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agrisinin acil servis hekimi ve hastalar i¢in énemli olmasmin nedeni,

ogru olarak tespit edilmedigi takdirde yasami tehdit edici sonuglann

-t"ﬂi,”'phomoni ve pnomotoraks sayilabilir (1). Acil servise (AS) gogiis agrsi

ran hastalann vaklastk 1/3'i AKS’dur. AKS terimi, ilk olarak saglik

éﬁleri ve hemsireler tarafindan kullamilmaya baslanmis olup, daha sonra

n olarak kabul gérmistir (2). AKS; kararsiz anjina (KA), ST segment

__o'kai'd erifarktiisii (STYME) durumlanm tanimlamak i¢in kullamlmaktadiz.
slu'..'l:.lastalarm ¢ogu acil servise tipik olmayan sikayetlerle bagvurmaktadirlar,
as‘té,}arm coguna, geleneksel tami yontemleri olan hikaye, fizik muayene ve
..bkaldiyograﬁ (EKG) ile tamu koyulamamaktadir. Akut miyokard enfarktiisli
AME) hastalarm %2-5°1 acil servislerden uygunsuz bigimde taburcu
édﬂméktediﬂer (3.4,5). Gogiis agnl bastalar, acil servis hekimi icin oldukga zor
bir--..haéta grubunu olusturmaktadr. Uygunsuz taburculuk hem hekimin kariyeri,
hem de hastarn hayat: agisindan ciddi riskler taguken, gogilis agrih hastalarin
tumunun hastaneye vatiilip koroner arter hastah@ (KAH) agisindan
{ eéériendirilmesi de bedel etkin bir yéntem olarak goriinmemektedir (6,7). Bugiin
j&ﬁérika Birlesik Devletleri'nde hastaneye yatirilan ve koroner arter hastalifa
a '.sindan degerlendirilip normal ¢ikan hastalar icin yillk 6 milyar dolar
harcanmaktadir (8) Son yillarda gereksiz hastane yatislarini, acil servislerde uzun
:suﬁ__é’ kalmayr ve gereksiz tetkikleri engellemek ig¢in bir takim Onlemler
gelistirilmeye ¢alisilmigtr. Bunlardan birisi gdgtis agust initeleridir (9,10,11).

oglis agrist iinitelerine ek olarak, gogls agnl hastalarin AS’den giivenli olarak

abﬁrcu edilmelerini veva yatts gerektiren hastalarin tespit edilmesini saflayacak
sk simiflandirmalan ve skorlama sistemleri gelistirilmistir (Bkz Bélim 2.4.). Bu
siniflandirmalar,  gogs  aguli  hastalarm  degerlendirilmesinde  asama

'kaydetmemizi saglasa da, ileriki bolimlerde de deginilecegi lzere, bir takim




dir ve glinlilk pratikte kullammi kisithdir  Acil servislerin asir1

il servise gogis agusi ile bagvuran hastalarn izl ve giivenilir bicimde
rilip ayaktan takibini gerektirmektedir. (12)

tez galismasinda amaglanan; AS’e gogiis agnsi ile bagvuran ve

College of Cardiology/American Heart Association (ACC/AHA)
_gére diisiik riskii olarak simflandinlan hastalarin, ayaktan takibinin

ligiﬁi stnamaktir. Tibbi literatiir tarandiginda; su ana kadar diigiik riskli

tla ilgili bu hipotezi sayan bir adet ileriye doniik (13), iki adet de geriye
¢aligma yapilmig oldugu goriiltir.(14,15).

‘_A'yr'lca, metodolojik olatak bu ¢alisma ile tam olarak uyusmamasina B

nen, bizim hipotezimizi destekleyen, diigik riskli hastalarm ayaktan takip
b-ﬂet:_eéi veya hastanede monitdrize olmayan vyataklarda takip edilebilecegi

usunda cesaret verici cahismalar vardir (16,17).




2. GENEL BILGILER

7.1. KAH Patofizyolojisi

AKS’lanin en sik nedeni, aterogenez zemininde gelisen aterosklerotik
:ﬁlagln riiptiire olmasi ve takiben gelisen inflamasyon ile koagiilasyon kaskadlan
sonucu, koroner arter akiminin azalmasidir Aterogenezin daha Once arter
duvarmda lipid depolanmast sonucu oldugu distiniilityordu. Ancak, son yillarda
elde edilen bilgiler, aterosklerotik hastaligin baslamasinda ve ilerlemesinde
disfonksiyonel endotel hiicresinin ve inflamasyonun ana rolii oynadiZini
gosteriyor. Lokositler normal endotele baglanmazlar; ancak, aterojenik diyet
basladiktan sonra endotelyal hiicrelerin yiizeyinde selektif adhezyon molekiilleri
- belirit. Bunlardan biri de, monosit ve T lenfositleri baglayan vaskiiler cell
adhezyon molekiil-1°dir (VCAM-1). Lokositler endotele yapistiktan sonra
intimaya penetre olurlar. “Macrophage colony-stimulating factor”iinde (M-CSF)
etkisiyle monositler makrofajlara doniisitr. Makrofajlar, viizeylerindeki bir takim
reseptotler varhfiyla lipidleri sindirmeye baslarlar ve kopiik hiicrelerine
dénigiitler. T hiicreleri de, bir takim sinyallerle karsilasir ve sonucta inflamatuat
yanitin daha da detaylandirilmasimi saglayan gama-interferon ve tiimér nekrosis
faktor B 'nin salgilanmasina neden olurlar Bu inflamatuar sitokinler; makrofajlan,
vaskiiler endotelyal hiicreleri ve ditz kas hiicrelerini uyarirlar. Bu inflamatuar
islem devam ettigi siirece, aktive 16kositler ve intrensek arteryel hiicreler peptid
growth faktdr gibi bir takim fibrojenik mediatorler salglartar ki, bu mediatrler de
diiz kas hiicrelerinin replikasyonunu ve daha gelismis aterosklerotik lezyonlarin
olugmasni saglarlar (18). inflamasyon, yukarida belirttigimiz gibi aterom plaginin

hem baslangig hem de gelisme asamasinda dnemli yer tutar.

2.2. Akut Koroner Sendromlarm Patofizyolojisi

AKS, daha tnce de beiirtildigi gibi ¢ klinik tablodan olusur Bunlar:
kararsiz anjina, STYOME ve STYME'diir. AKS’larin patofizyolojileri birbirine
benzerdir. Her ti¢ klinik durumda da, aterosklerotik plak riiptiire olur ve {izerine

trombis oturur. Bu tiir plaklara ‘hassas plak® denit ve genelde %50°den daha az




aré.S nda yitksek plak lipid konsantrasyonu, lokal inflamasyon,
"koroner arter konstritksiiyonu, ylrtﬂmaya neden olan lokal

. riiptiri sonucuy, subendotelyal matriks (kolagen ve doku
Birinci basamak olarak, plateletler glikoprotein Ib
eldeki von willebrand faktdre (VWF) baglanular.

.aktﬁiasyonu izler ki; bu da plateletlerin diiz diskoid yapidan daha

"donufém‘fS’
alfa Ve dense graniillerin degraniilasyonu sonucu tromboksan A2,

ge platelet agregatorleri ile kemoatraktanlar salinmasi ve platelet

(bu yiizey alamm artrarak trombin olusumunu

Jemn baglanmasim saglayan glikoprotein 2b/3a reseptdrlerin
gbﬁuglanuz. Sonugcta platelet agregasyonu olur ve bu da platelet

=13ﬁ1r,, Fibrinojen veya VWE, platetlerin glikoprotein 2b/3a

ndan sonta AKS adim verdigimiz klinik tablo ortaya g¢ikar.
r iig  klinik tablonun patofizyolojileri  birbirine  benzerdir,
.'ar.k, KA ve STYOME’deki trombiis tam tikayict degilken,
de: '_ dfl’lbﬁS kotoner arteri %100 tikar ve miyokardiyal nekroz gelisir.
e‘-_."kar‘diyak enzimlerin viikselmesinin nedeni, tikayic1 olmayan

éﬁ'pé’rifere atan mikroembolilerdir (2).
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11 Tzombmm aciga glkmaswla baslayan koagiilasyon kasgadi (20)

6giis Agrismi Smiflanmasmda Kullamlar Araclar

(G6gus agrist ya da AKS diisiindiiren semptomlarla acil servise bagvuran
astalarda, KAH riskinin veya gelecekteki 6liim ve oliimetil olmayan kardiyak
I"ay.larln tahmininde; hikaye, fizik muayene, EKG ve biyokimyasal kardiyak

elirtegler kullanilir.

...1. Hikaye
Daha onceden KAH hikayesi olmayan bir hasta acil servise
basvurdugunda hekim hastanin semptomlarinin, kronik iskemi, akut iskemi veya
_-alternatif bir hastalikla mu iliskili oldufunu belitlemelidir. Baslangig hikayesinde
: KAH olasihigr ile iligkili olan bes nemli faktor vardu (2):

" Anjinal semptomlanin karakteri
2- KAH hikayesi

3- Cinsiyet

Yas

Geleneksel risk faktéilerinin varlig:

) ;—u.ﬁﬁ:




tiklenen olup, dinlenmekle ya da sublingual nitrogliserinle gegen

. Kararsiz anjina ise, tipik anjinaya ek olarak daha ciddi ve uzamus,
. -_.Ya da az bir eforla tetiklenen anjinadir. Bazi hastalar gogiis agusi
cene, boyun, kulak, kol ve epigastrik rahatsizlik hissi ile bagvururlar
Kararsiz anjinalt hastalar da zaman zaman gogiis agrisi olmadan sadece
esd.'egerleri ile basvurabilirler Bu semptomlarn kardiyak koékenli olup
-:ad'iélni saptamak zordur. Izole, agiklanamayan, yeni baslangicli veya artmis
ersiz dispnesi, pzellikle yash hastalazda en sik goriilen anjina esdeferidir.
er 'ahjina esdegetleri ise; bulanti, kusma, soguk terleme ve agiklanamayan
jiuktur. Miyokardiyal iskemi ile uyumlu olmayan gdZls agnlarmin

k_Ieri éunlardu-:

'?lﬁritik agn (nefes alip vermekle veya oksiirmekle olan keskin, bigak

:s'apiamr tarzda agr1)

3.'Ka11n orta veya alt boliimiinde lokalize agn

-:.Tek bir parmakla gdsterilen veya apex iizerinde hissedilen agti

:'Gijgiis veya kolda, hareketle ve palpasyonla olan agn

‘Saatlerce siiren agt1

* Birkag saniye stiren agr1

Alt ekstremitelere yayilan agr

ogus agnsimn tipik olmast KAH olasihgim artirmken, atipik olmasi AKS

'I-asiiiglnl tamamen diglamaz (2). Yapilan ¢ok merkezli bir ¢aligmada, akut

sk n‘:lili hastalarin  %22’sinin keskin, %13’intin ploritik ve %7’sinin ise,

aipésyonla olusan agnlan varmig (21). ACI-TIPI caliymasinda; ileri yas, erkek
isiyet, baski tarzinda gbgils veya sol kol agnsi akut iskemiyi en fazla

uﬁhdi;’uen parametreler olarak bulunmustur (44,45)

1.2. KAH Hikayesi
Bir ¢cok yapilan ¢aligmada, daha onceden ME gegiren hastalardaki anginal
iptomlarm KAH ile iliskili olma ihtimali daha fazla bulunmustur (2).




:1.3. Cinsiyet

- STYME kadnlarda erkeklere gore az da olsa fazla gériiliirken; STYOME
ise erkcklerde bmaz daha fazladir. Benzer semptomlarla bagvuran kadin ve
erkeklerde, AKS olma ihtimali erkeklerde kadinlara gére daha fazladn AKS
tanllsl koyulmussa, kadmlarda erkeklere gére daha az ciddidir (2),

.3.1.4. Yas
Heri yas KAH i¢in 6nemli bir risk faktsriidir Ozellikle de 70 yas ve iizeri.
Yas ilerledik¢e semptomlarin atipik olma olasilif1 artmaktadir (2).

3.1.5. Gelencksel Risk Faktorleri

| AKS olasiifn olan bir ¢ok hastada geleneksel risk faktorleri
(}ﬁi)ertansiyon, hiperkolesterolemi, sigara vs.) akut iskeminin o kadar da giicli
prediktdrleri olmadiklan gibi, EKG ve kardiyak belirteclere gére daha
.. nemsizditler. Bu yiizden, bir hastamn AKS agisindan hastaneye yatirilmas: ve
tedaviye baglanmasinda geleneksel risk faktorleri belirleyici olmamalidir.
Genetik etkenlerin KAH olasiligmm belirlemedeki rolii tizerine olan ilgi son
onemlerde artmakta ise de, tan1 ve prognoz tahmininde belirleyici olarak
kullanilmamalidir Diabetes Mellitus (DM) ve ekstra-kardiyak arteryel hastalik,
AKS’lu hastalarda kétis prognoz tahmininde major risk faktérleridir

. Sigara, KAH igin risk faktorii olmasina ragmen, 8ltm riskini azaltmaktadiz
' (.46,47).‘ Sigara paradoksunun nedeni sigara igicilerinde, igmeyenlere gbre daha
.e'rken yaslarda ve daha az ciddi plaklarin olusmasidir.

Kokain, koroner vazospazm ve ttomboza neden oldugu i¢in AKS’na neden
Qliabilir. Bunun diginda kalp lz1, kan basincs ve miyokard tizerine etkileti vardir. -
Ozellikle 40 vagin altindaki hastalarda kokain kullanim meveutsa, AKS olasilif :
artar )
KAH disinda miyokardiyal iskemiye neden olan kardiyak nedenler, aort
Stenozu ve hipertrofik kardiyomiyopatidir. Altta yatan KAH varken, miyokardiyal
Oksijen talebinin artmast veya oksijenin azalmasi iskemiyi provake eder ya da

artirir. Anemiye baghh KAH nin kotllesmesi veya AKS geligmesinin en stk nedeni

'g:aSiIOintestinal kanamadir. Kronik Obstriiktif Akciger Hastalifs (KOAH) oksijen




tanini azaltarak iskemik semptomlar provake edebiliy Miyokardin oksijen
ht.'.". aci ates, hipertiroidi, tasiaritmi, artmis kan basinc: ve arteryo-vendz fistiile

agl olarak artabilir (2)

. Fizik Muayene
Fizik muayenenin ana amaci, miyokardiyal iskemiyi ftetikleyecek

Ipértansiyon, tirotoksikoz ve pulmoner hastalik gibi major nedenleri ortaya

“cikarmaktir. Fizik muayenede sol ventrikiil yetmezlik bulgular olan (ral, S; 2alo)
‘hastalarda KAH olasilifi daha fazladi. Ekstra-kardiyak vaskiiler hastaliklamn
‘ortaya cikarlmast da fizik muayenenin yararlarindandir. Ayrica, fizik muayene

“hayat: tehdit edebilecek diger gogiis agrs1 nedenlerinin saptanmast igin gereklidir.

2.3.3. EKG

| EKG, sadece KAH nin varlig agisindan bilgi saglamakla kalmaz ayrica,
'patolqjik bulgularin 6zelligine ve bityiikliigiine gire prognoz hakkinda tahmin
yapmamz saglar. Ozellikle semptomlarin oldugu sirada olusan ve semptomlar
- diizelince normale donen ST segment degisiklikleri (>0.05 mV) ve T negatiflikleri
- KAH olasthigm yiiksek oranda artir, EKG’si akut iskemi diisiindiiren hastalarda,
eski EKG’letle yenisinin karsilagtirilmast da nemlidir. Girig EKG’sinde en az iki
derivasyonda 1 mm ve daha bitylik ST segment yiiksekligi olan hastalarm
%90’nindan fazlasinda AME tamst konulur. ST segment depresyonu olan
hastalarda ya KA ya da STYOME meveuttur. STYOME 1 hastalarin %25’inde Q
dalgas: gelisitken, %75’ inde gelismez. T negatifligi de iskemi ve STYOME ni
gosterebilit.  Non-spesifik ST segment (<0,05 mV) ve T dalgas: (<0,02mV)
degisiklikleri yararl bulgular degildirler. 0.04 mV>dan biiyiik Q dalgalan kararsiz
anjina tamsi a¢isndan gok yararli degilken daha 6nceden gegirilmis bir ME’nii
diistindiirecegi icin KAH olasilifint artirir. I1I’ncii derivasyondaki izole Q dalgas:
normal varyasyondur. Tamamen normal EKG AKS olasiligmi diglamaz. Ciinkii,
bu hastalarin %1-6’s1 AME ve %4"iinden fazlasi da kararsiz anjinadir.

ST-T degisikliklerinin sik goriilen diger nedenleri de unutulmamalidir. Sol
ventrikil anevrizmasi, perikardit, Prinzmetal angina, etkan repolarizasyon ve

Wolf-Parkinson-White sendromu da ST segment yliksekligi yapabilir. Ayrica,




trakranyal hadiseler, trisiklik anti-depresan alimu ve fenotiazinler de T

g aﬁﬂigi yapabilir,

EKG’nin yararh oldugu bir diger konu da, EKG anormalliklerine bakarak
{iim ve kardiyak iskemik olaylar acisindan risk tahmini yapabilmesidir. AKS™u
jan ve EKG’sinde dal blogu, pil ritmi ve sol ventrikiil hipertrofi bulgular olan
talar 6lim agisindan daha fazla risk altindadilar Izole T negatiflifi ve normal
G bulgulan olan hastalar ise daha disiik riske sahiptirler. ST-T
¢g.;§.ikliklerinin yamnda, EKG’deki patolojik bulgularin biiyiikliigii de prognozda
tahmin yapabilmesini saglar (2). “TIMI III registry’ ¢alismasinda, kararsiz anjina

byuk ST deviasyonu igin %16.3, 0,1mV’dan biiyiik ST deviasyonu igin %11, sol
dal’ blogu i¢cin %229, T negatifligi i¢in %6.8 ve normal EKG icin de %8.2
unmustur. Yapilan ¢ok degiskenli analizde hem 0,1 mV hem de 0,05 mV’dan
biiyilk ST deviasyonu, bagimsiz belitleyici olarak saptanmistir. (22) Ayrica, seri
EKG cekimleri de, AME tanisim koymada &nemlidir.

234, Biyokimyasal Testler

3.4.1. Biyokimyasal Kardiyak Testler
| Biyokimyasal kardiyak testler, hem AME tanisinm koyulmasinda hem de
prognoz tahmininde oldukga yararhdi, Membran biitiinliigiinin bozulmasiyla
' .miyositier nekroza gider ve intracellifler makromolekiiller intersitisyuma gegerler
. Intersitisyumdan lenfatik sistem araciliryla mikrovaskiiler sisteme gecerler ve
- daha sonra da periferik dolasimda saptanabilitler. Bir kardiyak belirtecin tanisal
niteliginin optimum olabilmesi i¢in miyokardda maksimum diizeyde bulunmast,
diger dokularda ise bulunmamas: gerekir. Bunun yaninda, kanda erken dénemde
saptanabilmesi, ucuz olmas: ve hizli 6lgiim vapilabilmesi difer aranan

ozelliklerdir. Ancak, tiim bu niteliklere sahip milkemmel bir test yoktur.




2.3.4.1.1. Kreatin Kinaz

Kreatinin Kinaz (CK) adenozin tii fosfattan (ATP) kreatinine yiiksek
enerjili fosfat tasiyan hiicre i¢i bir enzimdir. B (brain) tipi ve M (muscle) tipi
olmak tizere iki alt tip1 vardir. CK-BB daha ¢ok beyinde, CK-MM iskelet kasinda
ve CK-MB’de kalp kasinda bulunur. Ancak, CK-MB iskelet kasinda da az
miktarda olsa vardir. CK, koroner arter okliizyonundan sonraki 4-8 saatte
yiikselmekte, 12-24 saatte pik yapmakta ve 3-4 giinde normale dénmektedir Total
CK’nm duyarlihigr %93-100; seciciligi ise, %57-86’dn. CK-MB, CK’ya benzer
sekilde 4-8 saatte yiikselir, biraz daha erken pik yapar ve daha erken (48 saatte)
normale doner. Iskelet kast hasarinda da yiikselmesi ve saghkh insanlarda da
saptanabilmesi, CK-MB’nin seciciligini azaltmaktadir. CK-MB’nin total CK’vya
orammin (>%>5), duyarhlik ve secicilifinin %95°den fazla oldugunu bildiren
¢alismalar vardir CK-MB; sadece miyokardda bulunur. CK-MB;’nin 1 U/L’den
yiiksek olmasi ve CK-MB,/CK-MB; oranimn 1,5°dan bityiik olmasi ME tanisinda
konvansiyonel CK-MB Sl¢timiine gére duyarlihigs artinirken, segicilikte herhangi

bir degisiklik olmaz (1,2).

2.3.4.1.2. Myoglobin

Diisiik molekiiler agirhkil bir hem proteinidir. Hem kalp kasinda hem de
iskelet kasinda bulunur. Enfarktin oldugu kalp kasindan erken dénmede salnir ve
2 saat i¢inde kanda tespit edilebilir. 6-9 saatte pik yapar ve 24 saatte normale
doner. Kanda g¢abuk yiikseldigi igin ME’nii ertken dénemde tamima acisindan
duyarhihig1 yiiksek iken, 24 saat i¢inde kandan temizlendigi i¢in seri olgiimleri
faydali degildir. Iskelet kasinda da bulunmas: seciciligini azaltir. Acil servise ilk
bagvurulan smrasinda AME hastalarimn %50°sinin EKGsi tamisal olmadigi ve
CK-MB ile troponin 6 saatte vilkseldigi icin, erken dénemde bu hastalan
saptamak zordur. Bu durumda ilk 4-8 saatte AME tanis1 koymada miyoglobin
fayda saglar. Ancak yine de, daha spesifik testler tarafindan desteklenmelidir

(1,2)




.2...3.4.1.3. Troponin

Troponin (Ir) kompleksi miyofibrillerin ince flamentinin ana regiilatuar
proteinidir.‘ Aktomiyozinin kalsiyum bagimh ATP hidrolizini regiile eder.
Troponin kompleksi 3 alt tUniteden olugur: Trl (inhibitér subunit), tT
(tropomiyosin baglayan subunit) ve [rC (kalsiyum baglayan subunit) Bu
sliimde, kardiyak spesifik Til ve TiT (cTr I ve cItT) terimleri kullamlacaktir
éTrI ve cltT saghkli insanlann kaninda saptanamaz. Ozellikle c¢T1l, insan
gelisiminin hicbir evresinde iskelet kasinda bulunmaz. Troponinler AME’ni
takiben ortalama 6 saatte yilkselir, 12 saatte pik yapar ve 7-10 giinde normale
~‘doner. Saglikh insanlarda saptanamadifn icin c¢Til ve cIrI’nin biyokimyasal
~ slgiimlerde egik degeri disiiktiit. Bu ozelliginden dolayt CK-MB’nin normal
.oldugu ancak, troponinlerin hafif yiikseldifi hastalarda otSiler “mindt
; miyokardiyal hasar” veya “mikroenfarkt” terimlerini kullanmaktadutlar (1,2). T1
:f T’nin miyékard hasarmn: belirlemede duyarhiligi %100, seciciligi %95°dir (23).
Troponin seviyeleri, AKS’lu hastalarda prognoz tahmininde de yararli bilgiler
- saglar. Artmis troponin seviyeleri kotli prognozla koreledir (24). Aynica, AKS’li

verilerden, troponin negatif oldugu AKS’lu hastalarda 6liim riski olmadifi sonucu

¢ikartilmamalidir. Bu hastalarin da &ltim riski vardir.

2.3.4.2. Diger Biyokimyasal Testler (D-dimer, C Reaktif Protein ve
Interlokin-6)

Acil serviste AME'lerinin %2-5'nin atlanmasi, duyarhligs ve
segiciligi yiiksek kardiyak enzimlerin 6. saatten sonra vyiikselmesi, AKS’lu
hastalarin mortalite ve morbiditesisinin yiiksek olmas1 ve g6giis agnl hastalar icin
harcanan yitksek ve gereksiz iicretlerden dolayi; veni, giivenilir, kanda erken
donemde saptanabilen, ucuz ve herkesin kolavlikla ulasabilecegi  tamisal
parametrelere gereksinim vardir D-dimer, yilkksek duyarlilikli C-Reaktif Protein
(hsCRP) ve Interlokin-6 (IL-6) AKS tanis1 koymak ve prognoz tahmini yapmak
i¢in son dénemde sik arastirma konusu yapilan testlerdir Bayes ve arkadaslan

vaptiklari ¢alismada, MI ve kararsiz anjina'li hastalarda D-dimer seviyelerini non-




mik hastalara gore daha yitksek bulmuglardu Hikaye, pozitif EKG ve ilk CK
erinin 180U/L'nin iizerinde olmast durumunda duyarhhg %73 iken, buna D-
mcr> 500microgram/l degerleri eklendiginde duyarlilifin %92've giktifini
apfamlslardu‘ (27). T1ibbi literatiirde, D-dimer ve CRP’nin AKS’larda feghisteki
otkinligi {izetine vapilmig daha bir ¢ok calisma vardir (28,29,30,31,32). Artik
Liymiizde, D-dimer ve CRP'nin AKS'lu hastalarda teshisdeki degerlilifinden
;&e, prognoz tahminindeki etkinlikleri ¢ahsilmaktadir (33,34)

IL-6, aymt CRP ve D-dimer gibi son dénemde Akut koroner Sendrom'larin
fant .ve prognoz tahmini igin ¢alisilan poptiler inflamatuar belirteglerden birisidir.
oa ve arkadaglanmin yapti§1 calismada, AME'li hastalarda kontrol grubuna gore
:I_L'—é seviyeleri anlamli bigimde vilksek bulunmustur (35). Graham S Hillis'in
yabngl caligmada AKS'lu hastalardaki ortalama IL-6 diizeyi 7.5 pg/mL, non-
kemik gOglis agnlh hastalarda 2.5 pg/mL bulmustur. Ancak IL.-6 prognoz
'tahfnininde EKG ve Inl'ya ek bir katki saglamadigmu saptamuslardir (36)

: .. Gogiis Agrisim1 Smiflandirma ve Skorlamada Kullamilan Kilavuzlar

' G6glis agnlt hastalarda tibbi hatalan en aza indirmek ve bedel-etkin bir
dééerlendirme yapabilmek igin bir ¢ok algoritma gelistirilmistir. Gimiimiizde, bu
_1'goritmalaxdan en ¢ok bilinen ve kabul gérenleri sunlardir:

Goldman g6giis agrisi protokolii (37),

ACC/AHA (American College of Cardioloji/American Heart Association)
kilavuzu (2),

Acute Cardiac Ischemia Time-Intensive Predictive Instrument (ACI-TIPI)
(39),

TIMI risk skorlama sistemi (39),

Medical College of Virginia Gogiis Agris1 Protokolii (40).

2.4.1. ACI-TIPI (Acute Cardiac Ischemia Time-Intensive Predictive
Instrument)

ACI-TIPI simflandirma sistemi, Harry P Selker ve arkadaglan tarafindan
gelistirilen, bilgisayar destekli bir simflanduma sistemidir. Aym zamanda EKG

¢ekme ozelligi de olan ve iiretici firma tarafindan §zel gelistirilen bu cihaz;
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ana}’a ait veriler girildikten sonra, hastanin EKG’sine ve verilerine gére koroner
er hastalifi olasilifini yiizde olarak vermektedir. Bunu da, logistik regresyon
bé;nll hazitlanan bir program araciliga ile yapmaktadu. ACI-IIPI, toplam 10
a.gfanede akut kardivak iskemi diisiindiiren sikayetlerle bagvuran 10689 hasta
f;rinde stnanmustir.  Kardiyak iskemi diistiniilmeyen veya kararh anjina
dusﬁnﬁien hastalarda; ACI-TIPI, AS’den taburculuk oranmim artirdigy ve hastaneye
yéiffisl azaltig bulunmustur. Ancak, kararsiz anjina ve AME’li hastalarda yatigi

epistirmedigi saptanmustir (38).

2.4.2. Goldman Gégiis Agrisi Protokolii (GGAP)

: | GGAP de bilgisayar destekli bir siniflama sistemidir ($ekil 2 2). Baglangig
' '(Ij.l.'arak iki hastanede toplam 1379 hastamin verileri kullamlarak bir bilgisayar
p’r’dtokolii “olusturulmus, daha soma da bu protokol 4770 hasta iizerinde
smanmistir.  Protokolde kullanilan veriler; hikaye, fizik muayene ve EKG
bulgularina gore derlenmistir. Bu protokolde hastalar, yiiksek risk grubu
(risk>%7) olarak adlandurilan 6 alt gruba ve diisiik risk grubu (1isk<%7) olarak

adlandmilan 8 alt gruba ayrlmiglardi. Doktorlarin kararlartyla karsilastiuldigimda,
ME olmayan hastalarm koroner yogun bakima vyatisinm %115 azalttifs
éaptanmwtn. Bu protokoltin ME olmayan hastalart saptamada segicilifi
éoktorlaxdan daha yilksekken (%74 vs. %71), ME’iinti saptamada duyarliliklar
“benzer bulunmustur (%88 vs. %87.8) Bu ¢a11$mada, géreceli olarak yiiksek risk
“altinda olan ve doktor tarafindan tanmmasina ragmen protokol tarafindan
"."tanmmayan hastalar vardir. Diinyadaki diger arastirmacilar tarafindan elestirilen
~en Onemli kisitlamast ise (8), hastalarda ME ve yogun bakim gerektiren acil
komplikasyonlar hedef noktasi olarak segmesidir. Yani hastalart ME veya degil
:' olarak simiflamaktadir. Bu cksiklik GGAP’nun ¢ok bilinen bir sinuflama olmasina

" ragmen en nemli eksikligidir (37).

2.4.3. TIMI Risk Skorlama Sistemi
TIMI risk skoru, KA/STYOME’lii hastalarda prognoz tahmini yapan bit
skotlama sistemidir TIMI 11B (41) ve ESSENCE (42) ¢ahgmalarmdan elde

verilerden olusturulmustur. Bu ¢alismalardaki hastalar; o6lim, yeni veya
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jan ME ve acil revaskiilarizasyon gerektiren iskemik olaylar agisindan 14
i1 siireg sonunda degerlendirilmigterdir. Bu degerlendirmeler sonucunda,
scilar 7 adet bagimsiz tahmin deZigkeni belirlemisler;

5 yasg ve {istii olmak

KAH igin en az 3 risk faktoriine sahip olmak

Onceden bilinen %50 veya daha fazla koroner darlik

Giris EKG’sinde ST segment deviasyonu

cop 24 saat iginde en az iki anjinal episod olmast

éon 7 giin i¢inde aspirin kullanimm

Artmis kardiyak enzim

ir faktorun olup ohmamasina gére 1 veya 0 olarak puaniar verilip, hastalarda

p_uanl hesaplanmaktadir Her puan igin istenmeyen olay oranindaki artig su

1.
/1 puan igin %4,7, 2 puan i¢in %8,3, 3 puan igin %132, 4 puan igin
419.9, 5 puan i¢in %26.2, 6/7 puan igin %40 9°dur (39)

Medical College of Virginia Gogiis Agrisi Protokolii

Major sikayeti gogiis afris1 olan 1187 hasta acil serviste degerlendirilip;
agnmin karakteri ve hikayeye gore 5 siifa aynlms:

Evre 1: ST segment yiiksekligi olan AMI

Evre 2: Yiiksek olasilikli kararsiz anjina veya non-Q MI ( ST segment
depresyonu, T negatiflifi veya bilinen KAII)

Evre 3: Yiiksek olasilikli kararsiz anjina veya diistik olasilikli ME (30
dakikadan aha fazla siiren tipik semptomlar, EKG degisikligi olmamas
bilinen KAH olmamast)

Evre 4: Diisiik olasilikli ME veya diigitk/orta olasilikli kararsiz anjina (kisa
stireli tipik semptomlar, uzamig atipik semptomlat, bilinen KAH
olmamas: ve normal EKG)

Evre 5: Non-kardiyak gogiis agrisi

~ Fvre 3 ve 4’¢ giren hastalara teknezyum-99m sestamibi enjeksiyonu
aﬁlldlktan 90 dk sonra SPECT (single-photon emission computed tomography)

e kardiyak durumlari incelenmis. Toplam 442 hasta evie 3 ve 4’e giriyormus




a-_.S:.PECT bagariyla uygulanmig. 438 hastamn 338’nde SPECT normal
4 338 hastanin 7’sine, sonraki 30 gin icinde KAH tamst koyulmus ve
Zas;ybn uygulanms Anormal perflizyonu olan 100 hastanin 7’sine MI
ntus, 30°una da sonraki 30 giin icinde revaskiilarizasyon uygulanmus.
anormal oldugu hastalarda ME veya revasksiilarizasyon riski, normal
a pore anlamli bicimde daha yilksekmis. ME’nii tahmin etmede anormal
duyarlthign %100 iken, seciciligi ise, %78 bulunmus. Sonraki 12
al bulgulart olan hasta grubunun %42’sinde istenmeyen olay
511’1 ME ve %8’i kardiyak oliimmis. Normal grupta ise sadece 3

( A)'(j,g; 3°de revaskiilarizasyonmus, 8liim ve ME yok) istenmeyen olay

| u sonuclara gore caligmayi yapan arastirmacilar, g6giis agrili hastalann

bu stratejinin giivenilir ve etkili bir metot oldugunu, disiik risk grubuna

g sngormiiglerdir (Sekil 3).

4.5. ACC/AHA Gégiis Agrisi Protokolii

Bfaunwald ve basinda bulundugu ekip tarafindan ongérillen ve 2000
ACC/AHA kilavuzunda ver alan risk simflamasinda, gogiis agrisi ile AS’e
" hastalarda KAH olma olasihgi diisiik, orta ve yiksek olmak ige
'$t:',1r (Sekil 4). Aymi kilavuzda Braunwald, diigiik risk grubuna giren veya
ldugunu disiindiigiimiiz hastalarin, AS’de 4-8 saat izlendikten sonta enzim
KG takipleri normal ise ve tekrarlayan gogiis agns: olmadrysa, bu hastalarin
aktan takip edilip, 48-72 saat icinde efor testi yapilabilecegini Sngdrmitgtiir (7).
aﬁz yaygin kabul gérmesine ragmen, 3. suuf bir kanittir. Clinkii, daha dnce
r- .ahsma ile sianmarmistu. Ancak difer smiflandirma ve algoritmalann

ir calismayla sinanmgtir.
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OLDMAN GOGUS AGRISI PROTOKOLU

ki veya daha fazla
derivasyonda yeni ST yiiksekligi
veya (Q dalgasi
evet
hayir
| GA>48 saat N
Ayn evet ME
ME
ii
' \I:aylr Yeni ST-T deg.

hayir / eve‘x

L M

_ NON-ME ME
e N harfleri AME ihtimali %7°nin iizerinde, L harfi ise AME
win altinda olan hastalar temsil ediyor.

Iskemi veya strain
diisiindiiren ST-T degisikligi

havir evet
En uzun agn
Episodu >1 saat K
hayi
/ evet ME

H Eski anjina ile
NON-ME aynt

havir evet
I J
NON-ME ME

+J ve X harfleri AMI ihtimali %7 nin iizerinde, [ ve H harfleri ise %7 nin
da olan hastalar temsil ediyor.
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Boyun,sol kol ve omza yayilan

Iskemi veya strain

Yas>40 diisiindiiren yeni ST-T
hayr degisiklikleri
/ levet

hayir l evetlv
C Palpasyonla
olusan agr A B

. NON-ME
3 evet . hayr

-ME | D Sirt, karin ve bacaga
Yayilan agn

ev;ct/ \ilayu

Keskin agri

E evet / \ hayir

NON-ME F G

NON-ME ME

NON-ME ME
:3. B ve G harfleri AMI ihtimali %7°nin Gstiinde, A,C-F harfler1 ise AME
ali %7 nin iistiinde olan hastalari temsil etmektedir
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Medical College of Virginia Gogiis Agris1 Protokolii

Goglis Agnst

EKG, Hikaye
Irigj tercihi
[

- | |
Evre 1 Evre 2 Evie 3 Evre 4 Evre 5
MI EKG’si Hepatin , Kardiyak Acil nitkleer Non
l aspirin, enzimler ve gbriintiileme kardiyak
‘ . nitrogliserin  niikleer
reperfiizyon l gériintiileme J’ l
Taburcu ve Lo
Koroner Koroner l ayaktan G‘ervekngr .
. 73 saat . gibi tedavi
yogun yogun KYR'd stres test ot
bakim bakim 1 a
(KYB) gzlem

Sekil 3. Evreler yukarida tammlanmugtir (Bkz. Béliim 2.4.4.)




ACC/AHA Kiavuzuna gore kararsiz anjina diisiindiiren hastalarda KAH

olasihg1
Ozellik Yiiksek olasilik Orta olasilik Diisiik olasilik
Hikaye aBgiis veya sol gbgiis veya sol diger risk faktorle-
agnsi, bilinen KAH kol agrisi,DM rinin olmadig: du-
Erkek, yas>70 rumlarda olasi
Iskemik semptom,
Kokain kullanimi
FM gegici hipotansiyon, ekstra kardiyak palpasyonla agn
Pulmoner ddem, vaskiiler
Terleme, 1al hastalik
EKG ' semptomlarla olan fiks Q dalgalani, normal EKG,
veni ST deviasyonu eski ST-T deg. R dominanthig1
veyva I (-) olan derivasyon-
larda T (-)
Kardiyak artmis [t I, Tr T, normal normal
enzimler CK-MB

Sekil 4. ACC/AHA gogiis agris1 smiflamast (2),




£C VE YONTEM

Bu ileriye donik, tanumlayicr klinik calisma Akdeniz Universitesi Tip
“Acil Tip Anabilim Dal acil servisinde 15032004 ile 06.09 2004
ri..--éragmda gergeklestirilmistir. Klinigimizde, yillik yaklasik 50 000 hastaya
ot verilmektedir. Calismaya baslamadan once Kardiyoloji Anabilim Dali ve
Laboratuarinin  goriigleri almmis olup, hastalann takipleri ve kan
+ hususunda katkilari saglanmistir llgili tarihler arasinda acil servise
dist gogls agrst ile bagvuran 24 yas ve iizeri tiim hastalara form
aurﬁlrhustur (Ek-1) Form doldurulan tiim hastalar acil servis hekimi tarafindan
-olasthigr agisindan ACC/AHA kilavuzuna gore diistk, orta ve yiiksek riskli
| ere siuflandirilmistir. ACC/AHA kilavuzuna gére diisiik olasilikly gruba
aétalarm ozellikleri: EKG’si ve fizik muayenesi normal olan, kardiyak
----’f,r'i’iksekligi olmayan, 6zgegmisinde diyabet ile KAH'1 olmayan ve 70 yas
tiim hastalar (Sekil 2.4.). Atipik g6giis agitsi, SAP ve orta ile yiiksek olasilikli
“grubuna giren tiim hastalar ¢aligmadan dislanmistin. Diistik risk grubuna
"hé.stala.rdan gerekli sdzli onam almdiktan sonra uygun tliplere kan Srnekleri
nmis ve bu kanlar 3000 devirde 5 dakika santrifiij edildikten sonta epandof
p‘}enﬁe aktanhp -20°C’ye koyulmustur. Tiipler bu isida ortalama en fazla 24-48
s .ekietildikten sonra -80°C’ye aktarihip kalici olarak orada saklanmislardir. Bu
arada dii§ﬁi< riskli olarak degerlendirilen hastalara acil servisimizin rutin
g_ulanmasmda bulunan seri EKG ve kardiyak enzim takibi yapilmigtur. Disiik
éidi’tﬁm hastalardan agrnin baslangicindan itibaten altiner saat kalp enzimleri
1$1.lm1$t1r.‘ Taburculuk karart ve kardiyoloji konsiiltasyonu rutin isleyisimizde
ofdugu gibi acil servis hekimine birakilmig olup, taburcu edilen tiim hastalara
yoloji polikliniginde takip dnerilmistir. Yatan ve taburcu edilen tiim hastalar
bir aylik bir periyot sonunda gerek telefonla aranarak gerek hasta dosyalari ile
ip edilmislerdir. Oncelikli takip verisi olarak da; oliim, AME ve KAH tams:
nulmas: alinmigtir

 Yiiksek duyarlihkli CRP partikiil enhanced immunefelometrik metotla
B_NII nefelometre (Dade Behring) cihazinda ¢aligiimistir Bu metotta hsCRP*ve

ka;?él ve olusan polistiren partikiillerle kapli monoklonal antikorlar, hsCRP igeren
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mekle karsilastinldiginda agliitiine olurlar. Nefelometrede sagilan (scattered)
sigin yogunlugu Ornekteki hsCRP ile orantihdir ve hsCRP konsantrasyonu
sandartlar yardim ile hesaplanir. hsCRP igin esik degeri 0.3 mg/dl degeri olarak
.é'bui edildi. D-dimer testi latex-enhanced tiirbidimetiik ySntemle BCIT
.géagulometre cihazinda (Dade Behring) ¢alisiimistir. Bu y&ntemde, D-dimerin
fdss-]inkage bélgesine karsi olusturulmusg ve polistien partikiiller kovalent olarak
églanmlg DD5 monoklonal antikoru, DD igeren 6rneklerle kanstirildigida
gliitine olur. Olusan agliitiinasyonun yaratif tirbiadite artis1 tespit edilerek;
srnekteki DD diizeyi hesaplanit. 246 mcg/L'nin tzerindeki D-dimer deZerleri
-yiiksek kabul edildi IL-6 ise, 405 nanometrede ELISA yOntemiyle ¢aligild:.
:;A:bsorbanslar mikroplate olusumunda (Siios, Seach Radium Group, Italy) okundu
tandartlardan elde edilen grafik degerleri ile IL-6 diizeyleri hesaplandi

.' Travma oOykiisii, gebelifi ve sistemik inflamasyon bulgusu olan
hastalardan  IL-6, hsCRP ve D-dimer calisilmamstir. Bu  belirtegler
2004.04.0103.017 nolu kabul edilen proje sonucu alinan kitlerle hastalarin kan

meklerinden calisilnustir.

3.1. Verilerin Degerlendirilmesi

Arastirma siiresince hastalardan toplanan veriler SPSS 10.0 programina
._:yﬁklenmis ve istatistiksel analizi yapilmistiz. Bu calisma rasgele, ileriye doniik ve
-.giizlemsel bir arastirma olup, diisiik riskli hastalarin takibinde elde edilen sonuglar
‘ylizde ve oran cinsinden verilmistir. Ayrica hastalann siirekli degisken simfina
- giren demografik verileri ortalama ve standart sapmasi ile verilmis olup; kategorik
~olarak smiflandinilan  diger veriler ise, oransal olarak ifade edilmistir.
Konsiiltasvon istenen ve istenmeyen, taburcu edilen ve edilmeyen gruplar
‘arasmdaki karsilastirmalarda; siirekli degiskenler icin Student-t testi, kategorik
degiskenler igin Ki-kare ile Mann-Whitney U testi ve nominal verilerin
degerlendirilmesinde de Kruskal-Wallis testleri kullanildi Beklenen frekansin

3’den kiigiik oldugu durumlarda ise, Ki-kare yerine Fischer’s exact test kullamld




Cahigmanin tamamlandifi yaklagik 6 ayhk stre igerisinde acil servise
g agnst veya AKS diisiindiiren sikayetlerle bagvuran toplam 513 hastaya
-ﬁn_-_:doidmuldu.‘ 513 hastamin 158’i (%30,7) atipik gogis agns, 17’si (%3,3)
112’si (%21,8) dusiik olasihkli AKS ve 226°s1 (%44) da orta ve viiksek
ilikli AKS olarak smiflandmilmigtir. Bu hastalann akis semasi Sekil 5°de
tjfel.'iimistir.‘ Diisiik olasilikli olarak simflanduilan 112 hastanin 68’1 (%60,7)
_91;. 43’1 ( %38.,4) kadindir. Yag ortalamalan 49,2+10,67tiir. Hastalarin acil
serVISe gelis zamanlarina gore dagilimi: 00:00-08:00 saatleri arasinda 22 (%20,7),
:00-16:00 saatleri arsinda 53 (%50) ve 16:00-24:00 saatleri arasinda da 31
529,2) hasta bagvurdu. Yedi (%6,3) hastanin sadece antiagregan, 2 (%]1.8)
: tamn antiagregan ve antianjinal, 4 (%3,6) hastanin sadece antilipidemik ve 1
:'00-:9) hastanin da antiagregan ve antilipidemik kullandifi, 83 (%74,1) hastanin
;‘herhangi bir ila¢g kullanmadifi tespit edildi Hastalan &zgegmislerine
idiginda; 17’sinde (%15,2) hipertansiyon ve 12 (%10,7)’sinde hiperlipidemi
evcuttu. Hicbir hastada KAH ve diabetes mellitus yoktu. Elli ii¢ (%47,3) hasta
__ai‘a kullanitken, sadece 25 (%22,3) hasta alkol kullanmaktaydi. Otuz iig
029,5) hastanin aile oykiisinde KAH mevcuttu Gogiis agnsimn  veri
rgulandlglnda; 49 (%43,8) hastanin gdgiis agrisim substernal, 9 (%8) hastanin
‘_p'i'g'astrik ve 43 (%38,4) hastanin da gdgiis yan duvannda tammladign goriildi
Altl (%05,4) hasta da agrisim birden fazla lokalizasyonda tanimladi. Elli {i¢ hasta
(%47,3) gbgiis agns1 karakterini bask: tarzinda, 16 (%14,3) hasta batici ve 16
%14,3) hasta da yanici vasifta ifade etti On dokuz (%17) hasta bu ii¢ gdgiis
g_"rim karakterinden farkl bir tarzda agri tammmlarken, 5 (%4,5) hastada birden
farkls karakterde gogiis agnsi vardi. Yirmi iki (%19,6) hastanmn agnsi sol kola
yayilirken, 3 (%2,7) hastanin ¢eneye, 21 (%18,8) hastanm sirta, 1 (%0,9) hastanin
uza ve 16 (%14,3) hastanin da birden fazla yere yayildiga tespit edildi. Kurk
edi (%42) hastada ise, agrmin herhangi bir yere yayilimu yoktu. Hastalarn
gina egdegerleri degerlendirildiginde; 39 (%34,8) hastada soguk tetieme, 31
'%27,7) hastada bulanti, 5 (%4,5) hastada kusma, 36 (%32,1) hastada ¢arpint1, 32
.428,6) hastada nefes darhg1 ve 1 (%0,9) hastada da senkop saptandi. Doksan iki
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(%82,1) hastamn EKG’si tamamen normalken; 19 (%17) hastanin EKG’sinde,
‘iskemi diistindlitmeyen ve hastayr yiiksek riskli suufa sokmayan bulgular
(inkomplet sag dal blogu, sintis tasikardisi vs ) mevcuttu. Tiim hastalann AS’de
aligilan kardiyak enzim degerleri normaldi, ancak 19 hastaya agrinin
baglangicindan itibaren 6. saatten sonraki dénemde degil, ilk 6 saatlik periyotta
enzim caltstlmists. Bu gruptan 10 hastaya agnnin baslangicindan itibaren 5. ve 6
saatler arasinda, 9 hastaya da 5. saatten onceki dénemde enzim gahglmist. Yiiz
~ alty (%94,6) hastanin fizik muayenesi tamamen normalken; 1 (260,9) hastada
| fiiriim, 1 (%0,9) hastada ronkiis ve 1 (%0,9) hastada da birden fazla bulgu
meveuttu Bir (%0,9) hastanin da atesi vardi. Doksan sekiz (%87,5,) hasta AS den
taburcu edilitken, 12 (%10,7) hastada kardiyoloji servisine vatiildi. Kirk (%35,7)
hastadan kardiyoloji konstiltasyonu istenirken, 70 (%62,5) hastadan konsiltasyon
1ve Tablo 2°de gosterilmistir.

Konstiltasyon istenen ve taburcu edilen hastalar arasindaki farklar tek tek
incelendiginde su sonuclar elde edildi Konsiiltasyon istenen ve istenmeyen hasta
gruplari, yas ortalamalan (p=0,009) ve anjina esdegerleri (p=0,007) acisindan
kargilagtirldiginda, iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamh fark vardi Ancak
iki hasta grubu arasinda; cinsivet (p=0,929), hipertansiyon (p=0,921),

g6giis agrisimin karakteri (p=0,568), g6gts agnisimin lokalizasyonu (p=0,583) ve
KAH tamsi (p=0,059) ag1sindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 2).
Taburcu edilen ve kardiyolojiye yatilan hastalar kiyaslandiginda ise, su
sonuglar elde edildi. Taburcu edilen ve yatirilan hastalar arasinda yas bakimindan
(p=0,012) ve KAH tanis1 (p=0,001) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark
varken; angina esdegerleri (p=0,727), cinsiyet (p=0,364), aile oykiisi (p=1),
hipertansiyon (p=0,393), hiperlipidemi (p=0,124), sigara (p=0,863), alkol
(p=0,730), gbglis agns1 lokalizasyonu (p=0,106) ve gogiis agris1 karakteri
(p=0,455) agisindan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (Tablo 3).

Bir ay sonunda, 92 hastaya telefonla, 7 hastaya da dosyalan yoluyla




goriilmezken; 5 hastaya (%4,5) koroner anjiografi sonucu KAH tamsi
koyulmustu. Bu bes hastanmin 2’si AS’den taburcu edilmig, 3’0 de kardiyoloji
servisine vatinlmisti. Taburcu edilen iki hastadan sadece birisine konsiiltasyon
istenmisti

Yetersiz ve uygunsuz (hemolizli) alinan numuneler nedeniyle toplam 34
hastanin D-dimer ve 86 hastanin da CRP ile IL-6 degerteri calisildi Seksen dort
hastadan 7’sinin D-dimer degerleri yiiksekti, ancak bu yiksekliklerin hicbirisi
KAH tanisi koyulan hastalara ait degildi. CRP ¢aligilan 86 hastamin 35'nin CRP
degerleri yiiksek bulunurken, 51 hastamn ise normaldi. KAH tamisi koyulan
sadece bir hastanin CRP degeri normalden yitksekti. Istatistiksel olarak KAH
tanis1 kovulan ve koyulmayan hastalar arasinda fark yoktu (p=0,643). CRP’ye
benzer bigcimde KAH tamisi koyulan ve koyulmayan gruplar arasinda IL-6
degerleri acismdan istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,230). Bu ti¢
belirtecin diisiik riskli hasta grubunda meydana gelebilecek istenmeyen kardiyak
olaylar1 belitlemedeki tahmin giicii, hi¢c 6lim ve ME gelismedigi igin

degetlendirilemed:.
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Hasta akis semasi

(alisma siiresince
form doldurulan
hasta sayisi: 513

(alismaya alinan (Calismadan ¢ikarlan
gogiis agrili hasta g6 giis agrill hasta
(distik riskli) sayisi say1s1
112 401
Ulagilan 99 Atipik Orta ve Kararly
hastanin bir aylik g6giis viiksek angina
takip sonuglan agrisi riskli pektoris
158 226 17
ME OLOM
yok yok




Tablo 1: Acil servise gogiis agrisi1 veya AKS diisiindiiren semptomlarla gelen
ve diisiik olasilikh olarak simiflandirilan hastalarin genel dzellikleri

Degisken n | Yo
Yas 49,23+10,69
Cinsiyet
Kadin/Erkek | 68/43 1 60,7/38,4
Basvuru Saafleri
00:00-08:00 22 20,7
08:00-16:00 53 50
16:00-24:00 32 29,2
Ilaclar
Antiagregan 7 6,3
Antiagregantantianginal | 2 1,8
Antilipidemik 4 3,6
Antiagregan+antilipidemik | 1 0,9
Kullanmiyor 83 74,1
| Ozgecmis
Hipertansiyon 17 15,2
Hiperlipidemi 12 10,7
Diabetes Mellitus 0 0
KAH 0 0
Sigara 53 47,3
Alkol 25 22,3
Aile Ovkiisiinde KAH 33 29,5
Gigiis Agrisimin
Lokalizasyonu
Substernal 49 438
Epigastrik 9 8
Gogils yan agnsi 43 384
Birden fazla lokalizasyon |6 5,4
Gogiis agrisinin karakteri
Baski 53 473
Batic 16 14,3
Yanci 16 143
Birden fazla bicimde 5 4,5
Yukanida belirtilenlerden | 19 17
farkli karakterde
Gogiis Agrisinin Yayilim
Sol kol 22 19,6
Cene 3 2,7
Sirt 21 18.8
Omuz 1 0,9
Birden fazla yere 16 14,3
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Tablo 2: Acil servise gogiis agrisi veya AKS diisiindiiren semptomlaria gelen

ve diisiik olasihikli olarak sinifiandirilan hastalarin genel dzellikleri
Degiskenler | n Yo
Angina Esdegerleri
Soguk Terleme 39 34,8
Bulant1 31 27,7
Kusma 5 4,5
Carpinti 36 32,1
Nefes datlig 32 28.6
Senkop 1 0,9
EKG
Normal 92 82,1
Diger bulgular 19 17
Fizik Muayene
Normal 106 94,6
Uflirtim 1 0,9
Ronkiis 1 0,9
Birden fazla bulgu 1 0,9
Ates 1 0,9
Taburcu/Yatig 95/12 84,8/10,7
Konsultasyon 40 33,7

Tablo 3: Konsultasyon istenen ve istenmeyen diisiik olasilikh hastalar
arasmdaki farklar

Degisken Konsultasyon Konsultasyon p
var yok

Yas 52,95+10,68 47,49+10,12 0,009

cinsiyet

Erkek/Kadin | 24/16 | 42/27 10,929

hipertansiyon

Var /Yok | 6/34 | 11/59 | 0,921

Hiperlipidemi

Var/yok | 6/34 | 6/64 | 0,348
| Sigara

Var/Yok | 18/20 | 33/36 | 0,964

Alkol

Var/Yok | 10/28 | 14/54 0,499

Aile Oykiisii

Var/Yok | 10/23 | 22/31 10,296

Angina Esdegeri

Var/Yok [ 36/4 | 47/23 [ 0,007

KAH tanisi

Var/Yok | 4/32 | 1/61 0,059

Gogiis Agrisimin Karakteri 0,568

Gogiis Agrisimin Lokalizasyonu 0,583
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Tablo 4: Taburcu edilen ve vatirilan diisiik olasilikh hastalar arasmdaki

farklar
Degisken Taburcu i Yatiy p
Yas 48,49410,51 | 56,67+9,65 0,012
Angina Esdegeri
Var/Yok | 73725 | 10/2 | 0,727
Cinsiyet
Erkek/Kadin | 58/39 1973 | 0,364
Hipertansiyon
Var/Yok | 14/84 1 3/9 0,393
Hiperlipidemi
Var/Yok ['9/89 [3/9 1 0,124
Sigara
Var/Yok | 45/50 | 6/6 | 0,863
Alkol
Var/Yok 122172 | 2/10 1 0,730
Aile Oykiisii
Vai/Yok | 28/49 | 4/6 |1
KAH tanisi
Var/Yok | 2/82 | 3/8 0,001
Gogits Agrisimin Karakteri 0,455
| Gogiis Agrisimin Lokalizasyonu 0,106 N

Tablo 5: KAH tamsi keyulan ve koyulmayan hastalarin IL~6, CRP ve D-
dimer degerleri arasindaki farklar

rT)t‘:gisken KAH var KAH yok Ip R
1L-6 499,54 540,15 10,230
hsCRP
Notmal/yiiksek | 3/1 [48/34 [0,643 B
D-dimer

| Normal/yiksek [ 4/0 | 74/7 |
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5. TARTISMA

Giiniimiizde KAHmin patofizyolojisi ve risk faktdzleri cok daha iyi
bilinmesine ve gelismis tani metotlarma ragmen g0gis agrili hastalar AS hekimi
icin en zor hasta gruplarindan birini olusturmaktadir. Yapilan tim tetkik ve
degerlenditmeler AME’lerin %2-5’i AS’lerden uygunsuz bigimde taburcu
edilmesini  engelleyememektedir ~ Gogiis  agnsi lUniteleri, g6glis agns
siniflandirma protokolleri ve yeni kardiyak belirtecler umut verici olsa da, tatmin
edici diizeyde degildir

Bu ¢alisma sonucunda istenmeyen kardiyak olay gelismemis olmamast,
ACC/AHA kilavuzuna gore diisiik olasihikli KAH simifina giren ve 6. saat
troponin deferi normal olan hastalarin giivenle taburcu edilebilecegini gosterdigi
gibi, diiglik olasihkll AKS smfina giren hasta profilini de dogru bicimde
tanimlamaktadir. Bundan sonra diigitk olasilhkli AKS diigiiniilen hastalar tizerinde
vaptlacak caligmalarda hasta profilinin yukandaki gibi tammlanmasi uygun
olabilir.

Ayrica bu ¢alisma sonucunda, disiik riskli hastalarm hem hastanedeki,
hem de taburculuk sonrasindaki takiplerinde higbir komplikasyon gelismemis
olmasi, gégiis agnlt hastalann uygun degerlendirme ve smiflandirma sonrasi
monitdrize alanda gereksiz tutulmamast gerektifini bir kez daha ortaya
koymaktadir. Bu sonug, bu konuyla ilgili daha énce yapilan ¢alismalarla da uyum
gostermektedir Hollander (16) ve arkadaslart yaptiklan ¢aligmada, diisiik risk
grubuna giren gogiis agnil hastalar i¢in koroner yogun bakim disindaki monitérize
yataklarin kullanimimn, hastalarda meydana gelebilecek ventrikiiler distrimileri
belirlemede yetersiz oldugunu géstermislerdir. AS’e g0gis agrnis1 ile bagvuran ve
Goldman risk skoruna gére %8’in altinda olup, baslangi¢ kardiyak enzimleri
normal olan 1029 hasta monitérize alanda takip edilmis. Hastanede vattiklan
dénemde, bu hastalardan sadece ikisi 0lmis Bu iki ¢liimde kardiyak nedenlerden
degilmis Birisi akciger kanseri, digeri de aspirasyon pnomonisi nedeniyle
gerceklesmis Higbir hastada ventrikiiler disritmi gelismemis Durairaj (43) diisiik
tisk grubunun komplikasyonlar: tahmin etmede negatif prediktif' degerini %100




bulmugtur. Snider (17) ve arkadaslani da benzer sonuglara monitérize alann
kullanimi hususunda benzer sonuglara ulasmuslardir,

Disiik riskli konsiiltasyon istenen ve istenmeyen hastalar arasinda yas ve
anjina egdegerleri agisindan istatistiksel olarak anlamli fark varken, sasirticl
bigimde gégiis agrsimin karakteri ve lokalizasyonu acisindan aralannda fark
yoktu Bu bulgular, AS hekiminin konsultasyon kararinda ileri yag ve angina
esdegerlerinin etkili oldugunu gosteriyor. Bu arada, beklenildigi gibi iki grup
arasinda hipertansiyon, hiperlipidemi ve sigara gibi geleneksel risk faktorleri
agisindan fark yoktu. Ayrica KAH tarst agisindan iki grup arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark olmamasma ragmen, konsiiltasyon istenen 32 hastadan 4’iine,
istenmeyen 61 hastanin ise sadece birine KAH tanist koyulmus olmas, sayisal bir
farklilign yansitmas: agisindan dikkat edilmesi gereken bir husustur. P degerinin
0,059 bulunmas: da, daha fazla hastayla yapilacak bir caltsmada bu sonucun
degisebilecegini diistindtirmektedir.

Taburcu edilen ve hastaneye yatirtlan hastalar arasinda vas ve KAH tams:
acisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptadik. Bu da, diigik riskli hasta
grubunda AS hekiminin dogru hasta grubundan konstltasyon istedigini ve
kardiyologlarla beraber verilen yatis kararlanmim uygun oldugunu gosterivor. Iki
hasta grubunda geleneksel risk fakt6rleri agisinda yine fark yoktu. Konsiiltasyon
grubunda oldugu gibi, taburcu edilen ve yatirilan hastalar arasinda gOgls agrisinin
karakteri ve lokalizasyonu agisindan fark olmamasi, AS hekiminin konstiltasyon
kararinda ve hastamin yatigmma karar verilmesinde gogiis agrist karakteri ile
lokalizasyonun dnemli bir 1ol oynamadigin distindiirtiyor ki; bunun tam tersine,
hem konsiiltasyon istenen hem de yatan hasta grubunda yasin aniamli olarak
yiksek olmasi, hekimin KAH diiginmesinde yasin 6nemli bir faktor oldugunu
gosteriyor

Literattirde dusiik riskli gogiis agrili hastalarn AS’deki yénetimine dair
vapimis ¢ok fazla calisma vyoktur. Koukkunen ve arkadaglarimin  yapti
1181'inin taburcu edildigi saptanmistir Bu 1181 hastanm, 297'sinin diisiik risk
grubuna girdigi saptanmistir. Sontaki 4 haftada, hem AS'den hem de g6 giis agris

iinitesinden taburcu edilen 2°ser (toplam 4) hasta ex olmustur [{im bu sonuglara




gore Koukkunen; AKS siiphesi olan ve diisitk risk grubuna giren hastalarin, 24
saat gozlendikten sonta AS'den giivenle taburcu edilebilecegini Sngdrmiistiir.
Ancak bu ¢alismanin ciddi kisitlamalann vardir Calisma geriye doniik bir
caligmadir ve hastalann risk siniflamasi standardize edilmeyip, hekimin kararma
burakilmigtiz.  Smith ve arkadaslar diisiik risk grubuna giren 588 hastay: geriye
doniik olarak incelesmislerdir. Calismalarinda iki grup hastay: diisiik riskli olarak
tanimlamiglardir  Birincisi; koroner risk faktéri olmayan, 2 saatten daha fazla
stiren atipik semptomlan olan, tamsal olmayan EKG’si ve 6-9’uncu saat normal
Tr I’st olan hastalar; ikinci grup ise, koroner risk faktdrii olmayan, tipik
semptomlart olan, normal EKG ve normal 6-9’uncu saat Tl degeri olan hastalar
olarak tammlannustir. 30 giinliik takip sonunda, 2 hastada istenmeyen olay olarak
ME gelismis. Ancak, iki hastada da mortalite goriilmemis Iki hastada bilinen
koroner arter hastasiymig ve birinci hasta semptomlarin baglamasindan sonraki 6-
9’uncu saatte Trl seviyesi goriilmeden taburcu edilmis. Bu ¢alisma, diisiik risk
grubuna giren hastalann altnc: saat Trl seviyeleri goriildiikten sonra, ayaktan
takiplerinin uygun olabilecegini dngbimesi bakimindan énemli olmakla beraber
ciddi Jisitlamalann  vardir.  Geriye donitk  bir calismadr ve hastalain
standardizasyonu yeterli degildir. Ctinkii, bilinen KAH’larimu ve DM’Iu hastalan
ditsiik riskli olarak degerlendirmislerdir ki, takiplerinde 30 giinlilk donemde ME
gegiren iki hasta da bilinen KAH’dir. Ayrica bir ¢alisma protokolii olmadigr icin
hastalarin demografik ozelliklerinin belirlenmesi ve detaylandinlmasi miimkiin
olmanmugtir. Bizim c¢ahymamizda, bu iki c¢alismada bulunan tiim eksikler
giderilmistit Calismamiz hem ileriye doniik planlanmis, hem de tiim gdgiis agni
hastalar KAH olasihi1 agismdan ACC/AHA kilavuzuna gore simflandiriimastir,
Limkageng ve arkadaslan yaptiklari ¢aligmada, AS’e gbgiis agnisi ile bagvuran ve
Goldman 1isk skoruna gore %4’{in altinda olup, baslangig¢ kardiyak enzimleri de
normal olan 998 hastay: diisiik risk grubuna alip istenmeyen kardivak olaylar
acisindan bir ay takip etmigler. Bira aylik takip sonunda 49 hastada istenmeyen
olay (10 oliim, 23 MI, ve 23 revaskiilarizasyon) gelismis. Sonug olarak; bu
kombinasyonun, diigitk 1isk grubu hastalarda riski %2,3’c¢ indirdigini tespit
etmigler. Riski %1%in altina indiremedikleri i¢in de sonucu vyetersiz bulmuslar.

Ancak bu ¢alisma ileriye doniik planlanmis olmasina ragmen, diisiik 1iskli hasta




profilini rasyonel belirlemedikleri hususundaki tespit yanlis olmayacaktir Ciinki,
998 hastayr diisiik riskli gruba dahil ederlerken sadece baslangig troponin
degerlerini baz almiglardir ki, takipler swrasinda 17 hastada ME saptanmasi
bastangig troponin degerlerinin disik 1isk grubunu belirlemede yetersiz kaldigim
agikca ortaya koymaktadir. Zaten komplikasyonlarin da bilyiik bolimil bu hasta
grubunda geligmistir. 998 hastanin agnlanmn baglangi¢ siirelerinin medyam 3
saattir ki, baslangig troponin degerlerinin ME’lii hastalan istenilen oranda
saptayamamas! dogaldir. Bizim calismanz da, diigik riskli 112 hastanin sadece
9’una agrnin baslangicindan itibaren ilk 5 saatte karadiyak enzim ¢alisiimus olup,
10 hastaya da 5-6. saatler arasinda ve geri kalan 93 hastanm tiimiine altinc: saatten
sonta enzim calisilmistir. Dustik riskli  hasta grubunda kardiyak enzim
degerletinin agrmn baslangicindan itibaren altincr saat ve sonrasinda galisiimast
itibartyla bizim ¢aligmamiz Smith ve arkadaslarmm yaptifn ¢aligmayla beraber
literatiirdeki iki calismadan birisidir. Troponinin agrnin baslangi¢ saatine gore
calisilmayip, diistik riskli hasta grubunun homojenize edilmemesi Limkageng’in
calismasindaki sonuclart doguracaktir.

Calismaya baslamadan Once patolojik hasta grubunu ve istenmeyen
kardiyak olaylart tahmin etmede IL-6, D-dimer ve hsCRP’nin etkinligini dlgmey1
planladik, ancak hicbir hastada komplikasyon gelismedi. Bu sonug IL-6, D-dimer
ve hsCRPnin disitk riskli hastalar iy belirlendigi takdirde kisa donem
istenmeyen kardiyak olaylan belitlemede daha ©nceden etkinlifi saptanan
troponin ve EKG’ye ek katki saglamayacagint diisiindtirtiyor (22,25,26). Ancak,
dusiik olasilikli AKS diisiintilen hasta grubunda kisa donem istenmeyen olay
riskini beliflemede gerekli olmadigum Ongdrsek dahi, AS’e AKS diigtindtiren
semptomlatla bagvuran ve ilk EKG’si ile troponini normal olan ve sonraki
takiplerinde kardiyak enzimleri yiikselip STYOME taust koyulan hastalarin daha
erken tamnmasinda bu belirtegler faydali olabilirler (27.33). KAH tanisi koyulan
ve koyulmayan gruplar arasinda IL-6, D-dimer ve hsCRP agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmamast diigik olasthkhi AKS ditstindiiren hastalarda
KA’ mn tahmininde bu belirteglerin etkin olmadifim diisiindtirmektedir. Ancak,
bunu net olarak belirleyebilmek i¢in daha fazla hastayla yapilacak calismalara
ihtiyag vardim Ciinkii bu calismada 5 hastaya KAH tams: koyulmugtur ve bu
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yeterll bir rakam degildir. Yiksek ¢ikan IL-6, D-dimer ve hsCRP diizeylerinin,
komorbid hastaliklardan veya hastalann serum ve plazma oineklerinin santrifiij,
transport ve saklanmasi esnasinda meydana gelmis olabilecek aksakliklardan
kaynaklandig diistiniilmiistiir.

Bu calisma sonuglarina gére ACC/AHA kilavuzuna gore diisiik olasihikh
KAH smifina giren ve 6. saat troponin degeri normal olan hastalar AS’den
guivenle taburcu edilebilir. Ciinkit bu hasta grubunda istenmeyen bir kardiyak olay
gelismemistir. Aynica, bu hastalarin ilk degerlendirmeleri monitorize alanda,
sonraki takipleri ise g6zlem fiinitesinde yapiabilir. Bununla birlikte duisiik
olasihiklt hasta grubunda kisa dénem istenmeyen olay riskini belirlemede 1.-6,

CRP ve D-dimer ek bir katk: saglamamaktadir.




SONUCLAR

1. ACC/AHA kilavuzuna gore diisiik olasilikhh AKS sinifina giren ve alfinci
saat troponin degetleri normal olan gogiis agnli hastalar acil servisten
giivenle taburcu edilebilir.

2. Dustik olasiliklt AKS olarak degerlendirilen hastalar monitdrize alanda
yaptlacak ilk degerlendirmeleri sonrast gbzlem {initesinde takip
edilebilirler.

3. AS hekiminin diigiik riskli hastalar i¢in verdigi konsiiltasyon kararinda yas
ve anjina egdegetleri énemlidir.

4. AS hekimi ve kardiyolog diisiik 1iskli hastalarin yatiginda dogru karar
vermektedir ve yatis kararinda en 6nemli etken yastir

5 Digik olasihkli AKS diisiintilen hastalarin kisa dénem istenmeyen olay
riskini belirlemede I1.-6, CRP ve D-dimer ek bir katk1 saglamamaktadir.




OZET

Gogts agns1 Acil Servis bagvurulaninin en sik ikinci nedenidir. Bunlarin
yaklagtk 1/3't AKS’dir Hastanin hikayesi, fizik muayenesi, EKG'si ve yapilan
tiim tetkiklere rafmen ME’letin %2-5'1 AS'lerden taburcu edilmektedir. AS'lerin
agir dolulugu, AS’ler ve Kardiyoloji servislerinde monitérize yataga olan ihtiyac
AS'e gogils afnst ile bagvuran hastalarin izl ve giivenilit bicimde
degerlendirilip, ayaktan takibini gerektirmektedir |

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali’na 15.03.2004 ve
06.09.2004 tarihleri arasinda gogiis agrist ve AKS diisiindiiren semptomlatla
bagvuran tiim hastalara form dolduruldu. Bu hastalar ACC/AHA kilavuzuna gore
disiik, orta~ ve yiiksek olasilikli olmak iizere siniflandirildi Tiim hastalardan
1L-6, CRP ve D-dimer diizeylerini belirlemek i¢in serum ve plazma éinekleri
alinip -80°C’de sakland:. Diisiik olasilikh hastalar bir ay sonra telefonla aranarak:
oliim, ME ve koroner arter hastalig: tanisi koyulup koyulmadig kaydedildi

Caligma stiresince 513 hastaya form dolduruldu. Hastalann 158’1 (%30,7)
atipik gOgiis agnsi, 17°si (%3,3) KAP, 112°si (%21,8) diisiik olasihkh AKS ve
2267s1 (%44) da orta ve yiksek olasihkli AKS idi. Diistik olasilikli hastalarin
takibinde 99 hastaya ulasildi. Hi¢ 6liim ve ME yoktu; ancak, 5 hastaya koroner
arter hastalifi tamis1  koyulmugtu IL-6, CRP  ve D-dimer diizeyleri diisik
olasiliklr hastalarda istenmeyen olay riskini ve KAH tamisim belirlemede ek bir
katk: saglamads.

ACC/AHA kilavuzuna gore diigiik olasilikli KAH simifina giren ve 6. saat
troponin degeri normal olan hastalar giivenle taburcu edilebilir. Ciinkii bu hasta
gtubunda istenmeyen bir kardiyak olay gelismemistit. Ayrica, bu hasta grubunda
IL-6, CRP ve D-dimer kisa dénem istenmeyen olaylan ve KAH tanism

belirlemede ek katki saglamamaktadir.
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EK-1

Form no:

Acil Servise Travma Dis1 Gogiis ABris: ve/veya Akut Koroner Sendrom

Diisiindiiren Sikayetler ile Basvuran ve Diisiik Riskli Olarak Siflandiriian

Hastalarin Avaktan Takibi Uygun mudur?

Not: Travma digt gogiis afris1 veya Akut Koroner Sendrom diigtindiiren sikayetler
ile bagvuran 24 yas lizerinde olan veya 24 yag altinda olup kokain kullanan her

hastaya bu form doldurulacaktir.

Isim: Dosya No: Tarih:

Tarih:

Yas: Telefon:

Cinsivet: E K Bagvuru Saati:

Naglar:

Ozgecmis; DM HI  KAH Sigara: var yok Travma: var yok
Hiperkolesterolemi Alkol: var yok Malignensi: var yok
Ek:.... Aile 6ykiisti: var  yok

Sistemik inflamasyon bulgusu: var  yok

Agrmin bagslangig saati ve
sliresi:
Agrinin lokalizasyonu: substernal epigastrik  g&giis yan agnsi
Agrimn Karakteri: baski batict  yanict

diger: ..
Agnnin yayihmi: solkol ¢ene suta Omuz
Anginaya eslik eden soguk tetleme bulanti Kkusma
semptomlar carpintt  Nefes darligi  senkop
Agnmn eski agrilanna evet haynr
benzemesi:

42




EKG (derivasyonlarinda yazilmasi rica olunur)

T R R e T SRR B e

QT segment yiiksekligi: Yok Var l::) eski yeni
{skemik degisiklikler: yok var
Dinamik EKG degisikligi: yok var
(AS’de gelisen EKGdegisikligi)
Diger:
| Normal: evet hayu
Fizik Muayene:
Ek ses:..... Ufirim:. ...
Ral:... . Ronkiis: ......
Periferik nabizlar: palpasyonla hassasiyet
Pretibial 6dem: Atesi..... . Diger:..
Tetkikler:
Saat:,....o.--- Saat:.........ccoeeine. ]
Myoglobin: SONUG:.... . Kontrol: sonug:. ...
CK MB Mass: sonug:.... Kontrol: sonug:.. ..
Troponin T: sonug:.... | Kontrol: sonug:...
D-dimer: CRP:
LEA AC Grafisi:
Konsultasyon: yok var
Sonuc: Yatig: Tani:. ...
Saat:.....
Taburcu: Tanii ...
Saati. ...
Not: Lutfen hastada hangi taniy1 ve 1isk grubunu diisiindiitintizt
asagidaki kutulann lizerine isaretleyiniz.
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Alkas Semasi

Gogls Agrist

Orta veya
yiiksek risk

Konsultas-
yon iste ve
yatis dner

Konsultasyon
veya taburcu

Non-kardiyak

Gerektigi
gibi tedavi et

N

Avaktan
Takip

N

1-PI-PIT ve Biyokimya tiipiine kan
alinacak, 3000 devirde 5 dk santrifiij
edildikten sonra epandof tiiptine alinip
buzluga yerlestirilecek.

2- Hastaya formun arkasindaki randevu
kagidi hastaya vetilecek.
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USAP Diisiindiiren Semptomlar: Olan Hastalarda Anla

Al
ivi

ILENETY 1 IR L N TR s P
e N Ly

- %

. . e .
.-.irn\hi_ ewd § ke v 1 s':\h_Sl

mli KAH Olasihg

viiksek olasilik

orta olasihk

diisiik olasihk |

Ozellik

Kardiyvak
| Enzimler

Bu 6zelliklerden
birinin olmas:

Daha 6nceki
anginalarina
benzeyen g6giis veva
sol kol agris1, bilinen
KAH

Gegict hipotansiyon,
terleme, pulmoner
O0dem veya ral

Semptomlarla olan
yeni ST
deviasyonu(>0 5mm),
T negatifligi(>0.2mm)

Artmig Ttl, TrT veya
CK-MB

Yiiksek olasilikl
Ozelliklerden
birinin olmamas:
ve
asafidakilerden
birinin olmas

gGgts veya sol

kol agris;, DM
Erkek, yas>70

Ekstrakardiyak
Vaskiiler hastalik

Fiks Q dalgalan
Eski ST-T deg.

Normal

Yiiksek ve orta risk
grubundan herhangi
birisinin olmayip
asagidakilerden
birinin olmas

Diger risk
faktérlerinin
olmadig
durumlarda

olasi iskemik
semptom, Kokain
kullantmi

Palpasyonla olan
agn

Normal EKG,

R dominanthg olan
derivasyonlarda |
deg.

Normal

USAP kriterleri:

agri

gsteren anjina

Post ME anjina

E.Braunwald, ACC/AHA Guidelines for the Management of Patients With
Unstable Angina and Non-ST-Segment Elevation Myocardial Infarction | Am
Coll Card Vol 36, No. 3, 2000

Istirahat anjinasi: istirahatta olan ve genelde 20 dakikadan fazla siiten

Yeni baslangich anjina: son 2 ay i¢inde baglayan klass I veya IV anjina

Artzs gisteren anjina: daha nceden varolan,siklik ve siire olarak arfig

45

-



