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OZET

Firat Universitesi Hastanesi Acil Servisine Gogiis Agris1 sikayeti basvurup;
Kardiyoloji Klinigine AKS tanis1 konulup yatirilan hastalarin veya acil servisten
taburcu edilip kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalarin morbidite/mortalite orani
ile bu oranlarin azaltilmasi i¢in yapilacaklar1 belirlemek, ayn1 zamanda hastalar icin
yapilan noninvaziv yada invaziv testler ile AKS tanimizin dogruluk derecesini
arastirmak ve gereksiz kaynak israfin1 6nlemek amaglanmstir.

Calismamiza Ocak 2008-Ocak 2009 tarihleri arasinda Firat Universitesi
Hastanesi Acil Servisine gogilis agris1 sikayeti ile basvurup Kardiyoloji Klinigine
AKS tanisi ile yatirilan hastalar ile acil servisten AKS tanis1 diglanip taburcu edilip
Kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalar alindi. Calismaya 300 yatan hasta, 100
ise poliklinik takip hastasi olmak tiizere toplam 400 hasta alindi. AKS tanisi ile
yatirilan servis hastalari ile poliklinik hastalari istatistiksel olarak karsilastirildi. Ayn1
zamanda AKS tanisi ile yatirilan servis hastalarindan Koroner anjiografi sonuglarina
gore KAH tespit edilen grup ile Normal Koroner Anatomi (NKA) tespit edilen grup
istatistiksel olarak karsilastirildi.  Acil servisten taburcu edilip Kardiyoloji
poliklinigine basvuran hastalarda invazif ve noninvazif testler ile KAH tespit edilen
grup ile KAH tespit edilmeyen grup (NKA) istatistiksel olarak karsilastirildi.

Calismamizda AKS tanisi ile yatirdigimiz 300 servis hastasindan 262’sinde
KAH (%87,33) , 38 hastada NKA (%12,67) tespit edildi. Acil servisten AKS tanis1
diglandiktan sonra taburcu edilip Kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalarin
16’sinda KAH (%16), 84’tinde NKA (%84) bulundu. AKS tanis1 ile Kardiyoloji
servisine yatirilan hastalarm KAH ve NKA gruplar1 arasinda yas, cinsiyet, DM,
dislipidemi, kolesterol, LDL, birinci Tn I ile ikinci Tn I arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0,05). Acil servisten AKS tanis1 diglanip taburcu edilen
Poliklinik hastalarinn KAH ve NKA gruplar1 arasinda DM, sigara, dislipidemi,
glukoz, CK MB ve ikinci Tn I arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p<0,05). Bu grupta birinci Tn I arasinda istatistiksel olarak fark bulunamadi.

Sonug olarak; kabul esnasinda troponin seviyesi ve EKG’si normal olan
hastalarin 10-12 saat gézlemlenmesi, seri EKG takibinin yapilmasi ve ikinci kardiyak
troponin degerinin bakilmasmin gerekli oldugunu diisiiniyoruz. Bu sekilde normal

troponin ve EKG’ye sahip olan hastalar giivenle taburcu edilebilir. Bu hastalarin
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optimal degerlendirilmesi i¢in Acil servis birimlerinde Go6giis Agrist {initelerinin
kurulmasinin gerekli oldugunu diisiiniiyoruz. Boylece yanlis pozitif ve yanlis negatif
degerlerde azalma ve bu yolla mortalite ve morbidite de ve gereksiz kaynak
harcamalarinda azalma saglanabilir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, gogiis agrisi tinitesi, kardiyak troponin



ABSTRACT
DOUBTS WITH ACUTE CORONARY SYNDROME PATIENTS
FOLLOWING THE PROSPECTIVE ANALYSIS

We evaluated patients with chest pain admitted to Firat University Hospital
Emergency department and compared mortality and morbidity in whom acute
coronary syndrome (ACS) diagnosed and in whom non-specific chest pain was
thought and discharged from emergency department. And we aimed to investigate
the approprateness of invasive and non-invasive procedures and find out the
inapproprate resource expenditure.

A total of 400 patients were included to study between Jan 2008-Jan 2009
admitted to emergency department. Three hundred of them were hospitalized to
cardiology clinic with the diagnosis of ACS 100 of them were discharged from
emergency department with non-specific chest pain. ACS patients and discharged
patients were compared. We also compared the patients in ACS group after coronary
angigraphy according to presence or absence of angiographicly proven disease. We
compared the patients dicharged from emergency department according to presence
or absence of coronary artey disease demostrated by invasive or non-invasi methods.

Coronary artery disease was seen in 262 (87.33%) and normal coronary artery
was seen in 38 (12.67%) of patients hospitalized ACS diagnosis. Coronary artery
disease was seen in 16 (16%) and normal coronary artery was seen in 84 (84%) of
patients discharged from emergency department. There was a significant difference
between normal coronary artery and coronary artery proven patients with respect to
age, sex, diabetes mellitus, dyslipidemia and first and second Tnl levels in
hospitalized ACS group (p<0,05). There was a significant difference between normal
coronary artery and coronary artery proven patients with respect to diabetes mellitus,
dyslipidemia, cigarettes, CK MB and second Tnl levels in patients discharged from
emergency department (p<0,05). But any difference was observed in first Tnl levels.

In conclusion, we think that those patients with normal troponin level and
ECG at admission sholud be observed for 10-12 hours and serial ECG’s and a second
cardiac troponin should be obtained. And those patients with normal troponin and
ECG can be discharged safely. We think that establisment of chest pain unit in

emergency department is necessary for optimal management of these patients. Thus
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the ratio of false positive and false negative diagnosis were decreased and by this
way both mortality and morbidity, and unnecessary source expeniture can be
decreased.

Key words: Acute coronary synromes, chest pain unit, cardiac troponins
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Sekil 1. Akut koroner sendromlar
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1. GIRiS

Acil servise en sik bagvuru nedenlerinden birisi gdgiis agrisidir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde Acil servis bagvurularinin %5’in1 gogiis agris1 sikayeti
olusturmaktadir (1, 2). Bu hasta grubunda ayirict taninin yapilmasi ve hayati tehdit
eden durumlarin saptanmasi ilk adim olmalidir. Acil Servise gogiis agrisi ile
basvuran hastalarin yaklasik %40-60’1 akut koroner sendrom (AKS) ve diger hayati
tehdit eden gogiis agrist nedenleri diglandiktan sonra nonspesifik gogiis agrisi
tanistyla taburcu edilmektedir (3-5). Aywrict tanida pek ¢ok sistem goz Oniine
almmalidir. Pulmoner, kas-iskelet, kardiovaskiiler ve gastrointestinal sistem,
dermatolojik nedenler g6z Oniine almip degerlendirilmelidir (6, 7). Gogiis agrili
hastada Oykii ve risk faktorleri kolayca ulasilabilir bilgilerdir ve hekim igin
yonlendirici olmaktadir. Iskemik gogiis agrismi oykiide destekleyen ozellikleri
retrosternal, sol anterior ve epigastrik bolgede olmasi ve karakterinin baski, sikistiric
ve ezilme tarzinda olmasi olarak tanimlanir. Agri sol kola, omuza, ¢eneye ve sirta
yayilabilir. Ozellikle yashilarda nefes darligi, bulanti, kusma ve terleme gériilebilir
8,9).

Hastanin hikayesi, fizik muayenesi, EKG’si ve yapilan tiim tetkiklere ragmen
Acil servislere gogiis agris1 nedeniyle bagvuran hastalarm %35't AMI fark edilmeden
taburcu edilmekte, bir¢ok hasta ise gereksiz yere hospitalize edilmekte ve bu durum
yiiksek maliyetlere neden olmaktadir (ABD i¢in yilda 12 milyar dolar) (10-21). Bu
nedenlerden dolay1 bu hastalarin ciddiyetle degerlendirilip, dogru teshis edilmeleri
cok Onemlidir. Literatiirde lilkemizde bu konuda yapilmis yeteri kadar ¢alisma
bulunmamaktadir.

Calismamizin amacy; Firat Universitesi Hastanesi Acil Servisine Gogiis
Agrist sikayetiyle bagvurup; Kardiyoloji Klinigine AKS tanisiyla yatirilan hastalarin
veya acil servisten taburcu edilip kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalarin
morbidite/mortalite orani ile bu oranlarin azaltilmasi i¢in yapilacaklar1 belirlemek,
ayni zamanda hastalar i¢cin yapilan noninvaziv yada invaziv testler ile AKS tanimizin

dogruluk derecesini arastirmak ve gereksiz kaynak israfin1 6nlemek amacglanmstir.



1.1. Genel Bilgiler

1.1.1. Akut Koroner Sendrom Tamim ve Epidemiyoloji

Koroner arter hastaligi (KAH) 6zellikle yirminci yiizyildan beridir gelismis
iilkeleri etkileyen bir hastalik olup erigskinlerde mortalitenin baslica sebebidir. Ayrica
g0giis agrisinin en 6nemli ve hayati tehdit eden nedenlerinden biri olan koroner arter
hastaligi (KAH) nedeniyle ABD’de yilda 500.000 kisinin 61diigii bildirilmistir (11).

Mortalite-morbidite oranlarmin yiiksek olmasmin yani sira tedavi i¢in yapilan
yillik 100 milyar dolara yakin harcamalar da KAH’ nm, iilkeler ekonomisine etki
acisindan ne denli 6nemli oldugunun bir gdstergesidir (10). Literatiire bakildiginda,
boylesine yikici etkileri olan ve erken donemde miidahale edilmesi durumunda
basarili sonuclar alinabilen KAH iizerine ¢galigmalarin yogunlugu dikkat ¢ekicidir. Bu
calismalar dogrultusunda KAH patofizyolojisinin anlasilabilmesi, erken tani
yontemlerinde ve tedavideki gelismelerde son 50 yilda oldukc¢a 6nemli gelismeler
kaydedilmistir.

Akut koroner sendrom terimi miyokardin kan akimmnin bozulmasi sonucu
ortaya cikan akut gogiis agris1 veya miyokardiyal iskeminin diger semptomlar1 ve
miyokard iskemisine bagli elektrokardiyografik degisikliklerin de genellikle eslik
ettigi klinik tablolar1 tanimlamaktadir. Unstabil anjina pektoris (USAP), ST segment
elevasyonu olmayan miyokard enfarktiisi (NSTEMI), ST segment elevasyonlu
miyokard enfarktiisii (STEMI) ve ani kardiyak 6liimii iceren trombotik koroner arter
hastaligina bagli gelisen bir dizi olay1 ifade eder (Sekil 1) (12).

Akut koroner sendromlarm (AKS) baslica semptomu olan gogiis agrisi
sikdyetiyle bagvuran hastalar tiim acil servis basvurularinin yaklagik %5’ini
olusturur. Amerika Birlesik Devletlerinde (ABD) yapilan calismalarda yilda yaklasik
5 milyon kisinin gégilis agris1 nedeni ile acil servislere bagvurdugu saptanmistir (13).

Gergek insidanst bilinmemekle birlikte hastane taburculuk verilerine gore
ABD’de 2001 yilinda 1680000 hasta AKS tanis1 ile izlenmistir (14). Hastane disinda
gerceklesen ani kardiyak dliimlerin yaklasik %50-75’1 AKS’dan kaynaklanmaktadir
(10, 15, 16).

STEMI veya NSTEMI’li hastalarda da mortalite son derece yiiksektir.
NSTEMI’de  hastanede  mortalite %7  iken, STEMI’de  %6,5-7 dir.



Prezentasyon

Tam (Klinik prezentasyonve ilk EKG)

calismalan ' it
ST segment elevasyonlu ST segment elevasyonsuz
miyokard enfarktiisii akut koroner sendrom

Zaman
EKGve
Kkardiyak
helirteclerin
sonuclanmasy .
Miyokard nekrozu (+) Miyok
nekrozu (-)
ﬁ:;m ST segment elevasyonlu T segmen
5 ‘miyokard enfarktiisii 'elel:fa_sgfo:;uzktﬁ . USAP
miyokard enfarktiisii
STE
i (NSTEMT)

Sekil 1. Akut koroner sendromlar
AMI sonrasi hayatta kalanlar, kalp yetmezligi, angina pektoris ve miyokard hasarina
bagl fonksiyonel kisitlamalar nedeniyle kronik debilite riski ile kars1 karsiyadir
(10, 15).

National Registry of Myocardial Infarction-4 (NRMI-4) arastirmasina gore
AKS hastalarinin %30’unun STEMI oldugu goriilmiistiir buna gére ABD’de yillik
500000 STEMI vakas1 oldugu tahmin edilmektedir (17).

STEMI ve NSTEMI nedeni ile 6len hastalarin yaklasik 1/3’1 ilk bir saat
icinde gergeklesmektedir. Ugte ikisi ise ilk 24 saat icindedir. ABD’de 1999 yilinda
529.659 olim vakast KAH nedeniyle meydana gelmistir. Yine ABD’de yilda
yaklagik 1.100.000 kisi, 650.000°1 ilk kez olmak iizere AMI gecirmekte ve bunlarin
1/3’1 olay sirasinda, yaklasik 250.000 kisi de semptomlarin baslangicindan sonraki
saatler icinde hastaneye ulasamadan 6lmektedir (14).

Kilavuzlarda USAP ve NSTEMI patogenezleri ve klinik prezentasyonlar:
birbirine benzer ancak farkli siddetlerde olmasi1 nedeniyle birbirleriyle yakm iliskili
iki durum olarak kabul edilirler. AKS’lu hasta miyokard hasarimi gosteren kardiyak

belirteclerde bir yiikselme olduysa NSTEMI olarak kabul edilirken olmadiysa USAP
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olarak kabul edilir (18). ABD’de 1996 yilinda 1 433 000 kisinin USAP ve NSTEMI
tanilartyla hospitalize edildigi bildirilmistir (19). USAP tanisiyla yapilan hastane
basvurularinin yaklasik %60’1 65 yas istiidiir ve tiim hastalarmm %46’smin kadin
oldugu saptanmistir (13).

Literatiirde akut koroner sendromlarin prognozu ile ilgili bilgilere
bakildiginda USAP’in tanimlanmasi ve hasta gruplarinin homojen olmamasi
dolayisiyla yaniltict sonuglara ulasmak miimkiindiir. Bir ¢calismaya gére USAP ve
NSTEMI hastalarinda AKS riski bagvurudan itibaren ilk 30 giin icinde en ytiksektir
(20). Dort bin dort yiiz seksen sekiz hastanin dahil edildigi GUSTO-IIb ¢aligmasinda
USAP’te 30 giinliikk mortalite %2.4, 1 yillik mortalite %7 olarak saptanmistir. Bir ay
icinde enfarktiis gelisme oran1 %4.8 olarak bulunmustur (21). Acil servislere gogiis
agris1t nedeniyle basvuran hastalarm %5'1 AMI fark edilmeden taburcu edilmekte,
bircok hasta ise gereksiz yere hospitalize edilmekte ve bu durum yiliksek maliyetlere
neden olmaktadir (ABD i¢in yilda 12 milyar dolar) (21).

Tiirkiye de yapilan bir ¢galismaya gore KAH % 42,5 ile sebebi bilinen 6liimler
arasinda birinci siraya yerlesmistir (23). Ulkemizde KAH nedeniyle yilda yaklasik
130.000 olim gerceklesmektedir ve bu oranin giderek artacagi diistiniilmektedir
(23). Etkilenen yas grubu agisindan KAH cinsiyete gore bazi farkliliklar gosterir.
Kadinlarda AKS erkeklere gore daha gec yasta gelismektedir ve semptomlar daha
gec ortaya ¢cikmaktadir (24-25). Erkeklerde ilk kalp krizi geg¢irme yasi ortalama 65.8
yil iken kadmnlarda 70,4’°tlir. 75 yasmmdan 6nce KAH’na baglh kardiyovaskiiler
olaylarin ytliksek orani erkeklerde gelismektedir. Kadinlardaki bu yas farkinin
ostrojenin koruyucu etkisi oldugu bilinmektedir. Ayni yastaki kadinlardan
menopozda olanlarda olmayanlara gére KAH bulunma oram 2-3 kat daha yiiksektir.
KAH’na bagli ani 6liim gelisen kadmlarin %64’tinde, erkeklerin ise %50’sinde daha
onceden bu hastalia ait bir semptom izlenmemistir (26).

1.1.2. Patofizyoloji

KAH patofizyolojisinde, aterotrombotik  hastaligimm  baslamast  ve
progresyonunda endotel disfonksiyonu basrolii oynamaktadir. Inflamasyon doku
faktoriiniin olusumundan sorumludur. Doku faktorii ise, plagmn fibréz kapsiiliiniin
enzimlerle zayiflatilmasi, par¢alanmasi, kanin koagiilasyonu ve trombozisin olusumu

zincirinin yoneticisidir. Enfarktiisiin ilk evresi olan iskemi, koroner tikanmay1 takip
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eden 0-4 saatlik donemde goriiliir. Miyokard sistolik fonksiyonlarinda azalma sonucu
kasilma bozulur. Bu donemde iskemik bolge elektriksel olarak sessizdir. (Hiperakut
donem). Bu donem esnasinda reperfiizyon saglanabilirse enfarktiis meydana gelmez.
Iskemik miyokard hiicrelerinin fonksiyonlar: birkag saat sonra normale doner. Bu
son fenomen “miyokardiyal stunning” olarak tanimlanmaktadir. Deneysel ve klinik
calismalar 4 saat tamamlanmadan saglanan reperfiizyonda risk bolgesinin epikardiyal
ve lateral bolgelerindeki miyokardin kurtarilabildigini gostermistir. Sayet koroner
arter tikanmasi1 daha uzun siirecek olursa risk bolgesinde miyokardiyal nekroz gelisir.
Ventrikiil fonksiyonlar1 bozulur. Komplet iskemi siiresi ortalama 40 dakikay1 asinca
nekrozu gosteren sitoplazmik enzimlerin agiga ¢ikmasi 6lgiilebilir (27-34).

Enfarktlar genisliklerine goére mikroskobik (fokal nekroz), kiiciik (sol
ventrikiilin %10’undan az), orta (sol ventrikiiliin %10-30’u) veya genis (sol
ventrikiiliin %30’undan biiyiik); yerlesimlerine gore ise anterior, lateral, inferior,
posterior ve kombinasyonlar1 seklinde siniflandirilmaktadir (35).

USAP patogenezinden bes mekanizma sorumludur. USAP ve NSTEMI niin
en sik sebebi aterosklerotik bir plak iizerinde liimeni daraltan ancak tam tikaniklik
yaratmayan trombiistiir. Bu hastalarda kardiyak belirteclerdeki yiikselmenin plak
iizerindeki trombosit agregatlarinin ve bilesenlerinin yarattigi mikroemboliler
olduguna inanilmaktadir. Daha nadir bir mekanizma ise dinamik obstriiksiyondur ve
epikardiyal bir koroner arterin bir segmentinin lokal spazmi sonucunda gelisebilir
(Prinzmetal anjina). Bu lokal spazmin sebebi ise endotel disfonksiyonu ve/veya
vaskiiler diiz kasin hiperkontraktilitesidir. Ayn1 zamanda kii¢iik intramural rezistans
damarlariin anormal kasilmasi sonucu da geligebilir.

Ugiincii mekanizma spazm veya trombiis olmadan ciddi koroner daralma
olugsmasidir ki bu durum progresif aterosklerozu olan veya koroner invaziv girigim
sonras1t restenoz gelisen hastalarda goriilir. USAP patogenezinde dordiincii
mekanizma arterial inflamasyondur ve enfeksiyonlarin aktive makrofajlar ve T
lenfositleri yoluyla plak ilizerinde bozulma, riiptiir ve trombogeneze yol acarak bu
inflamasyondan sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Besinci mekanizma olan sekonder
USAP’de ise sebep koroner arterlerin disindadir. Bu hastalarin genellikle miyokard
perflizyonunu simirlayan aterosklerotik daralmalart mevcuttur ve kronik stabil anjina

hastalaridir.  Miyokardin ~ oksijen  ihtiyacinin  arttignt ~ (ates, tasikardi,
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tirotoksikoz...,vb.), miyokard kan akiminin azaldigi (hipotansiyon..., vb.) veya
oksijenin azaldig1 (anemi, hipoksi...,vb.) durumlar sekonder USAP’e neden olabilir.
Bu mekanizmalar tek basma ya da birlikte bulunabilirler (36).

1.1.3. Klinik

Diinya Saglik Orgiitii (WHO) kilavuzlarina gére asagida bahsedilen iic
kriterden en az ikisinin varligit AKS tanisi i¢in gereklidir (37):

1- Iskemik tipte gogiis agris1 ve/veya gdgiiste rahatsizlik hissi

2- Seri olarak ¢ekilen EKG’lerde degisiklikler

3- Serum kardiyak belirteclerinde karakteristik yiikselme

AKS diisiiniilen hastanin bagvurusu esnasinda detayli ve hedefe yonelik bir
hikdye, fizik muayene ve elektrokardiyografi (EKG) sonrasi tanisal testlere
basvurularak (kardiyak belirtegler, goriintiileme yontemleri) nihai taninin bir an dnce
konulmasi acil servis doktorunun en 6nemli gorevlerinden biridir.

Yapilan klinik calismalar ve gelisen teknoloji dogrultusunda 2000 yilinda
AMI tani kriterleri yeniden tanimlanmistir (35). Asagidakilerden birinin varligi akut,
yeni veya gelismekte olan MI tanisi i¢in yeterlidir:

1. Miyokardiyal nekrozu gosteren biyokimyasal belirteglerin tipik yiikselme
ve diisiisii ile birlikte asagidakilerden en az birinin olmasi:

a) Iskemik semptomlar

b) EKG’de patolojik Q dalgalarinin olmasi

c) Iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri (ST segment elevasyonu veya

cokmesi)

d) Koroner arterlere girisim

2. AMD’niin patoloji preparatlariyla gosterilmesi

Yeni klinik caligmalarin sonuglari, sensitif ve spesifik biyo-belirteclerin ve
daha 1yi goriintiilleme yOntemlerinin bulunmasi ile giinlimiizde artik 1,0 gr’in
altindaki kiigiik miyokardiyal nekroz alanlar1 dahi saptanabilmektedir. Miyokardiyal
nekroz alani ne kadar kiiciik olursa olsun enfarkt alani olarak nitelendirilmektedir;
buna gore daha Onceleri stabil veya unstable anjina pektoris tanisi almis olan bir
hasta giiniimiizde kii¢iik bir AMI ge¢irmis olarak nitelendirilebilir. AMI kriterlerinin
sensitivitesi arttikca daha ¢cok AMI vakas1 saptanacaktir. AMI terimi uzamis iskemi

nedeniyle kardiyak miyositlerin nekrozu ve kaybi anlamma gelmektedir. Iskemi
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perfiizyona bagli bir bozukluk nedeniyle sunumun ihtiyacit karsilayamamasi
sonucunda geligir. Klinik olarak iskemi hastanin hikayesi ve EKG bulgularindan
anlagilabilir. Uzamis iskemiye bagli gelisen miyokardiyal hasarin miktar1 patolojik
inceleme, kandaki miyokardiyal proteinlerin 6l¢iimii, EKG kayitlar1 (ST-T segment
ve dalga degisiklikleri, Q dalgalar1) ve miyokardiyal perflizyon goriintiileme,
ekokardiyografi ve kontrast ventrikiilografi gibi goriintilleme yOntemleri ile
degerlendirilebilir (35).

Miyokardiyal iskemi bagladiktan sonra hiicre 6liimii hemen gergeklesmez
(baz1 hayvan modellerinde 15 dk). Postmortem incelemelerde standart makroskopik
veya mikroskobik incelemelerde miyokardiyal nekrozun anlasilabilmesi icin 6 saat
gecmesi gereklidir. Risk altindaki tiim miyokard hiicrelerinin tamamen nekroz
olabilmesi i¢in iskemik bolgeye gelen kollateral kan akiminin varligina, koroner
arterin tikaniklik derecesine ve miyositlerin sensitivitesine gore en az 4-6 saat
gecmesi gerekmektedir. Ancak akut iskemik olayin klinik ve EKG zamanlamasi
enfarktin patolojik zamanlamasi ile ayni olmayabilir (35).

1.1.3.1. Hikaye

AKS’larin tiim klinik spektrumunda, en 6nemli ve ortak semptom gogiis
agrisidir.

AKS’da tipik olarak gogiis agrisi,

- Retrosternal bolgede (daha az siklikla sol meme bolgesinde)

- Ezici, sikistirici, baski tarzinda, géglise agirlik konmus gibi veya yanma
seklinde

- Sol kola, sag kola veya her iki kola, sirta, ¢eneye, sol omuza yayilabilen
tarzdadir.

Semptomlar ¢ok degisik siddet ve karakterde olabilirler. Hastalar tipik gogiis
agris1 disinda AKS semptomu olarak pek ¢ok degisik sikayetle bagvurabilirler.

Angina esdegeri olarak tanimlanan bu semptomlar arasinda sirt agrisi, karin
agrisi, nefes darligi, bulanti-kusma, diaforez, senkop, huzursuzluk ve bas donmesi
gibi non spesifik sikayetler vardir. Ozellikle diyabetik hastalarda gdgiis agrisi
olmayabilir, cok silik veya atipik olabilir. Hastalar gogiisteki dolgunluk hissini
siklikla nefes darhigi seklinde tarif edebilirler. Ozellikle yashilarda yeni baslayan veya

siddeti artan, agiklanamayan dispne, en sik karsilasilan angina esdegeri sikayettir.
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Ayrica hazimsizlik hissi, karin siskinligi, fenalasma, bogaz agrisi, anksiyete,
halsizlik, 6lim korkusu gibi atipik semptomu olan hastalarda risk faktorleri goz
oniine almarak AKS agisindan dikkatli olunmalidir (10, 15, 38).

Kadinlar, yaslilar ve diyabetik hastalar AKS agisindan degerlendirilirken
semptomlar daha gizli ve silik olabileceginden daha dikkatli olunmalidir (39, 43).
STEMI olan yaglh hastalarda tipik sikdyet olan gogiis agris1 daha nadirken senkop,
aciklanamayan bulant1 ve nefes darlig1 gibi atipik semptomlar daha sik goriiliir (44).

AKS siliphesi bulunanlarda risk faktorleri belirlenmelidir. Amerikan kalp
cemiyetine (AHA) gore 40 yas lstii erkekler ya da postmenopozal kadinlar, sigara,
dislipidemi, diabetes mellitus (DM), kontrolsiiz hipertansiyon (HT), aile Oykiisii,
trunkal obezite, ve sedanter yasam en Onemli risk faktorleridir. Ayrica
serebrovaskiiler olay ve periferik arter hastaligi Oykiisi KAH olasiligini
arttrmaktadir (45). Hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, sigara i¢imi gib1 klasik risk
faktorleri, akut iskemi lehine zayif prediktif degere sahip olup, diabetes mellitus
(DM) ve kalp dis1 vaskiiler hastaliklar, prognostik Oneme sahip major risk
faktorleridir. DM ve HT Oykiisiiniin olmas1 kotii klinik seyir ile iliskilidir (10, 15,
38).

USAP, STEMI ve NSTEMI ayrric1 tamisinda gogiis agrisinin niteligi kesin
olmamakla beraber bazi 6zellikler gosterebilir. USAP’de gbgiis agris1 15-30 dk siirer.

USAP;

1. Istirahatte gelen gdgiis agrisi

2. Yeni baglayan gogiis agrisi

3. Siddeti artan gogiis agrist seklinde bagvurabilir (46) (Tablo 1).

USAP tanisi i¢in kriterler gogiis agrisiin siire ve siddetinin derecelendirildigi
Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi siniflandirmasina gore yapilmistir (Tablo 3) (47).

STEMI ve NSTEMI’de ise gogiis agrist 30 dakikadan uzundur, genellikle 1-2
saat siirer. STEMI ve NSTEMI’nde agr1 nitratlara cevap vermez.

Prodromal sikayetler olabilir. AKS’lu hastalarin 1/3’tinde prodromal
sikayetler USAP seklindedir. Hastalarin  2/3’tinde  AKS’dan  o6nceki 1

haftada,1/5’inde ise 24 saatten daha kisa siire once prodromal sikayetler gozlenir

(15).



Tablo 1. USAP’in Prezentasyonlar1

Istirahat Anjinasi 1 hafta icinde gelismis, ,Istirahatte gelen ve
genellikle 20 dakikadan uzun siiren anjina

Yeni baglayan anjina pektoris 2 ay icinde gelismis, en az CCS 111 siddetinde
anjina

Siddeti artan anjina pektoris Daha 6nceden bilinen anjinanin daha sik, daha

uzun, daha az eforla gelmesi (2 ay iginde CCS
I’den CCS III siddetine ¢cikmasi)

USAP etiyolojisine gore Braunwald tarafindan siniflandirilmistir (Tablo 2)

(48).
Tablo 2. Braunwald USAP klasifikasyonu
Klasifikasyon A. Sekonder B. Primer C. MI sonrasi
USAP USAP USAP (<2 hafta)
I Yeni baslangig, iddetli IA IB IC
veya artan siddette
anjina
II Subakut istirahat ITA 1B IIC
Anjinasi (48 saat 6nce)
IIT Akut istirahat IITA I11B IIC

anjinasi (48saat i¢inde)

Tablo 3. Kanada Kardiyovaskiiler Dernegi Smiflandirma Sistemi Tarafindan

Tanimlanan Anjina Pektoris Derecelendirmesi

Smif | Yiirlimek veya merdiven ¢ikmak gibi giinliik aktiviteler anjinaya
neden olmaz. Uzun, hizli ve yorucu islerden sonra anjina gelisir.

Smif 11 Giinltiik aktivitede hafif kisitlanma. Hizhi yiirliylis veya hizh
merdivenden tirmanirken, yokus veya merdiven ¢ikarken, yemek
sonras1 ylriirken veya merdiven ¢ikarken, soguk havada,
riizgarda, duygusal stres altinda, ya da uyandiktan sonraki ilk
birka¢ saat icinde anjina olusur. Normal sartlar altinda 100 metre
yiiriiyiisten veya 1 kat merdiven ¢iktiktan sonra anjina olusur.

Smif 111 Ginliik fiziksel aktivitede belirgin kisitlanma. Normal sartlar
altinda 50-100 metre yiiriimekle ve 1 kat merdiven ¢ikmakla
anjina olusur.

Smif IV Rahatsizlik hissetmeden higbir fiziksel aktivitenin yapilamamasi.
Istirahat anjinas goriilebilir.




1.1.3.2. Fizik Muayene

AKS’da tan1 koydurucu spesifik bir fizik muayene bulgusu yoktur. Ancak
ayirici tanida, komplikasyonlari taninmasinda ve tedavinin yonlendirilmesinde fizik
muayene yararl olabilir. AKS’da fizik muayenenin en 6nemli amaglarindan biri de
miyokardiyal iskemiyi tetikleyebilecek sebepleri ortaya ¢ikarmaktir. Bunlar arasinda
kontrolsiiz hipertansiyon, tirotoksikoz, pulmoner hastaliklar sayilabilir. Ayrica
iskemik olaym hemodinamik etkileri de fizik muayene ile anlasilabilir (10, 15).

AKS diisiintilen her hastanin vital bulgularmma ve genel durumuna bakilmali
ve tam bir kardiyovaskiiler ve solunum sistemi muayenesi yapilmalidir. AKS’lu
hasta genellikle anksiyete i¢cindedir. Sempatik sinir sistemi aktivasyonuna bagli
soguk terleme, deride sogukluk ve solukluk goriilebilir. Tasikardi, hipertansiyon,
supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler otonom sinir sistemi aktivitesi artisina bagl
olarak gelisebilir. Hasta juguler vendz dolgunluk, oskiiltasyonda akcigerlerde raller,
kardiyak tflirim ve gallop ritmi, nabiz basimnci, sistemik hipoperfiizyon bulgulari
(soguk, soluk cilt), nérolojik defisit agisindan degerlendirilmelidir. Yeni duyulan bir
iflirtim, S3, papiller kas disfonksiyonunu gosteriyor olabilir. S4 duyulmasi ise diisiik
ventrikiiler kompliansim bir isaretidir (10, 15)

Sag kalp tutulumu olan inferior miyokard enfarktiisiinde vagal stimiilasyona
bagl bradikardi izlenebilir. Nadiren ventrikiiler septal defekt (VSD), sol ventrikiil
serbest duvar riiptiirli, papiller adale riiptiirii ve akut mitral yetmezlik (MY) gibi
mekanik komplikasyonlar goriilebilir. Bu vakalarda VSD veya MY ’nin tipik
pansistolik iifiriimii duyulur. Sol ventrikiil serbest duvar riiptiirii gelisen hastalarda
kardiyojenik sok, pulmoner o6dem veya elektromekanik dissosiasyonlu akut
hemodinamik bozukluklar izlenebilir (10,15).

Fizik muayenede sol ventrikiil disfonksiyonunu gdsteren bulgularin olmasi
(raller, S3 gallop ritmi) kotii prognostik bir gdstergedir. Periferik arterlerde nabiz
defisiti veya iiflirim olmas1 da ekstrakardiyak vaskiiler bir hastaliga isaret eder ve
koroner arter hastaliginin daha ciddi oldugunu gosterir. Kardiyojenik sok NSTEMI
hastalarinin %5’ inde goriiliir ve mortalite oranlar1 %60 civarindadir (20, 49-51).

1.1.3.3. Elektrokardiyografi

Elektrokardiyografi (EKG) akut koroner sendromlarin tanisinda ¢ok degerli

bir parametredir. Ayrica terapotik alternatiflerin tayin edilmesinde de yararhdir. Acil
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servise basvuruda AKS olan hastalarda ¢ekilen ilk EKG’nin %20 olasilikla normal
olabilecegi unutulmamalidir. Hastalar seri EKG takipleri ile izlenmelidir. EKG’de T
dalgas1 negatifligi, ST segmentinde ¢Okme ve/veya yiikselme, aritmi/disritmi
bulgular1 goriilebilir (52- 56).

STEMI'nde akut donemde ST segmentinde yilikselme ve T dalga sivriligi,
kontralateral derivasyonlarda resiprokal degisiklikler diagnostiktir. Ancak ST
segment yiiksekliginin sol ventrikiil anevrizmasi, perikardit, erken repolarizasyon,
Wolf Parkinson White (WPW) sendromu ve miyokarditlerde de goriilebilecegi
ayirict tanida g6z Oniinde bulundurulmalidir. Endokardiyal iskemide, ST
segmentinde depresyon, epikardiyal iskemide ST segmentinde elevasyon goriiliir.
Yiiksek, sivri T dalgas1 da transmural iskemi isaretidir (56). Prinzmetal anginada
g0giis agrist sirasinda gecici ST segment elevasyonunun olmasi, nitrogliserin tedavisi
baslandiktan kisa siire sonra hastanin sikayetleri ve EKG bulgularmin normale
donmesi karakteristiktir ve koroner vazospazmi gosterir (57).

EKG’de birbirini takip eden en az iki gogiis derivasyonunda 1 mm’ den fazla,
ekstremite derivasyonunda 2mm’den fazla ST segment elevasyonu akut transmural
miyokard enfarktiistiniin tipik bulgusudur ve birinci saatinde maksimum diizeye
ulagip, 10-20. saatte izoelektrik hatta doner. Bu donemi takiben R dalgasi
amplitiidiinde azalma baglar, patolojik Q dalgas1 belirir. Subakut dénemde, ST
segmenti izoelektrik hatta doner, T dalgas1 negatiflesir ve QS paterni gelisir.
Patolojik Q dalgas1 amplitiidii 1 mm’ den yiiksek ve genisligi 40 milisaniye (msn)
veya daha fazladir. Posterior duvar enfarktiisinde, V1-V2°’de ST segment
depresyonu (ayna goriintiisiinde ST segment elevasyonu) izlenir (58).

Gogiis agrist ile birlikte yeni gelismis sol dal blogu AMI lehinedir (10, 15,
39). Pace ritmi altta yatan patolojik EKG bulgularint maskeleyebilir. ST segmentinde
¢okme olan hastalarin yaklasik yarisi acil servise bagvurularindan itibaren saatler
icinde MI gecirmektedirler. Ilk EKG’de T dalgas: negatifligi olan hastalarin ise
yaklasik %5’inde 30 giin i¢inde 6lim veya MI gecirme riski mevcuttur. Gogiis
derivasyonlarinda derin simetrik T dalgasi negatiflikleri sol 6n inen koroner arterde
kritik bir stenozu gosteriyor olabilir (Wellen Fenomeni). Anterior gogis
derivasyonlar1 ve/veya DI ve aVL’ de ST degisiklikleri olup hikayeleri AKS

diisiindiiren hastalara posterior EKG de ¢ekilerek posterior MI ekarte edilmelidir.
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Gelis EKG’si normal olan hastalarin %6’sinda NSTEMI riski mevcuttur. Bu nedenle
ilk EKG’si normal olan hastalarda seri EKG’ler c¢ekilerek AKS’ un tanisal
sensitivitesi arttirilmalidir (59).

EKG’de akut ST segment elevasyonu veya yeni gelismis sol dal blogu olan
hastalar reperflizyon tedavisinden fayda gorecekleri igin EKG’nin hastanin
gelisinden itibaren ilk 10 dk i¢inde ¢ekilmesi ve degerlendirilmesi 6nerilmistir (59).

Ancak 2006 tarihli son rehberlerde kap1-EKG zamanmm 5 dk olmasi
onerilmektedir (60).

EKG’deki anormal bulgulara gore kardiyak iskemik olay ve 6liim riskinin
degistigini one siiren ¢alismalar mevcuttur (61, 62). Bir calismaya gore ilk EKG’de
T dalgas1 negatifligi goriilen hastalarin %35.5’inde mortalite veya reenfarkt gelisirken
ST segmentinde c¢cokme ve yilikselme olan hastalarda bu oran %12.4 olarak
saptanmistir (63).

1.1.3.4. Kardiyak enzimler

Koroner arter akimi miyokardin ihtiyaclarini karsilayacak yeterli oksijeni
saglayamazsa miyokardiyal iskemi meydana gelir. Bir koroner arterin titkanmasindan
sonra ortaya ¢ikan iskeminin boyutu daha 6nceden olusmus kollateral anastomozlarin
varligima baghdir. Ana koroner arterlerden birinin ani tikanikligi miyositlerin
iskemiden oliimiine kadar ilerleyen bir siireci baslatir. Bu siirecteki degisimler, enerji
thtiyacin1 azaltmak i¢in kasilmanin durmasi, lokalize hiperrepolarizasyon sonucu
EKG degisiklikleri ve anaerobik glikojenolizin baslamasidir. Iskemi devam ederse
etkilenen miyositlerde geri doniisii olmayan hasarlar gortliir. 15 dk gibi kisa stireli
iskemiler tolere edilebilir. Ancak 6 saatlik iskemi sonrasi etkilenen tiim miyositlerde
kalict hasar goriiliir. Miyosit hasar1 olustugunda, membran biitiinliigii kaybolur ve
hiicre i¢i makromolekiiller intertisyuma, daha sonra da mikrovaskiiler yap1 ve
lenfatikler ile dolasima gecerler (64).

Ideal Kardiyak marker;

1. Kas hasar1 olsa da miyokardiyal hasar1 saptayabilecek kadar kalp kasina
0zgiin olmall,

2. Yeterli siirede kanda kalmal,

3. Hasar derecesi ile orantili olmali,

4. Kolay ve ucuz 6l¢giilmeli ve hizla kana karigsmali,
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5. Kiigtik bir hasar1 dahi gosterebilecek kadar duyarli olmali.

Ideal bir kardiyak belirte¢ arayis1 giiniimiizde hala devam etmektedir.
Goriildigi gibi, bu 6zelliklerin hepsini tagiyan tek bir belirte¢ giinlimiizde mevcut
degildir, bu nedenle farkl belirteglerin kombinasyon olarak seri sekilde kullanilmasi
halen en uygun metod olarak gecerliligini siirdiirmektedir (65).

1.1.3.4.1 Miyoglobin

Miyoglobin, kalp ve iskelet kasinda bulunan diisiik molekiil agirlikli bir
proteindir. Hasarli miyokard hiicrelerinden hizla salinir ve siiratle bobrekten atilir.
Miyokard hasarmni takiben en hizli yiikselen belirtegtir (30. dakika ile 2 saat).
Miyoglobin 18-24 saat siireyle serumda kalabilir. Miyoglobinin miyokard hasarini
belirlemede sensitivitesi oldukca yiliksek olmasma ragmen kardiyak spesifisitesinin
diisiik olmasi nedeniyle tek basina dlgiimii, diagnostik olmayan EKG ile basvuran
iskemik gbgiis agrili hastalarda AMI tanis1 koymada yeterli olmayip, seri CK-MB,
cTnT veya c¢Tnl dlgiimleriyle desteklenmelidir (66).

1.1.3.4.2 Kreatin Kinaz ve izoenzimleri

Kreatin kinaz, adenozin trifosfat’tan kreatine yliksek enerjili fosfat gruplarmi
transfer eden intraselliiler enzimdir. Cogu dokuda az miktarda olsada kardiyak,
iskelet dokusu ve beyinde yiiksek konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Dimerik bir
molekiildiir ve B (beyin) ve M (kas) zincirlerinden olusan alt birimleri vardir, ii¢
izoenzimi sahiptir: CK-MM, CK-MB, CK-BB. Iskelet kaslari, baskin olarak MM
formu igermekle beraber %1-2 oraninda MB formunu da icerir. Kalpte CK-MB
%14-42 oraninda bulunmasina ragmen kalpte en yiiksek oranda bulunan alt band
CK-MM’ dir. Kreatin kinaz, AMI sonras1 yaklasik dort ile sekizinci saatte salinmaya
baslar, 12-24. saatte pik yapar ve ii¢ dort glin sonra normale doner.

CK-MB diizeyleri dort ile sekiz saatte artarken, pik diizeyi ve eliminasyon
siiresi (48 saat) CK’a gore daha hizlidir. CK-MB molekiiliiniinde iki izoformu
vardir. Bazi ¢aligmalarda, CK-MBI1 (serum tip1)/CKMB2 (doku tipi) oraninin, erken
tanida etkinligi gosterilmistir. CK-MB2’nin 1 [U/L’den biiyilkk olmast veya
CKMB2/CK-MB1 >1.5 olmas1 total CK-MB diizeyleri artmadan once infarkti
saptamaktadir. Bu diizeylerin tespiti AMI teshisinde duyarliligi %95.7’e, dzgiilliigii
%93.9’e cikarmaktadir. Yapilan 6lciimlerde CKMB/total CK aktivitesinin %5’den
fazla olmasi yiikselmis CK-MB’nin miyokardiyal kaynakli oldugunu gosterir.
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Sonu¢ olarak baska birgok durumda da serum CK-MB degerleri
yiikselmektedir (kas hastaliklari, travma, renal klerensin diisiik oldugu durumlar,
peripartum evre, hipotiroidizm, bazi akciger, tiroid ve prostat tlimorleri, vb.). Ayrica
CK-MB’nin diger dezavantaji normal degerlere hizli donmesidir. Bu da gec gelen
AMI vakalarmm gdzden kagmasina neden olabilmektedir (67).

1.1.3.4.3. Kardiyak Troponinler

Troponinler, iskelet ve kalp kasinda aktin ve myozin arasindaki iligkiyi
diizenleyen yapisal proteinlerdir. Troponinlerin, troponin I, troponin T ve troponin C
olmak iizere ii¢ alt grubu vardir. Kardiyak troponinler, miyosit i¢inde iki havuzda
bulunurlar. Sitozolde serbest olarak bulunan troponinler, miyokard hasarimi izleyen
donemde salinirlar. Sitozolde bulunan troponinler total troponinlerin %3-5’ini
olusturur. Bu ylizden erken donemde plazmaya gegen troponin miktar1 da azdir. Oysa
kontraktil yapiya yapisik durumda bulunan troponinler, daha fazladir ve ¢cok daha
yavas olarak plazmaya birakilirlar. Bu ikinci havuz nedeniyle, miyosit hasarindan
sonra troponin diizeyleri uzun siire yiiksek kalir (68). Kardiyak troponin T (Tn T) ve
troponin I (Tn I) miyokard hasarini izleyen altinci saatte yiikselmeye baslar, her ikisi
de zirve degerlerine yaklasik 12-24. saatte ulasir. Yaklasik 7-10 giin yiliksek
kalmaktadirlar. Troponin yliksekligi yapan nedenler Tablo 4’de belirtilmistir (69).
Troponinin yilikselmesi artmis 6liim riski ile iliskilidir ve bu komplikasyonun riski
troponin seviyesiyle dogru orantili olarak artmaktadir.

Tablo 4. Troponin Yiiksekligi Yapan Hastaliklar

Travma, cerrahi, ablasyon sirasinda olusan kardiyak kontuzyon
Aort kapak hastaligi

Aort diseksiyonu

Hipertrofik kardiyomyopati

Akut ya da kronik kalp yetmezligi

Tasiaritmiler ya da bradiaritmiler

Rabdomyoliz

Pulmoner emboli, siddetli pulmoner hipertansiyon

Bobrek yetmezligi

Akut norolojik hastaliklar (stroke, subaraknoid kanamalar)
Infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatozis)
Inflamatuvar hastaliklar (myokardit)

[lag toksisitesi

Sepsis

Yaniklar (%30’dan fazla)
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1.1.4. Risk Belirlenmesi

AKS hastalar1 birbirlerinin devami gibi olsalar da farkl riskler tasiyan genis
bir hasta grubunu icerir. Hastaya yapilacak olan miidahalelere de bu risklere gore
karar verilir. Bu nedenle bircok genis klinik ¢alismada USAP ve NSTEMI
hastalarinda baz1 risk degerlendirme metodlar1 gelistirilmistir. Hastanin ilk
degerlendirilmesi sirasinda hizlica risk degerlendirilmesinin yapilip riskin derecesine
gore uygun tedaviyi vermek biiyiik 6nem tasimaktadir. Yiiksek risk grubuna giren

hastalarin 6zellikleri Tablo 5’de g6sterilmistir (70).

Tablo 5. Yiiksek Risk Kriterleri

e Yogun medikal tedaviya karsin istirahat ya da disiik seviyeli aktivitede
rekiirren angina veya istirahat iskemisi

e Artmis TnlyadaTnT

e Yeni ya da muhtemelen yeni ST depresyonu

e Kalp Yetmezligi semptomlari, S3, pulmoner 6dem, koétiilesen raller ve yeni ya
da kotiilesen MY ile rekiirren angina

e Noninvaziv testte yiiksek risk bulgular1

e Deprese sol ventrikiil sistolik fonksiyonu (EF 0.40’tan az)

e Hemodinamik instabilite

e Sustained ventrikiiler tagikardi

e 6 ay i¢inde PCI

e Gegirilmis CABG

AHA ve Amerikan Kardiyoloji Dernegi (ACC) kilavuzlarma gore, gogiis
sikintis1 ile basvuran tiim hastalarin KAH’a bagli akut iskemi olasilig1 yiiksek, orta
ve diisiik olarak belirlenmelidir. Hastanin AKS olma olasilig1 ile ilgili algoritma

Tablo 6’da gosterilmistir (71).
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Tablo 6.

2002 AHA/ACC Kilavuzundaki, KAH’na Bagli AKS Diisiindiiren

Semptom ve Bulgularla Bagvuran Hastalarin Olasilik Siiflamasi

Yiiksek olasihk Orta olasihk Diisiik olasihik
Ozellikler Asagidakilerden Yiiksek olasilik Yiiksek ve orta olasilik
herhangi birisinin ozelliklerinin ozelliklerinin olmayis1
varligi olmayisi ile birlikte ile birlikte
asagidakilerden asagidakilerden
herhangi birisinin herhangi birisinin
varlig1 varlig1
Hikaye Onceki dokiimante Gogiis ya da kolda Orta olasilik
anjinay1 taklit eden agr1 veya sikinti karakterlerini
g0giis ya da kol agr1 70 yas lizeri icermeyecek sekilde,
veya sikintis1 Bilinen ~ Diabetes mellitus olas1 iskemik
KAH hikayesi Erkek cinsiyet semptomlar, yakin
zamanda kokain
kullanimi
Fizik baki  Gegici MR tifiirimi Ekstrakardiyak Palpasyon ile gogiis
Hipotansiyon, vaskiiler agrinin ortaya ¢ikmast
terleme, hastalik
pulmoner 6dem ya da
raller
EKG Yeni yada yeni Sabit Q dalgalar1 R dalgalarmin baskin
oldugu Yeni oldugu oldugu
varsayilan, ssmptom  dokiimente derivasyonlarda T
sirasinda gecici ST edilemeyen anormal  dalga negatiflikleri ya
segment ST da oynamalar1
deviasyonu (>0.05 segment ve T
mV) yada T dalga dalgalar1
negatifligi
(>0.2 mV)
Kardiyak Yiiksek troponin I, Normal troponin I, Normal troponin I,
enzimler  troponin T ya da CK- troponin T ya da CK- troponin T ya da CK-
MB MB MB

1.1.5. Koroner Arter Hastahigimin Noninvaziv Tamsi

Egzersiz elektrokardiyografi stres testi; Gerek KAH tanisi, gerekse prognoz

ve revaskiilarizasyon sonrasi degerlendirme amaciyla uzun yillardir yaygin olarak

kullanilmaktadir. Non-invazif bir test olmasi, maliyetinin yiiksek olmamas1 ve kolay

ulagilabilmesi nedeni ile tercih edilmektedir. Uygun hastalarda ¢ok giivenli bir

prosediirdiir. Ortalama duyarhlik %70, 6zgiilliik ise %75 dolaymdadir. Miyokard

perflizyon tek foton emisyon kompiitarize tomografi; Talyum-201 yada teknesyum-
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99m isaretli maddelerden birisi (sestamibi, tetrafosmin) ile tek foton emisyon
kompiitarize tomografi kullanilarak miyokard perfiizyonunun goriintiilenmesi, gégiis
agristyla gelen hastalarda KAH i saptanmasi ve kronik KAH olan yada yeni MI
geciren hastalarda risk degerlendirilmesi amaciyla en sik kullanilan radyoniiklid
goriintiileme teknigi olarak ortaya ¢ikmustir. Islemin duyarlilign %98, dzgiilliigii ise
%93 dolayindadir. En Onemli avantaji miyokardiyal canhilik hakkinda bilgi
vermesidir. MPS miyokardiyal iskemi ve skarin saptanmasi, lokalizasyonu ve
yaygmmhgmm  degerlendirilmesi, simirda  darliklarin  fizyolojik  Oneminin
degerlendirilmesi, miyokard canliliginin degerlendirilmesi ve revaskiilarizasyon
sonras1 fonksiyonel diizelmenin 6n goriilmesi, miyokard infarktiisii sonrast ve non-
kardiyak cerrahi oncesi risk ve prognoz degerlendirilmesinde kullanilan giivenilir bir
yontemdir (72).

Egzersiz radyoniiklid ventrikiilografi; Stres kosullarinda(ilagla veya efor
yaptirilarak) global ve bolgesel ventrikiil fonksiyonunun degerlendirilmesi, KAH’1
saptamak ve sonlanimi degerlendirmek i¢in miyokard perflizyon sintigrafisine bir
alternatiftir. Fakat duyarliligi ve 6zgilligli daha diisiik olmas1 sebebiyle ¢ok tercih
edilmemektedir.

Ekokardiyografi; Istirahat ekokardiyografisi sol ventrikiil segment hareketleri,
sistolik ve diastolik disfonksiyon varligi, gecirilmis MI varliginda anevrizma yada
trombiis mevcudiyeti ve MI’in mekanik komplikasyonlarmin varligi hakkinda bilgi
verir. MI sonrasi ventrikiil fonksiyonlar1 prognoz i¢in 6nemli bir belirleyicidir.

Kardiyak magnetik rezonans gorintiilleme; Kardiyovaskiiler morfoloji,
perfiizyon fonksiyon ve canliligi degerlendirmede degerli bir yontem olma
potansiyeline sahiptir. Kardiyak MR ile koroner damarlarin goriintiilenmesi de
miimkiin olmaktadir. Kardiyak MR, istirahatte bolgesel duvar hareketi, miyokardiyal
perfiizyon, canlilik, global sol ventrikiil fonksiyonu, metabolizma ve KAH hakkinda
cok degerli bilgiler verebilmektedir. Fakat bu yontem daha genis tecriibelere ihtiyag
duymaktadir.

1.1.6. Koroner Arter Hastahgimin invaziv Tamsi

Koroner anjiografi; Kismi sinirliliklarina ragmen giiniimiizde halen KAH
tanist i¢cin altin standart olarak kabul edilmektedir. Tikayict KAH i¢in kesin tani

konulmasmi saglar. KAG koroner stenozlarm varligini ve yoklugunu, tedavi
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seceneklerini, iskemik KAH belirti ve bulgulari olan hastalarda prognozu
belirleyebilmektedir (73). Yiiksek maliyetinden ve invazif bir islem olmasi nedeni
ile her gogiis agrisi olan hastaya kesin tani amaciyla rutin olarak yapilmasi
onerilmez. Oncelikle girisimsel olmayan testler diisiiniilmelidir.

Sol ventrikiilografi; Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari, segment hareketleri
ve kapak yetersizliklerinin olmadig1 hakkinda fikir verir.

Intravaskiiler ultrasonografi (IVUS); Kateter uglu iki boyutlu bir ultrason
probu kullanilarak yapilan girisimsel bir islemdir. Hem arter liimenini hemde arter
duvarini ayn1 anda gosterir. Anjiografik olarak saptanamayan lokal hastalifin ya da
intimal diseksiyonlarin taninmasmi ve arteriyel duvar yada plak icerisinde
kalsifikasyonun saptanmasini saglar. Rutin olarak kullanilmayan pahali bir iglemdir.

Daha ¢ok caligma amacgh kullanilmaktadir (74).
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2. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2008-Ocak 2009 tarihleri arasinda Firat Universitesi
Hastanesi Acil Servisine gdgiis agrist sikayeti ile basvurup Kardiyoloji Klinigine
AKS tanist ile yatirilan hastalar ile acil servisten AKS tanis1 diglanip taburcu edilip
Kardiyoloji poliklinigine basvuran hastalar alindi. Calismaya 310 yatan hasta, 100
ise poliklinik takip hastas1 olmak {iizere toplam 410 hasta alindi. Hastalardan,
calismamizin amaci anlatildiktan sonra kisisel bilgilerinin kullanilmasma izin
verdikleri yazili onay formu alindi. G6giis agris1 ile bagvuran hastalarin takiplerinde
Acil Hekimleri tarafindan daha onceki hastalara uygulanan yaklasimm digmna
cikilmadi.

Kardiyoloji klinigine AKS tanisiyla yatirilan hastalarin takip ve tedavisi
yapildi. Koroner arter hastaliinin tanisi i¢in invazif ve noninvazif yontemler
kullanild1. Invazif yontem olarak hastalara ““POLY C2 OM 2000 MRC DCI model
(Philips, Eindhoven, Nederland)’’ cihazi ile koroner anjiografi (KAG) yapildi.
Anjiyografi femoral arter ponksiyonu ile standart 6 F Judkins sag ve sol kateterler
kullanilarak yapildi. Radyoopak olarak Iopamiro 370 (Bracco S.p.A, Milano, Italy)
kullanildi.  Koroner anjiogafi sonucuna goére uygun hastalara perkiitan koroner
girisim (PCI) yapildi. Noninvazif yontemler olarakta hastalara rutin olarak EKG,
EKO tetkikleri yapildi. Aym1 zamanda hastalara kardiak enzim (Tn I, CK, CK-MB)
takibi yapildi. Tn I degeri i¢in 0-1 ng/ml aras1 degerler negatif kabul edildi. Bu
araligin lizerindeki degerler pozitif olarak kabul edildi. Hastalarin glukoz, kreatinin,
total kolesterol, LDL (diisiik dansiteli lipoprotein), HDL (yliksek dansiteli
lipoprotein), trigliserit degerlerine bakildi. Yatan hasta grubundan koroner anjiografi
islemini kabul etmeyenler, kronik bdbrek yetmezligi olanlar, klinik olarak
rabdomiyoliz diisiiniilenler, malignite Oykiisii olanlar, kemoterapi tedavisi alanlar,
travma Oykiisii olanlar, yakin zamanda stroke gegiren hastalar ¢aligma dis1 birakilda.

Kardiyoloji poliklinigine bagvuran hastalarm kardiyak enzimleri (Tn
ILCK,CK-MB) ve EKG’leri tekrarlandi. EKG degisikligi tespit edilen ve kardiak
enzimleri yliksek olan hastalar Kardiyoloji klinigine yatirilarak takip ve tedavileri
yapildi. Kardiyoloji klinigine yatirilan hastalara invazif yontem olarak‘‘POLY C2
OM 2000 MRC DCI model (Philips, Eindhoven, Nederland)’ cihaz1 ile KAG
yapildi. Uygun hastalara PCI ile miidahale edildi. EKG degisikIgi tespit edilmeyen
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ve kardiak enzim yiiksekligi olmayan hastalara ileri tetkik olarak noninvazif
yontemlerden eforlu EKG yapildi. Eforlu EKG’ ye uygun olmayan hastalara
miyokard perflizyon sintigrafisi veya multidedektor bilgisayarli tomografi yapildi.
Noninvazif testleri pozitif olarak degerlendirilen hastalara invazif yontem olarak
KAG yapild1 ve bu hastalarda gogiis agrisinin kardiyak nedeni arastirildi.

AKS tanisi ile yatirilan servis hastalar1 ile Acilden taburcu edilip Kardiyoloji
polikilinigine basvuran poliklinik hastalar1 istatistiksel olarak karsilastirildi. Ayni
zamanda AKS tanisi ile Kardiyoloji klinigine yatirilan servis hastalarmdan KAG
sonuclarina gore KAH tespit edilen grup ile Normal Koroner Anatomi (NKA) tespit
edilen grup karsilastirildi. Acil servisten taburcu edilip Kardiyoloji poliklinigine
basvuran hastalarda invazif ve noninvazif testler ile KAH tespit edilen grup ile KAH
tespit edilmeyen grup (NKA) karsilastirildi. Verilerin analizinde SPSS 16.0 for
Windows paket programi kullanildi. Verilerin analizinde iki grup arasindaki
ortalamalarin karsilastirilmasinda t-testi, kategorik analizde ki-kare testi kullanildi.

p<0.05 i¢in sonuglar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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3. BULGULAR

Calismamiza Acil servisten Kardiyoloji servisine AKS tanisi ile yatirilan 310
servis hastasi ile Acil servisten taburcu edilip Kardiyoloji poliklinigine bagvuran 100
poliklinik hastas1 olmak tizere toplam 410 hasta alindi. Servis hastalarindan 3 STEMI
hastas1 exitus oldu. 2 hastada Akut Bobrek Yetmezligi gelisti. Bir STEMI hastada
kardiyojenik sok tablosu gelisti. Hastaya intraaortik balon pompast uygulandi. Ug
hastada KAG islemini kabul etmedi. Servis hastalarindan 10 hastaya KAG
yapilamadig1 icin degerlendirmeye alinmadi. Boylece 300 servis hastasi, 100
poliklinik hastas1 olmak {izere toplam 400 hasta istatistiksel olarak degerlendirildi.

Calismaya alman 400 hastanin 263’1 erkek (%65,75), 137°s1 bayan (%34,25)
idi. Toplam 300 servis hastasmin 211°1 erkek (%70,33), 89’u bayan (%29,67) idi.
Poliklinik hastalarmin 52’si erkek (%52), 48’1 bayan (%48) idi (Tablo 7).
Tablo 7. Hastalarin Cinsiyete Gore Dagilimi

Cinsiyet Servis Poliklinik Toplam
Erkek 211 52 263
Bayan &9 48 137
Toplam 300 100 400

Servis hastalar1 cinsiyet acisindan karsilastirildiginda istatistiksel olarak
anlamli fark bulundu (p<0,05). Poliklinik hastalar1 arasinda cinsiyet agisindan
anlaml fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 8).

Servis hastalarinin yas ortalamasi 60,12+12,448 olarak saptandi. Poliklinik
hastalarinin yas ortalamas1 50,44+10,884 olarak saptandi. Servis hastalar1 ile
poliklinik hastalar1 arasinda yas, glukoz, CK, CK-MB degerleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Servis hastalar1 ile poliklinik hastalar1 arasinda
kreatinin, kolesterol, LDL, HDL, trigliserit degerleri arasinda anlamli fark
bulunamadi (p>0,05) (Tablo 8).

Servis hastalar1 ile poliklinik hastalar1 arasinda cinsiyet, DM, HT, heredite,
sigara, menopoz, Tn I i¢in istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).

Dislipidemide anlamli fark bulunamadi (p>0,05) (Tablo 9).
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Tablo 8. Servis ve poliklinik hastalarinin bazal laboratuar degerleri

Grup N Mean Std. Deviation  Std. Error Mean P Degeri
Yas Servis 300 60,12 12,448 0,719 0,000
Polk 100 50,44 10,884 1,088
Servis 300 193,10 112,591 6,500 0,629
Kolesterol
Polk 100 187,47 49,767 4,977
HDL Servis 300 42,60 8,531 0,493 0,184
Polk 100 43,87 7,345 0,735
LDL Servis 300 124,55 36,600 2,113 0,384
Polk 100 128,25 37,203 3,720
e Servis 300 153,01 89,482 5,166 0,908
Trigliserit
Polk 100 151,72 114,823 11,482
Servis 300 159,95 85,256 4,922 0,000
Glukoz
Polk 100 104,58 32,176 3,218
. Servis 300 2,2070 16,86163 0,97351 0,449
Kreatin
Polk 100 ,9290 ,19504 0,01950
CK Servis 300 448,29 851,121 49,140 0,001
Polk 100 151,14 354,350 35,435
CKMB Servis 300 45,77 77,007 4,446 0,000
Polk 100 16,15 34,268 3,427
Tablo 9. Servis ve poliklinik hastalarmnin troponin ve risk faktorleri
Servis Poliklinik Toplam P Degeri
Cinsiyet Erkek 211 52 263 0,001
Bayan 89 48 137
Diabet Var 81 7 88 0,000
Yok 219 93 312
Hipertansiyon Var 145 25 170 0,000
Yok 155 75 230
Heredite Var 108 20 128 0,010
Yok 192 80 271
Sigara Var 133 32 165 0,030
Yok 167 68 235
Dislipidemi Var 149 42 191 0,336
Yok 151 58 208
Menopoz Var 82 21 103 0,000
Yok 6 23 29
1.Troponin I Pozitif 114 0 114 0,000
Negatif 186 100 286
2.Troponin I Pozitif 211 5 216 0,000
Negatif 89 95 184
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Calismamizda AKS tanisi ile yatirdigimiz 300 servis hastasindan 262’°sinde
KAH (%87,33) , 38 hastada NKA (%12,67) tespit edildi. 310 AKS hastasinin
133’tinde STEMI (%44,33), 83’tinde NSTEMI (%26,77), 94’tinede USAP (%30,32)
tanis1 konuldu (Tablo 10).

Tablo 10. KAH ve NKA Hastalarin Dagilimi

Hasta Grubu Servis % Polk % Toplam
KAH 262 87,33 16 16 278
NKA 38 12,67 84 84 122
Toplam 300 100 100 100 400

KAG yapilan 130 STEMI hastasinin 25’ine ACBG (Aorto koroner by-pass
greftlemesi), 100’tine PCI, 5’inede medikal tedavi karar1 ¢ikti. 83 NSTEMI
hastasmnim 30’una ACBG, 41’ine PCI, 10’una medikal tedavi, 2’sinede NKA karari
¢iktr. 87 USAP hastasinin 5’ine ACBG, 26’sina PCI, 20’sine medikal tedavi,
36’smada NKA karar1 ¢ikti. ACBG karari ¢ikan hastalar ise Kalp ve Damar Cerrahisi
Klinigi ile konsiilte edildi. 3 STEMI hastas1 exitus oldu. STEMI’da hastane ici
mortaliteyi %2,3 olarak bulundu. NSTEMI ve USAP hastalarinda hastane ici
mortalite olay1 olmadi.

Acil servisten AKS tanisi dislandiktan sonra taburcu edilip Kardiyoloji
poliklinigine basvuran hastalarin 16’smnda KAH (%16), 84’iinde NKA (%84)
bulundu. Poliklinik grubundaki 16 KAH hastasmin 6’s1 (%6) AKS tanis1 ile
Kardiyoloji servisine yatirildi. Bu hastalardan 3’tine STEMI (%3), diger 2’sine
NSTEMI (%2), 1 hastayada USAP tanis1 konuldu. Boylece toplam 100 poliklinik
hastasinin 5’inde MI (%5) tespit edildi. Boylece Poliklinik grubundaki morbidite
orant %5 bulundu. STEMI hastalarindan 2’si Subakut Anterior MI, digeri Akut
Inferior-Posterior-Lateral MI tamsi ile hospitalize edildi. Koroner anjiografi
sonucunda 3 STEMI hastasina ve USAP tanis1 konulan 1 hastaya perkiitan koroner
girisim uygulandi. 2 NSTEMI hastasina ise ACBG karar1 ¢ikti. Bu hastalarin 4’1
erkek (%75), 1’1 bayan (%25) idi. Bu hastalar incelendiginde, biitiin hastalarda KAH

icin risk faktorlerinden (DM, HT, dislipidemi, sigara, heredite, menopoz) en az iki
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tanesinin mevcut oldugu gorildii (44). Dordiinde dislipidemi, 3’iinde HT, 3’iinde
sigara, 1 hastada DM, 1’inde heredite, 1 hastada da menopoz tespit edildi.

Servis hastalar1 KAH ve NKA gruplar1 arasinda yas, kolesterol, LDL,
glukoz, CK, CK-MB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu
(p<0,05). HDL, trigliserit, kreatinin degerleri arasinda anlamli fark bulunamadi
(p>0,05) (Tablo 11).

Tablo 11. Servis Hasta Gruplarinin Bazal Laboratuvar Degerleri

Hasta Std. Std. Error P

GRUP Grubu N Mean Deviation Mean Degeri

Yas KAH 262 61,53 11,574 0,715 0,000
NKA 38 50,34 13,962 2,265

Kolesterol KAH 262196,96 118,822 7,341 0,004
NKA 38 166,50 44,888 7,282

HDL KAH 262 42,69 8,592 0,531 0,627
NKA 38 41,97 8,179 1,327

LDL KAH 262126,79 36,800 2,273 0,003
NKA 38 109,08 31,473 5,106

Trigliserit KAH 262 153,73 90,932 5,618 0,714
NKA 38 148,03 79,683 12,926

Glukoz KAH 262165,60 88,667 5,478 0,002
NKA 38 121,00 38,668 6,273

Kreatin KAH 26223840 18,04039 1,11454 0,211

NKA 38 ,9868 0,18769 0,03045

CK KAH 262491,58 900,792 55,651 0,000
NKA 38 149,79 159,261 25,836

CKMB KAH 262 50,22 81,440 5,031 0,000

NKA 38 15,08 5,319 0,863
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Poliklinik hastalar1 KAH ve NKA gruplar1 arasinda kolesterol, LDL, glukoz
ve CK MB degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Yas,
HDL, trigliserit, kreatinin, CK degerleri arasinda anlaml fark (p>0,05) bulunamadi
(Tablo 12).

Tablo 12. Polikinik Hasta Gruplarinin Bazal Laboratuvar Degerleri

HASTA GRUBU GRUP N Mean Std. Deviation Std. Error Mean P Degeri

Yas KAH 16 55,12 10,978 2,745 0,060
NKA 84 49,55 10,700 1,167

Kolesterol KAH 16 22238 48,700 12,175 0,002
NKA 84 180,82 47,392 5,171

HDL KAH 16 4331 9,279 2,320 0,742
NKA 84 43,98 6,980 0,762

LDL KAH 16 153,00 35,496 8,874 0,003
NKA 84 123,54 35,813 3,907

Trigliserit KAH 16 174,38 70,889 17,722 0,392
NKA 84 147,40 121,243 13,229

Glukoz KAH 16 123,12 46,685 11,671 0,011
NKA 84 101,05 27,606 3,012

Kreatin KAH 16 ,9875  0,27049 0,06762 0,192
NKA 84 ,9179  0,17710 0,01932

CK KAH 16 284,75 814,914 203,729 0,100
NKA 84 125,69 160,179 17,477

CKMB KAH 16 3525 84,453 21,113 0,014
NKA 84 12,51 5,288 0,577

Servis hastalar1 KAH ve NKA gruplar1 arasinda cinsiyet, DM, dislipidemi,
ilk Tn I heredite arasinda anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Poliklinik hastalar1
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KAH ve NKA gruplar1 arasinda DM, sigara, dislipidemi, ikinci Tn I degeri arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05). Cinsiyet, HT, heredite arasinda

anlamli fark bulunamadi (p>0,05). Ik Tn I degerleri arasinda istatistiksel olarak

anlamli fark bulunamadi (Tablo 13).

Tablo 13. Servis ve Poliklinik Hasta Gruplarinin Troponin ve Risk Faktorleri

GRUP HASTA GRUBU 5
TOPLAM P DEGERI
KAH NKA
CINSIYET ERKEK 194 17 211
SERVIS BAYAN 68 21 89 0,000
TOPLAM 262 38 300
CINSIYET ERKEK 8 44 52
Nt BAYAN 8 40 48 0,861
POLKLINIK TOPLAM 16 84 100
DM VAR 77 4 81
SERVIS YOK 185 34 219 0,014
TOPLAM 262 38 300
POLIKLINIK DM VAR 6 1 7
YOK 10 83 93 0,002
TOPLAM 16 84 100
. HT VAR 130 15 145
SERVIS YOK 132 23 155 0,242
TOPLAM 262 38 300
HT VAR 7 18 25
POLIKLINIK YOK 9 66 75 0,059
TOPLAM 16 84 100
HEREDITE VAR 95 13 108
SERVIS YOK 167 25 192 0,898
TOPLAM 262 38 300
HEREDITE VAR 2 18 20
POLiKLiNiK YOK 14 66 80 0,413
TOPLAM 16 84 100
SIGARA VAR 121 12 133
SERViS YOK 141 26 167 0,090
TOPLAM 262 38 300
YOK 7 61 68 0,023
TOPLAM 16 84 100
SERVIS DISLIPIDEMI VAR 141 8 149
YOK 121 30 151 0,001
TOPLAM 262 38 300
YOK 5 53 58 0,018
TOPLAM 16 84 100
SERVIS 1.TROPONIN I POZITIF 113 1 114
NEGATIF 149 37 186 0,000
TOPLAM 262 38 300
NEGATIF 16 84 100 _
TOPLAM 16 84 100
SERVIS 2.TROPONIN I POZITIF 209 2 211
NEGATIF 53 36 89 0,000
TOPLAM 262 38 300
NEGATIF 11 84 95 0,000
TOPLAM 16 84 100
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4. TARTISMA

Acil servise en sik bagvuru nedenlerinden birisi gogiis agrisidir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde Acil servis bagvurularinin %5’ini gogiis agris1 sikayeti
olusturmaktadir (1, 2). Bu hasta grubunda ayirici taninin yapilmasi ve hayati1 tehdit
eden durumlarin saptanmasi ilk adim olmalidir. Acil Servise gogiis agrisi ile
basvuran hastalarin yaklasik %40-60’1 akut koroner sendrom (AKS) ve diger hayati
tehdit eden gogiis agrist nedenleri diglandiktan sonra nonspesifik gogiis agrisi
tanistyla taburcu edilmektedir (3-5). Aywrict tanida pek ¢ok sistem goz Oniine
almmalidir. Pulmoner, kas-iskelet, kardiovaskiiler ve gastrointestinal sistem,
dermatolojik nedenler g6z Oniine almip degerlendirilmelidir (6, 7). Gogiis agrili
hastada Oykii ve risk faktorleri kolayca ulasilabilir bilgilerdir ve hekim ig¢in
yonlendirici olmaktadir.

Gogiis agrisinin en 6nemli ve hayat1 tehdit eden nedenlerinden biri olan
koroner arter hastaligt (KAH) nedeniyle ABD’de yilda 500.000 kisinin oldiigi
bildirilmistir (11). Mortalite-morbidite oranlariin yiiksek olmasmin yani sira tedavi
icin yapilan yillikk 100 milyar dolara yakin harcamalar da KAH’nin, iilkeler
ekonomisine etki agisindan ne denli 6nemli oldugunun bir gostergesidir (10).
Hastanimn hikayesi, fizik muayenesi, EKG’si ve yapilan tiim tetkiklere ragmen Acil
servislere gogiis agrist nedeniyle basvuran hastalarin %5'1 AMI fark edilmeden
taburcu edilmekte, birgok hasta ise gereksiz yere hospitalize edilmekte ve bu durum
yiiksek maliyetlere neden olmaktadir (ABD i¢in yilda 12 milyar dolar) (10, 21). Bu
nedenlerden dolay1 bu hastalarin ciddiyetle degerlendirilip, dogru teshis edilmeleri
cok onemlidir. AKS spekturumunda STEMI, NSTEMI ve kararsiz anginanin goreceli
prevalanst bu hastaligin tim spekturumunu kapsayan kayit c¢alismalaridan
belirlenebilir. AKS ile bagvuran hastalarda, baslangic tanist1 %44’iinde kararsiz
angina, %45’inde siipheli veya diglanan akut miyokard infarktiisii ve geri kalaninda
belirsiz gogiis agrisidir. Hastaneden taburcu olurken %30’unda STEMI, %25’inde
NSTEMI, %38’inde kararsiz angina ve geri kalaninda kalp veya kalp dis1 tanilar
dogrulanir (75). Calismamizda AKS tanist ile yatirdigimiz 310 hastanin 133’{ine
STEMI (%44,33), 83’iinde NSTEMI (%26,77), 94’tinede USAP (%30,32) tanis1
konuldu. Bizim ¢alismamizda STEMI oranmi literatiirden fazla bulmamizin

nedenini; hastanemizin bolge hastanesi olmasi nedeni ile c¢evre iller ile sehir
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merkezindeki hastanelerden erken invaziv girisim amactyla STEMI hastalarinin daha
fazla sevk edilmesi ile agiklayabiliriz.

Yaptigimiz arastirmalarda literatiirde ililkemizde bu konuda yapilmis yeteri
kadar ¢aligma bulunmamaktadir.

Aksay ve ark. (76) yaptig1 ylksek ve orta olasilikli AKS hastalarinda
koroner arter tikanikligmin anjiografik yaginligi inceleyen caligmada KAH tespit
edilen hasta oraninin %87.22, NKA tespit edilen hasta oraninin ise %12.78 oldugu
goriildi. Bizim c¢alismamizda da bu calismaya benzer sekilde acil servisten
kardiyoloji klinigine AKS tanisi ile yatirilan hastalarda KAH oranint %87.33, NKA
oranint %12.67 bulduk. Ancak biz ¢alismamiza Aksay ve arkadaslarinin yaptiklar1
calismadan farkli olarak diisiik risk grubundaki hastalarida dahil ettik.

AKS siliphesi bulunanlarda risk faktorleri belirlenmelidir. Amerikan kalp
cemiyetine (AHA) gore 40 yas Ustii erkekler ya da postmenopozal kadinlar, sigara,
dislipidemi, diabetes mellitus (DM), kontrolsiiz hipertansiyon (HT), aile Oykiisii,
trunkal obezite, ve sedanter yasam en onemli risk faktorleridir (45). AKS’da kadin
erkek oram1 konusunda kesin bir bilgi olmamakla birlikte Tiirkiye verilerine gore
KAH nedeniyle yillik 6liim oranlar1 erkeklerde 90,52, kadinlarda %0,32 olarak
saptanmistir (22). ABD verilerine gore menopoz oncesi KAH goriilme orani
erkeklerde kadinlara gore 7 kat daha yiiksektir (14). Bu fark yas ilerledik¢e kapanir,
75 yas ve lstiinde kadin erkek oranlar1 esitlenir. Calismamizda literatiire benzer
sekilde AKS tanisi ile servise yatrilip takip edilen ve KAH tespit edilen grubun
erkek: kadm oranmi 3:1 oraninda bulduk. Acilden taburcu edilip polikilinige
basvuran hastalardan KAH tespit edilen grubun erkek: kadm oranmi 1:1 oraninda
bulduk. Ancak poliklinik hastalariin KAH grubunun AMI tanis1 konulan 5 hastasi
incelendiginde bu hastalardaki erkek: kadin oranini literatiire benzer sekilde 4:1
oraninda bulduk. Calismamizda literatiire benzer sekilde servise AKS tanisi ile
yatirilan hastalarin KAH ve NKA gruplar1 arasinda yas, cinsiyet, DM, dislipidemi,
kolesterol, LDL, glukoz i¢in istatistiksel olarak anlamli fark bulduk (p<0,005).
FRISC-II calismasinin bir alt grup analizinde Lindahl ve ark. (77) troponinde tespit
edilen herhangi bir yiiksekligin ciddi koroner stenoz ve trombiis olusumu olasiligini
gosterdigini, bunlarin sonucu olarak reinfarktiis ve Olim acisindan risk

olusturdugunu ortaya koymuslardir. Calismamizda bu g¢alismaya benzer sekilde
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AKS tanisi ile yatirilan hastalarm KAH ve NKA gruplar1 arasinda ilk Tn I, ikinci Tn
I, CK, CK MB degerleri agisindan anlamli fark bulundu (p=0,000).

Calismamizda AKS tanist diglanip Acilden taburcu edilip poliklinige
basvuran hastalarda KAH oranin1 %16, literatiire benzer sekilde MI goriilme oranini
%35 olarak bulduk. Bu gruptaki NKA oranin1 ise %84 olarak bulduk. DM
aterosklerotik damar hastaligi, koroner arter hastaligi, serebrovaskiiler hastalik ve
periferik arter hastaligi riskini arttirmaktadir (78). Calismamizda literatiire benzer
sekilde poliklinik hastalar1t KAH ve NKA gruplar1 arasinda DM, sigara, dislipidemi,
glukoz, CK MB ve ikinci Tn I arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulduk
(p<0,005). Burada dikkat edilmesi gereken Onemli noktalardan birinin acilden
taburcu edilip KAH tespit edilen gruptaki hastalarda DM oraninin literatiire benzer
sekilde NKA grubuna gore istatistiksel olarak anlamli ¢ikmasidir. Ozellikle diyabetik
hastalarda g6giis agris1 olmayabilir, cok silik veya atipik olabilir. Hastalar gégiisteki
dolgunluk hissini siklikla nefes darlig1 seklinde tarif edebilirler (10, 15, 38). Bu
gruptaki hastalarin poliklinikteki degerlendirilmelerinde atipik karakterde gogiis
agris1 tarif ettikleri gorildii. Acil servisten taburcu edilen DM’li hastalarin
anamnezlerinin alinirken atipik karakterdeki gogiis agrisinin detayli bir sekilde
sorgulanamadigmi veya hastalarin yeterli sekilde kendilerini ifade edemediklerini
disiiniiyoruz. AKS tanis1 dislanip yanlis tani ile acilden taburcu edilen MI’h
hastalarda KAH i¢in risk faktorlerinden (DM, HT, dislipidemi, sigara, heredite,
menopoz) en az iki tanesinin mevcut oldugu goriildii. Dérdiinde Dislipidemi, 3’linde
HT, 3’linde Sigara, 2 hastada DM, 1’inde heredite, 1 hastada da menopoz tespit
edildi. Biz taburcu edilen MI hastalarinin risk faktorlerinin  yeterince
sorgulanamadigini veya yeterince sorgulandigi halde risk faktorlerinden taniya
gidilecek yolda yeterince faydalanilamadigini diisiiniiyoruz.

Kardiyak Tn T ve Tn I miyokard hasarini izleyen altinci saatte ylikselmeye
baslar, her ikisi de zirve degerlerine yaklasik 12-24. saatte ulasir. Yaklasik 7-10 giin
yliksek kalmaktadirlar (69). ACC/AHA kilavuzlar1 agrinin ilk 6 saati i¢inde
basvuran bir hastada ilk troponin negatif ise 6-12 saat araliginda ikinci bir 6rnek
almmasmi onermektedir (79). Bizde ¢calismamizda literatiire benzer sekilde ikinci Tn
I “yi acilden taburcu edilip poliklinikte KAH tespit edilen gruptaki hastalarda NKA
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli bulduk (p=0,000). ilk Tn I’de istatistiksel
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olarak fark bulamadik. Acil servise tipik veya atipik gogilis agrisi sikayeti ile
basvurup AKS tanisi1 diglanip taburcu edilip kardiyoloji polikilnigine bagvuran
hastalarin ilk Tn I degeri negatif idi. Daha sonra poliklinikte bakilan ikinci Tn I
degeri KAH tespit edilen grubtan 5 hastada pozitif olarak tespit edildi. Bu hastalar
%S5 oraninda yanlis tan1 konulup taburcu edilen MI hastalariydi. Eger bu hastalar ilk
troponin degeri goriildiikten sonra taburcu edilmeyip gozlem altinda tutulsaydi ve
acilde gozlemin yaklasik 10-12. saatinde ikinci troponin degeri bakilsaydi, hastalara
AMI tanis1 kardiyoloji polikliniginden 6nce acil serviste konulacakti. AMI tanisi
konulan hastalar yanliglikla taburcu edilmeyecek, uygun bir sekilde hospitalize edilip
takip ve tedavilerine kisa siire icerisinde baslanacakti. Bdylece bu hastalardaki
mortalite/morbiditenin Oniine gegilecekti.

Servise AKS tanist ile yatirilip NKA tespit edilen grub ile KAH grubu
arasinda ilk ve ikinci Tn I degerleri i¢in KAH lehine istatistiksel olarak anlamli fark
bulduk (p=0,000). NKA grubunda sadece bir hastanin ilk Tn I degeri pozitif idi.
Ikinci Tn 1 degeri ise 2 hastada pozitif idi. Eger bu hastalarin ilk kardiyak troponin
degeri negatif oldugu i¢in acil serviste takip edilip ikinci kardiyak troponin degerine
bakilsaydi, NKA tespit edilen 38 hastanin 36’sinda AKS tanis1 diglanacakti. Boylece
bu 36 NKA’li hasta gereksiz yere hospitalize edilmeyecek bu hastalarin
takip/tedavileri yapilmayacak ve gereksiz kaynak israfinmin ( 30.000- 35.000 $)
oniine gecilecekti. Ancak iilkemiz i¢cin AKS’de tan1 dogruluk oranmin, yanls tani
oraninin ve gereksiz kaynak israfinin maliyetinin hesaplanabilmesi i¢in ¢ok merkezli
cok katilimli randomize ¢alismalarin yapilmasi gerekmektedir.

Sonug olarak; Acil Servise tipik veya atipik gdéglis agrisi ile basvuran
hastalarin risk klasifikasyonunun iyi bir sekilde yapilmasmi, hastalarin daha dikkatli
bir sekilde degerlendirilmelerini, STEMI ve AHA’ya gore yiiksek risk grubundaki
NSTEMI hastalarmin kardiyoloji klinigine hizli bir sekilde yatirilip takip ve
tedavilerine kisa siire i¢inde baslanmas1 gerektigini diisiiniiyoruz. Ayni zamanda ilk
troponin degeri ve ilk bagvuru EKG’si normal olan AHA’ya gore orta veya diisiik
risk grubundaki hastalarin ise yaklasik 10-12 saat siiresince acil serviste gozlem
altinda tutulmalari, bu gozlem siiresince seri EKG takiplerinin yapilmasi ve 10-12.
saatte kesinlikle ikinci kardiyak troponin degerleri goriildiikten sonra degerleri

normal olan hastalarin acil servisten taburcu edilmelerini, degerleri anormal ve/veya
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EKG degisikligi saptanan hastalarin ise yatirilip takip ve tedavilerinin yapilmasi
gerektigini diisiinliyoruz. Bizim hastanemizdeki veriler ileri tilkelerin verileri ile bir
paralellik olustursada koroner arter hastalig ile ilgili yanlis tanilar hasta ve ailesi i¢in
katostrofik sonuclar dogurabildiginden etkinligin daha da artirilmasi ve hastalarin
Acil Servisteki takiplerinin daha saglikli bir sekilde yapilabilmesi i¢in acil servis
birimlerine Gogiis Agris1 Unitelerinin kurulmasinin faydali olacagmi diisiiniiyoruz.
Boylelikle acil servisten yanlig tani ile taburcu edilen, daha sonra MI tanis1 konulan
hastalarin  oram1 1ile bu hastalarda olusacak morbidite/mortalite oranlarini
azaltabilecegimizi diisiinliyoruz. Ayn1 zamanda gereksiz hastaneye yatislar onlenerek

hem isgiicii kaybin1 hemde gereksiz kaynak israfin1 6nleyebilecegimizi diisiiniiyoruz.
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