sag ve sol orta aksiller ¢izgiler arasinda
kalan boliimdeki rahatsizlik hissini anlatmak i¢in kullanilir (13). Gogiis kafesindeki
ciddi rahatsizliklar tipik olarak bu bolgelerde yakinmaya yol agtigindan, torakal
bolgede boyun arka kisminin sag ¢izgisinden lumbal bolgeye kadar olan agrilara daha
farkli yaklagilmalidir (13). Seyrek olarak ciddi, yasami tehdit eden intratorasik
hastalig1 bulunan hastalar agrilarin1 yukarida belirtilen 6n gdgiis bolgesinin disinda
belirtirler. Bazi hastalarin agrilar1 gogmen (migratuar) nitelikte olup, saglik kurumuna
gelinceye kadar yer degistirip, gogiis dis1 bir bolgede tanimlamaktadir. Bu nedenle
hastalar komsu bolgelerde yakinmalarin bildirdiklerinde o6nemli intratorasik

hastaliklarin da ayirici tani listesine alinmasi gerekir (13).



Agr1 terimi hos olmayan, rahatsiz edici, bir duygu olarak tanimlanir. Bununla
birlikte agrimin algilanmasi ve tanimlanmasi kisiden kisiye ¢ok degisir ve hastalar
agriy1 anlatirken baski, agirlik hissi, sanci veya rahatsizlik hissi kavramlarini da

kullanabilirler (14).

Hekim hastalarin algiladigi duyunun g¢esitli sekillerde tanimlanmasina
hazirlikli olmalidir. Ornegin yasl hastalar agri tipini ve lokalizasyonunu tam olarak
tarif edemeyebilir. Kadin hastalar daha atipik (igne batar tarzda, uyusma, karincalanma
vs.) agrilarla bagvurabilir. Diyabetik hastalarin da agrilar1 farkli 6zellik tasiyabilir

(15,16,17).

Ozetle akut gogiis agris tipik olarak 24 saatten dnce baslamis ve hastanin
hemen saglik kurumuna bagvurmasina neden olan 6n gogiis boliimiinde lokalize ve

hastaya sikinti, rahatsizlik veren bir duygu olarak ifade edilir (18).

2.1.2. Gogiis Agrisinin Patofizyolojisi

Agrn lifleri bir dokuda ya da organda olusan hasar sonucu agiga ¢ikan kimyasal
mediyatorler aracilig1 ile meydana gelen agriyr spinal korda tagiyan sinir lifleridir.
Agn lifleri ikiye ayrilir. Visseral veya somatik afferent agri liflerinin uyarilmasi
sonucunda iki farkli agri tipi olusur. Dermis ve pariyetal plevra spinal korda
kendilerine ait bolgelerden giris yapan ve dermatom paternleri seklinde dagilan
somatik agr lifleri ile uyarilir. Visseral agri lifleri ise kalp, kan damarlari, 6zefagus ve
visseral plevra gibi i¢ organlarda bulunur. Visseral agr lifleri ise spinal korda birden
cok diizeyde katilir ve pariyetal korteks alanlarinda somatik liflerle paylastiklar: kord
diizeylerine karsilik gelen bolgelerde temsil edilirler (13,18).

Somatik liflerle iletilen agr1 genellikle kolayca tanimlanir, agrinin yeri net
olarak gosterilir ve keskin bir agr1 olarak anlatilir. Visseral liflerle iletilen agr1 daha
zor tamimlanir ve simirlart net degildir. Bu nedenle visseral agrisi olanlar rahatsizlik
hissi, sanct gibi terimleri daha ¢ok kullanirlar. Visseral agr1 komsu somatik liflerle
farkli bir bolgeye yansidigindan dolay: hastalar siklikla agrinin kaynaklandigi yeri
yanlis tariflerler. Ornegin diyafram irritasyonu omuz agrisi olarak anlatilabilir ya da

kol agrisi aslinda miyokard iskemisinden neden olabilir (19).



Yas, cinsiyet, komorbidite, alkol, ilaglar ile ¢ok sayida fizyolojik, psikolojik ve

kiiltiirel faktorler agrinin algilanmasini ve tarif edilmesini degistirmektedir (20).

2.1.3. Gogiis Agrih Hastaya Acil Serviste Genel Yaklasim

Acil serviste gogiis agrisi olan hastaya yaklasim hem tanisal hem tedavi
acisindan cesitli zorluklart vardir (21). Acil mudahale gerektirmeyecek hastalar,
gorilinlis olarak kotli ve acil hastaliklart taklit eder bir tablo ile acil servise
basvurabildigi gibi akut koroner sendromlu bir hasta ise oldukcga iyi bir goriiniimde

acil servise bagvurabilmektedir (22).

Gogils agrist nedenlerinin bir kismi potansiyel olarak 6liimciil olabilecegi igin,
tiim gogis agrisi olan hastalar acil serviste uygun triaj onceligi ile degerlendirilmelidir.
(21). Kardiyak kokenli olmayan gogiis agrisi tanist olan hastalar disindaki tiim
hastalara, goglis agrisin1 ifade ettikten sonra, en kisa siirede 12 derivasyonlu
elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmelidir. EKG, ¢ekim tamamlandiktan hemen sonra
uygun bir acil hekimi tarafindan degerlendirilmelidir (23). Akut koroner sendrom
diisiiniilen ve on tami olarak AKS sebebi diisiiniilen hastalar direkt olarak tedavi
alanina alinmali ve monitorize edilmelidirler (22, 23). Nefes darlig1 olan, sok bulgulari
olan, vital bulgular1 stabil olmayan hastalar 6ncelikle tedavi edimeli, altta yatan

nedenin arastirilmasi sonra yapilmalidir (5,23).

Hasta stabilize edildikten sonra (ya da hasta stabilse) ilk degerlendirilecek
husus vital bulgularidir. Ardindan hasta oykii, 6zge¢mis ve fizik muayene ile
degerlendirilmeli ve ardindan uygun 6n tanilara yonelik tetkikler yapilmalidir. Bu
testler yapilirken goglis agrisinin 6liimciil olabilecek acil tam1 ve tedavi gereken
nedenleri unutulmamali ve 6ncelikle bu tanilar dislanmalidir. Hastanin stabil olmasi
bu tanilar ekarte ettirmez (22,23). Tan1 6ykii, fizik muayene ve EKG ile %80-%90
oraninda elde edilebilmektedir (22,24).

2.1.4. Tamsal Yaklasim ve Ayirict Tani

Sirasi ile 6ykii, fizik muayene ve tani testleri odaklanmis bir sekilde yapilarak

acil serviste Oncelikle mortal seyredebilecek hastaliklarin tanis1 konulmaya



calisilmalidir. Ancak bu tanilar dislandiktan sonra diger tanilara yonelik tetkik ve

tedaviler yapilmalidir (25).

Odaklanmis oykiide dncelikle agrinin 6zellikleri tanimlanmaya c¢alisilmalidir.
Iyi aliman odaklanmis hikaye hem tanida hem de risk siniflandirilmasinda énemli bir

belirleyici olacaktir (25).

Baski tarzinda, sikistirici olarak tarif edilen agri daha ¢ok kardiyak olay ile
iliskilendirilir. Ancak iskemik kardiyak kokenli agri; yanma, hazimsizlik, dolgunluk
hissi gibi degisik ve spesifik olmayan ozelliklere de sahip olabilmektedir. Klasik
olarak yirtilma hissi olarak tariflenen, dnden arkaya veya arkadan 6ne dogru yayilimi
olan agr1 aort diseksyonu ile iligkilendirilmektedir. Keskin, bicak saplanmasi tarzinda
tariflenen agrilar daha ¢ok akciger, plevra ve kas-iskelet sistem agrilari ile
iligkilendirilmislerdir. Yanma veya hazimsizlik hissi gastrointestinal agrilarla
iligkilendirilir. Ancak bu agr1 tiplerinin hig biri tek bir taniya 6zel degildir. Ayrica etnik
ozelliklere gore agr tarifi de degisebilmektedir (21,22,23).

Oykiide ayrica agrinin baslangic sekli, agr1 baslarken hastanin ne yaptii,
agrimin yayilimi, siiresi, hafifleten ya da arttiran faktorler ve beraberinde eslik eden
diger bulgular sorgulanmalidir. Tiim bu bilgiler beraber ve hastanin sahip oldugu risk
faktorleri ile birlestirilerek kullanilmalidir (26). Tek bir noktaya odaklanan ve iyi tarif
edilen agrilar daha ¢ok somatik kaynaklidir. Epigastrik veya retrosternal agrilar
kardiyak kokenli olabilecegi gibi gastrointestinal kaynakli da olabilir. Toraks duvarina
yakin, dis kadranlarda tarif edilen agrilar ise daha gok akciger kaynaklidir (23). Sirtta
iki skapula arasinda hissedilen ve 6ne dogru gogiise yayilan agri aort disseksyonu ile

iliskili olabilir (27).

Kollara, boyuna ve ¢eneye yayilan agr1 ise daha ¢ok kardiyak iskemi ile
iliskilidir (28). Kisa siireli (birkag saniye ya da bir iki dakika gibi) agrilarin iskemik
kardiyak kokenli olma riski diistiktiir (29). Efor ile artan ve dinlenme ile gecen agri
daha cok iskemik kalp hastaliklarinda goriiliirken, nefes alip verme ile artan agrilar
daha gok kas-iskelet sistemi ve akciger kokenli agrilarda gozlenir. Yemek ile iligkili
agrilar ise daha ¢ok gastrointestinal sistem agrilarini diisiindiiriir (23,28). Nadir gortlse
de go6giis agrisi ile beraber hemoptizi olmasi pulmoner emboliyi diistindiiriir (30).

Senkop, dispne gibi semptomlar daha cok pulmoner ve kardiyak kokeni destekler.



Bulanti, kusma gibi semptomlar ise gastrointestinal veya kardiyak kokenli olabilir
(23).

Anamnezde 6zgegmis bilgileri alinirken daha onceki kalp-akciger hastaliklari,
yapilmis ise kardiyak goriintiilleme ve risk analiz testleri ayrintili sorgulanmalidir.
Daha onceden gegirilmis spontan pndmotoraksi olan veya toraks tomografisinde
biilloz akciger hastaligt olan bir hastanin tekrar pnomotoraks gecirme olasilig
yuksektir (21,23,31). Gogiis agrisina sebep olabilecek hastaliklara ait risk faktorleri de

bu asamada sorgulanmalidir (23).

Hastanin ayrintili fizik muayenesi yapilmali ve sonrasinda dykii, fizik muayene

bir arada degerlendirilerek 6n tani olusturulmalidir (22).

Tablo 1. Gogiis Agrisinin Nedenleri ve Ayirict Tanisi (22)

Organ Sistemi | Kritik Tan1 Acil Tam Acil Olmayan Tam
Kalp-Damar |Akut Ml AKS Kararsiz Anjina Kalp Kapak Hst. Aort
Sistemi Aort Diseksiyonu | Koroner Spazm Stenozu Hipertrofik
KardiyakTamponad |Prinzmetal Anjina |KMP
Kokaine Bagl Mitral Kapak
Miyokardit- Prolapsusu
Perikardit
Solunum Pulmoner Emboli  |Pnémotoraks Pnémoni PI6rit TUmor
Sistemi Tansiyon Mediastinit Pnomomediastinum
Pndmotoraks
Gastrointest Ozofagus Riiptiri | Mallory-Weiss Ozofagus Spazmi
inal Sistem Kolesistit Pankreatit | Peptik Ulser Bilier
Kolik
Gastrodzofageal Reflii
Kas-Iskelet Kas Gerilmesi-spazmi1 Kaburga Kirig1
Sistemi Artrit Kostokondrit
Nonspesifik Gogiis Duvar1 Agrisi
NOrolojik Spinal K6k Basis1 Torasik Outlet Send.
Herpes Zoster Postherpetik Nevralji
Diger Hiperventilasyon
Psikolojik

2.1.4.1. Tanmisal Testler

Acil servise gogls agrisi ile bagvuran hastalara 12 derivasyonlu EKG ve
akciger grafisi testleri yapilir. 12 derivasyonlu EKG, hasta acil servise bagvurdugu

andan itibaren en gec 5-10 dakika iginde ¢ekilmelidir (32,33).



EKG'de iskemik bulgulari olan ya da eski oldugu bilinmeyen sol dal blogu, T
dalga inversiyonu gibi degisiklikleri olan hastalar hemen tedavi ve gozlem alanina
alinmalidir. EKG'nin erken ¢ekilmesi tedavinin, oOzellikle de iskemik Kkalp
hastaliklarinda tedavinin gecikmesini onler (23,32). EKG ayrica pulmoner emboli ya
da perikardit tanisinda da yardimer olmaktadir. Sag ventrikiil genigleme bulgulariin
olmasi, S1Q3T3 paterni olmasi pulmoner emboliyi diisiindiiriirken, diffiiz ST segment

elevasyonu ve PR segment ¢okmesi perikarditi diisiindiiren bulgulardir (23).

Akciger grafisi ¢ekilmesinin amaci ise 6zellikle akciger ve plevra kaynakl
patolojilerde taniya yardimci olmaktadir. Pnoémotoraks, ampiyem, pndémoni, plevral
efflizyon tanis1 akciger grafisi ile konulabilmektedir. Ayrica akciger grafisinde

geniglemis bir mediasten gorinima aort diseksiyonunu diisiindiirebilir (22).

Pulmoner emboli diisliniilen hastalarda D-Dimer taniy1 dislamak icin
bakilabilir. Diisiikk D-Dimer seviyeleri giivenli bir sekilde pulmoner emboli tanisini
dislamaktadir (34,35). Yuksek riskli hastalar ve D-Dimer diizeyi yiiksek c¢ikan
hastalarda ise bilgisayarli toraks tomografi-anjiografi ya da ventilasyon-perfiizyon

sintigrafisi gibi taniy1 kesinlestirecek ileri testler yapilmalidir (36).

Aort diseksiyonu diisiiniilen hastalara bilgisayarli tomografisi-anjiografi,
transozofageal ekokardiografi (TEE) veya manyetik rezonans (MR) gorlntileme
yapilmalidir. Goriintiileme yontemi hastanin durumuna ve eldeki imkanlara gore

secilmelidir (37).

Altmigdort ve Ustli dedektor sayisindaki bilgisayarli tomografi cihazlar ile
cekilen toraks tomografileri potansiyel oliimciil tim goglis agrist sebeplerini

diglayabilmektedir (38, 39).

Akut koroner sendrom diisiiniilen hastalarda serum kreatin kinaz-MB (CK-
MB) ve troponin diizeyleri bakilabilmektedir. Akciger kaynakli patolojiler i¢in kan

gaz1 6rneklemesi degerlendirilebilir (23).



2.2. Akut Koroner Sendromlar

2.2.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Akut koroner sendrom (AKS) sebep oldugu hastane islemleri, isgiicti kaybu,
morbidite ve mortalite nedeniyle giliniimiizde toplumlarin en Onemli saglik

sorunlarindan birini olusturmaktadir (40).

AKS terimi koroner arter hastaliginin ani olarak ortaya ¢ikan 3 farkli durumunu
kapsar ve miyokardin kan akiminin bozulmasi sonucu ortaya ¢ikan akut gégiis agrisi
veya miyokardiyal iskeminin diger semptomlar1 ve miyokard iskemisine bagh
elektrokardiyografik degisikliklerin de genellikle eslik ettigi klinik tablolan
tamimlamaktadir: ST elevasyonlu miyokard enfarktisi (STEMI), ST segment
elevasyonu olmayan miyokard enfarktist (NSTEMI) ve Anstabil (kararsiz) anjina
pektoris (USAP). NSTEMI ve USAP ikisi birlikte genellikle NSTEMI-AKS olarak
isimlendirilir. AKS’un patofizyolojisi siklikla riiptiire olmus aterosklerotik plaktir
(41). STEMI, NSTEMI-AKS’den EKG o6zellikleriyle (ST segment elevasyon varligi
veya yoklugu) ayirt edilir. NSTEMI-AKS ST segment depresyonu, spesifik olmayan
ST segment dalga anormallikleri, hatta normal bir EKG ile karsimiza g¢ikabilir (42).
2002 yilinda Avrupa Kalp Anketi ve GRACE kayitlarina (Euro Heart Survey and the
GRACE registry) gore yapilan iki ¢ok merkezli calismada AKS ile basvuran yaklagik
22000 hastada bu hastaliklarin rolatif riski belirlenmistir; STEMI % 30-33, NSTEMI
%25 ve USAP %38-42 (41,43). Bircok Avrupa iilkesinde STEMI insidans1 azalmasina
ragmen NSTEMI-AKS insidansi artmaktadir (44,45). Modern reperfiizyon tedaviler
ve gelistirilmis ikincil profilaksiler STEMI tanisiyla yatan hastalarda anlamli 6l¢iide
mortaliteyi azaltmasina ragmen, hastane dncesi gelisen siklikla iskeminin baglattig
oliimciil aritmiler nedeniyle hastalarin yaklasik tigte ikisinin 6lmesi gergekte 28 glinlik
mortaliteyi degistirmemistir (46). Bu nedenle iskemik bir ataktan sag kalimin
arttirilmasinin en iyi yolu semptomlar bagladiktan sonra acil saglik hizmetlerine

bagvuru siiresinin azaltilmasi ve hastane disinda hedeflenen tedavinin baslatilmasidir

(42).

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinya ¢apindaki oliimlerin %30’unu ve dinya
capindaki hastaliklarin %10’ unu olusturan diinya ¢apinda bir halk saglig1 sorunudur

(47). 2005 yilinda diinya ¢apinda 58 milyon oliimiin 17 milyonu kardiyovaskiiler
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hastaliklara baglanmakta ve bunun 7,6 milyonu koroner kalp hastalilarina bagh
Olumlerdir (48). Kardiyovaskiiler hastaliklar Avrupa’da 75 yas alti oliimlerin
kadinlarda %45’inden, erkeklerde %38’inden sorumludur (49). ICD 10 ana tani
kodlarina gére Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun yaptig1 bir arastirmada dolasim sistemi
hastaliklar1 %39,9 ile (erkeklerde %36,2, kadinlarda %44,4) 6liim nedenleri arasinda
biiyiik farkla en st siradadir (50). 2007-2008 TEKHARF c¢alismasi tarama verileri
koroner arter hastaliginin (KAH) tilkemizde 1990°dan beri yilda %6,4 hizinda arttigin
gostermektedir. 50 yas iistii grupta KAH prevalansi 1990 yilina kiyasla %80 oraninda
artmistir (51). Diinya Saghk Orgiitii (DSO) eldeki verilere gére KAH’ye bagh
Olimlerin Oniimiizdeki 20 yilda kadinlarda %120, erkeklerde %137 artacagini
ongormektedir (52).

Ulkemizde AKS’ye ait oldukga smirli veri mevcuttur. 2000°li yillarin basinda
yapilan 52 merkezde 3358 MI hastasini kapsayan TUMAR verilerine gore Tiirkiye’de
MI tanisiyla yilda toplam 220.000 yatis yapilmaktadir. Bunlarin 100.000’i STEMI
hastasidir. Hastane i¢i mortalite tim M1I’ler i¢in %14, STEMI’de %11°dir (53).

TEKHARF 2012 verilerinden yapilan hesaplamaya gore iilkemizde yilda
yaklasik 420.000 koroner olay meydana gelmekte, bunlarin 120.000°1 KAH’yi bilinen
hastalarda akut olaymn tekrari, 180.000’i yeni AKS, 120.000’i sessiz olay ve yeni
kronik KAH seklindedir. AKS’ye bagh olarak gelisen yaklasik 95.000 6liim, yillik
%32 mortaliteye karsilik gelmektedir ki bu oran Avrupa oranlarindan yiiksektir (51).

Reperfiizyon gibi hizli tedavi stratejileri icin, STEMI’de oldugu gibi iki ardisik
derivasyonda ST elevasyonu gelisen, iskemik semptomlar ya da gdgiis rahatsizligi
olan hastalarda MI’nin belirlenmesi genel uygulamadir. Aksine bagvuruda ST
elevasyonu olmayan hastalar NSTEMI geciriyor gibi degerlendirilmelidir. Birgok MI
hastasinda Q dalgas1 gelisir. Biomarker degerleri artmayan hastalar anstabil anjina
olarak teshis edilebilir. Bu kategorilere ek olarak, farkli tedavi stratejileri ile birlikte;
patolojik, klinik ve prognostik farklara dayanarak MI ¢ok ¢esitli olarak
siiflandirilabilir (41).

AKS’lerin kisa ve uzun dénem mortalite ve morbiditeleri yiiksektir. Tk Ml
sonrasi ilk bir yilda kadinlarda %23, erkeklede %18 olan mortalite, bes yilda
kadinlarda %43, erkeklerde %33’¢ ¢ikmaktadir (54). ABD’de acil servise gogiis agrisi
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nedeniyle bagvuru yillik yaklasik altt milyon ve acil servise bagvuru nedenlerinde
ikinci sirada yer almaktadir (55). Baska bir ¢alismaya gore AKS bulgulariyla acil
servise bagvuran hastalarin %1,9-4’i de yanlis tan1 nedeniyle taburcu edilmistir (56).
40 yas i¢in, hayat boyu KAH gelisme riski erkeklerde %49 iken bayanlarda %32’dir.
70 yas i¢in hayat boyu KAH gelisme riski erkeklerde %35 iken bayanlarda %24 tiir.
Tiim kardiyak olaylarin insidansi yasla orantili olarak artmakta, bayanlarda erkeklere
gore bu insidans 10 yas geriden gelmektedir. AMI ve ani kardiyak 6lim gibi ciddi
kardiyak durumlarin insidansi bayanlarda erkeklere gore 20 yil geriden gelmekte,
cinsiyetler arasindaki bu insidans yasla birlikte azalmaktadir (57). Menapoz 6ncesinde
bayanlarda ciddi kardiyak olaylarin goriilmesi olduk¢a nadirdir. Menapoz sonrasi

kardiyak olaylarin goriilme insidansi ve ciddiyeti aniden artar (58).

2.2.2. Tam ve Smiflandirma

AKS terimi miyokard iskemisi oldugu diigiiniilen hastalari tanimlamakta

kullanilir. AKS’nin {ig tipi vardir; STEMI, NSTEMI ve USAP (40).

AKS Belirti ve bulgulariolan
hastalar

12 lead EKG

ST Elevasyonu Diger EKG degisiklikleri

2 ve daha fazla ardisik ekstremite leadinde 2 0.1 mv hatta Normal EKG
ve/veya

2 ve daha fazla ardisik gégiis leadinde2 0.2 mv
veya NSTEMI = UAP =

Yeni LBBB C troponin pozitif ise C troponin negatifise

Non-STEMIAKS
Yiiksek Risk
Dinamik EKG degisiklikleri
* ST-depresyonu
Hemodinamik/ritmikinstabilite
Diabetes mellitus
* Yiiksek riskli skor (TIMI, GRACE)

Sekil 1. Akut Koroner Sendromlarin Tan1 ve Siniflandirilmasi (43).
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Tan1 ve tedaviyi yonlendirmek amaciyla yapilmasi gereken ilk islem, acil
serviste 12 derivasyonlu EKG cekilerek yorumlanmasi ve kardiyak biyobelirteglerin
calistlmasidir. Ilerleyen takipte kontrol EKG ve kardiyak biyobelirteglerdeki
degisimler degerlendirilerek AKS simiflandirmasina gidilip hizli bir sekilde hastanin

tedavisi diizenlenmelidir.

AKS’de ortak patofizyoloji; riiptiir olmus veya asinmis aterosklerotik plak
olusumudur. AKS genel olarak iki gruba ayrilir. ST elevasyonlu miyokard infarktiisii
(STEMI) ve ST elevasyonsuz miyokard infarktisi (NSTEMI) ile anstabil anjina
pektoris (USAP) NSTEMI-AKS olarak birlestirilip beraber degerlendirilir (40,59,60).

NSTEMI'de EKG ozelliklerinde ST elevasyonun olmamasi ile beraber
kardiyak belirteclerinde (troponin T veya I) yiikselmesi NSTEMI‘ye isaret eden
miyokardiyal hiicre nekrozunun en spesifik belirteci olarak yorumlanmaktadir. Son

yillarda hs C troponin daha yiiksek duyarliliga sahip oldugundan tercih edilmektedir
(42).

ST elevasyonu J noktasindan 6l¢ilir ve hastada sol ventrikil hipertrofisi veya
sol dal blogu (LBBB) yoklugunda voltaj kriterlerini karsiliyorsa STEMI tanis1 konur.
Birbirini takip eden en az iki ekstremite derivasyonunda >0.1 mV veya birbirini takip
eden en az iki prekordiyal derivasyonda >0.2 mV ST elevasyonu olmasi STEMI
gostergesidir. V1-V3 boyunca >0.05 mV ST ¢okmesi, kalbin inferobazal bolgesinde
STEMIyi gosterir. V7-V9 posterior derivasyonlarinda ST elevasyonu goriilmesi bunu
dogrular. Semptom baslangicinin ilk 6 saatinde basvuran hastalarda, ilk kardiyak

troponin negatif ise hs-cTn 2-3 saat arasinda ve 6 saate kadar tekrar l¢iilmelidir.

AKS tanisini diglamak icin, 0 ve 2. saatte 6l¢iilen yiiksek duyarlilikli kardiyak
troponin (hs-cTn) negatif olmasi ile beraber risk siniflamasinin da diisiik olmas1 (TIMI
skoru 0 veya 1) ile AKS dislanabilir. Ayrica 0 ve 3-6 saatte bakilan cTnl veya
cTnT’nin her ikisininde negatif olmasinin yani sira risk siniflamast da ¢ok diisiikse
(Vancouver skoru 0 puan veya Kuzey Amerika CP skoru 0 puan ve <50 yas) AKS
dislanabilir (42).
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2.2.3. Akut Koroner Sendrom Tipleri

2.2.3.1. ST Segment Elevasyonu Olan Miyokard Infarktiisii

ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii olan hastalarda da aymi
patogenez olusmakta, aterosklerotik plak riiptiiriine bagli iskemi ve nekroz
olugmaktadir. Ancak tedavi edilmezler ise STEMI hastalarinin neredeyse tamaminda
transmural nekroz gelismektedir. Uygun reperfiizyon tedavi segenekleri
uygulandiginda bu hastalarin %25-30 kadarinda nekroz alan1 subendokardiyal bolgede
siirlanmakta ve Q dalgasi gelismemektedir. Bu durum eskiden NSTEMI ve STEMI
icin ayirdedici olarak kulanilan Q dalgali MI - Q dalgasiz MI gelisimini de
aciklamaktadir. NSTEMI hastalarinin bir kisminda da Q dalgasi gelistigi i¢in artik bu

simiflamadan uzaklasilmistir (61).

12 derivasyonlu EKG’de ardisik iki derivasyonda (V2 ve V3 harig) 0,1mV
yiikseklik olmas1 STEMI kabul edilmektedir. V2 ve V3 derivasyonlarinda 40 yasindan
geng erkeklerde 0,25 mV, 40 yasin iistiindeki erkeklerde 0,20 mV ve kadinlarda 0,15
mV elevasyon olmasi STEMI olarak kabul edilmektedir. Bunlarin disinda yeni veya
eski oldugu bilinmeyen LBBB de STEMI esdegeri kabul edilmektedir (41).

STEMI'de temel tedavi invaziv girisimlerdir. Anjioplastik girisim ve
trombolitik tedaviye ulagim zamani 6nemlidir. Son ¢ikan kilavuzlarda bu invaziv
stratejilere ulasimin hizli olmasim saglamak amaci ile diizenlemeler yapilmistir.
STEMI hastasinin erken donemde anjiografik girisime ulagsmasi halinde mortalite ve

morbidite oranlarinda ciddi iyilesme meydana gelmektedir (62).

2.2.3.2. Stabil/Kararh Anjina Pektoris

Eforla gelir ve genellikle gogiiste baski veya sikisma hissi olarak gelisir. Agri
stk olarak gogsiin iist kisminda hissedilir ancak bazen sternum orta-alt kesim ve sol
tarafta da hissedilebilir. Cogunlukla dinlenmekle ortadan kaybolur. Ortalama 5-10
dakika stirer. Kollara, boyuna ve g¢eneye yayilabilir. Bilege ve parmaklara kadar
yayilabilir. Bazen de sadece kolda hissedilir (63). Stabil Angina Pektoris kalp kokenli
agrilar i¢inde en sik goriilen formdur. Genellikle eforun siddetiyle orantilidir. Sicak ve

soguk hava, agir yemek ve duygusal dalgalanmalar agriy1 provoke edebilir.
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2.2.3.3. Anstabil/Karasiz Anjina Pektoris

Kararli AP, tipik olarak egzersiz veya emosyonel stres ile tetiklenen, 5-10 dk
dinlenmeyle veya nitrogliserin ile rahatlayan, derin, zayif yerlesimli g6giis ya da kol
agrist olarak tarif edilir. Kararsiz AP kompleks bir tanidir. Uzun yillar AKS’nin
merkezinde yer alan kararsiz AP, kronik kararli AP ve akut miyokard enfarktiisii
arasinda ara “sendrom” olarak kabul edilmistir (64). Bu ylizyilin baslarinda iskemik
kalp hastaliginin 2 ana basligi olan akut MI ve kronik kararli angina klinik ve patolojik
olarak yeterli seviyede tanimlanmistir. Bu iki durumun ortasindaki siddette olan
sendromu tanimlamak uzun yillar almistir. Son yillarda patofizyolojisinin iyi bir
sekilde anlagilmasiyla bu hastaliga yaklasimda ilerlemeler kaydedilmistir. Klinik ve
anjiyoskopik gozlemler sonucunda; aterosklerotik plak yirtilmasi veya erozyonu,
degisik derecelerde eklenen tromboz ve distal embolizasyondan olusan patofizyolojik
mekanizmalarin sonucu olan kararsiz angina ve miyokard enfarktiistiniin farkli klinik
tablolar oldugu aciga ¢ikmistir (65). 1923 yilinda Wearn ve ark. otopsi yapilan ve
otopside MI tanis1 alan 19 hastanin defalarca AP atagi gecirdigini ve bunlarin arasinda
uyart semptomlar1 oldugunu belirlemistir (66). 1937 yilinda Sampson, Eliaser ve Feil,
siddet ve miyokard enfarktiisiine ilerleyen uzamis anginal agriy1 igeren ayri bir
sendrom tanimlamislardir (67). Bu sendromu “akut MI olmak {izere olan agr”,
“preenfarkt angina”, “kressendo angina”, “status anjinosus”, “akselere angina”, “akut
koroner yetmezlik”, “intermediate koroner sendrom” olarak tanimlamislardir (68,69
,70,71). Giintimiizde en sik kullanilan terim olan “kararsiz AP” 1971 yilinda Fowler
ve Conti tarafindan tanimlanmistir (72). Klinik olarak, asagidaki 3 kriterden en az bir
tanesinin mevcut olmast durumunda hasta kararsiz AP olarak kabul edilmistir; 1)
Istirahat esnasinda veya minimal egzersiz ile ortaya ¢ikan, > 20 dk siiren, nitrat
almadan ge¢meyen agri; 2) Cok siddetli ve igten gelen agri; 3) Siddetinde zamanla
artis goriilen, su an daha dnceki agrilardan daha siddetli olan agri. Kararsiz AP kabul
edilen hastalarin yaklasik olarak 2/3 i ST segment elevasyonu olmayan MI tanisi
almaktadir (73).
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2.2.3.4. ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktiisii

2.2.3.4.1. Tamim ve Epidemiyoloji

ST segment elevasyonu olmayan miyokard infarktiisi AKS icerisinde yer alan
ve miyokard iskemisinin oldugu ancak gecici bir tikanikligin ya da kismi tikanikligin
olmasina bagli miyokard hasarinin ve nekrozunun sinirlt kaldigi bir durumdur. AKS
klinigi olup, siirekli ST-segment elevasyonu olmayan hastalar, USAP ve NSTEMI
olarak iki gruba ayrilirlar. Patofizyolojileri, klinik tablolar1 ve tedavi yaklasimlari
benzer oldugu i¢in birlikte degerlendirilirler. NSTEMI’de USAP’a gore iskemi daha
siddetli, daha yaygin ve daha uzun sirelidir. USAP ve NSTEMI, ST segment
elevasyonu olmadan ve uyumlu klinik tablo varliginda EKG’de ST segment
depresyonu veya belirgin T dalgas1 terslesmesi ve/veya troponin gibi nekroz
biyomarkerlarinin pozitif olmasi ile tanimlanir (74). Bu iki durumun ayirimi ancak
kardiyak enzimlerle yapilabilir. Kardiyak enzimlerde yiikselme oluyorsa NSTEMI,
yiikselme olmuyorsa USAP’dir (75).

Amerika Birlesik Devletleri’ndeki hastanelere her yil AKS nedeni ile
hastaneye kabul edilen 1.7 milyon hastanin 3/4’ti kararsiz angina veya ST
elevasyonsuz miyokard infarktiistidiir. Avrupa‘da Eyliil 2000 ve Mayis 2001 tarihleri
arasinda 103 igciincii basamak ve halk merkezinde gergeklestirilen Avrupa Kalp
Taramasinda ST elevasyonu olmayan akut koroner sendromlara bagli 6 aylik mortalite
orant %12 olarak bulunmustur (76). Bu oran GRACE Kkayitlarina benzerlik
gostermektedir (77,78). NSTEMI’11 hastalarin 30 giinliik kisa donem mortalitesi %5.1
civarinda bildirilmistir (79).

2.2.3.4.2. Fizyopatoloji

NSTEMI gelisimine yol acan bes patofizyolojik mekanizma vardir. Bunlar
tikanikliga yol agmayan plagin riiptiire veya erozyone olup {izerinde trombiis olugsmasi
(en sik sebep), dinamik daralma, ilerleyici mekanik daralma, inflamasyon veya
infeksiyon, miyokardin artmis oksijen ihtiyact veya azalmis oksijen sunumudur.
Siklikla riiptiire veya eroziv aterosklerotik plak iizerinde gelisen trombiise bagl
gelisen bu akut olay aterotrombozla iligkili yaygin ve ilerleyici hastaligin klinik

belirtisidir. Hastali§in koroner arterde tuttugu yere gore tek damar, ¢ift damar veya ti¢
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damar hastaligindan bahsedilir. Tek damar hastaligi, sag koroner arter ya da sol
koroner arter ana dallarindan birisinin hastalig1 olarak kabul edilir. Bu damarlarin her
ikisinde hastalik varsa iki damar hastaligindan; sol koroner arterin iki ana dal1 ve sag

koroner arter hastalanmissa {i¢ damar hastaligindan bahsedilir (80).

2.2.3.4.3. Risk Faktorleri

Stres, kisilik yapisi, hiperiirisemi, hiperkoagiilabilite, hiperkalsemi,
homosistein, alkol, antioksidan diizeyinin diisiikliigii, eser elementler ve Kkalp
transplantasyonu mindr risk faktorleri olarak kabul edilir. Genetik yatkinlik, aile

Oykiisii, erkek cinsiyet ve yas degistirilemeyen major risk faktorleridir.

Degistirilebilir major risk faktorleri ise dislipidemi (LDL-Kolesterol
yiiksekligi, HDL-kolesterol distikligii), hipertrigliseridemi, lipoprotein (a)
yiiksekligi, sigara kullanimi, diabetes mellitus, hipertansiyon, obezite ve fiziksel

inaktivitedir (80,81,82).

2.2.3.4.4. Tamsal Yaklasimlar

Fizik muayene: Fizik muayene genelde normaldir. Fizik muayenenin énemli
bir hedefi de gdgiis agrisi, iskemiye bagli olmayan kalp bozukluklar: (6rn. akciger
embolisi, aort diseksiyonu, perikardit, kalp kapagi hastaliklar1) veya akut akciger
hastaliklar1 gibi potansiyel kalp dis1 nedenleri 6rn: pndmotoraks, pnémoni, plevral
eflizyonu diglamaktir. Bu agidan iist ve alt ekstremitelerden 6l¢iilen kan basinglari
arasinda farkliliklar, diizensiz nabiz, kalp iifiiriimleri, siirtlinme sesi, palpasyonla agri

ve karin i¢i kitleler NSTEMI dis1 tanilara isaret eden fiziksel bulgulardir.

Elektrokardiyogram: NSTEMI’den siiphelenilen hastalarda ilk tanisal metod
istirahat sirasinda gekilen 12 derivasyonlu EKG’dir. ilk t1ibbi basvurudan sonraki ilk
10 dakika i¢inde (hasta acil servise geldiginde veya hastaneye gelmeden once tibbi
yardim ekibiyle ilk temas aninda) cekilmeli ve uzman ekip tarafindan hemen
yorumlanmalidir. NSTEMI’nin karakteristik EKG anormallikleri, ST depresyonu
veya gegcici elevasyonu ve/veya T dalgas1 degisiklikleri seklindedir (83). ik ¢ekilen
EKG normalse veya kesin sonug alinamiyorsa, hastada semptomlar gelistiginde ilave

EKG‘ler c¢ekilmeli ve EKG kayitlar1 asemptomatik durumda elde edilenlerle
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karsilastirilmahdir. Ozellikle sol ventrikiil hipertrofisi veya miyokard infarktiisii
Oykuslt olanlarda mimkinse o6nceki EKG‘lerle karsilastirma onemlidir. EKG
cekimleri ilk basvurudan sonraki en azindan 3-6-9 ve 24. saatte, gégiis agris1 veya
semptomlar niiks ettiginde hemen yinelenmelidir. Hasta taburcu olmadan énce EKG
cekilmesi Onerilir. Normal bir EKG‘nin NSTEMI olasiligin1 ekarte etmedigi
bilinmelidir (84).

Biyolojik belirtecler: Miyokard iskemisi durumunda gogiis agrisi, EKG
degisiklikleri veya yeni olusmus kalp duvari hareket anormallikleri, troponin
diizeylerindeki artis miyokard infarkttistinuin gostergesidir (83). Kardiyak troponinler,
taniy1 belirleme ve riski siiflandirmada 6nemli bir rol oynamakta, NSTEMI ile
kararsiz anjinanin ayrimina olanak saglamaktadir. Troponin, kreatin kinaz (CK) veya
izoenzimi CK-MB ve miyoglobin gibi klasik kalp enzimlerine gore daha 6zgul ve
duyarl bir belirtegtir. Kardiyak troponin diizeylerinin yiikselmesi miyokard hiicre
hasarin1 gostermektedir. Yirtilmis veya asinmis bir plaktan kopan trombositlerden
zengin  trombdslerin  distalde emboliler olusturmasi  sonucu NSTEMI
gelisebilmektedir. Miyokard enfarktiisii hastalarinda ilk kez bulgular ortaya ¢iktiktan
sonraki 4 saat icinde troponinler yiikselir. NSTEMI’da kii¢iik ¢apli troponin
yukselmeleri genellikle 48-72 saat i¢inde kaybolmaktadir. Ayirict tanilarda gogiis
agristyla kendini gosteren dissekan aort anevrizmasi veya akciger embolisi gibi baska
yasam1 tehdit edici hastaliklar da troponin diizeylerinin yiikselmesine neden
olabildiklerinden her zaman ayirici tanilar arasinda gbz oniinde bulundurulmalidir.
Koroner arterlerle iliskili olmayan miyokard hasarinda da kardiyak troponinler
yiikselmektedir. Bu tespit bu belirte¢in duyarlilik derecesini yansittig1 gibi elde edilen
deger yanlis pozitif olarak tanimlanmamalidir. Iskelet kas1 miyopatileri ve kronik
bobrek hastaliginda yanlis pozitif sonuglar alindigi kanitlanmistir. Serum kreatinin
diizeyi >2,5mg/dL (221 pmol/L) ise kanitlanmis AKS yoklugunda, olumsuz bir
prognozla iliskili olarak siklikla troponin diizeylerinin de yiikseldigi saptanir (85,86).

NSTEMI tanisint hizla konulmasi uygun tedaviyi belirlemek son derece
onemlidir. Hasta bas1 testler biyolojik belirte¢ sonuglarinin en kisa siirede alinmasina
olanak tanir (87). Merkezi laboratuvar 60 dakika icinde test sonuglarini1 veremezse
hasta bas1 troponin testi yapilmalidir (88). Ancak kararsiz KAH‘dan kuskulanildiginda

negatif sonuclu testlerin daha sonra tekrarlanmasi ve konunun uzmani bir
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laboratuvarda dogrulanmasi gerekir. Yakin zamanda diislik riskli grubu tanimlama
acisindan hasta bagi biyolojik belirteg testi, bir risk skoru ve EKG’yi kapsayan hizli

bir dislama protokoliiniin 2 saat iginde giivenilir oldugu gosterilmistir (89).

2.2.3.4.5. Goruntileme

Invaziv olmayan goriintiileme teknikleri: Invaziv olmayan goriintiileme
teknikleri i¢inde hizli ve yaygin bicimde bulunabilirligi nedeniyle akut ortamda
ekokardiyografi en 6nemli goriintiilleme yontemidir. KAH hastalarinda sol ventrikiil
fonksiyonu en 6nemli prognostik degisken olup ekokardiyografiyle kolayca ve dogru
bicimde degerlendirilebilir. Deneyimli gézlemlerle iskemi sirasinda gegici segmental
hipokinezi veya akinezi saptanabilir. Ayrica, ayirict tanilar arasinda aort diseksiyonu,
akciger embolisi, aort darligi, hipertrofik kardiyomiyopati ve perikard eflizyonu da
tanimlanabilir (90).

AKS‘den kuskulanildig: halde 12 derivasyonlu EKG‘leri taniya gotiirmeyen
kardiyak biyolojik belirtecleri negatif sonuclu hastalarda hasta o sirada gogiis agrisi
olmuyorsa stres goriintiilleme testi yapilabilir. Cesitli calismalar stres
ekokardiyografisini kullanmis stres ekokardiyogramlar normal olmasina ragmen

yuksek oranda negatif ongordiiriicii degerler ve/veya miikemmel sonuglar almistir
(92).

Invaziv goriintiileme (koroner anjiyografi): Koroner anjiyografi KAH‘in
varlig1 ve siddet derecesi hakkinda egsiz bilgiler sagladigindan altin standart bir
incelemedir. Yiiksek riskli hastalarla ayirici taninin kesin olmadigi hastalarda tanisal
amacl acil anjiyografi yapilmalidir. Semptomlar1 devam eden veya tanisal EKG
degisiklikleri yoklugunda akut trombotik tikanmalarin tanimlanmasi agisindan
anjiyografi oOzellikle 6nem tasimaktadir. TIMI-3 B (92) ve FRISC-2 (93)
calismalarinin verileri, kararsiz koroner sendromlari olan hastalarin % 30-38‘inde tek,
% 44-59‘unda (damar capinda % 50°‘den fazla daralma) birden fazla damarin

tutuldugunu gostermistir. Sol ana damarda daralma ise % 4-8 oraninda goriilmektedir.
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2.2.3.4.6. Ayiric1 Tani

Bircok koroner veya non-koroner durumlar NSTEMI-AKS’yi taklit
edebilmektedir. Hipertrofik kardiyomiyopati ve kalp kapak hastaligi (6rn: aort darlig
veya aort yetersizligi) gibi altta yatan kronik patolojiler tipik NSTEMI semptomlari,
yiikselmis kardiyak biyobelirtecleri ve EKG degisiklikleriyle iliskili olabilmektedir.
Farkli etiyolojilere sahip miyokardit, perikardit veya miyoperikardit NSTEMI’nin
tipik anjinasin1 andiran gogiis agris1 ve kardiyak biyobelirteclerde artis, EKG
degisiklikleri ve kalp duvari hareket bozukluklariyla birlikte olabilmektedir. Gribal
enfeksiyona benzer atesli bir rahatsizlik yukarida belirtilen patolojilerden dnce ortaya
cikar veya bunlara eslik eder. Yasami tehdit edici kalp dis1 rahatsizliklar da
dislanmalidir. Bu rahatsizliklar arasinda bulunan akciger embolisine nefes darligi,
gogiis agrisi, EKG degisiklikleri ve NSTEMI’da goriilen kardiyak belirteglerde
yiikselmeler eslik edebilmektedir. D-dimer testleri, ekokardiyografi ve BT tercih
edilen tanisal testlerdir. Alternatif bir goriintilleme teknigi olarak pulmoner arterin
MRG anjiyografisi gekilebilir. Onemli bir ayiric1 tan1 olarak aort diseksiyonu da goz
Oniine alinabilir. Diseksiyon koroner arteri de i¢ine aldiginda aort diseksiyonunun bir
komplikasyonu olarak NSTEMI-AKS olusabilir. Ayrica, inmeye de EKG
degisiklikleri, kalp duvari1 hareket anormallikleri ve kardiyak belirte¢ diizeylerindeki
artis eslik edebilir (94).

2.2.3.4.7. Skorlama Sistemleri

GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) Risk Skoru: GRACE
skoru 2003 yilinda 11.389 hasta ile ¢ok uluslu bir ¢alismada gelistirilmistir (95; 96).
GRACE risk skoru genis bir akut koroner sendromlu hasta popiilasyonuna
dayanmaktadir (96,97,98). GRACE risk skorundaki risk faktorleri hastane ici (96,98)
ve 6. aydaki (97) 6liim igin bagimsiz tahmin giiciinden ¢gikarilmislardir. Cok degiskenli
lojistik regresyon analizi ile 6 ay i¢inde hastanede veya hastane disinda 6liim ile ilgili
8 risk faktorii tespit edilmistir. Hesaplamada tayini kolay olan yas, kalp hizi, sistolik
kan basinci, serum kreatinin degeri, basvuru anindaki Killip Smiflamasi, ST
depresyonu varlig, yiikselmis kardiyak biyomarkerlar gibi degerlendirmesi kolay olan
degiskenler kullanilmistir. Modeller GRACE, GUSTO II B gibi popiilasyonlarda

onaylanmistir. GRACE modellerinin tanimlayict giicii ¢cok iyi olmasina karsin,
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hesaplamalar i¢in 6zel bilgisayar programlari, grafikler ve tablolar gibi araglara ihtiyag
duyulmasi hasta basinda kullanimini zorlastirir. Ancak direkt karsilastirmalar goz
Oniine alindiginda, GRACE risk skoru rutin pratikte kullanimi tercih edilen model

olarak karsimiza ¢ikar (99). (Tablo 2)

Tablo 2. GRACE Risk Skoru

Killip SKB Kreatinin Seviyesi Diger Risk

smfi| (mmHg)| KalpH= Yas (mg/dl) Faktorleri

| [ 0| <80........ 58| <50.......0 <30........ 0 0-0,39......... 1 Kardiyak

80-99.....53 | 50-69......3 30-39......8 0,40-0,79....4 arrest:39

L. 20 100-119...43 | 70-89......9 | 40-49....25 0,80-1,19....7 ST segment

v 120-139...34 | 90-109....15| 50-59.....41 1,20-1,59...10 deviasyonu:28
111.39 | 140-159..24 | 110-149.24( 60-69.....58 1,60-1,99...13

160-199...10 | 150-199..38 | 70-79.....75 2,00-3,99...21 | Pozitif kardiyak

V.59 [ >200....... 0 >200...... 46 | 80-89....91 >4.00....... 28 enzim:14

>90......100

TIMI (Thrombolysis in Myocardial Ischemia) Risk Skoru: TIMI risk skoru
TIMI 11-B (100) calisma popiilasyonundan elde edilmistir ve TIMI 11-B ve
ESSENCE (Efficacy and Safety of Subcutaneous Enoxoparin in Non-Q- Wave
Coronary Events) hastalarinda onaylanmigtir (101). TIMI risk skoru degisik risk
gruplarindaki tedavi etkinligini analiz etmek i¢in uygulanmistir. TIMI, USAP veya
NSTEMI hasta grubunda risk skorlamasinda kullamilir. Istenmeyen olaylar1 tahmin
etmede kesinligi daha az olmasma karsin, kullanim kolayligi yaygin bir sekilde
kabuliinii saglamistir. TIMI risk skoru basvuru sirasinda bulunan, 7 degiskenin
toplanmast sonucunda belirlenir. Her bir degiskene bir puan verilir. Bu degiskenler
sirastyla: 65 yas veya iistiinde olmak, koroner arter hastaligi i¢in en azindan 3 risk
faktoriine sahip olmak, dnceden bilinen %50°den fazla koroner darliga sahip olmak,
son 24 saatte, en azindan 2 anjina atag1 ge¢irmek, son 7 giin i¢inde aspirin kullanimi,
artmig kardiyak biyomarker seviyeleri, EKG’de ST segment deviasyonundan
olugsmaktadir. (Tablo 3) Bu 7 degisken ile alinacak yiiksek risk skoru 14 gin iginde,
Olim insidansinda, revaskiilarizasyon gerektiren yeni ya da rekiirren miyokard

infarktiisii ve iskemisi risklerinde artis ile beraberdir (101,102,103).
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Tablo 3. TIMI Risk Skoru

Risk Faktoru Puan
Yas > 65

En az KAH risk faktori

Bilinen KAH (en az %50 darlik)
Son 7 gin icerisinde ASA kullanimi

Son 24 saatte ciddi anjina

Kardiyak marker pozitifligi

RPlRr|RPrRr|RPR|R|R

ST segment deviasyonu (en az 0.5mm)

OO0l ojo0o|O0|oO

Toplam

HEART Skoru: TIMI, PURSUIT, GRACE skorlama sistemleri hastane
oliimleri ve 1 yillik mortalite tahmininde iyi bir ayirim saglamaktadir. PURSUIT ve
GRACE bu konuda TIMI’den daha iyi oldugu ¢aligmalarda gosterilmistir (104). Bagka
bir ¢aligmada da PURSUIT ve GRACE skorlamalariin, TIMI’ye gore ytiksek riskli
hastalarda skorlama esik degeri ile miyokard revaskiilarizasyonunun prognoza etkisi
anlamli bulunmustur (105). Daha 6nce TIMI ve GRACE skorlamalari risk belirlemede
onerilmis olmasina ragmen, uzun siireli yatiglar1 6nlemede yeterince duyarli degildir
(106). Daha hassas skorlamalara ihtiyag duyulmustur. Ayrica PURSUIT, TIMI,
GRACE, FRISC gibi skorlarin higbiri acilde AKS’1n belirlenmesinde kullanilmamistir
(107). Ozel tedavi stratejilerinin hizli ve dogru bir sekilde belirlenebilmesi igin acil
servise bagvuran goglis agrili hastalarda erken risk skorlamasi yapilmasi
gerekmektedir (108). Tipik olmayan gogiis agrilari hem yiiksek maliyetlere neden
olurken hem acil servis yogunlugunu arttirmakta hem de AKS olabilecek hastalarda
mortaliteyi arttiracak sonuglar dogurabilmektedir. Bunlarla birlikte uygulanacak
girisimsel ileri tetkik ve tedavinin riskleri konusunda farkindalik, hasta i¢in belirli bir
strateji diisinmeden Once gereklidir (109). AKS’li hastalarda NSTEMI’da EKG
degisiklikleri veya miyokardiyal markerlarin artig1 tan1 i¢in kabul edilir. Ancak, bu tiir
anormalliklerin yoklugu AKS’1 dislamaz. Bu nedenle, tani siirecinin ilk asamasinda
AKS tanis1 ve digslanmasi zordur. Hastalarin erken tedavisi i¢in hizli tan1 almasi
6nemlidir (110). Bu amagla acil servise basvuran go6giis agrili hastalarin risk

belirlemede skorlama sistemlerinin tercih olup olamayacagini belirlemek igin
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caligmalar yapilmistir (111). Klinik uygulamalarda pratik kullanilabilir, basit
skorlamalar olmalidir. Acil servisten taburcu edilen diisiik riskli hastalar1 belirlemede
miikemmel skorlamalar olmalidir. Yani atipik gogiis agrili hastalar ile AMI arasindaki
tiim spekturumu tespit edebilen risk skoruna ihtiya¢ vardir. Bu ¢alismalarda GRACE
skoru karmasiklig1 nedeni ile uygulanabilirliginin zor oldugu gorilmistiir. TIMI'nin
ise acil serviste kulanilabilecegi ancak diigiik riskli hastalarin tespitinde duyarlilig

diisiik bulunmustur (99,112).

NACPR, HEART skorlama sistemleri son zamanlarda ortaya konmustur.
HEART skoru acil servise basvuran gogiis agrili hastalarin, efor testi, ileri kardiyak
testler ve kardiyak goriintiilemeye gerek duyulmadan erken taburculugunu saglamak

icin Hollanda’da gelistirilmis ve onaylanmistir (106,113,114).

Hikaye, EKG, yas, risk faktorleri ve troponin, HEART skorunun
parametreleridir. Her biri 0, 1 veya 2 puan alarak toplam 0-10 puan verilmektedir.
HEART skoru agikg¢a gogiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarin gogiis agrisinin
tim sebeplerini iceren spektrumun iki ucunu da kapsayan ve tedaviye rehber
olusturacak bir skorlamadir (Tablo 4). Bu hastalar 4-6 hafta icinde istenmeyen
kardiyak sonlanim agisindan takip edilmistir. HEART skorundan alinan puana gore
diisiik, orta ya da yiiksek riskli hastalar ayrilir. Puan arttikga istenmeyen kardiyak
sonlanim riski artmaktadir. 0-3 puan alan diistik riskli hastalar % 0,9, 4-6 puan alan
orta riskli hastalar % 12 ve 7-10 puan alan yiiksek riskli hastalar % 65 istenmeyen
kardiyak sonlanima maruz kaldig1 gériilmustiir (113). Major advers kardiyak olaylar
olarak AMI, revaskiilarizasyon amaci ile perkiitan koroner girisim (PCI), koroner arter
bypass greft (CABG) operasyonu ve kardiyak ya da nedeni tespit edilemeyen ani 61im
belirlenmigtir. Bunlarin biri ya da birkaginin beraber oldugu durumlar alinmstir.
Sonug olarak kanita dayali olarak hastalarin acil servisten taburcu edilmesi ya da klinik
gbzlem ve agresif tedaviler i¢in koroner yogun bakim iinitelerine yatirilmasina karar
verilmektedir. Bununla birlikte HEART skoru, 6zellikle akut koroner sendrom siiphesi
ile acil servise gelen ve diisiik riskli gogiis agrili hastalarda gereksiz ileri kardiyak

tetkik ve goriintiileme aligkanligini azaltabilecegi vurgulanmistir (115).

Kisaca klinik bulgular ve troponin kullanarak degerlendirilen HEART skoru,

diger skorlamalar ile karsilastirildiginda hem yiiksek riskli hastalarin hem diisiik riskli
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hastalarin tespitinde ve sonlanimini tahminde tespit giicii yiiksek, triyaj i¢in kullanimi
basit, hizli, giivenilir ve umut verici bir skorlama sistemidir. Bu nedenle acil serviste,

yatak bas1 klinik uygulama i¢in olduk¢a yararlidir (113,114).

Tablo 4. HEART Risk Skoru

Risk Faktorleri Puan
Yiiksek Stiphe 2
Oykii (Gogiis Agrist Tipi) | Orta Siiphe 1
Stiphe Yok 0
Belirgin ST Depresyonu 2
EKG Nonspesifik Degisiklikler 1
Normal 0
65 yas ve listii 2
Yas 45-65 yas arast 1
45 yas alt1 0
3 ve 3’ten fazla 2
Risk Faktorii Sayisi 1-2 risk faktori 1
Risk faktori yok 0
Limitin 3 katindan fazla artis 2
Troponin Dizeyi Limitin 1-3 kat Usti 1
Limit dahilinde 0
Toplam 0-10

2.3. Perfiizyon indeksi

Dokuya oksijen sunumu (DO2) 100 ml kanin tasidigi oksijen miktari olarak
tanimlanmakta olup kardiyak output (COP) (120-150 ml/kg/dk) ve hemoglobin (Hb)
konsantrasyonu ile iliskilidir. Dokulara oksijen aktarimi solunum ve kardiyak
fonksiyonlarin diizenli ¢alismasina baglidir (116). DO2'nin hesaplanmasi asagidaki

formdile goredir:

DO, = COP x (Hb x 1.34 x SO7) = 1.20 x (15 x 1.34 x 1.0) = 24 ml/kg/dakika
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Dokunun oksijen miktarinin diismesi hipoksi, sunulan oksijen miktarinin

azalmas1 hipoksemi olarak adlandirilir (116).

Pulse oksimetre cihazlar1 temel olarak cihaz tarafindan, dokulara gonderilen
kizil ve kizil 6tesi 1s1nlarin absorbe edilme miktarinin 6l¢iilmesi prensibine dayanarak
calisir. Cihazin calismasinin temel mantigini gegilen maddenin kalinlig1 ile 15181n giicii
ters orantili (Lambert Kanunu), maddenin yogunlugu ile 15181n giicii ters orantili (Beer
Kanunu) oldugu fizik yasalar1 olusturur. Lambert-Beer kanununa gére cihazdan 660
nanometre (nm) kizil ve 960 nm dalga boyunda kizil 6tesi iki 151k ¢ikar ve bu 1siklar
pulsatil damar yatagin1 aydinlatir. Bu sirada Hb tarafindan absorbe edilen 151k miktari
Olgulur. Lambert — Beer kanunu baz alinarak puls oksimetrede iki farkli dalga boyunda
151k (kizil 660 nm, kizil 6tesi 960 nm) kullanilir. Oksihemoglobin (HbO2) daha gok
kizil6tesi 15181 (960 nm) tutarken, desoksihemoglobin daha ¢ok kizil 15181 (660 nm)

tutar. (Sekil 2). Olgiilen absorbsiyon oranlari cihaz tarafindan sayisal veriye cevrilir

(117).
tll 660 mm
=

0.1 el
600 700 900 1000  Dalgaboyu (nm)

kizilotesi 960 mm

Sekil 2. Oksihemoglobin ve deoksihemoglobinin 151k absorpsiyonlar: (115).

Arteriyel pulsasyonu olan dokularin absorbsiyonlar1 kan basincina bagli olarak
degiskenlik gosterirken, pulsasyonu olmayan vendz yatak ve diger dokulardaki

absorbsiyon sabit kalir (118,119). (Sekil 3).
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Sekil 3. Nabiz degisimi ve perfiizyon indeksi arasindaki iliski (116).

Oksijen  saturasyonunu Olgen  pulse oksimetreler sadece kanin
oksijenizasyonunu Olcer. Kandaki asit baz dengesi, ventilasyon ve hemodinami
hakkinda bilgi vermez. Kritik hastalarda SaPO; ile elde edilen veriler givenilir
olmayabilir. Yogun bakimlarda bu veriler hakkinda bilgi saglamak amaciyla farkli
invaziv ve non-invaziv monitdrizasyon yontemleri kullanilir. Perfiizyon indeksi
hastalarin intravaskiiler voliim, vaskiiler direng, oksijen sunumu ve dokularin oksijeni
kullanma yetenegi konusunda bilgi saglayarak klinisyenin sistemik ve pulmoner kan
akimi hakkinda fikir sahibi olmasina olanak saglar. Periferik PI, pulse oksimetredeki
fotoelektrik pletismografik sinyallerin lgiimii prensibine dayanir. Ozellikle kritik
hastalarda periferik perflizyonun non- invaziv 6l¢iimii, periferik kan akimindaki anlik
degisiklikleri yansitarak hemodinami agisindan 6nemli bilgiler verir (120). Periferik
PI, periferik alandaki pulsatil arteriyel akimin infrared sinyallerin, nonpulsatil doku
komponentlerine (vendz kan, bag dokusu, deri, kemik vb ) orani ile elde edilir (118)

(Sekil 4).

i Pulsatil arterivel kan akumina bagli degisken 151k absorbsiyonu

PL:
Non-pulsatil kan akimina bagli sabit 151k absorbsiyonu

X100
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Sekil 4. Pulsatil olan ve pulsatil olmayan dokularin gosterimi (116).

Pulsatil olmayan kan akimimnin dokularda sabit olmasi sebebiyle, periferik
dokulardaki pulsatil kan akim miktarmin degigsmesi PI degistirir. Yani, PI daha ¢ok
kandaki SaPOg ile degil, arteriyel kan akim miktariyla iliskilidir (121). Son yillarda
teknolojik alandaki gelismeler, periferik PI degerini sayisal olarak monitdrize etmeye

olanak saglar.

Periferik Pl gosteren monitorler, yiksek duyarlilik ve 6zgiilliige sahiptir.
Normal degerleri 0.02 ile 20 arasinda bulunmustur. Yenidogan bebeklerde diisiik PI
degerleri (<1.24), agir hastaliklar igin bir gosterge olarak tanimlanmigtir (118,121).
Yapilan bir meta-analizde yenidogan doneminde bebegin iyilik halini gdstermede
kullanilabilecegi ifade edilmistir (122).

Periferik P1 6lctimi tekrarlanabilir, ucuz, non-invazif olmasi ve hemodinami
hakkinda fikir vermesi agisindan Onemlidir. Periferik PI'nin sirkadiyen ritim
gosterdigi, beslenme, intravendz tedavi, sarilik, uyku ve uyaniklik durumu ile uyku
pozisyonundan etkilenebildigi bildirilmistir (123,124). PI degeri periferal vazomotor
tonus hakkinda da bilgi vermektedir. Olgiilen ekstremiteler arasinda farklilik olup en
yuksek deger sag iist ekstremitede elde edilir. Ekstremite okumalar1 arasindaki genis
farklarin  biiyiik olasilikla gecis dolasim degisiklikleri ile iligkili oldugu
diistiniilmektedir (125). Hastalarin ajitasyonuna ve titremesine bagl olarak gelisen
hareket artefakti dogrulugun azalmasima, sinyal kaybi ve yanlis sonuglara ve
hipoksemik olaylarin atlanmasina yol agar. Sahni ve ark. caligmasinda diisiik dogum
agirlikli bebeklerde pron uyku pozisyonunda 6lgiilen PI degerinin, supin pozisyona

gore daha yiiksek oldugu bildirilmistir (124).

Normal sartlarda doku perfiizyonu pulsasyon ile gelen akimin etkisinde olup
ritmi onunla uyumludur. Ancak hipotermi, hipotansiyon ve aritmi varliginda

pulsasyon dalgasi okunamayabilir veya yavas akim goriilebilir (Sekil 5).
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Sekil 5. Doku perfiizyonundaki sinyal akimlar (116).

Yiiksek karboksihemoglobin ve methemoglobin diizeyleri, tirnak iizerindeki
boya (oje, kina, metilen mavisi vb.), asir1 151k temas1 (giines 15181, 1sitict 1s1klart ve
fototerapi 1siklari), hareket, diisiik perflizyon veya probun uygunsuz yerlestirilmesi

yanlis okumalara yol agabilir (116).

2.4. Pleth Variability Index (PVI)

Respiratuar siklus boyunca perfiizyon indeksindeki dinamik degisiklikleri
hesaplamak icin Pleth Variability Index (PVI1) 6l¢iimii gelistirilmistir (126).
Bu hesaplama; bir ya da daha fazla tam bir respiratuar siklus sirasinda belirli bir zaman
araligindaki perfiizyon indeksi degisikliklerinin hesaplanmasi ile

yapilmaktadir.
PVI = [(PImax-PImin) / PImax] X %100 seklinde hesaplanir.

Dolayisiyla PVI yiizdelik olarak yansitilmaktadir. Bir respiratuar siklus
boyunca perfiizyon indeksindeki diisiik degiskenlik diisik PVI’1 isaret eder,
dolayistyla artmig PVI oran1 hipovoleminin gostergesidir. Hedefe yonelik siv1 tedavisi
sirasinda siviya yanmithiligin varligini gostermek igin kullanilan bir hemodinamik
gostergedir. Non invaziv olmasmin yani sira ucuz Ve kolay uygulanabilir olmasi
nedeni ile klinik pratikte siklikla yer almaktadir. Sivi replasmanindan 6nce PVI'nin >
%14 olmasi, hastanin s1vi uygulamasina yanit verecegi dogrultusunda yiiksek diizeyde
0ngorii 6zelligine sahiptir (%81 hassasiyet). Sivi replasmanindan 6nce PVI’nin < %14
olmasi, hastanin s1vi uygulamasina yanit vermeyecegi dogrultusunda yiiksek diizeyde

0ngori ozelligine sahiptir (%100 spesifisite) (127).
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3. MATERYAL VE METOD

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi tarihli SDU-KAEK/206
protokol numarali etik kurul onay1 alindiktan sonra baslanan ¢alismamizda 01.04.2019
ile 01.10.2019 tarihleri arasinda Siileyman Demirel Universitesi Hastanesi Acil

Servisi’ne goglis agrisi tanisi ile bagvuran 154 hasta calismaya dahil edildi.

Veriler SDU Tip Fakiiltesi Hastanesi’nde ENLIL Hastane Bilgi Yonetim
Sistemi isimli otomasyon sisteminde kullanilmakta olan International Statistical
Classification of Diseases and Related Health Problems (ICD-10) kodlama sistemine

gore (RQO7) gogiis agrist tanisi alan hastalar ¢calismaya alindi.

Calismaya gogiis agrisi tanist konan 18 yas tistii hastalar alindi. Gebelik oykiisii
olanlar, travmaya bagl gogiis agrisi olanlar periferik vaskiiler cerrahi gegiren hastalar

calismaya dahil edilmedi.

Siileyman Demirel Universitesi Tip Fakiiltesi acil servisine gdgiis agris1 ile
bagvuran ve dislama kriterlerine sahip olmayan hastalara gerekli bilgilendirme
yapildiktan sonra onam formu imzalatildi. Calismamizda kullanilmak tizere Stileyman
Demirel Universitesi Bilimsel Arastirma Projeleri Koordinasyon Birimi araciligiyla
bir adet “Masimo Radical-7 Pulse Oksimetre Cihazi” temin edildi. Hastanin triaj
sirasinda  vital bulgular1 alimirken PI ve PVI degerleri kayit altina alindi.
Fotopletismografik 6lgiim sag el isaret parmagindan non invaziv bir prob araciligiyla
yapildi. Cihaz probu en az 1 dakika siire ile parmak distaline yerlestirilecek ve ekranda
1 dakikalik siirede goriilen en yiiksek PI ve PVI degerleri kaydedildi. Parmak probu 5
dakika kadar takili olmasina ragmen cihazin 6lgiim yapamadigi hastalar ¢alisma disi
birakildi. Olgiim islemi sonrasi hastalar i¢in rutin klinik isleyis prosedurlerine devam
edildi. Daha sonra hastalarin dosyalar1 ve epikrizleri hastane bilgi islem sistemi ve
arsivden elde edildi. Hastalarin acil servise bagvurudaki EKG bulgulari, varsa troponin

degerleri, HEART skoru ve hastanin klinik seyiri kayit altina alind.

HEART skoru, veri formundaki bilgiler kullanilarak hesaplandi. EKG’ ler tek
bir kisi tarafindan degerlendirildi, HEART skoru da ayni kisi tarafindan hesaplandi.
Hastalarin go6giis agrisinin tipik bir agr1 olup olmadigini degerlendirmeye yonelik

etkenler sorgulandi. Baski, sikistirici veya yanici tarzda; sol hemitoraks veya
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retrosternal alanda hissedilen; sol kola veya sirta yayilan; bulanti-kusma, terleme gibi
otonomik semptomlarin eslik ettigi; 5-20 dakika arasinda veya daha uzun siiren agrilar
tipik agr1 olarak degerlendirilerek 2 puan verildi. Hikayede tipik gogiis agrisina ait
higbir faktor yoksa ve AKS diisiiniilmiiyorsa agr1 atipik kabul edilerek 0 puan verildi.
Hastanin agris1 hem tipik hem atipik agrinin 6zelliklerini tasiyor ve AKS ig¢in siiphe

uyandirtyorsa 1 puan verildi.

EKG tamamen normalse 0 puan, nonspesifik degisiklikler (sol ventrikil
hipertrofisi, sol dal blogu, digoksin kullanimina bagli repolarizasyon anomalileri
ventrikiler ekstra vurular) varsa 1 puan, belirgin ST segment depresyonu veya T dalga

inversiyonu olmasi1 durumunda 2 puan verildi.

Risk faktorleri i¢in hasta 6zgegmisinde (hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperkolesterolemi, gegirilmis miyokard infarktiisii, perkutan koroner girigim, koroner
arter bypass greft), ailede koroner arter hastaligi Oykiisii ve sigara kullanimi
sorgulandi. Risk faktorii yoksa O puan, 1 veya 2 risk faktorii varsa 1 puan, >3 risk

faktorl varsa 2 puan verildi.

Troponin degeri referans laboratuvar degerleri sinirlari igerisindeyse 0 puan,

normal limitin 1-3 kati ise 1 puan, normal limitin > 3 kati ise 2 puan verildi.

Calismada su parametreler degerlendirildi: Cinsiyet, yas araliklari, sistolik
tansiyon, diyastolik tansiyon, heart skoru, perflizyon indeksi, pleth variability indeks,

EKG degerlendirilmesi, troponin degeri ve sonug.

Istatistiksel hesaplamalar i¢in IBM SPSS Statistics 22.00 istatistik programi
kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov Smirnov testi ile
incelendi. Normal dagilima uygun olmayan degiskenler igin istatistiksel
karsilastirmalarda Kruskal Wallis testi kullanildi ve tanimlayici istatistikleri
ortalama+standart sapma bi¢iminde gosterildi. Kategorik degiskenler icin istatistiksel
karsilastirilmalarda ki kare analizinden yararlanildi ve tanimlayici istatistikler frekans

(%) olarak gosterildi. P<0.05 oldugu durumda istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

01.04.2019-01.10.2019 tarihleri arasinda hastanemizin acil servisine gogiis
agris1 sikayetiyle bagvuran 154 hasta ¢aligmaya dahil edildi.

Hastalarin %62.3’1 (n:96) erkek, %37.7’u (n:58) kadin olup yas ortalamalari
56.30+18.97 olarak bulundu. Calismaya dahil edilen erkek hastalarin yas ortalamasi
55.14+18.24, kadin hastalarin yas ortalamast 56,89+20,26 dir. Hastalarin cinsiyet ve
yas grafikleri grafik 1 ve grafik 2’ deki gibidir.

= Kadin = Erkek

Grafik 1. Calismaya katilan hastalarin cinsiyet dagilimi
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Grafik 2. Calismaya katilan hastalarin yas ortalamasi

Basgvuran hastalarin ortalama sistolik kan basinci erkeklerde 139,49 mmHg
kadinlarda 133,89 mmHg dir. Diyastolik kan basinci erkeklerde 81,38 mmHg
kadinlarda 79,51 mmHg dir. (Grafik 3) Ortalama nabizlar1 erkeklerde 78,86 /dk
kadinlarda 85,70/dk dir. (Grafik 4)
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Grafik 3. Calismaya katilan hastalarin sistolik ve diyastolik kan basinci
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Grafik 4. Calismaya katilan hastalarin ortalama nabizlari

Calismaya katilan 154 hastanin 61 (%39)’i sigara kullanimi1 mevcuttu. Sigara
kullanimi ile PI ve PVI arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Pl igin p

degeri (p=0,380) PVI i¢in p degeri (p=0,937) saptanmustir.

= kullanan = kullanmayan

Grafik 5. Calismaya katilan hastalarin sigara kullanim orani

Calismaya katilan hastalarin 55’inin (%35,7) tipik gogiis agris1 (13’1 kadin,
42’si erkek), 99’unun (%64,3) atipik gogiis agrisi (48’1 kadin, 51°1 erkek) mevcuttu.
(Grafik 6)

33



120

100

80

60

40

20

Tipik Agri Atipik Agri

B Kadin ™ Erkek

Grafik 6. Calismaya katilan hastalarin agr tipleri

Agri tipine gore Pl ve PV dlgiimleri karsilagtirildiginda tipik gogiis agrist olan
hastalarin PI ortalamasi1 4,84+3,31, PVI ortalamas1 23,80+13,65 iken atipik gogiis
agrisi olanlarin PI ortalamasi 4,16+2,77, PVI ortalamasi 20,75+9,49 olarak bulundu.
PI ve PVI nin tipik ve atipik gogiis agrilarinda aralarinda istatistiksel olarak anlaml

fark saptanmadi (Pl i¢in p=0,264, PV1 icin p=0,190). (Tablo 5)

Tablo 5. Agr tiplerine gore PI ve PVI ortalamalari

Agn Tipi PI ortalamasi PVI ortalamasi
Tipik agri 4,84+3,31 23,80£13,65
Atipik agri 4,16+2,77 20,75+9,49

P degeri 0,264 0,190

Tipik gogiis agrisi olan 55 hastanin 38’1 (%69) hastaneye yatarken 17’si (%31)
taburcu edildi. Atipik g6giis agrist olan 99 hastanin 28’1 (%28) yatarken 71’1 (%72)

taburcu edildi.

34



Tablo 6. Agr tipine gore yatig taburcu dagilimi

Agr1 tipi Yatis Taburcu P Degeri
Tipik Agr 38 (%69) 17 (%31)

. p<0,001
Atipik Agri 28 (%28) 71 (%72)

Hastaneye yatmada atipik gogiis agrisi ile tipik gogiis agris1 arasinda istatiksel

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

Yatan 66 hastanin 3(%#4,5) tanesi hastane icinde eksitus olurken, 63(%95.,5)

hasta servisten taburcu edildi (Grafik 7).

= Taburcu = Eksitus

Grafik 7. Yatan hastalarin taburcu eksitus dagilimi

Hastaneye yatirilan 66 hastanin taburcu olanlarla eksitus olanlar arasinda PI ve
PVI arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi [Pl igin (p=0,694) PVI icin
(p=0,354)].

Calismaya katilan 154 hastanin HEART skorlar1 hesaplandi. Hastalar HEART
skorlarinin ciddiyetine gore 3 e ayrildi. Hastalardan olusturulan bu {i¢ grubun PI
degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir(p=0,003). PI
ortamalarina gore HEART skoru bakildiginda gruplar arasindaki farkin kaynagi
yapilan Kruskal Wallis testinde HEART skorundan 0-3 puan alan ile 4-6 puan alan

hastalar arasinda anlamli fark bulundu. Bu ii¢ grubun PVI degerleri karsilastirildiginda
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istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir(p=0,756). Bu ¢ grubun troponin

degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir(p<0,001).

HEART skoruna gore ayirdigimiz ii¢ gruba goére PI ve PVI degerleri

ortalamalari ve p degerleri hesaplanmistir (Tablo 7).

Tablo 7. Heart Skoru gruplarinin PI ve PVI ortalamalar1 ve p degeri karsilastirmasi

Pl PVI ortalamasi Troponin
Heart skoru
Ort+SS p Ort£SS p Ort£SS p
0-3 3,41+2,61 20,71+7,77 0,005+0,004
4-6 5,11+3,05 | 0,003 | 22,46+11,29 | 0,756 | 0,022+0,031 | <0,001
7-10 4,51+3,00 22,04+13,98 0,192+0,365

Caligmaya dahil edilen 154 hasta EKG bulgularina gore normal siniis ritmi
(NSR), nonspesifik degisiklikler ve ST eleve olarak 3 gruba ayrilmistir. Hastalarin 95
tanesi NSR (%63,3), 44 tanesi nonspesifik degisiklikler (%27,3) ve 15 tanesi de (%9,4)
ST eleve olarak bulunmustur (Grafik 8). EKG bulgularina gére hastalarin PI degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark saptanmamistir(p=0,126). EKG bulgularina
gore hastalarin PVI degerleri arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmamistir(p=0,200).
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Grafik 8. Caligsmaya dahil olan hastalarin EKG dagilimlari

36



Calismaya dahil edilen 154 hastanin tipik agrist olanlarinda troponin
ortalamast 0,14876 iken atipik agrisi olanlarin troponin ortalamasi 0,02164 olarak
bulunmustur. Tipik ve atipik agr1 durumlarina gore troponin degerleri

karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir(p<0,001) (Grafik 9).
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Tipik agri Atipik agr
Grafik 9. Agr tiplerine gore troponin ortalamalari
Calismaya dahil edilen hastalarin troponin, Pl ve PVI degerleri arasinda

istatistiksel olarak anlamli korelasyon saptanmadi. Spearman’s korelasyon testi p
degerleri tablodaki gibidir (Tablo 8).

Tablo 8. Troponin, Pl ve PVI'nin birbiriyle korelasyonu

Troponin Pl PVI
Rho 0,112 -0,039
Troponin p 0,169 0,629
N 154 154
Rho 0,112 -0,066
Pl p 0,169 0,402
N 154 154
Rho -0,039 -0,066
PVI p 0,629 0,402
N 154 154
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5. TARTISMA VE SONUC

Gogiis agris1 kardiyak ve kardiyak olmayan pek ¢ok sebepten kaynaklanabilir.
Akut Koroner Sendrom (AKS) bu nedenlerden biridir (128). Plevral ve perikardiyal
iritasyonlar, gastrodzofageal reflli, pulmoner emboli, hiperventilasyon, kas iskelet
sistemi agrilar1 gibi pek ¢ok neden gdgiis agrisina sebep olabilmekte ve akut koroner
sendromu klinik olarak taklit edebilmektedir. Acil servis doktorlari, akut koroner
sendromu kardiyak ve kardiyak olmayan diger gégiis agris1 nedenlerinden ayirmak
zorundadir. Ozellikle ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisiinde (STEMI) tani
hizli bir sekilde konulabilmektedir. Ancak gdgiis agrisi ile acil servise basvuran

hastalarin ¢ok kii¢iik bir boliimiinii STEMI hastalar1 olusturmaktadir (129).

HEART skorlama sistemi ise acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalari
degerlendirmek icin gelistirilmis ve yapilan ¢alismalarla dogrulugu kanitlanmis bir
skorlama sistemidir (130). Yapilan ¢alismalarda HEART skorunun TIMI, PURSUIT,
GRACE gibi diger skorlama sistemlerinden daha hassas ve spesifik oldugu
saptanmistir (131).

Bu calisma yeni kullanima giren teknolojilerden olan infrared spektroskopi
sayesinde periferdeki akim halindeki kanin durgun haldeki kana orani olan PI'nin,
gbglis agrist ile gelen hastalarin etkinligi kanitlanmis olan HEART skoru ile
karsilagtirarak hayati tehdit edici durumlari heniiz hayati bulgular1 bozulmadan 6nce

gosterebilecegini kanitlamay1 hedefledi.

Calismaya acil servise gelis sebebi gogiis agrisi olan 154 hasta dahil edildi.
Calismaya alinan hastalarin 96’1 erkek (%62,3), 58 tanesi kadindi (%37,7). Gogiis
agrist ile alakali yapilan ¢alismalarda, gogiis agris1 sikayetiyle acile bagvurularda
erkeklerde kadinlara gore daha fazla oldugu gortilmistiir (132). Bu ¢alismada da gogiis
agrisinin cinsiyete gore dagilimimin literatiirdeki verilerle uyumlu oldugu saptandi.
Yaptigimiz bu calismadaki yas ortalamasi da yetigkin acil servislerde yapilan diger
gogiis agrisi ile alakali galigmalardaki ile benzer bulundu (132). Calismaya dahil edilen
88 hasta (%57,1) acil servisten taburcu edilmis, 66 hasta (%42,9) ise hastaneye
yatirildi. Literatiirdeki ¢alismalara kiyasla hastaneye yatis oram1 daha diisiik oldugu

goruldu (41,44). Hastanemizin il merkezine uzak olmasi ve ilimizde hastane sayisinin
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fazla olmasi nedeniyle hasta sayisini etkilemektedir. Tiim gdgiis agrilarin1 da

calismaya alindigi igin litaratiire gore yatis oranin diisiik oldugunu diisiinmekteyiz.

Tipik gogiis agrist olan 55 hastanin 38 (%69)’i hastaneye yatarken, atipik
gbgiis agrist olan 99 hastanin ise 28 (%28)’i hastaneye yatirildi. Tipik gogiis agrisi
hastaneye yatis agisindan anlamli bulundu (p<0,001). Calismamizda gogiis agrisinin
tiplerinin PI ve PVI ortalamalar1 arasinda anlamli fark saptanmadi. Yapilan
caligmalarda atipik gogiis agrisi ile gelen hastalarda daha sonradan da akut koroner
sendrom gibi durumlar ortaya cikabilecegi belirtilmistir (133). Ozdemir ve ark. tez
calismasinda acil servise basvuran 233 tipik gogiis agris1 sikayeti ile gelen hasta
incelenmistir ve 79 (%33)’u hastaneye yatmistir. Bu ¢alismada tipik gogiis agrisinin
yatis acisindan anlamlilig1 daha diisiik bulunmustur. Arora G ve ark. caligmalarinda
tipik gogiis agrisinin halen 6nemli bir bulgu oldugu vurgulanmistir (134,135). Bizim
calismamizda da tipik goglis agrisi ile bagvuran hastalarin yatig oraninin yiiksek olmasi

literatiirle uyumlu ¢ikmustir.

Agr1 tipine gore PI ve PVI dl¢limleri karsilagtirildiginda tipik gogiis agrisi olan
hastalarn PI ortalamasi 4,84, PVI ortalamasi 23,80 iken atipik gogiis agrisi olanlarin
PI ortalamasi 4,16, PVI ortalamas1 20,75 olarak bulundu. PI ve PVI nin tipik ve atipik
goglis agrilarinda aralarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (Pl igin

p=0,264, PVI icin p=0,190).
Hastaneye yatan grupta 3 hasta eksitus oldu, 63 hasta ise taburcu edildi.

Ok .M. ve ark. yaptiklar1 bir ¢alismada hastaneye yatan grup ile saglikl
gonilli grup arasinda PI degerinde fark saptanmistir. Bahsedilen bu ¢alismada 3 tane
ST elevasyonlu MI hastasi-PI ortalamalar1 2,9- 15 tane non ST MI hastasi-Pl
ortalamalar1 3,4, 100 tane kontrol grubununsa PI ortalamasi 5,0 ¢ikmistir (136). Pl
degeri ile alakali bir¢ok calisma yapilmis olup bu calismalarda net olarak saglikli
popiilasyonun PI degeri bulunamamistir (137,138). Uretici firmalarin genel dngoriisii
PI degeri, 0,2°den diisiikse zayif nabiz anlamina gelirken, PI’1n 20 degerine yakin
olmasi giiglii nabiz anlamina geldigini belirtmektedir (139). Yapilan bir ¢aligmada
yogun bakim hastalarinda 3 glinlik mortaliteyi 6ngérmede PI degeri takipleri 1 in

altinda olmas1 yiiksek sensitivitesi oldugu gosterilmistir (140).
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Ok ve ark. yaptiklari ¢aligmada da troponin degeri ile hastalarin bakilan Pl
degeri arasinda ters orantill iliski bulunmustur (136). Tutlncl yapmis oldugu tez
caligmasinda troponin ve PI arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmistir. Bizim
calismamizda troponin degeri ile baslangi¢ PI degeri karsilastirildi ve aralarinda
istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Tiitlincli F.M. nin ¢alismasinda troponin cut-
off 14 altinda negatif Ustlinde pozitif kabul etmektedir (141). Hastanemizde high
sensitive troponin kullanilmasi cut-off araliginin 0-0,014 araliginda olmasi daha erken
tanty1 saglamakla birlikte 1000 de 1’lik degisiklikler pozitif veya negatif olmasini
etkilemektedir. Ancak, 6zelikle gogiis agrili hasta takiplerinde troponin yiikselmesi,

hastalarin MI gecirdigini gostermektedir.

2008 yilinda Six ve arkadaslar tarafindan yayinlanan ilk ¢alismada, HEART
skoru 0-3 olan hastalarin major istenmeyen kardiyak olay insidanst % 2.5 olarak
bulunmus ve hastalarin acil servisten taburcu edilebilecegi ifade edilmistir (142).
2010’da yayinlanan validasyon ¢alismasinda, benzer sekilde, HEART skoru 0-3 olan
hastalarin AKS olasiliginin diisiik ve major istenmeyen kardiyak olay insidansinin %
0.99 oldugu tespit edilmistir. Bu durum HEART skoru 0-3 olan hastalarin acil
servisten erken taburcu edilebilecegi seklinde yorumlanmistir (143). Bizim
calismamizda da HEART Skoru 0-3 arasi olan hastalar literatiirle uyumlu olarak acil

servisten taburcu edilmistir.

Literatiirdeki farkli calismalarda da, ilk sonuglara benzer sekilde, HEART
skoru diisiik riskli olan hastalarda major istenmeyen kardiyak olay insidans1 % 0.6-2.5
arasinda bulunmustur. Bu sonuglara dayanarak, gdgiis agrisinin sebebi ne olursa olsun,
HEART skorunun acil serviste hastalart major istenmeyen kardiyak olay gelisim riski

icin ayirt etmede iyi ile miikkemmel arasinda bir etkinligi oldugu belirtilmistir (144).

Bu calismada hastalar HEART skorlarinin ciddiyetine gore 3’e¢ ayrildi.
HEART skoru PI, PVI ve troponin diizeyleri karsilagtirildi. Bu (i¢ grubun PI degerleri
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir(p=0,003). Bu ii¢ grubun PVI
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamistir(p=0,756).
Bu {i¢ grubun troponin degerleri karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark

saptanmistir(p<0,001).
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Calismaya katilan 154 hastanin 61 (%39)’1 sigara kullanimi1 mevcuttu. Sigara
kullanimi ile PI ve PVI arasinda istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Pl periferik
damarlardan, infrared spektroskopi sayesinde o6lgllmektedir. Periferik damarlar
sigara kullanimi, yas, ek hastalik, viicut sicakligi, anksiyete gibi bir¢ok faktor

etkiledigi icin tek bir faktdre baglamak yeterli degildir.
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SONUGC

Sonug olarak PI ve PVI noninvaziv, kolay o6lg¢iilebilen, hizl1 ve tekrarlanabilir
bir test olmasi nedeniyle prognostik ve diagnostik bir parametre olma konusunda

Klinisyenlere umut vaat etmektedir.

Mikrodolasimin  bozuldugunu hastalarin hayati bulgular1 bozulmadan
gosterebilir. Net cut-off degerinin olmamasi dezavantaj olsa da diisiik Pl degeri kritik

hasta takibinde hekimi uyarmalidir.

Bu c¢alismada PI ve PVI degerlerinin diisiik saptanan hastalarin
degerlendirilmesinde acil servis hekimleri i¢in yol gostereci olacagini diisiinmekteyiz.

Diistik PI ve PVI degerleri hasta ciddiyeti agisindan 6nem arz etmektedir.

Gogiis agrist ile bagvuran hastalarin AKS agisindan degerlendirmede HEART
Skoru kullanimi acil servisten taburculugu karar vermede etkili olabilecegi
goriilmiistiir. Ancak acil servise en sik bagvuru nedenlerinden biri olan gogiis agrisi
ayirict tanisinin ayriminda PI ve PVI degerlerinin yeterince aydinlatict olmadigi
anlagilmaktadir. Bu degerlerin HEART skoru ile birlikte kullaniminda risk

siniflamasinda kullanilabilecegini umut ediyoruz.

Bununla birlikte PI ve PVI iizerine acil serviste yapilan caligmalar heniiz
baslangi¢c asamasindadir. Acil servislerde klinik yararliligini kanitlamak ic¢in hasta

sayisinin daha fazla oldugu ve ¢ok merkezli caligmalara ihtiyac oldugu goriilmektedir.
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OZET

Acil Servise Gogiis Agrisi ile Basvuran Hastalarda PI (Perfiizyon indeksi) ve
PVI (Pleth Variability Index) Diagnostik Etkinliginin Arastirllmasi

Akut miyokard infarkttsu (AMI), diunya genelinde yiiksek 6liim oranlarina
sahiptir. Ancak erken tani ve tedavi ile prognozun ylksek oranda duzelmesi
saglanabilmektedir. Bu nedenle AMI ve akut koroner sendrom (AKS) acil serviste
erken tanmmmasi onemlidir, HEART skoru acil serviste gogiis agrilarini
degerlendirmek icin gelistirilmis, yiiksek riskli hastalar1 oldugu kadar disiik riskli
hastalar1 da ayirt edebilen, bir skorlama sistemidir. AKS gibi hayat1 tehdit eden
durumlarda periferik kan akiminda azalmaya neden olur. Bu azalma dolasim halindeki
kan ile durgun halindeki kanin orani olan perfiizyon indeksi (PI) ile gdsterilir. Bu
caligmanin amaci gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin nedenlerini tesbit
etmekte PI ve PVI nin HEART Skoru ile Kkarsilastirarak kullanilabilecegini
arastirmaktir.

Hastanemiz acil servise 01.04.2019-01.10.2019 tarihleri arasinda gogiis agrisi
ile bagvuran 154 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalar cinsiyet, yas, gogiis agrisi tipi,
bilinen kronik hastaliklar1 ve sigara kullanim durumuna gore gruplandirildi ve bagvuru
anindaki vital bulgulari, PI degeri, troponin degeri, acil servis ve hastaneye yatanlarin
sonlanimlar1 (taburculuk, eksitus) ¢alisma formuna islendi.

154 hastanin 58 i kadin hasta 96 tanesi erkek hastaydi. Hastalarin 55’inin tipik
gbgiis agrist (1371 kadin, 42°si erkek), 99’unin atipik gégiis agrist (48’1 kadin, 51°1
erkek) mevcuttu. 154 hastanin 88’1 acil servisten taburcu olurken 66 tanesi hastaneye
yatirildi. Yatan 66 hastanin 3 tanesi hastane i¢inde eksitus olurken, 63 hasta servisten
taburcu edildi. HEART Skoru ile PI degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmistir  (p=0,003). HEART Skoru ile PVI degerleri karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamugtir (p=0,756). HEART Skoru ile troponin
degerleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir(p<0,001).

Gogilis agrist ile bagvuran hastalarin AKS acisindan degerlendirmede HEART
Skoru kullanim1 acil servisten taburculugu karar vermede etkili olabilecegi
goriilmiistiir. Ancak acil servise en sik bagvuru nedenlerinden biri olan gogiis agrisi
ayirict tanisinin ayriminda PI ve PVI degerlerinin yeterince aydinlatici olmadigi
anlagilmaktadir. Bu degerlerin HEART skoru ile birlikte kullaniminda risk
siniflamasinda kullanilabilecegini umut ediyoruz.

Anahtar Kelimeler: Gogiis Agrisi, HEART Skoru, Perflizyon Indeksi, Pleth
Variability Index
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ABSTRACT

Investigation of Diagnostic Effect of Pl (Perfusion Index) and PVI (Pleth
Variability Index) in Patients Applying to the Emergency Department with
Chest Pain

Acute myocardial infarction (AMI) has high mortality rates worldwide.
However, early diagnosis and treatment can reform the prognosis. For this reason,
early diagnosis in the emergency department is very important for AMI and acute
coronary syndrome (ACS). The HEART score was developed to evaluate chest pain
in the emergency department. However, it is a scoring system that can distinguish
among high-risk patients as well as low-risk patients. Life-threatening conditions such
as ACS cause a decrease in peripheral blood flow. This decrease is indicated by the
perfusion index (PI), that is the ratio of circulating blood to stagnant blood. The aim
of this study was to determine the causes of patients applying to the emergency
department with chest pain. In addition, we aimed to investigate whether Pl and PVI
can be compared with HEART Score.

154 patients admitted to our emergency department with chest pain between
01.04.2019 and 01.10.2019 were included in the study. Patients were grouped
according to gender, age, type of chest pain, known chronic diseases and smoking
status. The vital signs, Pl value, troponin value, emergency department and
hospitalization outcomes (discharge, death) were recorded in the study form.

Of the 154 patients, 58 were female and 96 were male. 55 patients had typical
chest pain (13 female, 42 male) and 99 had atypical chest pain (48 female, 51 male).
88 out of 154 patients were discharged from the emergency department and 66 were
hospitalized. Of the 66 hospitalized patients, 3 died in the hospital and 63 patients
were discharged from the hospital. There was a statistically significant difference
between HEART score and Pl values (p = 0.003). There was no statistically significant
difference between HEART score and PVI values (p = 0.756). When HEART Score
and troponin values were compared, as statistically significant difference was found
(p <0.001).

The use of the HEART Score in the evaluation of patients with chest pain for
ACS was found to be effective in deciding on discharge from the emergency
department. However, in the differential diagnosis of chest pain, which is one of the
most common reasons for admission to the emergency department, Pl and PVI values
are not sufficiently illuminating. We hope that the aforementioned values can be used
in risk classification in combination with the HEART score.

Keywords: Chest pain, HEART Score, Perfusion Index, Pleth Variability Index
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