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OZET

ACIL SERVISE GOGUS AGRISI iLE BASVURAN
HASTALARDA RiSK SKORLAMALARININ
KARSILASTIRILMASI

AMAC: 2001 yili tahminlerine gore 13,2 milyon Amerikalida koroner arter
hastalig1r vardir. Bu sayr niifusun %6,4 ‘line denk gelmektedir. Bu bireylerin 7,8
milyonu hayatlariin bir doneminde miyokard infarktiisii ge¢irmektedir. Koroner
arter hastaliginda goriilen en sik ve en 6nemli klinik bulgu gogiis agrisidir. Acil
serviste calisan hekimlerin gogiis agrili olgulart hizli ve dogru bir sekilde
degerlendirebilmeleri ve ayirici tanilar1 yapabilmeleri gerekmektedir. Mortalitesi ve
morbiditesi yiiksek olan kardiyak nedenli gogiis agrilarint ayirt etmek acil sartlarinda
zordur ve kritik bir 6neme sahiptir. Dogru ve etkili hasta yonetimi igin risk
skorlamalart acil servislerde kullanilmaktadir.

Bu c¢alismada TIMI ve PURSUIT gibi daha eski ve prognozda daha etkili iki
risk skorlama yontemi ile HEART gibi daha ¢ok acil servise yonelik, daha yeni bir
skorlama sistemi kullanilmistir ve bu yontemlerin kullanim etkinligi, uygulama
kolayligi, giivenirligi ve birbirlerine olan tistiinliikleri karsilagtirilarak incelenmistir.

YONTEM: Acil servise 01.04.2014-01.07.2014 tarihleri arasinda gogiis
agristyla bagvuran tim hastalarin verileri toplanmistir. Bu hastalardan tipik gogiis
agrist tarifleyen,18 yas {Ustii ve caligmaya katilmayr kabul eden 300 hasta
calismamiza dahil edilmistir.18 yas alti hastalar, travmaya bagl gogiis agrisi
nedeniyle bagvuran hastalar, ST elevasyonlu MI tespit edilen hastalar, sepsis, bilinci
kapali, tasiaritmisi olan hastalar, goglis agris1 dis1 sebeplerle acil servise bagvuran
hastalar, ve ¢alismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar calisma dis1 birakilmistir.
Calismaya katilan hastalarin demografik o6zellikleri, HEART, TIMI, PURSUIT
skorlama sistemlerinin birbirlerine olan Ustiinliikleri, acil serviste kullanim etkinligi
ve giivenilirligi incelenmistir.

BULGULAR: 140’1 kadin (%46), 160’1 erkek (%54), 21-103 yas araliginda
toplam 300 hasta c¢alismaya dahil edilmistir. Hastalarin 243’4 (%81) taburcu
olurken, 31’1 (%10,3) koroner merkeze sevk edilmis ve 26’smin (%8,7) servise

yatis1 saglanmistir. Hastalarin HEART risk gruplarn ile sonug¢ arasindaki iliski
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anlamli bulunmustur. (p=0,000;p<0,05) Buna gore diisiik riskli olan hastalarin
taburcu olma yilizdesi (%45,3) diger risk grubundakilere gore anlamli diizeyde
yiiksek bulunmustur. Aymi sekilde koroner merkeze sevki yapilan hastalarin
cogunlukla yiiksek diizeyde risk grubunda oldugu (%51,6) ve servise yatist saglanan
hastalarin ise ¢ogunlukla orta diizeyde risk grubunda (%42,3) oldugu saptanmuistir.
PURSUIT skorlamasina gore koroner merkeze sevk edilen hastalarin ¢gogunlugunun
TIMI smiflamasinda oldugu gibi diisiik risk grubunda (%48,4) oldugu saptamistir.
Hastalarin gogiis agris1 tipleri ile HEART skorlar1 arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. (p=0,000;p<0,05) Koroner iinite takibi gereken hastalarin HEART
skoru yiiksek gruptan oldugu (%51,6) ,taburcu olacak hastalarin ise diislik risk
grubundan oldugunu goriildii. Koroner merkeze sevk edilen gruba tekrar
bakildiginda yiiksek risk grubunda olup sevk edilme oranmnin en ¢ok HEART’ ta
oldugunu (%51,6) .disiik risk skoru almasma ragmen sevk edilen grubun sadece
%6,5 oldugunu tespit edildi.

SONUC: Calismada risk skorlama sistemlerinin acil serviste akut koroner
sendrom i¢in kullaniminin giivenli oldugu 6zellikle HEART skorlama sisteminin acil
servis i¢in daha 6zgiil bir yontem oldugu saptandi. Yapilacak ¢ok merkezli, daha ¢ok
sayida hasta katilimli caligmalar ile acil serviste giivenilir ve etkili skorlama
sistemleri daha da gelistirilebilir.

ANAHTAR KELIMELER: Gogiis agrisi, HEART, TIMI, PURSUIT, Risk

Skorlama



Abstract

OBJECTIVE: According to the estimations of the year 2001, 13.2 millon
Americans have coronary artery disease. This rate covers to 6.4% of the population.
7.8 million of that populations undergoing a myocardial infarction in a periot of their
lives. Chest pain is the most common and important clinical symptoms in coronery
artery diseases. Physicians working in the emergency department should to
accurately evaluate and make the differential diagnosis to the patients who have
chest pain.

In emergency conditions, it 1s too difficult and has critical importance to
distinguish cardiac caused chest pain that have high mortality and morbidity For
accurate and efficient patient management, risk scorring should use in the emergency
department.

In this study, TIMI and PURSUIT, two risk scoring method which are older
and more effective for prognosis, and HEART which is newer and more suitable for
emergency were used and their use of efficiency, ease of application, reliability and
the superiority over each other were investigated.

METHODS: During the 01.04.2014-01.07.2014, all patients admitted to the
emergency deparment with chest pain included the study. 300 patients who are over
18 years old and volunteer to participate to the study were included in this study. The
patients who are under the age of 18, MI with the ST elevation, sepsis, unconscious,
tachyarrhythmia, have traumatic chest pain and refused to participate in the study
were excluded from the study. Demographic characteristics, HEART, TIMI,
PURSUIT scores of the patients were recorded.

RESULTS: 300 patients between the age of 21-103 cluded in this study. 140
of the patients were female (% 46) and 160 were male (%54). 243 (%81) of the
patients were discharged, 31 (%10.3) of the patients were referred to the coronary
department and 26 (%8.7) of the patients were hospitalized. There was statistical
significant between the HEART risk groups and HEART results (p=0,000;p<0,05).
Percantage of discharge were found significantly higher in patients who have low
risk (%45.3) compaired by the other risk groups. Mostly of the patients (%51,6) who
referred to the coronary deparment were found that in high risk group and %42,3 of

the patients who hospitalized were found that in moderate risk group. It was found
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relationship between the charactetistics of the chest pain and HEART score
(p=0,000;p<0,05). It was observed that the patients who came to coronary unit for
patient follow-up were in the high HEART score group (%51,6) but the discharged
patients were in the low risk group When we examine again the group that referred to
the coronary department, it was observed that the rate of referred while being in high
risk group are from the high HEART score group (%51,6) and only % 6,5 of the
group were referred despite having low risk score

DISCUSSION: The results of our study showed that risk scorring systems,
especially HEART scorring system are most important to use in patients with
coronary syndrom in emergency department. This topic needs more comprehensive
future studies with more patients and more centers. Thus, more reliable and effective
scorring systems can develop to use in emergency deparments.

KEYWORDS: Chest Pain, HEART, TIMI, PURSUIT, Risk Score
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1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar genis anlamda hipertansiyon, koroner kalp
hastaligi, konjestif kalp yetersizligi, inme ve konjenital kalp hastalig1 olarak
tanimlanir. Koroner kalp hastalig1 stabil anjina pektorisi i¢ine alan stabil hastalik ve
akut koroner sendromlar(AKS) seklinde alt bdliimlere ayrilabilir. 2001 yili
tahminlerine gore 13,2 milyon Amerikali’da koroner arter hastaligi(KAH) vardir ve
bu, niifusun %6,4 tine denk gelmektedir. Bu bireylerin 7,8 milyonu hayatlarinin bir

déneminde miyokard infarktiisi(MI) ge¢irmektedir [1].

Hastaligin teshisinin erken donemde konulmasi ve tedavinin zamaninda
yapilmasiyla morbidite ve mortalite olumlu etkilenecek ve hastaligin takibi esnasinda

cikabilecek komplikasyonlarin daha kolay kontrol altina alinmasi saglanacaktir [2].

Koroner arter hastaliginda goriilen en sik ve en dnemli klinik bulgu gogiis
agrisidir. Acil serviste calisan hekimlerin gdgiis agrili olgular1 hizli ve dogru bir
sekilde degerlendirebilmeleri ve ayirici tanilart yapabilmeleri gerekmektedir [3].
Mortalitesi ve morbiditesi yiiksek olan kardiyak nedenli gogiis agrilarini ayirt etmek
acil sartlarinda kritik bir 6neme sahiptir. Acil servis sartlarinda yiiksek riskli oldugu
kadar diisiik riskli, acil olmayan hastalarin da tespiti 6nemlidir. GOgiis agrisinin
niteligi tek basina risk belirlemede ¢cogu zaman yeterli olmamaktadir. Gogilis agrili
hastada agrinin karakterini, risk faktorlerini degerlendirmeden, tetkik yapmadan agr

hakkinda karar vermek giictiir [4].

Bu nedenle kabul gérmiis yardimer degerlendirme metotlar1 kullanilmalidir
[5]. Risk skorlamalarinin koroner yogun bakimda yatan hastalarda daha faydali
oldugu ve bu nedenle acil servislerde pek uygulanmadig bildirilmistir [6]. Ayrica
PURSUIT, TIMI, GRACE, FRISC gibi skorlar prognozu belirlemede kullanilip,
higbiri akut koroner sendrom tanisini belirlenmesinde kullanilmamistir. Bu nedenle

bu skorlama sistemlerinin kullanimi acil servislerde kisitlidir.



HEART skorlama sistemi acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalari
degerlendirmek icin gelistirilmis ve yapilan diger calismalarla desteklenmis bir

skorlama sistemidir [7].

Bu ¢alismanin amaci; TIMI ve PURSUIT gibi daha eski ve prognoza yonelik
iki risk skorlama sistemi ile HEART gibi daha c¢ok acil servise yonelik ancak daha
yeni bir skorlama sisteminin; kullanim etkinligini, uygulama kolayligini,

giivenirligini ve birbirlerine olan {istiinliiklerini incelemektir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Giris

Gogls agrisi, acil servis bagvurularinin en sik nedenlerinden biridir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde acil servise basvurularin %5 ‘ini gogiis agris1 sikayeti
olusturmaktadir [8]. Goglis agris1 kardiyak ve kardiyak olmayan pek ¢ok sebepten
kaynaklanabilir. Ingiltere ‘de ise yilda 500 bin hasta akut gdgiis agris1 ile acil servise
basvurmaktadir [9]. Ulkemizde acil servislere basvurularm % 5-12’sini akut gogiis

agrisi ile gelen hastalar olusturmaktadir [10].

Gogiis agristyla acil servislere gelen hastalarin yaklasik %30’ unu kalp
kaynakli miyokard infarktiisii veya kararsiz anjina olusturmaktadir. Geri kalan grupta
ise aort diseksiyonundan kas iskelet sistemi rahatsizlifina kadar genis bir tani
yelpazesi olmaktadir [11]. Bu hasta grubunun ayirici tanisinin hizlica yapilmasi ve
hayati tehdit eden grubun oncelikle taninip vakit kaybetmeden tedavi edilmesi gogiis

agrili hasta yonetiminin ana unsuru olmalidir.

2.2. Patofizyoloji

Visseral ve somatik agr liflerinin uyarilmasi1 sonucunda iki farkli agr tipi
ortaya ¢ikar. Dermis ve paryetal plevra, spinal korda kendilerine ait bolgelerden giris
yapan ve dermatom paternleri seklinde dagilan somatik agr1 lifleriyle innerve edilir.
Visseral agri lifleri ise spinal korda birden ¢ok diizeyde katilir ve parietal korteks
alanlarinda somatik liflerle paylastiklar1 kord diizeylerine karsilik gelen bolgelerde
temsil ediliriler. Somatik liflerle iletilen agr1 genellikle kolayca tanimlanir, yeri net
olarak gosterilir ve keskin bir agr1 olarak anlatilir. Bunun yaninda visseral liflerle
agr1 daha zor tanimlanir ve sinirlar1 net degildir. Bu nedenle, visseral agris1 olanlar
rahatsizlik hissi, agirlik veya sanci gibi terimleri daha ¢ok kullanirlar. Visseral agri,
komsu somatik sinirlerle farkli bir bdlgeye yansidigindan hastalar agrinin

kaynaklandig1 yeri yanlis yorumlayabilirler [12].



2.3. Gogiis Agris1 Nedenleri

Goglis agrisina sebep olan hastaliklar arasinda akut koroner sendrom, aort
diseksiyonu, pulmoner emboli, tansiyon pnomotoraks, kardiyak tamponad ve
0zofagus riptiirii potansiyel olarak oOliimciil sonuglar1 olan grubu olusturur. Bu
nedenlerin disinda acil tedavisi gerekmeyen valviiler kalp kapak hastaliklari, aort
stenozu, hipertrofik kardiyomiyopati, pndmoni, plorit, toraks yerlesimli tiimorler,
0zofagus spazmi, Ozofageal reflii, peptik {ilser, bilier kolik, kosta fraktiirleri,
kostokondritler, kas spazm ve agrilari, herpes zoster, torasik spinal kok basilari,
postherpetik nevralji, hiperventilasyon ve psikolojik nedenler de goglis agrisi
yaratabilmektedir (Tablo 1) [13]. Acil servislerde klinisyenlerin karsilastiklar:

zorluklardan biri de hayat1 tehdit eden gdgiis agris1 gerekmeyen hastaliklarin erken

taninmasi, ek tetkik

saglanmasidir [14].

ve zaman kaybinin Onlenerek erken taburculugunun

Organ Sistemi Kritik Tani Acil Tani Acil Olmayan
Tani
Kalp-Damar AKS KararsizAnjina Kalp Kapak Hst.
Sistemi Aort Diseksyonu  KoronerSpazm Aort Stenozu
KardiyakTampon  Prinzmetal Hipertrofik KMP
ad Anjina Mitral Kapak
KokaineBagli Prolapsusu
Miyokardit-
Perikardit
Solunum Sistemi  Pulmoner Emboli Pndmotoraks Pnomoni
Tansiyon Mediastinit Plorit
Pnomotoraks TUmor
Pndmomediastin
um
Gastrointestinal Ozofagus Mallory-Weiss Ozofagus
Sistem Rupturi Kolesistit Spazmi
Pankreatit Peptik Ulser
Bilier Kolik
Gastrodzofageal
Refll

Kas-iskelet Sistemi

Kas Gerilmesi-spazmi

Kaburga Kirigi
Artrit
Kostokondrit



Nonspesifik Gogus Duvari Agrisi

Norolojik Spinal Kok Basisi
Torasik Outlet Send.
Herpes Zoster
Postherpetik Nevralji
Diger Hiperventilasyon
Psikolojik
Tablo 1: G6glis agrisinin ayirici tanisi

2.4. Acil Servis Yonetimi

Acil serviste gogiis agrist olan hastaya yaklasim hem tanisal hem tedavi
acisindan cesitli zorluklar icermektedir [15]. Gogiis agristyla bagvurup acil miidahale
gerektirmeyecek hastalar, goriiniis olarak kotii ve 6liimciil hastaliklar: taklit eder bir
sekilde acil servise bagvurabilecegi gibi, AKS 1i bir hasta ise olduk¢a iyi bir

goriinlimde acil servise bagvurabilmektedir [16].

Gogiis agristyla acil servise getirilen hastanin dncelikle hemodinamik agidan
stabil olup olmadig1 degerlendirilmelidir. Hemodinamik a¢idan stabil olmayan
hastada Oliimciil olabilecek tanilar akla Oncelikle gelmelidir. Bu tanilara yonelik

laboratuar ve goriintiileme yontemleri hizli bir sekilde yapilmalidir.

Hemodinamik olarak stabil olan hastalarda oncelikle agrinin baslangic
zamani, siiresi ve sekli sorgulanmalidir. Tim gogilis agrist  hastalarinin
elektrokardiyogramlar1 ( EKG ) cekilmelidir. Tipik gogiis agrisi olan ve EKG

bulgusu olan hastalar koroner tinitesine sevk edilmelidir.

Gogiis agrist tipik fakat EKG bulgusu olmayan hastalardan gelisinde, agrinin
baslangicinin uygun zaman araliklar ile troponin ¢alisilmasi i¢in kan ornekleri
alinmalidir. Goglis agris1 olan ve laboratuar bulgusu pozitif olan hastalar koroner

unitesine sevk edilmelidir.

Gogiis agris1 tipik olmayan ve EKG bulgusu olmayan hastalarda kalp dist
g0giis agris1 yapabilecek nedenler de arastirilmalidir. Gogiis agrist gegcen ve tekrar
etmeyen hastalar 12 saatlik takipte herhangi bir pozitif bulgu olmadig: takdirde acil

servisten taburcu edilir [11].



2.5. Akut Koroner Sendrom

2.5.1 Giris

Acil servislere gogiis agrist ile bagvuran hastalarin yaklasik %40’ 1 akut
koroner sendromdur [17]. Akut koroner sendrom, akut miyokart iskemisine bagl
ortaya ¢ikan semptom ve klinik bulgularla karakterize bir durumdur. KAH’ nin en sik
goriilen semptomu anjinadir. Anjina pektorisin klasik tanimi retrosternal sol 6n
goglis veya epigastrik bolgede ezici, sikisma veya basing seklinde anlatilan bir
rahatsizlik hissidir. Gogilis agris1  siiresince eslik eden belli yakinmalarin
(dispne,terleme,bulanti,kusma) varlig1 siktir ve iki kat fazla iskemi varligin1 gosterir.
Kola,ceneye ve ellere dogru yayilan rahatsizlik hissi ise iskemi olasiligini ciddi
oranda arttirmaktadir, bununla birlikte yayilimin olmamasi ise iskemiyi dislamaz
[18] AKS de gogiis agrisiyla ilgili unutulmamasi gereken 6nemli bir nokta da atipik

ozellikli agrilarin da olabilecegidir.

AKS tanisi altinda; kararsiz anjina pektoris (USAP), ST segment yiikselmesi
olan miyokard infarktiisii (STEMI) , ST yiikselmesi olmayan miyokard infarktiisii
(NSTEMI) mevcuttur. Halen kardiyovaskiiler hastaliklar sanayilesmis iilkelerde
onde gelen 6liim nedenidir ve 2020 yilinda da durumun degismemesi beklenmektedir
[19] .Bu hastaliklar arasinda koroner atardamar hastaligi (KAH) en yaygin goriileni
olup yiiksek mortalite ve morbidite oranlariyla iligkilidir. KAH’1n klinik belirtileri
sessiz iskemi, kararli anjina pektoris, kararsiz anjina, miyokart infarktiisii, kalp
yetersizligi ve ani Olimdir. Cok yaygin bi¢cimde goriilen kuskulu gogiis agrisi
icinden AKS hastalarinin ayrimi 6zellikle belirgin semptomlar1 veya EKG belirtileri
olmayanlarda tanisal agidan zorluklar yaratir. Modern tedaviye ragmen, AKS
hastalarinin hastaneye yeniden basvuru ve 6liim oranlart giinlimiizde hala ytiksek

oranlardadir.



2.5.2 Patofizyoloji

Anjiyografik ve anjiyoskopik c¢alismalarda AKS olusumunda ortak
mekanizma olarak; aterosklerotik plagin yirtilmasinin rol oynadigr gorilmiistiir.
Aslinda aterosklerotik damar hastalifi, risk faktorlerinin de katkisi ile ¢ocukluk
yillarindan itibaren yavas yavas gelisir ve uzun yillar semptom vermeden sinsice
ilerler. Semptomlarin ortaya c¢ikmasi aterom plagmin ¢ok biyiiyiip limende kan
akimin1 engellemesi halinde olur ki, bu durum, klinikte stabil angina pektoris olarak
isimlendirilir. Ya da plak yirtilmasi ve tizerine farkli derecede trombiis olusumu ile
AKS’ler olusur. Bu hastalarda trombiisiin liimeni tikama derecesine gore klinik
bulgular kararsiz anginadan MI’ya kadar ilerleyebilir. Yirtilan plagimn icerigi, yirtigin
miktar1, o esnadaki lokal hemodinamik ve koagiilasyon durumu ve yapilan tedaviler,
hastada gelisen trombusun damari1 tam tikayip tikamamasi gibi bircok parametre
klinigin ne derecede ciddi olacagini ve hastanin kararsiz anginadan infarktiise kadar
uzanan yelpazenin neresinde olacagmi belirler. Gerek kararsiz angina, gerek
NSTEMI’da myokardin ihtiya¢ duydugu oksijen miktari ile saglanan oksijen miktari

arasinda bir dengesizlik vardir.

AKS patogenezi kompleks bir olaydir. Miyokard iskemisinin en Onemli
mekanizmasi, aterosklerotik plak yirtilmasi sonucu olusan plak ise gelisen trombiis
ve eslik eden vazokonstriiksiyon nedeni ile miyokardiyal oksijen sunumunda azalma
olmasidi [20]. Plak riiptiirii sonucu gelisen trombiis, koroner arterde total okliizyon
yaptiginda, EKG’de ST elevasyonlar1 olusur ve etkilenen ventrikiil duvarinin tamami
ya da tamamina yakini nekroz sahasi i¢inde kalir. Bu durum transmural veya siklikla

ifade edildigi sekliyle STEMI olarak anilir.

Trombiisiin daha az tikayici veya trombiis i¢indeki fibrin yapisinin daha az ve

trombositlerin hakim oldugu durumlarda, klinik olarak USAP veya NSTEMI gelisir.

EKG’de tipik olarak ST depresyonlar1 veya T dalga negatiflikleri saptanir.
Aktive olmus trombositlerden salinan Tromboxan A2, seratonin gibi mediyatorler,
bir yandan gegici vazospazmlar yaparak koroner okliizyona katkida bulunurken,
diger yandan spontan trombolitik aktivite ile sorunlu arterde 20 dakikadan kisa bir
sirede tikaniklik c¢oziilebilir. Erken saglanan spontan trombolitik aktivite ile

nekrozun histopatolojik bulgulari, biyokimyasal belirte¢ diizey degisiklikleri ve



EKG’de bulunan degisiklikler goriilmeyebilir. Bu siire¢ klinikte kararsiz angina
pektoris olarak tanimlanir. NSTEMI ise, tikayict hadise daha uzun siireli ve daha
siddetlidir. Nekrozun klinik ve biyokimyasal bulgular1 tespit edilebilir. Nekroz ST
elevasyonlu MI'ya gore daha smirhidir ve miyokardin subendokardiyal bolgesine
lokalizedir. EKG’de Q dalgas1 gelismez. Bu durumun olusumunda koroner kan
akiminin erken restorasyonu (spontan veya reperfiizyon tedavileriyle) yaninda, etkili
kollateral dolasiminda rolii vardir. Patolojik olarak nekrozun varlig1 ve yayginligi ile
AKS’lerin mortalitesi arasinda yakin iliski mevcuttur. Nekroz goriilmeyen kararsiz
angina pektoris ve sinirli nekrozun goriildiigi NSTEMI ‘da erken mortalite % 3-8
gibi daha diisiik degerlerde iken, nekrozun genisledigi STEMI’da bu deger % 6-15
arasinda bildirilmektedir.Okliizyonun yaygmlhigi ve siiresi, kollateral damarlarin
mevcudiyeti, perflize olan myokard alanina goére AKS’nin klinik bulgular1 olusur.
Her plak riiptiiri klinik sendrom olusturmaz, sessiz olabilir. AMI’ya yol agan
plaklarin % 68 kadar1 koroner anjiyografide liimeni % 50’den daha az daraltan

plaklardir [21].

Eskiden plagin biiyiiyerek liimeni daraltip damari1 tikadigi diisiiniiliirken
bugiin bunun dogru olmadigi, damarda yeniden sekillenme “remodeling” oldugunu
bilinmektedir. Plak biiylirken damar genisler, bu nedenle koroner anjiografide normal

goriinen damarda intravaskiiler ultrason (IVUS) ile yaygin ateroskleroz saptanabilir.

2.5.3.ST Segment Yiikselmeli Akut Koroner Sendrom

AMI vakalarinin %90’ indan fazlasinda etken, ateroskleroz sonucu daralmis
bir koroner arterin trombiis tarafindan tikanmasini izleyen koroner kan akiminda ani
azalmadir. Trombus ile akim ya tamamen durur ya da azalir.Sonugta iskemik hasar ve
MI gelisir [22]. STEMI hastalarinda genellikle tam bir epikardiyal koroner arter

okliizyonu vardir.

Iskemik karakterde gogiis agrist ve EKG’ de yeni oldugu tahmin edilen sol
dal blogu varlig1 veya birbirini takip eden en az iki derivasyonda ST yiiksekligi ,ST
elevasyonlu MI varligina isarettir.Serum kardiyak belirteclerinin mevcut yiiksekligi

tan1 koymada gerekli sartlardan biridir.



Tam obstriiksiyon olusursa irreversibl hasar ve hiicre 6limii 20-40 dakika
icinde ilk olarak miyokardin subendokardiyal bolgesinde baslar ve disa dogru yayilir.
Irreversibl hasarin olusabilmesi i¢in iskeminin 20 dakika siirmesi gerekir [23]. Bu
nedenle erken fibrinolitik ya da peruktan koroner girisim (PKG) ile hizli reperfiizyon

tedavinin ana hedefidir.

2.5.4.ST Segment Yiikselmesi Olmayan Akut Koroner Sendromlar

AKS klinigi olup, siirekli ST segment yiikselmesi olmayan hastalar, USAP ve
NSTEMI olarak iki gruba ayrilirilar. USAP ve NSTEMI ST segment elevasyonu
olmadan ve uyumlu klinik tablo varliginda EKG’ de ST segment depresyonu veya
belirgin T dalga terslesmesi ve/veya troponin gibi nekroz belirteclerinin  pozitif
olmastyla tanimlanir. Bu iki durumun ayrimi sadece kardiyak belirteclerle yapilabilir.
Kardiyak enzimlerde yiikselme oluyorsa NSTEMI, yiikselme olmuyorsa USAP
denir. Bu durumlar1 olusturan patofizyolojik durum intrakoroner ciddi trombotik
darlik ve spazmdir. USAP ve NSTEMI” li hastalarda 6liim veya reinfarktiis riski ilk
30 giin i¢inde yaklasik %10 dur. ST segment yiikselmesi olmayan AKS li hastalarin
yaklagik %35-50" sinde medikal tedaviye ragmen tekrarlayan iskemi olaylari
goriilebilir [24].

2.5.6.Risk Faktorleri

KAH risk faktorleri1 kontol altina alindiginda insidansi azaltilabilen g¢ok
faktorlii hastaliklarin sik karsilagilan 6rnegidir [25]. Yasam tarzi degisiklikleri ile
modifiye edilebilen sigara, obezite, fiziksel inaktivite; yasam tarzi degisiklikleri
ve/veya ilaclarla modifiye edilebilen lipid bozukluklari, HT, diAabetes mellitus(DM)
ve insiilin rezistansinin yani sira yas, cinsiyet ve aile hikayesi gibi modifiye
edilemeyen faktorler Lipoprotein a, homosistein, trombotik ve inflamatuar faktorler
gibi yeni risk faktorleri aterosklerozun baslangicinda ve progresyonunda Onemli

roller oynamaktadir [26].

2.5.6.1.Yas ve Cinsiyet

Ateroskleroz olusumu ve AKS gelisimi icin en giiglii bagimsiz risk belirteci

yastir. Erkekler arasinda her bir dekad ile risk artis1 gozlenir. Premenapozal



donemdeki kadmlar ile kiyaslandiginda erkekler, yaklagik 10 yas erken KAH ile
kargilagmaktadir. Postmenapozal donemde ise risk kadinlar i¢in artmakta fakat yas
gruplar1 arasi degerlendirme yapildiginda bu risk erkeklerden daha diisiik

kalmaktadir [27].

2.5.6.2.Sigara

Sigara sempatik sinir sistemini uyarir, kan basincini artirir ve miyokard
oksijen sunumunu azaltir. Bunun yaninda aterotromboz iizerine de birgok etkileri
vardir. Sigara diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonunu artirir ve endotel
bagimli vazodilatasyonu bozar. Ayrica hemostatik ve inflamatuar siiregte etkili olan
C-reaktif protein (CRP), interselliiler adezyon molekiilleri, fibrinojen ve homosistein
seviyelerinde artisa yol agar. Sigara i¢iciligi KAH riskini 2-3 kat artirir ve diger risk
faktorleri ile etkileserek riskin daha fazla artisina neden olur. Sigara icenlerde
miyokard infarktiisii (MI) ve kardiyak oliim riski igmeyenlere gore erkeklerde 2,7 ve
kadinlarda 4,7 kat daha fazla bulunmustur. Sigara kullaniminin birakilmasi ile KAH’

a bagl olaylarda diisiis gézlenir [28].

2.5.6.3.Lipidlerin Rolii

Yapilan biiyiik c¢aligmalar, total kolesterol, LDL, cok diisiik dansiteli
lipoprotein (VLDL) plazma seviyelerindeki artisin ateroskleroz ile iligkili oldugunu
ve eger bu artmis seviyeler diisiiriiliirse aterosklerozun azaltildigini gostermistir.
LDL kolesterol ytiksekligi endotel hasar1 ve damar duvarindaki inflamatuar yanitta
artisla yakindan iligkilidir. LDL arteriyel endotele infiltre olarak intima tabakasina
ge¢mektedir. Burada oksidatif modifikasyona ugrayarak makrofaj gocline ve

kolesterol birikimine yol agmaktadir.

Okside LDL’ yi fagositoz ile alan makrofajlar kopilik hiicrelerine doniiserek
stirecin devamina katkida bulunmaktadir. Kii¢iik yogun LDL partikiiller en
aterojenik gruptur. Trigliseridden (TG) zengin lipoproteinler de intima tabakasina
gecmekte, inflamatuar siireci artirmakta ve diiz kas hiicre proliferasyonununa ve

ekstraselliiler matriks birikimine yol agmaktadir [29].

Plazma total kolesterol seviyesinde %10 azalma, 5 yilhik KAH
insidasinda %25 azalma ile iliskilidir. Ayrica LDL kolesterol seviyesinde 40 mg/dL’
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lik azalma ile kardiyovaskiiler olaylarda %20 oraninda azalma elde edilmektedir
[30]. Peroksizom proliferator aktive reseptor o (PPAR-o) agonizmasi yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL) sentezini artirmaktadir. HDL damar duvarindaki
kolesterolii toplayip katabolizmasini hizlandirarak plak olusumuna karsi koruyucu

etki gostermektedir [31].

2.5.6.4.Metabolik Sendrom

Metabolik sendrom, diabet ve kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran bir grup
faktoriin kombinasyonu olarak tanimlanir. Diabetes mellitus, bozulmus glukoz
toleransi ve insiilin direnci faktorlerinden enaz biri ya da hipertansiyon (sistolik kan
basinci>130,diyastolik kan basinci>85 mmHg veya antihipertansif kullantyor
olmak),dislipidemi(trigiliserit diizeyi >150 mg/dl veya HDL diizeyi erkekte <40
mg/dl, kadinda <50 mg/dl), abdominal obezite; viicut kitle indeksi (vki)30 kg/m? (bel
cevresi erkekte>94 cm, kadinlarda >80 cm) bu faktorlerden en az  ikisinin

saptanmasi1 metabolik sendrom tanis1 i¢in yeterlidir [27].

Metabolik sendromun tiim faktorleri iizerine en giiclii etki, hayat tarzi
degisikligi ile saglanabilir. Bu nedenle kiloyu azaltip, fiziksel aktiviteyi artirmak

tedavinin temelini olusturmalidir [32].

Diabette siirekli hiperglisemi, ileri glikolize son f{iriinlerin iiretiminde artiga
yol acarak, arteriyel inflamasyonu tetiklemektedir. Diabetik hastalarda belirgin
endotel ve diiz kas hiicre fonksiyon bozuklugu yaninda lokositlerin endotele
yapismasinda, trombosit agregasyonunda ve koagiilasyon sisteminin aktivitesinde
art1s izlenmektedir. Insiilin direnci, belirgin diyabet olusmadan 6nce bile basl basina
ateroskleroza belirgin katki saglamaktadir. Adipoz doku ise insiilin duyarliliginm

bozan ve sistemik inflamatuar yanita yol agan sitokinleri salgilamaktadir.

Diabetli hastalar diabeti olmayan hastalar ile karsilastirildiginda,

kardiyovaskiiler olaylara bagli 6liim riski 2-6 kat artmis bulunmustur [33].

2.5.6.5.Hipertansiyon

Hipertansiyon(HT) sadece KAH i¢in degil ayn1 zamanda kalp yetersizligi,

periferik arter hastaligi, inme ve bdbrek yetersizligi icin de ¢ok Onemli bir risk
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faktoriidiir. Biitlin  aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35’ inden HT
sorumludur. Kan basincinda yiikselme endotel fonksiyonlarinda bozulmaya yol
acarak ateroskleroz patogenezinde rol almaktadir. Yapilmis calismalarda kan

basincindaki azalmanin kardiyovaskiiler olaylarda azalmaya yol agtig1 goriilmiistiir.

Bu nedenle kan basinci kontrolii, major kardiyovaskiiler olaylar i¢in hem

primer hem de sekonder korunmada kritik bir 6neme sahiptir [32].

2.5.6.6 Aile Hikayesi

Bilinen tiim risk faktorleri degerlendirildiginde, aile hikayesi KAH gelisimi
icin aterosklerozun her basamaginda Onemli bir bagimsiz risk faktoriidir [27].
Genetik faktorlerin KAH’ a yol agtigina dair 6nemli kanitlar vardir. Genetik etkiye
bagl gelisen KAH genellikle poligeniktir ve sadece ¢ok az bir hasta grubunda tek
gen mutasyonlart gozlenir. Lipid ve apolipoprotein metabolizmasi, inflamatuar
cevap, endotel fonksiyonlari, platelet fonksiyonlari, tromboz, fibrinoliz, homosistein
metabolizmasi, insiilin sensitivitesi ve kan basinci regiilasyonunu igeren bircok
biyokimyasal siire¢, ateroskleroz olusumu ve ilerleyisinde etkin rol oynar. Bu
biyokimyasal olaylarin her birinde, bircok gen tarafindan kodlanan enzimler,
reseptorler ve ligandlar gibi bilesenler yer almaktadir. Tabi ki bu bilesenlerin
cevresel veya genetik olarak etkilenmesi hastalik siirecini de etkilemektedir. Ikizler
ve epidemiyolojik ¢aligmalara dayanan kanitlar, aterosklerotik kalp hastaligi ve AKS
gelisimi i¢in genetik bir temel oldugunu One slirmektedir. Gilinlimiizde, bir¢ok
sorumlu genin giiclii kardiyovaskiiler risk faktorii olarak etki ettigi, genellikle olgu-
kontrol ¢aligmalarinda gosterilmis olsa da c¢ok azinin net olarak iligkili oldugu

kanitlanmastir [34].

Aile hikayesinin irdelenmesi KAH i¢in genetik slipheyi ortaya koymada en
onemli yontemdir. Aile hikayesi sadece genetik siipheyi degil ayn1 zamanda genetik,
cevresel, kiiltiirel ve davranigsal faktorler arasindaki iliskiyi de yansitir. Koroner
hastalik i¢in en giiclii aile hikayesi birinci derece akrabada erken yasta koroner kalp
hastalig1 Oykiisii olmasidir. Birinci derece erkek akrabalarda 55 yasindan once,
birinci derece kadin akrabalarda 65 yasindan 6nce KAH gelisiminin olmasi, o kigide
ateroskleroz gelisim riskini yaklasik 2 kat arttirmaktadir. iki veya daha fazla birinci

derece akrabalarinda KAH olan bireylerde ise bu risk 3-6 kat artmaktadir. Ayni
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zamanda erken yasta koroner kalp hastaligina sahip yakin akraba sayisi arttik¢a veya
ailede koroner kalp hastaligina yakalanma yasi azaldikca, aile dykiisiiniin tahmin

edici degeri artar [35].

2.5.7.Fizik Muayene

Fizik muayene siklikla normaldir. Kalp yetersizligi veya hemodinamik
kararsizlik doktoru tani ve tedaviyi hizlandirmaya tesvik etmelidir. Fizik muayenenin
onemli bir hedefi de gogiis agrisi, iskemiye bagli olmayan kalp bozukluklar1 (6rn.
akciger embolisi, aort diseksiyonu, perikardit, kalp kapagi hastaliklari) veya akut
akciger hastaliklar1 gibi potansiyel kalp dis1 nedenleri (6rn: pndmotoraks, pnémoni,
plevra efiizyonu) dislamaktir. Bu acidan iist ve alt ekstremitelerden Olciilen kan
basinglar1 arasinda ki farkliliklar, diizensiz nabiz, kalp iftirlimleri, siirtinme sesi,
palpasyonla agri ve karin ig¢i kitleler AKS dis1 tanilara isaret eden fiziksel
bulgulardir. Soluk deri, asir1 terleme ve tremor gibi diger fiziksel bulgular anemi ve

tirotoksikoz gibi durumu agirlastiric1 patolojileri gosterebilir.

2.5.8.EKG

AKS’den kugkulanilan hastalarda ilk tanisal arag istirahat sirasinda ¢ekilen 12
derivasyonlu EKG’dir. Ilk tibbi basvurudan sonraki ilk 10 dakika iginde (hasta acil
servise geldiginde veya hastaneye gelmeden Once tibbi yardim ekibiyle ilk temas
aninda) c¢ekilmeli ve uzman doktor tarafindan hemen yorumlanmalidir [36].
AKS’karakteristik EKG anormallikleri, ST ¢okmesi veya gecici ylikselmesi ve/veya
T dalgast degisiklikleri seklindedir [37]. Israrc1 ST-ylikselmesi (> 20 dk) farkli bir
tedaviyi gerektiren STEMI'yi diisiindiiriir [38]. ilk ¢ekilen EKG normalse veya kesin
sonu¢ vermiyorsa, hastada semptomlar gelistiginde ilave EKG’ler ¢ekilmeli ve EKG
kayitlar1 asemptomatik durumda elde edilenlerle karsilastiriimalidir. Ozellikle sol
ventrikiil hipertrofisi veya miyokart enfarktiisii 6ykiisii olanlarda miimkiinse 6nceki
EKG’lerle karsilagtirma 6nemlidir. EKG ¢ekimleri ilk bagvurudan sonraki en azindan
3., 6., 9. ve 24. saatte, gogiis agris1 veya semptomlar tekrar ettiginde hemen

yinelenmelidir. Hasta taburcu olmadan 6nce de EKG ¢ekilmesi onerilir.

Tamamen normal bir EKG’nin AKS olasiligini ekarte etmedigi bilinmelidir.

Ozellikle sirkumfleks atardamarin besledigi alandaki iskemiyle izole sag ventrikiil
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iskemisi siklikla rutin 12 derivasyonlu EKG’de goézden kagmakla birlikte sirasiyla
V7 -V9, V3R ve V4R derivasyonlarinda saptanabilmektedir. Iskemik ataklar
sirasinda ara sira gegici dal blok ataklar1 olusmaktadir. Istirahatte gekilen standart
EKG koroner tromboz ve miyokart iskemisinin dinamik dogasini yeterince
yansitmamaktadir. Kararsiz anjinada iskemi ataklarinin hemen hemen {igte ikisi
klinik belirti vermediginden klasik EKG ile saptanmalar1 miimkiin degildir. O halde
bilgisayar yardimli siirekli 12 derivasyonlu ST- segment montorizasyonu degerli bir

tanisal ara¢ olmaktadir

2.5.9. Laboratuvar

Gegtigimiz yillarda miyokardiyal nekroz icin en iyi belirtecin hangisi oldugu
konusunda belirsizlik mevcuttu.1980°li yillarda kreatin kinaz(CK)-MB enzim
aktivitesi laktat dehidrogenaz(LDH) izoformlar1 ve total CK’ nin yerini alip
miyokardiyal nekrozun saptanmasinda altin standart haline gelmistir.1990’larin
ortalarinda kardiyak spesifik troponinler (I ve T) AKS’ li hastalarin risk
derecelendirilmesinde kullanilmistir. Bununla birlikte CK-MB kiitle, AMI tanisinda
kanitlanmis belirte¢ olarak diisiintilmiistiir. Su anda 2000’ li yillarda, troponinlerin
miyokardiyal nekrozun kesin belirtegleri olarak tariflemesi ile AMI tekrar
tanimlanmistir [39]. Nekroz belirteglerine ek olarak, iskemi belirtecleri, inflamasyon
belirtecleri, basarisizlik belirtecleri gibi bir¢ok yeni belirte¢ olup bunlarin hepsi
nekroz belirtegler1 1ile birlikte AKS’ 1i hastalarin genel anlamda risk

derecelendirilmesinde faydali olmalari i¢in ¢alismalar devam etmektedir.

2.5.9.1.Troponin

Troponinler iskelet ve kalp kasi liflerinde bulunan diizenleyici bir proteindir.
Kas kontraksiyonunda aktin ve miyozin arasi etkilesimi diizenler. Ug subiiniteden

olusur; TnT,Tnl ve TnC.

Kas dokusunun diizenleyici proteini olan troponin T, tropomiyozini baglar ve
boylece kalsiyum tarafindan indiiklenen degisiklikleri kasin ince filamentine iletir.
Troponin I ve C ile birlikte,Troponin T kasin troponin kompleksinin bir parcasini
olusturur [40]. Sitozolde bulunan troponinler total troponinin %3-5 ‘ini olustururlar.

Bu ylizden erken donemde plazmaya gegen troponin miktar1 da azdir. Kontraktil
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yaptya yapisik durumda bulunan troponinler, daha fazladir ve ¢cok daha yavas olarak
plazmaya birakilirlar. Bu nedenle miyosit hasarindan sonra troponin diizeyleri uzun
siire yiiksek kalir [41]. Bugiinkii 6l¢timlerle kardiyak troponin I ve kardiyak troponin
T kalp icin esit duyarlilik ve 6zgiinliikkte kabul edilmektedir. Kardiyak troponin T
miyokard hasarini izleyen 3 ile 12.saatte, troponin I ise 6 ile 12. saatte yiikselmeye

baslar. Her ikisi de 24 saatte pik yapar ve 5-14 giinde normale doner [42].

Troponinler, miyokard infarktiisii ve 6liim gbéz Oniine alindiginda en iyi kisa
donem (30 giin) risk belirtecidir. Ayrica yiiksek troponin seviyesi olan hastalarin

tespiti, AKS’li hastalarda uygun tedavinin se¢ciminde de faydalidir [43].

Renal yetmezlikte troponin T yiiksek saptanabilir. Troponin I ise daha az
etkilenir [44]. Miyokarditte Troponin I ve Troponin T degerleri CK-MB den daha
sensitiftir. . Pulmoner embolide de AMI de oldugu gibi 30 giinliik mortalitede
prognostik 6nemi vardir. [45]. Sepsis ve septik sokta da yliksek bulunmustur [46].
CK-MB nin aksine iskelet kas1 hastaliklarindan ve travmasindan etkilenmemektedir.
Genellikle ilk 6l¢iimii yliksek olan hastalarin prognozu daha kétiidiir. Bu hastalarda
4-8 ve 12.saat sonra tekrarlanan troponin dl¢iimlerinde de yiikselme olmasi prognozu

olumsuz etkiler [47].

Tablo 2 de iskemik kalp hastaligi olmaksizin troponin diizeyinin yiikseldigi
hastaliklar yeralmaktadir. [48].

Kardiyak kontlizyon
Kardiyoinvaziv
girisimler(cerrahi,ablasyon,pacing,s
tent yerlestirilmesi)

Akut veya kronik konjestif kalp
yetmezligi

Aort diseksiyonu

Aortik kapak hastaligi

Hipertrofik kardiyomiyopati
Aritmiler

Apikal balonlagsma sendromu
Kardiyak hasarla birlikte
rabdomiyoliz

Pulmoner embolizimide i¢ine alan
siddetli pulmoner hipertansiyon

Akut norolojik hastalik(6rnegin
inme,subaraknoid kanama)
Miyokardiyal infiltratif
hastaliklar(amiloidoz,sarkoidoz,
hemakromatozis,skleroderma)
Inflamatuvar kalp kapak
hastaliklari(miyokardit,endokar
dit,perikardit)

[lag toksisitesi

Solunum yetmezlig

Sepsis

Yaniklar

Asini efor(atletlerde)
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Tablo 2 : iskemik kalp hastalig1 olmaksizin troponin diizeyinin yiikseldigi hastaliklar

Son zamanlarda troponin T’ nin yeni bir sekli giincellendigi.high sensitive
troponin T(hsTnT). hsTnT testi kardiyak troponin testleri tarafindan daha 6nce tespit
edilemeyen konsantrasyon seviyelerini belirleyebilme ve kesin Ol¢lim yapabilme
imkani saglayan bir test olup, hastane basvurusu sirasinda NSTEMI tanisim
koyabilme veya ekarte edebilme olanagi sunmaktadir [49]. Bu yeni yontem AKS
disinda kararli koroner arter hastaligi ,kronik kalp hastaligt ve kronik renal
yetmezligi olan hastalarda kardiyovaskiiler mortalitenin 6ngdriilmesinde de yardimci

olur [50].

2.5.10. Risk Skorlamalar

AKS tanisi ve risk derecelendirmesi, olas1 AKS ile akut bakim siirecine
basvuran ve baslangi¢c degerlendirmesi tanisal olmayan hastalarda entegre bir siireg
haline gelmistir. Risk derecelendirme siirecinin ana hedefi, baslangic
degerlendirmesinde yiiksek riskli 6zelliklere sahip goziikmeyen, fakat tani siirecinde,
AKS ve klinik olarak 6énemli KAH oldugu bulunan hastalari1 tanimlamaktir. Boylece
diisiik riskli hastalarda gereksiz prosediirlerden ve farmakolojik risklerden kaginirken
kilavuzlara dayali AKS tedavilerinden fayda gorecek hedef hastalar1 belirleme

imkani1 olusur.

2.5.10.1.GRACE(GIlobal Registry of Acute Coronary Events) Risk
Skoru

Grace skoru 2003 yilinda 11,389 hasta ile c¢ok uluslu bir calismada
gelistirildi. GRACE risk skorundaki risk faktorleri hastane ici ve 6.aydaki 6lim icin

bagimsiz tahmin giiciinden ¢ikarilmistir.

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 varligi,
yiikselmis kardiyak belirtegler gibi degerlendirilmesi kolay olan degiskenler
kullanilmistir. GRACE modellerinin tanimlayic1 giicii ¢ok iyi olmasina karsin,
hesaplamalar i¢in Ozel bilgisayar programlari, grafikler ve tablolar gibi araglara

ihtiya¢c duyulmasi hasta basinda kullanimini zorlastirir. Yine de diger skorlamalarla
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karsilastirildiginda GRACE risk skoru sik kullanilan ve tercih edilen bir skorlama

sistemidir [51].

2.5.10.2. FRISC (Fast Revascularisation in Instability in Coronary
Disease) Risk Skoru

Frisc skoru 2004 yillinda 1235 hasta ile yapilan ¢ok merkezli randomize
FRISC2 ¢alismasinin 1.y1l sonuglarina dayandirilmistir. USAP olan hastalarda 6lim-
AMI icin yedi bagimsiz degisken belirlenmistir; yas > 70, erkek cinsiyet, Diabetes
Mellitus, gegirilmis MI, basvuru EKG sinde ST segment ¢dkmesi, yiiksek troponin
diizeyi, interlokin 6 ve CRP diizeyleri. Erken invaziv tedavi yaklagiminin uzun
donem fayda sagladig1 hastalar1 gdsteren ve randomize ¢aligmaya dayanan tek risk

skorlama yontemidir [52].

2.5.10.3. PURSUIT (Platelet glycoprotein 2b/3a in Unstable
angina:Receptor Suppression Using Integrilin Therapy) Risk
SHkoru

Pursuit skoru 2000 yilinda 9461 hasta ile yapilan ¢ok uluslu randomize klinik
bir caligmadir. Calismada, kararsiz angina veya NSTEMI yo6netiminde plasebo ile
eptifibatidi (integrilin) karsilastirlmistir. Calismadan yola ¢ikarak arastirmacilar
AKS’ li hastalarda 6liim ve MI’ yi ongoren yedi risk faktorii tespit etmislerdir.
Bunlardan besi gruplanarak bu skorlama sistemi olusturulmustur. Ileri yas, cinsiyet,
Canada Cardiovascular Society (CCS) anjina smiflamasi, EKG de ST segment
depresyon belirtileri, kalp yetmezligi bulgusu olmasi. Pursuit skoru 30 giinliik
olum/MI  riski belirlemek iizerine bir skorlama sistemi olup kardiyak belirteg
icermemesi ve de yas faktoriiniin skorlama sisteminde biiyiik etken olmasi nedeniyle

kullanim1 giinlimiizde diger skorlama sistemlerine gore daha geride kalmistir [53].

2.5.10.4. TIMI (Thrombolysis in Myocardial Ischemia) Risk Skoru

TIMI risk skoru (2000)TIMI 11-B galisma popiilasyonundan elde edilmistir.
Bu calisma ¢ok uluslu randomize bir ¢alisma olup AKS hastalarinda anfraksiyone
heparin ile enoksiparinin kiyaslamasi tlizerinedir. Anfraksiyone heparin grubundaki

1957 hasta lizerinden elde edilen 12 risk faktorii incelenerek yedisiyle skorlama
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sistemi gelistirilmistir. Her bir degiskene bir puan vererek toplanmak iizere skorlama
yapilmaktadir. Degiskenler: 65 yas veya iistiinde olmak, KAH i¢in en az ii¢ risk
faktoriine sahip olmak, 6nceden bilinen %50 den fazla koroner darliga sahip olmak,
son 24 saat icinde en az iki anjina atag1 gecirmis olmak, son 7 giin i¢inde aspirin
kullanimi, artmis kardiyak biyomarkir seviyeleri, EKG ‘de ST segment deviyasyonu.
Yiiksek risk skoru 14 giin i¢inde Oliim, yeni ya da rekiirren miyokard infarktiisii

risklerinde artis ile birliktedir [54].

2.5.10.5. HEART (History,EKG ,Age,Risc,Troponin) Risk Skoru

2008 yilinda gogiis agrisiyla acil servise bagvuran hastalarda verilerden analiz
yapilmadan uzman goriisii alinarak klinik karar vermede kullanilan faktorlerden
olusan bir skorlama sistemidir. HEART skorunun iki biiyiik retrospektif ¢alisma ile
degeri kanitlanmis, sonrasinda yapilan prospektif calismalarla da ayni sonuglara
ulagilmistir. HEART skoru klinik karar vermede kullanilan bes faktdrden olusur.
Bunlar hastanin yasi, hastanin Oykiisiinde yer alan gogiis agrisimi tipi, EKG
degisikligi olup olmamasi, KAH risk faktorli sayis1 ve troponin degeridir. Heart
skoru 6 haftalik mortalite, MI, by-pass cerrahisi, perkiitan koroner girisim gibi

kardiyak kotli sonlanim riski hakkinda prediktif bilgi veririr. [55].
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3. YONTEM

3.1. Tasarim

Calismamiz, prospektif gozlemsel klinik bir ¢calisma olarak planlanmis olup,
Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil

Servisi’nde 01.04.2014 ile 01.07.2014 tarihleri arasinda 3 aylik stirede yapilmastir.

Calisma igin etik kurul izni, Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi Goztepe
Egitim ve Arastirma Hastanesi Etik Kurul Bagkanligi’ndan 2014/0058 karar no ve
24.03.2014 tarihinde alinmistir. Calisma, Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirgesi
esaslarina uyularak yapilmistir. Tiim hastalar calisma hakkinda 6nceden
bilgilendirilmis ve hastalardan ¢alismaya katilmay1 kabul ettiklerini gosteren yazili

onam alinmaistir,

Calisma dahilinde, Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi Gztepe Egitim ve
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne li¢ ay boyunca gogiis agrisiyla bagvuran tiim
hastalarin verileri belirlenen c¢alisma formuna kaydedilerek toplanmistir. Bu
hastalardan calisma kriterlerimizi karsilayan 300 hasta ¢alismaya dahil edilmistir.
Calismada kullanilan HEART, TIMI, PURSUIT skorlama sistemleriyle koroner
sendrom tanis1 arasindaki korelasyon ve ¢alisma kriterlerimize uyup c¢alismaya dahil
olsa bile koroner sendrom dis1 tan1 alan hastalarin 6zellikleri demografik olarak

incelenmistir.

HEART giincel ve acil servislere yonelik bir skorlama sistemi oldugu ve
hesaplamasi kolay hasta basinda uygulanabilir oldugu i¢in, TIMI mevcut skorlama
sistemlerinden acil serviste kullanimi en yaygin olan oldugu i¢in tercih edilmistir.
PURSUIT skorlama sistemini hesaplarken hastaya ek tetkik yapilmamasi da bu

skorlama sistemlerinin ¢alismamizda tercih nedenlerini olusturmaktadir.

3.2. Tammlar

Medeniyet Universitesi Tip Fakiiltesi Goztepe Egitim ve Arastirma Hastanesi
Acil Servisi'ne gogiis agrist (agr1 karakteri; son 24 saat icinde baslamis, hastayi

hemen saglik kurulusuna bagvurduracak sikinti ve rahatsizlik olusturacak nitelikte
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olan, 6n gogiis bolgesinde yerlesik karakterde olan) ile bagvuran 18 yas isti

calismaya katilmay1 kabul eden hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir.

Istanbul Medeniyet Universitesi eriskin acil servisine basvuran 18 yas alti
hastalar, travmaya bagli gogiis agris1 nedeniyle bagvuran hastalar, ST elevasyonlu MI
tespit edilen hastalar, sepsis, bilinci kapali, tasiaritmisi olan hastalar, gdgiis agrist dis1
sebeplerle acil servise bagvuran hastalar ve ¢aligmaya katilmayi kabul etmeyen

hastalar ¢calisma dis1 birakilmastir.

3.3 Calisma

Calismamizda gogiis agrist sikayeti ile acil servisimize bagvuran hastalar
triajda degerlendirildikten sonra muayene formlari ile beraber acil servis doktoruna
teslim edildi. Acil servis doktoru tarafindan gdgiis agrisinin dykdisii alindi, ¢ekilen
EKG hastayr muayene eden doktoru tarafindan degerlendirildi, ¢aligma kriterlerine
uygun olan hastalar bilgilendirilip onamlar1 alindiktan sonra calismaya dahil edildi.
Hastalarin HEART, TIMI ve PURSUIT risk skorlar1 hesaplanarak ¢alismamiza dahil
edilen hastalarin takibi sonrasinda NSTEMI ve USAP olmayan hastalar kardiyoloji
ve gerekli diger polikliniklere ileri tetkik ve tedavi amaci ile basvurmasi Onerilerek
taburcu edildi, Yatis karar1 alinan hastalar uygun servislere yatirildi. Hastalarin son
tanilar1 forma kaydedildi. Kardiyoloji boliimiine konsiilte veya sevk edilmesi gereken
hastalar ise 30 giin sonra sistemde kayitli olan telefonlardan aranarak ileri kardiyak

tetkik ve major istenmeyen sonlanim acisindan bilgi alind1 ve kaydedildi.

3.3.1 HEART Skorunun Hesaplanmasi

Hastalar gogiis agrisinin tipik anjinal semptomlar igerip icermedigine gore
gruplandirilmistir. Eger hasta retrosternal ya da prekordiyal yerlesimli, kollara ve
ceneye yayillim gosteren, ezici veya sikistirict agri  tariflediyse, diaforez eslik
ediyorsa ,agr1 en az 20 dakika siirmiis ise bu agr tipik gogiis agris1 olarak kabul
edilerek 2 puan verilmistir. Ayrica gégiis agrisinin siddeti, ne zaman bagladig, eslik
eden diger semptomlar, agrinin yayilim gosterdigi yerler, egzersiz ve soguk hava ile
olan iliskisi, arttiran-azaltan faktorler de kaydedilmistir. Tipik tanimina uymayan
ancak AKS agisindan siiphe uyandiran, tipik 6zelliklerin bir kismini igeren gogiis

agrilar1 ise orta slipheli olarak bulunmus ve 1 puan verilmistir. Tipik 6zelliklerin
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hicbirini tagimayan ve AKS acisindan siiphe uyandirmayan gogiis agrilaratipik

olarak siniflandirilmis ve 0 puan verilmistir.

Yas: Hasta 45 yasindan geng ise sifir puan,45-65 yas arasi bir puan ve 65 yas

istii hastalara iki puan verilmistir.

EKG: Hastalarin acil serviste ¢ekilen ekg leri, caligmada yer alan ve hastay1
degerlendiren acil tip doktoru tarafindan goriildii ve degerlendirildi. EKG
degerlendirilirken Minnesota EKG kriterleri  kullanilmistir.Belirgin ~ patoloji
icermeyen EKG’ler normal kabul edilerek O puan verildi. Belirgin iskemik
degisikligi olmayan, Onemli ST segment depresyonu olmayan repolarizasyon
durumunda 1 puan verildi. Sol dal blogu, sol ventrikiil hipertrofisi, muhtemel
digoksin kullanim1 nedeniyle repolarizasyon anormallikleri veya degismedigi bilinen
repolarizasyon bozukluklari durumunda yine 1 puan verildi. Bir dal blogu, sol
ventrikiil hipertrofisi veya digoksin kullanimi1 yoklugunda 6nemli ST segment

depresyon ya da yiiksekliklerinde 2 puan verildi.

Koroner Risk Faktorleri; Hastalarin kendi beyanlar1 ve hasta dosyasindaki
eski bilgileri kullanilarak kendilerine bakan acil tip hekimi tarafindan AKS risk
faktorleri saptanmistir.Degerlendirmeye alinan risk faktorleri sigara kullanimi, erkek
cinsiyet, ileri yas, diabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, koroner arter hastaligi
0zgeemisi ile koroner arter hastaligl aile Oykiisii ve obezitedir. Hastanin hi¢ risk
faktorii tasimamast durumunda 0 puan, 1-2 risk faktorii olmasi durumunda 1 puan, 3

ve lizeri risk faktorli olmasi durumunda ise 2 puan verilmistir.

Serum Troponin Degeri; Hastanin basvuru aninda bakilan ve gerekli
goriildiiglinde takibinde bakilan serum Troponin I degerleri ¢alisma kapsaminda
toplanmistir. HEART skoru hesaplamada sadece ilk troponin degeri kullanilmistir.
Hastalarda bakilan troponin degeri laboratuvar normal aralifinda ise 0 puan
verilmistir. Normalin 1-3 kat {izerindeki artiglar 1 puan ve normalin 3 katindan fazla

olan artiglar 2 puan ile skorlanmistir.
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HEART Risk Skorlamasi

Yiksek Stiphe 2
Anemnez Orta Stiphe 1
Disik Stuphe 0
ST Depresyonu 2
EKG Nanspesifik Repollarizasyon 1
Normal 0
265 Ustl 2
Yas >45 - 65 1
<45 0

>3 risk faktor,
Risk Aterosklerotik hastalik 6ykusu 2
Faktorleri 1yada 2 risk faktori 1
Bilinen risk faktori yok 0
>3 x Normal Limit 2
Troponin >1 - 3<x Normal Limit 1
<Normal Limit 0

3.3.2 TIMI Risk Skoru

TIMI skorunun hesaplanmasinda 7 ana faktor kullanildi.

Hastalarin yas1 65 ve lizerindekilere 1 puan verildi. 65 yasin altindakilere 0

puan verildi.

Bilinen ii¢ ve daha fazla koroner hastalik risk faktorii olmasi (sigara,

hipertansiyon, diabet, hiperlipidemi, ailede KAH 6ykiisii) 2 puan verildi.

Bilinen %50 den fazla koroner arter stenozu, gecirilmis MI, koroner

anjioplasti veya by-pass Oykiisiinden en az birinin varligi 1 puan yoksa 0 puan olarak

degerlendirildi.

Gelisinden itibaren ilk 20 dakika i¢inde ¢ekilen ilk EKG’ de 0,5 mm den

fazla ST yiikselmesi veya ¢Okmesi durumunda 1 puan,ST degisikligi olmamasi

durumunda 0 puan verildi.

Son 24 saat icinde iki veya daha fazla ciddi anjinal atak varliginda 1,

Tablo 3: HEART Risk Skoru

olmamasit durumu 0 puan olarak degerlendirildi.
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Son yedi giin i¢inde aspirin kullanim dykiisii varliginda 1 yoklugunda O puan

verildi.

Serum troponin degeri normal aralikta olanlar 0, normal simirin iistiinde

olanlar 1 puan verilerek degerlendirildi.

TIMI Risk Skorlamasi

Risk Ogeleri Yok | Var
65 ten yukari yas 0 1
KAH igin 23 risk faktori

Ailede KAH él¢iisi, Sigara, Hipertansiyon, 0 1
Diyabet, Hiperlipidemi

Bilinen ciddi koroner arter stenozu

Bilinen koroner arter stenozu (2%50);

gecirilmis M, koroner anjioplasti veya koroner 0 1
by-pass 6ykiisii

Gelis EKS sinde ST Deviyasyonu 0 1
Ciddi anjinal sikaretler 0 1
Son 24 saatte 2 yada daha fazla anjinal atak

Son 7 glin icinde aspirin alinmasi 0 1
Kalp Belirge¢lerinde yikselme 0 1

Tablo 4: TIMI Risk Skoru

3.3.3 PURSUIT Risk Skorlamasi

Yas 50 ve tistii olanlar 8 puan, 60 ve iistii olanlar 9 puan, 70 ve {istii olanlar

11 puan, 80 ve iistii olanlar ise 12 puan olarak degerlendirildi.
Erkek cinsiyet 1 puan kadin cinsiyeti ise 0 puan olarak degerlendirildi.
EKG ‘de ST depresyonu varlig1 1 puan olarak degerlendirildi.
Kalp yetmezligi bulgusu olmasina 2 puan verildi.

Son 6 hafta i¢indeki en kotii anjina CCS simiflamasina gore degerlendirildi.
Anjina olmamasi veya CCS 1 veya 2 olmast 0 puan alirken CCS 3 veya 4 olmasi 2

puan olarak degerlendirildi.
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PURSUIT Risk Skorlamasi
Yas: 50 8
60 9
70 11
80 12
Cinsiyet: Kadin 0
Erkek 1
CCS Klas (6 Hafta) * ccs i 0
CCSIV 2
Kalp Yetmezligi bulgusu 2
EKG de ST depresyonu bulgusu 1

Tablo 5: PURSUIT Risk Skoru
3.4 Istatistiksel Yontem

Calismada istatistiksel analizler icin SPSS (Statistical Package for Social
Science) for Windows 17.0 programi kullanildi. Tanimlayicr istatistiksel metotlarin
yani sira niceliksel verilerin karsilastirilmasinda One Way ANOVA ve niteliksel
verilerin karsilastirilmasinda Chi-square Testi kullanildi. Niceliksel parametreler

arasindaki iliskinin ve yoniiniin hesaplanmasinda Spearman Correlation kullanildu.

Sonuglar %95 lik gilivenlik araliginda, anlamlilik p(0,05) diizeyinde
degerlendirildi.
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4. BULGULAR

Calismaya Istanbul Medeniyet Universitesi Goztepe Egitim Arastirma

Hastanesi acil servisine gogiis agrist sikayeti ile bagvuran 140’1 kadin (%46) 160’1

erkek (%54) 21-103 yas araliginda toplam 300 hasta dahil edilmistir.

Ort £ Std.S Min Max
Yas 59,6 £18,05 21 103
<45: 71(%23,7) 45-65: 99(%33) >65 :130 (%43,3)
Cinsiyet
Kadin : 140(%46) Erkek :160(%54) Toplam:300
(n(%))
Tablo 6: Sosyodemografik Bilgiler
Hastalara risk faktorleri acisindan baktigimizda; 20  (%6,7)’sinde

hiperlipidemi, 65 (%21,7)’inde sigara kullanimi, 76 (%25,3)’inde DM, 97
(%30,7)’sinde gecirilmis KAH, 134 (%44,7)’tinde HT, 15( %5)’inde obezite, 34

(%11,3)’linde aile oykiisii tespit edilmistir.

HT(+)
Gegirilmis KAH (+)
DM(+)
Sigara kullanimi(+)

Aile Oykiisii(+)
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N(%)
134(%44,7)
97(%30,7)
76(%25,3)
65(%21,7)

34(%11,3)



Hiperlipidemi (+) 20(%6,7)

Obezite (+) 15(%3)

Tablo 7: Risk Faktorleri
Fizik muayenede ise; 46(%15,3)’sinda yetmezlik bulgusu ve sadece 1 (9%0,3)

‘inde kardiyak tifiiriim tespit edilmistir.

N(%)
Yetmezlik bulgusu(+) 46(%15,3)
Kardiyak tfiiriim (+) 1(%0,3)

Tablo 8: Fizik Muane

Hastalarin sistolik kan basici ortalamasi (Std.S)134,03 + 63,18 mmHg;
diastolik kan basinci ortalamasit 76,22 + 14,66 mmHg; nabiz sayimlar1 ortalama
85,02 + 28,61/dk ; kan sekeri ortalamasi 148,0 = 80,39mg/dl ; So2 ortalamas1 % 93,1
+14,69,;troponin ortalamasi 0,21 + 1,24 ng/ml; iire ortalamas1 43,24 + 27,39 mg/dl ;
kreatinin ortalamas1 1,81 = 8,35 mg/dl ;hemoglobin(hgb) ortalamast 13,991 +
11,44mg/dl; potasyum (K ) ortalamas1 4,47 + 1,65 mmol/L; kalsiyum(ca) ortalamasi
10,13+ 10,04 mg/dl ve aspartat amino transferaz( AST ) ortalamas1 26,57+ 36,5 U/L

olarak bulunmustur.

Ort + Std.S Min . Max .
Sistolik kan basinci 134,03 £ 63,18 60 1110
(mmHg)
Diastolik kan 76,22 + 14,66 30 140
basinci(mmHg)
Nabiz(/dk) 85,02 + 28,61 1,30 440
S02(%) 93,1 +14,69 9,80 133
Troponin (ng/ml) 0,21+1,24 0,01 11,6
Ure(mg/dl) 43,24 +27,39 0,70 186,18
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Kreatinin(mg/dl) 1,81 £ 8,35 0,52 134
Kan sekeri(mg/dl) 148,0 £ 80,39 1,09 547
Hgb(mg/dl) 13,99+11,44 6,90 156

K(mmol/L) 4,47 + 1,65 2,80 31,10
Ca(mg/dl) 10,13+ 10,04 5,90 142
Ast 26,57+ 36,5 2 410

Tablo 9: Vital ve Laboratuar Bulgular
Hastalarin  47°s1(%15,3) nonspesifik goglis agrisi(G.A.), 35’1(%11,7)
pnémoni, 32’si(%10,7) senkop, 31’1(%10,3) AKS, 25(%8,3)’1 konjestif kalp
yeymezligi( KKY), 24(%8)’li myalji tanilart almistir. Diger tanilar tablo 10 da

verilmistir.

N(%)
Nonspesifik G. A 47(%15,3)
Pnémoni 35(%11,7)
Senkop 32(%10,7)
AKS 31(%10,3)
KKY 25(%38,3)
Myalji 24(%8)
Peptik Ulcus 21(%7)
Akut Gastroenterit 17(%5,7)
Kronik  Obstriktif Akciger 13(%4,3)
Hastalig
Anksiyete 10(%3,3)
Gastrodzefagial Reflii 10(%3.3)
Kolesistit 8(%2,7)
HT 7(%2,3)
Idrar Yolu Enfeksiyonu 5(%1,7)
Anemi 4(%1,3)
Bilier Kolik 4(%1,3)
Pankratit 3(%1)
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Hiperglisemi 2(%0,7)
Serebrovaskiiler Olay 2(%0,7)

Tablo 10: Hastalarin son tanilari
Hastalarin 243°1i(%81) taburcu olurken, 31°1(%10,3) koroner merkeze sevk

edilmis ve 26’s1in(%8,7) servise yatisi saglanmistir.

Taburcu Koroner Servis yatisi

merkeze sevk

243(%81) 31(%10,3) 26(%8,7)

Tablo 11: Hastalarin taburcu dagilimlari
Calismaya dahil dilen hastalar HEART, TIMI, PURSUIT skorlar risk
grubuna gore smiflanmistir. Hastalarin 90°1(%30 ) HEART skoru hesaplanirken
diisiik siipheli, 136(%45,4) orta slipheli ve 74°1i(%24,7) yiiksek siipheli olarak

saptanmistir.

EKG bulgularina gore, hastalarin 129°u(%43 ) normal sonug¢ verirken,

81(%27)2 1 nonspesifik repolarizasyon, 90 (%30)’1 ST depresyonu bulgusu vermistir.

Hastalarin  238’inin  (%79,3) troponin diizeyleri normal limitin altinda
bulunmustur. 32’sinin(%10,7) normal limitin 1-3 kati, 30’unun(%10) normal limitin

3 katindan fazla oldugu bulunmustur.
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Heart anamnez  Distk siiphe Orta siiphe Yiiksek stiphe
90(%30) 136(%45,4) 74(%24,7)
Normal Nonspesifik ST depresyonu
EKG repolarizasyon
129(%43) 81(%27) 90(%30)
< Normal limit >]1-3<x Normal = >3x Normal Limit
Troponin limit
238(%79,3) 32(%10,7) 30(%10)
Yok 1 yada 2 risk 3 risk aterosklerotik
Risk faktorleri hastalik 6ykusi
59(%19,7) 184(%61,3) 57(%19)

Tablo 12: Hastalarin HEART skoru

Hastalarin Heart , Pursuit ve Timi risk gruplar1 ve skor ortalamalari tablo 13’te

verilmistir.
Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
HEART 117(%39) 127(%42,3) 56(%18,7)
PURSUIT 167(%55,7) 100(%33.3) 33(%11)
TIMI 195(%65) 76(%25,3) 29(%9,7)
Ort = Std.S Min. Max.
Heart 4,3+2.3 0 9
Pursuit 8,2+5,5 0 18
Timi 1,8+1,8 0 7

Tablo 13: Hastalarin HEART, TIMI, PURSUIT skorlarinin siniflamasi
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Sekil 1: Hastalarin HEART, TIMI, PURSUIT skorlarinin siniflamasi
Hastalarin Heart risk gruplari ile sonug arasindaki iliski anlamli bulunmustur.
(p=0,000;p<0,05) Buna gore diisiik riskli olan hastalarin taburcu olma yiizdesi
(%45,3)diger risk grubundakilere gore anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Ayni
sekilde koroner merkeze sevki yapilan hastalarin ¢ogunlukla yiliksek diizeyde risk
grubunda oldugu(%51,6) ve servis yatisi saglanan hastalarin ise ¢ogunlukla orta

diizeyde risk grubunda(%42,3) oldugu saptanmastir.

Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
Taburcu(n=243) 110(%45,3) 103(%42.,4) 30(%12,3)
Koroner merkeze
2(%6,5) 13(%41,9) 16(%51,6)
sevk(n=31)
Servis yatisi(n=26) 5(%19,2) 11(%42,3) 10(%38,5)
Chi-Square (p) 0,000%*

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir
Tablo 14: HEART Risk Grubuna Goére Sonuglarin Karsilastiriimasi
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HEART Risk
| |
Yiiksek Risk ‘ ‘
Orta Risk ‘ ‘ ‘
Diisiik risk | | | I | |
T T T T T 1
0% 20% 40% 60% 80% 100%
Taburcu(n=243) ® Korener merkeze sevk(n=31) Servis yatigi(n=26)

Sekil 2: HEART Risk Grubuna Goére Sonuglarin Karsilastirilmasi

Hastalarin TIMI risk gruplari ile sonug arasindaki iliski anlamli bulunmustur.

(p=0,001;p<0,05)

TIMI risk gruplamasi hasta taburcu yatis oranlari HEART risk grubu
siiflamasi ile paralellik gostermistir. Fakat HEART gruplamasindan farkli olarak
servis yatis1  olan(%46,2) ve koroner merkeze sevk edilen hastalarin

cogunlugunun(%41,9) diisiik risk grubunda oldugu saptamistir.

Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
Taburcu(n=243) 170(%70) 57(%23,5) 16(%6,6)
Koroner merkeze
13(%41,9) 11(%35,5) 7(%22,6)
sevk(n=31)
Servis yatisi(n=26) 12(%46,2) 8(%30,8) 6(%23,1)
Chi-Square (p) 0,001*

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir
Tablo 15: TIMI Risk Grubuna Gore Sonuglarin Karsilastirilmasi

31



Yiksek Risk
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Servis yatis1(n=26)

Sekil 3: TIMI Risk Grubuna Goére Sonuglarin Karsilastirilmasi

Hastalarin PURSUIT risk gruplart ile sonu¢ arasindaki iliski anlamli

bulunmustur. (p=0,000;p<0,05)

PURSUIT risk gruplamas: hasta taburcu yatis oranlar1 HEART risk grubu

siiflamasi ile ¢ogunlukla paralellik gostermistir. Fakat HEART gruplamasindan

farkli olarak servis yatisi olan hastalarin g¢ogunlukla diger risk siniflamalarindan

farkli olarak yiiksek risk grubunda oldugu(%53,8) ve koroner merkeze sevk edilen

hastalarin ¢ogunlugunun TIMI siniflamasinda oldugu gibi diisiik risk grubunda

(%48,4)oldugu saptamistir

Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
Taburcu(n=243) 147(%60,5) 81(%33,3) 15(%6,2)
Koroner merkeze
15(%48,4) 12(%38,7) 4(%12,9)
sevk(n=31)
Servis yatisi(n=26) 5(%19,2) 7(%26,9) 14(%53,8)
Chi-Square (p) 0,000%*

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir

Tablo 16: PURSUIT Risk Grubuna Gére Sonuglarin Karsilastiriimasi
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PURSUIT Risk
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Orta Risk ‘ ‘
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Taburcu(n=243) u Korener merkeze sevk(n=31) Servis yatis1(n=26)

Diisiik risk

Sekil 4: PURSUIT Risk Grubuna Gore Sonuglarin Karsilastiriimasi

Hastalarin gogiis agrisi tipleri ile HEART skorlar1 arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. (p=0,000;p<0,05) Buna gore; diisiik siiphe duyulan hastalarin
cogunlugunun (%73,3), diisiik risk grubunda oldugu, yiiksek sliphe duyulan
hastalarin ¢ogunlugunun orta risk grubunda oldugu (%36,5),orta diizeyde siiphe
duyulan hastalarin ¢ogunlukla (%52,2) orta diizeyde risk grubunda oldugu

saptanmistir.
Diisiik Siiphe(n=90) Orta Siiphe(n=136) Yiiksek Siiphe (n=74)
Diisiik risk 66(%73,3) 37(%27,2) 14(%18,9)
Orta risk 23(%25,6) 71(%52,2) 33(%44.,6)
Yiiksek risk 1(%]1,1) 28(%20,6) 27(%36,5)
Chi-Square (p) 0,000*

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir

Tablo 17: Gogus agrisi tiplerine gore HEART skorlarinin karsilastirilmasi

Hastalarin go6giis agris1 tipleri ile TIMI skorlar1 arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. (p=0,000;p<0,05) Buna gore; diisiik siiphe duyulan hastalarin
cogunlugunun (%84,4)diisiik risk grubunda oldugu, yiiksek siiphe duyulan hastalarin
cogunlugunun (%56,8)diisiik risk grubunda oldugu, orta diizeyde siiphe duyulan
hastalarin ¢gogunlukla (9%56,6)diisiik diizeyde risk grubunda oldugu saptanmistir
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Diisiik Siiphe(n=90) Orta Siiphe(n=136) Yiiksek Siiphe (n=74)

Diisiik risk 76(%84,4) 77(%56,6) 42(%56,8)

Orta risk 12(%13,3) 41(%30,1) 23(%31,1)

Yiiksek risk 2(%2,2) 18(%13,2) 9(%12,2)
Chi-Square (p) 0,000*

*p<0,05 diizeyinde anlamhidir

Tablo 18: Gogis agrisi tipine gore TIMI skorlarinin karsilastiriimasi

Hastalarin gogiis agris1 tipleri ile Pursuit skorlar1 arasinda anlamli bir iligki
bulunmustur. (p=0,006;p<0,05) Buna gore; diisiik siiphe duyulan hastalarin
cogunlugunun (%70)diistik risk grubunda oldugu, yiiksek siiphe duyulan hastalarin
cogunlugunun (%58,1)dislik risk grubunda oldugu, orta diizeyde siiphe duyulan
hastalarin gogunlukla (%44,3)distik diizeyde risk grubunda oldugu saptanmistir

Diisiik Siiphe(n=90) Orta Siiphe(n=136) Yiiksek Siiphe (n=74)

Diisiik risk 63(%70) 61(%44,3) 43(%58,1)
Orta risk 21(%23,3) 55(%40,4) 24(%32,4)
Yiiksek risk 6(%6,7) 20(%14,7) 7(%9,5)
Chi-Square (p) 0,006*

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir

Tablo 19: G6gis agrisi tipine gore PURSUIT skorlarinin karsilastiriimasi

Hastalarin EKG bulgular1 ile HEART skorlar1 arasinda anlamli bir iliski
saptanmigtir. (p=0,006;p<0,05).Buna gore, normal EKG bulgusu veren hastalarin
cogunlukla diisiik risk grubunda oldugu(%?73,6), nonspesifik repolarizasyon bulgusu
veren hastalarin ¢ogunlukla orta risk grubunda oldugu(%66,7), ST depresyonu

bulgusu veren hastalarin ise yine orta risk grubunda oldugu saptanmistir(%42,3).

34



Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
Normal(n=129) 95(%73,6) 33(%25,6) 1(%0,8)
Nonspesifik
19(%23,5) 54(%66,7) 8(%9,9)
repolarizasyon(n=81)
ST depresyonu(n=90) 3(%39) 40(%42,3) 47(%18,7)
Chi-Square (p) 0,000*

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir

Tablo 20: EKG bulgularina gore HEART skorlarinin karsilastiriimasi

Hastalarin EKG bulgular1 ile TIMI skorlari arasinda anlamli bir iligki

saptanmigtir. (p=0,000;p<0,05). Buna gore, normal EKG bulgusu veren hastalarin

cogunlukla diisiik risk grubunda oldugu(%89,1),nonspesifik repolarizasyon bulgusu

veren hastalarin ¢ogunlukla yine diisiik risk grubunda oldugu(%?71,6), ST depresyonu

bulgusu veren hastalarin ise yiiksek risk grubunda oldugu saptanmistir(%47,8)

Normal(n=129)

Nonspesifik

repolarizasyon(n=81)

ST depresyonu(n=90)

Diisiik risk

115(%89,1)

58(%71,6)

22(%24.4)

Orta risk

13(%10,1)

20(%24,7)

43(%47,8)

Yiiksek risk

1(%0,8)

3(%2,7)

25(%27,8)

Chi-Square (p)

0,000*

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir

Tablo 21: EKG bulgularina gore TIMI skorlarinin karsilastiriimasi

Hastalarin EKG bulgular1 ile PURSUIT skorlar1 arasinda anlamli bir iligki

saptanmistir. (p=0,000;p<0,05).Buna gore, normal EKG bulgusu veren hastalarin

cogunlukla diisiik risk grubunda oldugu(%=80,6),nonspesifik repolarizasyon bulgusu



veren hastalarin ¢gogunlukla yine diisiik risk grubunda oldugu(%48,1),ST depresyonu

bulgusu veren hastalarin ise orta risk grubunda oldugu saptanmistir(%44,4).

Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
Normal(n=129) 104(%80,6) 23(%17,8) 2(%1,6)
Nonspesifik
39(%48,1) 37(%A45,7) 5(%6,2)
repolarizasyon(n=81)
ST depresyonu(n=90) 24(%26,7) 40(%44.,4) 26(%28,9)
Chi-Square (p) 0,000*

*p<0,05 diizeyinde anlamlidir

Tablo 22: EKG bulgularina gore PURSUIT skorlarinin karsilastiriimasi

Hastalarin son tanilart HEART risk gruplarmma gore anlamli farklilik

gostermistir. (p=0,000; p<0,05) .Buna gore, diisiik risk grubundaki hastalar en ¢ok

myalji(%]17,1) ve senkop tanisi alirken (%17,9), orta risk grubundakiler nonspesifik

G. A. (%21,3) ve pnomoni (15,7) tanist almistir. Yiiksek risk grubundakiler ise en
cok KKY (%25) tanis1 almistir.

Hiperglisemi
KKY

Pnémoni
Anksiyete
Senkop
Nonspesifik G.A.
Kolesistit

AGE

Diislik risk
1(%0,9)
8(%6,8)
9(%7,7)
21(%17,9)
16(%13,7)
3(%2,6)

13(%11,1)

Heart

Orta risk
2(%1,6)
10(%7,9)
20(15,7)
1(%0,8)
10(%7,9)
27(%21,3)
3(%2,4)

4(%3,1)
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14(%25)
7(%12,5)
1(%1,8)
4(%7,1)

2(%3,6)



Myalji 20(%17,1) 3(%2,4) 1(%1,8)

HT 2(%1,7) 4(%3,1) 1(%1,8)
P.Ulcus 11(%9,4) 6(%4,7) 4(%7,1)
Anemi 1(%0,9) 2(%1,6) 1(%1,8)
Pankreatit - 3(%2,4) -

AKS 2(%1,7) 13(%10,2) 16(%28,6)
KOAH 1(%0,9) 10(%7,9) 2(%3,6)
SvOo - 2(%1,6) -

iYE 3(%2,6) 1(%0,8) 1(%1,8)
Bilier kolik 2(%1,7) 2(%1,6) -

GORH 4(%3,4) 4(%3,1) 2(%3,6)
Chi-Square (p) 0,000*

Tablo 23. Tanilara gére HEART risk dagilimlari

Hastalarin son tanillart TIMI risk gruplarma gore anlamli farklilik
gostermistir. (p=0,000; p<0,05) .Buna gore, diisiik risk grubundaki hastalar en ¢ok
nonspesifik G. A. (%16,4)ve senkop tanis1 alirken (%15,4), orta risk grubundakiler
yine nonspesifik G. A (%18,4)ve KKY (%18,4) tanist almistir. Yiiksek risk
grubundakiler ise en ¢ok KKY (%24,1) ve AKS (%24,1) tanis1 almigstir.

Timi
Diislik risk Orta risk Yiksek risk
Hiperglisemi 2(%1) - -
KKY 4(%2,1) 14(%18,4) 7(%24,1)
Pnomoni 19(%9,7) 10(%13,2) 6(%20,7)
Anksiyete 10(%5,1) - -
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Senkop
Nonspesifik G.A.
Kolesistit
AGE
Myalji

HT
P.Ulcus
Anemi
Pankreatit
AKS

KOAH

SvVO

iYE

Bilier kolik
GORH

Chi-Square (p)

30(%15,4)
32(%16,4)
4(%2,1)
16(%8,2)
22(%11,3)
6(%3,1)
14(%7,2)
2(%1)
2(%1)
13(%6,7)

7(%3,6)

4(%2,1)
4(%2,1)

4(%2,1)

1(%1,3)
14(%18,4)
3(%3,9)
1(%1,3)
1(%1,3)
1(%1,3)
6(%7,9)
2(%2,6)
1(%1,3)
11(%14,5)
4(%5,3)

2(%2,6)

5(%6,6)

0,000*

1(%3,4)

1(%3,4)

1(%3,4)

1(%3,4)

1(%3,4)

7(%24,1)

2(%6,9)

1(%3,4)

1(%3,4)

Hastalarin son tanilarina PURSUIT risk gruplarina gore anlamli farklilik
gostermistir. (p=0,000; p<0,05) .Buna gore, diisiik risk grubundaki hastalar en ¢ok
nonspesifik G. A. (%16,4)ve senkop tanis1 alirken (%15,4), orta risk grubundakiler
yine nonspesifik G. A (%18,4) ve KKY (%18,4)

Tablo 24. Tanilara gére TIMI risk dagilimlari

tanis1 almistir. Yiiksek risk

grubundakiler ise en ¢ok KKY (%24,1) ve AKS (%24,1) tanis1 almistir.
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Pursuit

Diislik risk Orta risk Yiksek risk
Hiperglisemi 2(%1,2) - -
KKY 1(%0,6) 12(%12) 12(%36,4)
Pnémoni 9(%5,4) 17(%17) 9(%27,3)
Anksiyete 9(%5,4) 1(%1) -
Senkop 22(%13,2) 9(%9) 1(%3)
Nonspesifik G.A. 35(%21) 11(%11) 1(%3)
Kolesistit 4(%2,4) 4(%4) -
AGE 14(%8,4) 3(%3) -
Myalji 23(%13,8) 1(%1) -
HT 3(%1,8) 4(%4) -
P.Ulcus 14(%8,4) 7(%7) -
Anemi 1(%0,6) 2(%2) 1(%3)
Pankreatit 1(%0,6) 2(%2) -
AKS 15(%09) 12(%12) 4(%12,1)
KOAH - 8(%8) 5(%15,2)
SvO 1(%0,6) 1(%1) -
iYE 3(%1,8) 2(%2) -
Bilier kolik 4(%2,4) - -
GORH 6(%3,6) 4(%4) -
Chi-Square (p) 0,000*

Tablo 25. Tanilara gére PURSUIT risk dagilimlari

Hastalarin HEART, TIMI ve PURSUIT skorlar1 arasinda dogrusal ve anlamli
korelatif bir iligski saptanmistir. (p=0,000; p<0,05)
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Heart Pursuit Timi

(4,3£2,3) (8,2£5,5) (1,8+1,8)
0,716* 0,812
Heart -
0,000%* 0,000
) 0,716 0,629
Pursuit -
0,000 0,000
o 0,812 0,629 -
Timi
0,000 0,000

*spearman corelation
**p
Tablo 26: HEART TIMI PURSUIT skorlari arasindaki korelasyonlar
Hastalarin kroner merkeze sevk oranlari HEART ta yiiksek riskli grupta
(%51,6) yiiksek saptanmisken, PURSUIT (%48,4) ve TIMI (%41,9) de ise koroner
merkeze sevk diisiik riskli grupta yiiksek bulunmustur.

Diisiik risk Orta risk Yiiksek risk
HEART 2(%6,5) 13(%41,9) 16 (%51,6)
PURSUIT 15(%48.,4) 12(%38,7) 4 (%12,9)
TIMI 13 (%41,9) 11 (%35,5) 7 (%22,6)

Tablo 27: Koroner merkeze sevk edilen hastalarin risk dagihmlari

Sadece AKS tanisi alan hastalarin yine HEART, TIMI ve PURSUIT skorlar
arasinda dogrusal ve anlaml1 bir korelatif iliski saptanmistir. (p=0,000; p<0,05)
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Heart Pursuit Timi

(6,5+1,6) (9,5£5,3) (3£1,8)
0,692* 0,551
Heart -
0,000%* 0,001
) 0,692 0,555
Pursuit -
0,000 0,001
o 0,551 0,555 -
Timi
0,001 0,001

*spearman corelation
**p
Tablo 28: AKS hastalarinin HEART TIMI PURSUIT skorlari arasindaki korelasyonlar
AKS hastalarmm HEART ve PURSUIT skorlar1 arasinda anlamli bir iliski

saptanmamustir.(p=0,127; p>0,05)

PURSUIT

HEART
Diisiik risk(n=2) Orta risk(n=13) Yiiksek risk (n=16)
Diisiik risk 2(%13,3) 8(%53.3) 5(%33.3)
Orta risk - 5(%41,7) 7(%58,3)
Yiiksek risk - - 4(%100)
Chi-Square (p) 0,127

Tablo 29: AKS hastalarinin PURSUIT ve HEART skorlarinin karsilastirilmasi

AKS hastalarinin HEART ve TIMI skorlar1 arasinda anlamli bir iliski
saptanmamustir.(p=0,079; p>0,05)
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Diisiik risk(n=2)

HEART

Orta risk(n=13)

Yiiksek risk (n=16)

E Diisiik risk 2(%15.,4) 8(%61,5) 3(%23,1)
-1
= Orta risk - 3(%27,3) 8(%72,7)
Yiiksek risk - 2(%28,6) 5(%71,4)
Chi-Square (p) 0,079
Tablo 30: AKS hastalarinin TIMI ve HEART skorlarinin karsilastiriimasi
AKS hastalarinin TIMI ve PURSUIT skorlar1 arasinda anlamli bir iliski
saptanmamustir.(p=0,061; p>0,05)
PURSUIT
Diisiik risk(n=15) Orta risk(n=12) Yiiksek risk (n=4)
E Diisiik risk 10(%76,9) 3(%23,1) -
—
= Ortarisk 4(%36,4) 5(%45,5) 2(%18,2)
Yiiksek risk 1(%14,3) 4(%57,1) 2(%28,6)
Chi-Square (p) 0,061

Tablo 31: AKS hastalarinin PURSUIT ve TIMI skorlarinin karsilastirilmasi
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5. TARTISMA VE SONUC

5.1.Tartisma

Goglis agrist acil servise basvuru nedenlerinin basinda gelmektedir. Amerika
Birlesik Devletlerinde Acil Servis basvurulariin % 5’1 gogiis agris1 ile olmaktadir
[56].Acil servislerde yiiksek riskli gégiis agrisinin takip ve tedavisi daha az riskli ya
da risksiz gruba gore farkli olmalidir. Ozellikle akut koroner sendrom gibi hayati

tehdit eden tanilarin acil servislerde erken teshisi 6nem kazanmaktadir [57].

KAH orta ve ileri yaslarda en sik 6liim nedeni oldugundan, gogiis agrili
hastalar acil servislerde en fazla dikkat edilmesi gereken hasta grubunu
olusturmaktadir [58].Bu calismada calismaya katilan 300 hastanin % 54’1 erkekti ve
yas ortalamast 59,6-+18,05 ve yas araligt 21 ve 103 yas araliginda idi.
Hastalarin %43,3°1 65 yas iistiinde idi. Bu veriler hasta profilinin ileri yas hastalarin

olusturdugunu gosterdi.

Backus ve arkadaglarinin 2010 yilinda yaptigi ¢alismada oldugu gibi
hipertansiyon risk faktorleri i¢inde ilk sirada yer almaktadir(%44,7).

Calisma da gogiis agrisi tarifleyen ve acil servise bagvuran hastalarin %811
taburcu edilmistir. GOglis agrist hayati tehdit eden hastaliklarin semptomu
olabilecegi gibi daha az ciddi hastaliklara bagli bir semptom olarak da ortaya
cikmaktadir. Acil servislere gogiis agrisi ile basvuran hastalarin yaklasik %40-60 1
AKS ve diger hayati tehdit eden nedenler diglandiktan sonra spesifik olmayan gogiis
agrisi tanistyla taburcu edilmektedir [56].Benzer durum bu hasta grubunda da olmus
ve hastalarim %15,3” liikk kism1 en yiiksek oranla non spesifik gdgiis agrist tanisi

almistir.

Goglis agrili olan hastalar1 degerlendirirken gilivenilir bir yardimciya ihtiyag
giderek artmaktadir. TIMI ve GRACE gibi risk skorlamalar1 olmasma karsin, bu
skorlama sistemleri daha ¢ok akut koroner sendrom olma riski yiiksek hastalarin
prognozlarini tahmin i¢in gelistirilmistir [6]. Ancak bu skorlama sistemleri giderek

gelistirilerek acil servislerde de kullanima girmistir [59].Yapilan calismalarda
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HEART skorlama sisteminin TIMI, PURSUIT, GRACE gibi diger skorlama

sistemlerinden daha hassas ve spesifik oldugu saptanmistir [60].

Literatiirlerde hastanin gogiis agrisi niteligi teshiste onemli yer almaktadir
ancak bunu igine alan ve skorlamasina katan tek tani yontemi heart skorlama
sistemidir. Bu ¢alismada buna yer verilmis ve PURSUIT ve TIMI skorlamalarinda
yiiksek siipheli anamnez ve gogiis agrist bulgusu verenlerin ¢ogunun yiiksek riskli

gruplarda olmadig1 tespit edilmistir.

Acil servislerde diisiik riskli hastalar1 hizli belirlemek i¢in yeni protokoller
olusturulmaya calisilmaktadir. Than ve arkadaslariin 2012 yilinda gergeklestirdigi
ADAPT(2-Hour Accelerated Diagnostic Protocol To Assess Patient With Chest Pain
Symptoms Using Contemporary Troponin As The Only Biomakers) ve Reid ve
arkadaglarinin  yaptigt ASPECT( Asia Pacific Evaluation Of Cardiovascular
Therapies) caligmalarinda iki saat ara ile bakilan troponin degerinin AKS hastalarini
tanimada ve diisiik riskli hastalar1 erken taburcu etmede etkili oldugu saptanmistir
[61].Troponinin Onemi giderek artmakta olup HEART skorlama sistemi de bu
konuda gelistirilerek HEARTS3 olusturulmustur. HEART skoruna ikinci bir troponin
degeri eklenerek acil servis taburculugu sonrasi kardiyak koétii sonlanim tahmin

giiclinii arttirarak, tanimlanamayan hasta oran1 %0.0’a diistiriilmiistiir [62].

PURSUIT skoru daha eski bir yontem olup hasta yasi skoru tek basina
anlamli oranda arttirmaktadir. Bu calisma da calisma gurubunun yas ortalamasi
yiiksekken sevk edilen hastalarin PURSUIT den ziyade HEART ile tespit edildigi
gozlendi. Bu nedenle HEART skorlamasinin gercegi daha iyi yansittigi goriisiine
varildi. Yagla beraber mortalitenin arttig1 bilinen bir bilgi olup acil serviste karar
vermede pek de faydali degildir. Ayrica bu skorlama sisteminde troponin degerinin
olmamasi skorlama sistemini diger sistemlere gore daha geri plana atmaktadir
[63].Koroner merkeze sevk edilen grubu inceledigimizde yiiksek riskli grup yerine
diisiik riskli grubun daha yiiksek oranda oldugunu tespit edildi bu dogrultuda

PURSUIT skorlamast ile koroner merkeze sevk arasinda risk iliskisi kurulamadi.

TIMI skorunda risk faktorii olmayan, geng, atipik gogiis agrisi olan ve
troponin pozitifligi olan dolayistyla NSTEMI tanis1 alan hastalar1 tanimlayamama
gibi 6nemli bir dezavantaji vardir. TIMI skorundaki bu problem nedeni ile son

yillarda yapilan g¢alismalarda TIMI skoru i¢in yeni bir sinir degeri belirlenmeye
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caligilmaktadir. Cullen ve arkadaglarinin 2013 ‘te yaptig1 acil servise gogiis agristyla
gelen hastalar {izerine bir ¢alismada TIMI skoru sadece 0 olanlar diisiik riskli
saptanmustir. [64]. Bu calismada buna paralel olarak koroner merkeze sevk edilen

hasta popiilasyonu diisiik riskli gruptan olmustur(%41.3).

Bircok yayinda TIMI'nin aslinda koroner {iinitede hasta takibinde
kullanilmast gerektigi belirtilmektedir. Acil servislerde kullanim daha ¢ok ihtiyag
nedeniyle olup gelistirilmeye calisilmaktadir. Bu c¢alismada TIMI skorlamasi acil
servisten hasta taburcu ederken ve koroner merkeze sevk ederken risk oraninin

artmasiyla dogrusal bir iliski i¢inde olmadig1 gozlendi.

Ayrica ¢alismada risk skorlama sistemlerinden koroner iinite takibi gereken
hastalarin Backus ve arkadaglarinin 2013 de yaptig1 calismada oldugu gibi [59]
HEART skoru yiiksek gruptan oldugu(%51,6),taburcu edilen hastalarin da diisiik risk
grubundan oldugu goriildii. Koroner merkeze sevk edilen gruba tekrar bakildiginda
yiksek risk grubunda olup sevk edilme oraninin en c¢ok HEART’ ta
oldugunu(%51,6),diisiik risk skoru almasina ragmen sevk edilen grubun sadece %6,5

oldugu goriildii.

Yapilan tiim ¢alismalar ve bu ¢alismanin ortak hedefi acil servis i¢in etkili ve
secici bir skorlama sistemi olusturmaktir. Incelenen literatiirler ve bu calisma
dahilinde edinilen bilgiler 15181nda HEART risk skorlamasinin gerek uygulama sekli
ve kolayligi, gerek giivenilirligi ve dogru tespit oranlariyla acil servis i¢in en uygun

skorlama sistemi oldugu kanaatindeyiz.

5.2.Kasithhiklar

Calisma yapilirken hastane bilinyesinde bir koroner servisinin olmayist ve
hastalar1 sevk etme zorunlulugu nedeniyle hastalar takip edilememis ve sistemde
olan mevcut kayitli bilgileriyle hasta ve hasta yakinlarma ulasilma ve iletisim
aksakliklar1 nedeniyle hastalarin primer kardiyak olay ve kardiyak kotii sonlanim

oranlar1 hakkinda yeterince veri toplanamamustir.

Risk faktorleri sorgulanirken hastanin verdigi bilgiler kabul edilmis, ¢ogu
durumda hasta bilgilerinin dokiimanina ulagilamamistir. Ayrica risk faktorlerinden

obezite i¢in herhangi bir 6l¢tim yapilmayip hekimin klinik goriisii kabul edilmistir.
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5.2.Sonuc¢

Acil servis bagvurularinin 6nemli bir kismini olusturan g6giis agrisinin dogru
bir sekilde tanim1 ve ciddi durumlarin tedavisinin hemen baslanmasi gerekmektedir.
Bu durumun hizlica tespiti hastanin acil servis takibi boyunca tedavi siirecini 6nemli
Olgiide etkileyecektir. Akut koroner sendrom gibi siklikla gogilis agrisiyla ortaya
cikan hasta grubunun prognozu agisindan gecen her dakika Onemlidir, bu grup
hastalarla diisiik riskli olup gereginden fazla tetkik ve takip edilen hasta grubunun

ayrimini dogru bir sekilde yapabilmek ¢ok dnemlidir.

Yapilan calisma gostermistir ki risk skorlama sistemlerinin acil serviste akut
koroner sendrom tanist i¢in kullanimi, siireci hizlandiracagi ve tespit oranlarinin

dogrulugu nedeniyle gereklidir.

HEART skorlama sistemi acil servis i¢in daha uygun bir yontem olup yapilan
ve de yapilacak calismalarla hasta yonetiminde daha etkili hale getirilmeye

caligilmalidir.
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