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. KISALTMALAR

AAP ........................Anstabil angina pektoris
ABD........................ Amerika Birlesik Devletleri
ACC........................American Kardiyoloji Dernegi

AHA o, American Kalp Cemiyeti

AKS L Akut koroner sendrom

AMI e, Akut miyokard infarktisi

AO e, Aile dykiisii
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111. OZET

GIRIS VE AMAC

GOgls agrisi (GA) sikayeti acil servislere (AS) bagvurularin en sik nedenlerinden
birisidir. GOgus agrisi sikayeti ile basvuran olgularda erken miidahale edilmeyi gerektiren
akut koroner sendrom (AKS) tamsint koymak her zaman mumkin olmayabilir. Baz1 hasta
grubunda tanmya gidilmesi igin hastalarin klinik veya Elektokardiyografik (EKG) olarak
izlemi gerekmektedir. Literatirde GA siddeti ile EKG'de bulunan ST segment
degisikliklerinin arasindaki iligkiyi arastiran bir calisma bulunamamistir. Bu nedenle
calismamizda, AS'te gogus agrist olan hastalarin GA siddeti ile eszamanli EKG’ de bulunan
ST segmenti degisikliklerinin iliskisini ve AKS olasiligim ortaya koymak amaglanmustir.

GEREC VE YONTEM

Calisma 15 Mayis 2006 ile 15 Agustos 2006 tarihleri arasinda yapildi. Calismaya
AS'e GA sikayeti ile basvuran ardisik onsekiz yasindan biiyik hastalar alindi. Calismaya
katilmay1 kabul etmeyen, vital bulgular: stabil olmayip acil midahale gerektiren, koopere ve
oryante olmayan hastalar ¢alismadan diglandh.

Hastalarin ilk midahaleleri yapildiktan sonra, ilk basvuru amndaki agri dizeyleri,
Numerik Derecelendirme Olgegi (NRS) ile sorgulandh ve basvuru ile GA’larimn gegtigi
andaki EKG’leri alindi. Calismaya alinan hastalarin gelis ve GA’larinin gegtigi anda ¢ekilen
EKG'lerinin ST segmentindeki degisiklikler, calismada bulunan ancak hasta bakiminda
bulunmayan bir acil tip uzman tarafindan incelendi. EKG'lerde en fazla ST segment
degisikligi olan derivasyondaki degisiklik baz alindi ve izometrik ¢izgiye gbre en az 0.5
milimetrelik oynama olmasi “ST segmentinde degisiklik” olarak kabul edildi.

Hastalarin AS'e gelislerinde, GA’'nmin siddetini gosteren gelis NRS skorlart ile
EKG'deki ST segment degisikligi, AKS olasiligi ve troponin | dizeyleri arasindaki iligkiler
analiz edildi.

BULGULAR

Calismaya alinan 232 hastanin, 129'u erkek (%55,6) olarak bulundu. Hastalarin gelis
NRS ortalamalar1 5,5+2,8 olarak saptandi. Calismadaki erkek ve kadin hastalarin gelis NRS
ortalamalari arasinda (5,6+2,9- 5,4+2,7) istatistiksel anlaml: farklilik saptanmadh ( p=0.693).



Acil servise gelis EKG'lerinin ST segmentinde degisiklik olmayan 136 hasta ile ST
segmentinde degisiklik olan 96 hastanin NRS ortadlamas: sirasiyla 5,3+2,8 ve 5,7+2,8 olarak
bulundu ( p=0.281).

AKS tamist alan 126 (%54,3) hasta ile AKS tamist amayan 106 (%45,7) hastanin
gelis NRS ortalamasi sirasiyla 5,4+2,8 ve 5,5+2,9 olarak saptandi (p=0.853).

SONUCLAR

Calismamizda GA sikayeti ile gelen hastalarin GA siddetini gosteren NRS
ortalamalar1 ile gelis EKG'lerinin ST segmentinde anormallik olup olmamas: ve AKS
arasinda bir iliski saptanmadi. Bu nedenle AS e GA nedeniyle basvuran hastalarda, agrinin
siddetini gosteren NRS skorlarinin, AKS tamist agisindan prediktif degerinin olmadigim
soyleyehiliriz.

Calismamiza gore, AS'te hastalarin GA siddetini sorgulamaya gerek olmadigini
soyleyehiliriz.



lV.SUMMARY

Introduction and purpose

Chest pain is one of the frequent reasons for applying to the emergency deparment.
With regard to the cases who apply with the CP complaint, it might not be always possible to
diagnose ‘ acute coronary syndrome’ which requires early management. For some group of
patients, in order to diagnose it is required to observe either clinically or
electrocardiographically. In literature, we did not find any study that shows the correlation
between intensity of chest-pain and the ST segment deviation in ECG as likelihood of ACS.
In this study we aimed to reveal the correlation between intensity of chest-pain and
likelihood of ACS and ST segment deviation in ECG of the patients who have chest-pain.

M aterial and M ethod

The study was conducted between May 15, 2006 to August 15, 2006. All of 18 years-
old and older patients who have chest-pain to apply consecutively the emergency department
were taken to the study. The patients who refused to participate in the study, who did not
cooperate and orient and whose vital diagnosis are not stable and also require urgent
conduction are excluded from the study.

After performing primary conduction to the patients, the intensity of chest-pain was
asked according to Numerical Rating Scale (NRS) and ECG’s were taken on admission and
when their chest pain ceased.

The ST segment deviations in these ECG’s have been evaluated from an attending
physician who presented in the study but not in the patient care. The changes according to
isometric line in derivation which has utmost ST segment deviation has been measured
visually by aruler.

The relationship between NRS scores recorded on admission and ST segment
deviation in ECG, troponin levels and probability of ACS were analyzed.

RESULTS

One hundred and twenty nine of 232 patients included to the study were male (%55.6).
Mean of NRS scores on admission was 5,5+2,8 (range 1-10). There were no significant
statistical differences between means of NRS scores for female and male patients in the study
(p=0,693).
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Means of NRS scores of 136 patients who have no ST deviation and 96 patients who
have ST deviation were found 5,3+2,8 and 5,7+2,8 respectively (p=0,281). Means of NRS
scores of 126 patiens diagnosed ACS and 106 patients nondiagnosed ACS were found
5,6+2,9 and 5,4+2,7 respectively (p=0.853).

CONCLUSSION

No relationship was determined among the means of NRS scores that represent
intensity of chest-pain and ST segment abnormality on ECG and likelihood of ACS in our
study. Therefore, we can say that, there is no predictive value of using NRS scores for ACS
diagnosis in the patients who have chest-pain in emergency department. We don't need to

ask the severity of chest pain for these patients.
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V. GiRiS VE AMAC

Acil servise (AS) en sk basvuru nedenlerinden birisi gogus agrisidir. Amerika
Birlesik Devletleri’'nde AS basvurularimin %5’ini gogus agrist sikayeti olusturmaktacir
(wgl,wg2). Bu hasta grubunda ayirici tamnin yapilmasi ve hayati tehdit eden durumlarin
saptanmasi ilk adim olmalidir. Acil Servise GA ile bagsvuran hastalarin yaklasik %40-60'1
akut koroner sendrom (AKS) ve diger hayat tehdit eden gogus agrisi nedenleri diglandiktan
sonra nonspesifik GA tamistyla taburcu edilmektedir (wg3,wgb). Gogus agrisiyla basvuran
olgularda AKS olup olmadigint anlamak gl¢ olabilir. Ayirict tamda pek ¢ok sistem goz
Ondne alinmalidir. Pulmoner, kas-iskelet, kardiovaskiler ve gastrointestinal sistem,
dermatolojik nedenler goz o6nune alimp degerlendirilmelidir (wqg6,wqg7). Gogus agril
hastada Oyku ve risk faktorleri kolayca ulasilabilir bilgilerdir ve hekim igin yonlendirici
olmaktadir. iskemik GA’mi Oykiide destekleyen Ozellikleri retrosternal, sol anterior ve
epigastrik bolgede olmasi ve karakterinin baski, sikistirici ve ezilme tarzinda olmas: olarak
tammlanir. Agri sol kola, omuza, ceneye ve sirta yayilabilir. Ozellikle yashlarda nefes
darligi, bulanti, kusma ve terleme gorulebilir (wg8wq9). Olast AKSlarin
degerlendirilmesinde Elektrokardiyografi (EKG) standarttir ve iskemik tip GA dusinilen
tum hastalara 10 dakika igerisinde 12-lead EKG gekilmeli ve yorumlanmalidir.
Elektrokardiyografi gogus agrili hastalarda olasi iskemik kalp hastaligini tespit edebilecegi
gibi ayirici tanmilarda da yol gosterici olabilir (akut perikardit ve pulmoner emboli gibi).
Pozitif EKG, AKS hastalarinda tam ve tedavinin yonlendirilmesinde kritik bir yol gosterici
iken, EKG'nin normal oldugu durumlarda dislayici olamamaktadir. Acil servise AMI ile
basvuran hastalarin gelis EKG' lerinin ancak %50’'si AMI igin taisaldir (wqgl0).

Acil servise GA ile basvuran ve AKS distntlen olgularda agr1 siddeti ile eszamanli
EKG'de saptanan ST segmenti degisikliklerinin iligskisi arastirilmamstir. Bu nedenle
calismamizda; AS e gogus agrist ile basvuran olgulardaki agri siddeti ile AKS olma
olasiligi ve eszamanli EKG'de bulunan ST segmenti degisikliklerinin iligkisini ortaya
koymak amaclanmustir.
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V1. GENEL BiLGIiLER

1. Gogus agria patofizyolojis

Visseral ve somatik afferent agri liflerinin uyarilmas: iki farkli agri sendromunu
olusturmaktadir. Paryetal plevra ve dermis somatik agr1 lifleri tarafindan innerve edilirken,
bu agr: liflerinden kaynaklanan agri iyi lokalize edilip, kolay tanimlamir ve daha keskin
hissedilirler. Visseral agri lifleri visseral plevra, kan damarlari, kalp ve Ozefagus gibi i¢
organlarda bulunurlar. Visseral agri siklikla rahatsizlik hissi, agirlik veya sizlama seklinde
tanmmlanir ve visseral liflerden kaynaklanan agrimin tammmlanmas: ve lokalize edilmesi
zordur. Ornegin; diafram irritasyonu omuz agrisi ile gelirken, myokordiyal agr1 kol agrisi ile
basvurabilmektedir (11).

Cins, yas, komorbidite, ilaglar, alkol, ¢ok sayida fizyolojik, psikolojik ve kiltirel
faktorler agrimn algilanmasini ve tarif edilmesini etkilemektedir (12).

2. AS'te gogus agrilh hastaya yaklasim

TUm gogus agrili hastalar, triygjda birinci onceligi almali ve degerlendirmede
gecikme olmamalidir. Akut GA ile basvuran hastalarda ilk yaklasimda yasami tehdit eden
nedenleri saptamak ve hizli, dikkatli mudahale ederek mortalite ve morbiditeyi 6nlemek
gerekmektedir. Amag ilk 10-15 dakika icinde hastalarin havayolu, solunum ve dolagim
kontroltniin ardindan vital bulgularimin alinmasinin, kardiyak monitorizasyonlarimn, damar
yolu girisimlerinin, oksijen tedavisinin ve 12 kanalli ilk EKG'lerinin gekilmesinin
tamamlanmasidir. Bunun ardindan gogus agrisina odaklanmis kisa bir hikaye alinmali (GA
‘min Ozellikleri, eslik eden semptomlar: ve kardiopulmoner hastalik 6ykusi) ve kardiyak,
pulmoner ve vaskuler kisa fizik muayene ile hayat: tehdit eden durum varhig: arastirilmalidir.
Hastanin ilk degerlendirilmesinde hayat1 tehdit eden bir durum saptanmazsa, daha ayrintilt
anamnez alinmal1 ve ayrintili fizik baki yapilmalidir. Bunlarin sonucunda olusan on tanilara
uygun laboratuar testleri ve diger diyagnostik testler kullamimalidir (1).

3. Gogus agria ayiric tams

GOgUs agrisi yakinmasina neden olan pek ¢ok hastalik durumu vardir. Hastalarin ilk
degerlendirilmesi sirasinda hayat: tehdit eden durumlarin saptanmasi gok 6nemlidir. Ayirici
tamida kullanilabilecek birgok teste ragmen gogus agrist AS hekimlerini oldukga zorlayan bir
sikayettir. GOgls agrisina neden olabilecek hastaliklar Tablo 1'de verilmistir (13,14).
Iskemik kalp hastaliklar1 diinyada en sik 6lim nedeni olmaya devam etmektedir (13). AS'e
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GA ile bagvuran hastalarin ancak %30’ u AKS tarmisi almakta iken, %2-10'u ise aslinda AKS
olmalarina ragmen yanhs tamlar alarak evlerine gonderilmektedir (15). Bu nedenle GA’nin
degerlendirilmesi AS hekimleri igin dnemini korumaktadir. Gogus agrisi ile basvuran ve
AKS dustnulen her hastada benzer yakinmalara neden olabilecek ve atlanmasi halinde AKS
kadar yuksek mortalite ve morbiditeye sahip olabilecek diger durumlar da g6z 6ninde
tutulmalidir. Bu durumlar: Pulmoner emboli, aort diseksiyonu, pndmotoraks, perikardit,
pnomoni, perfore peptik Ulser ve Ozefagus rlpturidir. Bazi otdrler bu durumlara aort
stenozu, akut kolesistit ve akut pankreatiti de eklemektedirler (1). Gogus agrisi ile basvuran
hastalarda bu durumlarin hepsi akla getirilmeli ve ayirici tamya gidilmelidir. Olast AKS'u
degerlendirmek icin yapilmas: gereken yardimci testler yukarida sayilan durumlarin pek
gogunu uygun bir sekilde tammak icin de gereklidir. Ornegin bir akciger grafisi ve EKG,
pulmoner emboli, pnémotoraks, perikardit, pndmoni, aort diseksiyonu ve hatta visseral organ
perforasyonunu tammamiza yardimci olabilir (1).

Tablo 1'de GA’ na neden olabilecek nedenler arasinda, acil olarak tamnmasi ve hizl
bir sekilde tedavi edilmesi gereken nedenler yaninda disiik mortaliteye sahip pek ¢cok neden
sralanmistir. Bunlar kas iskelet sistemi, gastrointestinal sistem ve psikojenik kaynakli
olabilir. Bu tanilar genellikle AS'de ayrintili bir sekilde aranmaz (1). Bu hastalar hayati
tehdit eden durumlar diglandiktan sonra nonspesifik GA tanisi ile taburcu edilirler.

GoOgus agrisinin ayirict tamsint yapmak icin pek ¢ok laboratuar testi olmasina
ragmen hikdye tartismasiz en degerli tam yontemidir (16). GOgls agrisinin
degerlendirilmesinde ilk adim agrimin ayrintili tammlanmasidir. Gogus agrisinin bes bileseni
sorulmalidir: Agrimin karakteri, lokalizasyonu, siresi, provake eden faktorler, rahatlatan
faktorler (13). Aynmt zamanda GA’ min sikligi, yayilimi, gogus agrisina eslik eden semptomlar
ayirici tamda yardimcr olacaktir (16). Ayrintili anamnez alindiktan sonra, ayrintil fizik baki
yapiimali ve bunlarin sonucunda olusan 6n tamlara uygun laboratuar testleri ve diger
diyagnostik testler kullanilarak ayirici tamya gidilmelidir.

Asagida GA’na neden olabilecek durumlar ve ayirict tamida 6nemli olan bazi

Ozellikler kisaca anlatilmistir.
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Tablo 1. Gogus Agria nedenleri (13, 14)

Kardiyovaskiler ~ Iskemik kalp Aort Perikardit Mitral valv  Aort stenozu
hastaliklari diseksiyonu Prolapsusu

Pulmoner Pulmoner Pnomotoraks Pnomoni Plorit Plorezi
emboli

Gastrointestinal ~ Ozefagial Ozefagial reflu  Peptik Ulser  Pankreatit ~ Kolesistit /
ruptdr [6zefagial kol€lithiasis

spazm
Kas-iskelet Kostokondrit Herpes Torasik Kot Miyalji
sistemi Zoster Cikis fraktlr
Sendromu

Psikoj enik Anksiyete Depresyon Somatoform

bozukluklar: bozukluklar

4. AKUT KORONER SENDROM
4a. Gend Bilgiler

Acil servislere GA nedeni ile basvuran hastalarin 6énemli bir kismi akut koroner
sendrom (AKYS) tamist almaktadir. Akut koroner sendrom, 6zellikle eriskinlerde mortalitenin
ve morbiditenin baglica sebebidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde AKS sebebiyle her yil
500000 insan hayatim kaybetmektedir (1).

Akut koroner sendromlarin bagslica semptomu olan GA sikayetiyle basvuran hastalar
tim acil servis basvurularinin yaklasik %5’ini olusturur. Amerika Birlesik Devletleri’ nde
(ABD) yapilan calismalarda yilda yaklasik bes milyon kisinin gbgus agrisi nedeni ile AS'lere
basvurdugu saptanmistir (12). Acil servislere akut GA ile bagvuran hastalarin %25-%30'u
AAP tanist alirken, %15'i STEMI tams: almaktadir.

Akut koroner sendrom terimi miyokardin kan akimimin bozulmasi sonucu ortaya
¢ikan akut GA veya miyokardiyal iskeminin diger semptomlar: ve miyokard iskemisine bagl
elektrokardiyografik degisikliklerin de genellikle eslik ettigi klinik tablolari tamimlamaktadir.
Ve angtabil anjina pektoris (AAP), ST segment elevasyonu olmayan miyokard enfarkttisi
(NSTEMI), ST segment elevasyonlu miyokard enfarktuisii (STEMI) ve ani kardiyak 6limii
iceren trombotik koroner arter hastaligina bagli gelisen bir dizi olay: ifade eder (17).
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Anstabil anjina pectoris ve NSTEMI patogenezleri ve klinik prezentasyonlari
birbirine benzer ancak farkli siddetlerde olmasi nedeniyle birbirleriyle yakin iliskili iki
durum olarak kabul edilirler. Hastada miyokard hasarint gosteren kardiyak belirteclerde bir
yukselme olduysa NSTEMI olarak kabul edilirken, olmadiysa AAP olarak kabul edilir (18).

4b. Patofizyolojis

Miyokardiyal iskemi, siklikla miyokarda kan akimint azaltan aterosklerotik plaklara
baglidir. Baslangigta bu plaklar miyokarda kan akiminaizin verir, fakat miyokardiyal ihtiyag
artiginda daralma anlamli hale gelir ve gogis agrisina neden olur. Zaman icerisinde bu
plaklarin yirtilmas: ve trombosit agregasyonu sonucunda trombis olusumu meydana gelir.
Aterosklerotik olmayan lezyonlar daha nadir goralir (1).

Aterosklerotik plaklar, damar duvarinda tekrarlayan injuriler sonucu olusur.
Ekstraselltler alanda lipidlerin baskin oldugu yerlerde makrofajlar ve diz kas hicreleri plak
gelisimine neden olurlar. Plagin yapisi, sekli ve lokal faktorler (koroner arter tonusu ve
perfizyon basinci, myokard kasiimasina yamt olarak arterlerdeki hareketler) plagin
yirtilmasinda 6nemli rol oynamaktadirlar. Plagin aktif yirtilmasi, makrofajlar tarafindan
salinan fibroéz kapsilt gugsiizlestirebilecek proteolitik enzimlerle meydana gelmektedir. Pasif
plak yirtilmas, fibroz kapsilin en giigsiiz noktasinda olusan fiziksel kuvvetler ile baglantil
olabilir. Bu nokta genelde fibroz kapsilin plagin normal komsu duvarla birlesim yerindeki
en ince kismina denk gelmektedir. Plak yirtildigi zaman trombojenik yapilar, dolasimdaki
trombositlere maruz kalmaktadr.

Trombosit yanit1 adezyon, aktivasyon ve agregasyonu igerir. Trombosit adezyonu,
trombositlerin subendotelyal adezyon molekdlleri (kollojen, laminin, fibronektin ve von
Willebrand faktoriin subendotelyal formu glikoprotein 1b) ile etkilesmesiyle olusmaktadir.
Adezyona ugrayan trombositler, subendotelyal kollojen potent trombosit aktivasyonu yaptigi
icin oldukga guclenmislerdir. Lipid kapli makrofajlar ve damar adventisyasindan salinan
doku faktord, protrombinden trombin olusturur. Trombin ve lokal gucler, trombositlerin
aktivasyonuna neden olurlar. Trombositlerden salinan adenozin difosfat, tromboksan A2 ve
serotonin, trombosit aktivasyonu igin otostimilatordur. Trombosit yuzeyinde bulunan aktive
glikoprotein 11b/l11a reseptorleri, fibrinojen veya von Willebrand ile ¢apraz bag olusturup
fibrin aglariyla birlikte daha sik1 bir kiime olustururlar ve trombosit agregasyonunun ortak
yolu tamamlanir.

Kisacasi, AKS lar miyokardiyal oksijen sunumunda akut veya subakut primer bir
azalmaya bagli olarak gelisir. Bu azalma inflamasyon, tromboz, vazokonstriksiyon ve

16



mikroembolizasyonun eslik ettigi aterosklerotik bir plagin kopmasi ile tetiklenir. Koroner
kan akimi azalir ve myokardiyal iskemi olusur.

Anstabil anjina pectorisde ve NSTEMi’de miyokardin oksijen ihtiyaci yetersizdir
ancak kardiyak nekroz gerceklesmez. Patogenezinden bes mekanizma sorumludur (19).

En sk neden, aterosklerotik plaklarin yirtilmasi ve trombis olusumu meydana
gelmesi sonucunda koroner arterlerin nonokluzif daralmasi (Bu sekilde yirtilan plaklar
genellikle %50'den daha az lezyon olusturan plaklardir) ile myokardiyal perfiizyonun
azalmasina baglidir. Bu hastalarda kardiyak belirteglerdeki yukselmenin plak Uzerindeki
trombosit agregatlarimn  ve bilesenlerinin  yarattigi distal mikroemboliler olduguna
inanilmaktadir. Hastalarin %10’ da ise total oklizyon olmakta ancak kollateral dolasim kan
akiminin tamamen kesilmesini ve AMI gelisimini 6nlemektedir.

Daha nadir bir mekanizma ise dinamik obstriksiyondur ve epikardiyal bir koroner
arterin bir segmentinin lokal spazmi sonucunda gelisebilir (Prinzmetal anjina). Bu lokal
spazmin sebebi ise endotel disfonksiyonu ve/veya vaskiiler diiz kasin hiperkontraktilitesidir.
Aym zamanda kigUk intramural rezistans damarlarimn anormal kasilmasi sonucu da
gelisebilir. Kokainde koroner spazma neden olabilmektedir.

Uclincli mekanizma spazm veya trombiis olmadan ciddi koroner daralma olusmasidir
ki bu durum progresif aterosklerozu olan veya koroner invaziv girisim sonrasi restenoz
gelisen hastalarda gorulur.

Dordinct mekanizma arterial inflamasyondur ve enfeksiyonlarin aktive makrofajlar
ve T lenfositleri yoluyla plak Gzerinde bozulma, yirtilma ve trombogeneze yol agarak bu
inflamasyondan sorumlu oldugu distintl mektedir.

Besinci mekanizma olan sekonder AAP de ise sebep koroner arterlerin disindadir. Bu
hastalarin genellikle miyokard perflizyonunu sinirlayan aterosklerotik daralmalari mevcuttur
ve kronik stabil anjina hastalaridir. Sekonder AAP;

1- Ates, tirotoksikoz, tasikardi gibi nedenlere bagli olarak myokardiyal oksijen
gereksiniminin arttigi durumlar,

2- Hipotansiyon gibi koroner kan akiminin azaldig: durumlar,

3- Anemi, hipoksi gibi myokardiyal oksijen dagiliminin azaldigi durumlar icermektedir (19).

4c. KLINIK

AKS dustnilen hastanin bagvurusu esnasinda detayli ve hedefe yonelik bir hikaye,
fizik muayene ve EKG sonrasi tamsal testlere basvurularak (kardiyak belirtegler,
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gorintileme yontemleri) nihai tamnin bir an dnce konulmas:t AS doktorunun en 6nemli

gorevlerinden biridir.

1. OYKU

GOgls agrisinin degerlendirilmesinde ilk adim agrinin ayrintili tammlanmasidir.
Agrinin yeri, yayilim, karakteri, siiresi, lokalizasyonu, provake eden ve rahatlatan faktorler
ve eslik eden semptomlar sorgulanmalidir. Bilinen koroner arter hastaligi varsa agrisinin eski
agrilarina benzeyip benzemedigini, agriyr gegirmek icin herhangibir ilag alip amadigim
sorgulamak gerekir.

Oykuiden sonrarisk faktorleri belirlenmelidir. AHA’ a gore 40 yas tisti erkekler yada
postmenopozal kadinlar, sigara, hiperlipidemi (HL), diabetes mellitus (DM), kontrolsiiz
hipertansiyon (HT), aile oykusl, trunkal obezite, ve sedanter yasam en onemli risk
faktorleridir. Ayrica serebrovaskiler olay ve periferik arter hastaligi 6ykusi KAH olasiligint
arttirmaktadir (13).

Angina pektoris terimi miyokard iskemisine bagli semptomlar: tammlamak igin
kullamlmaktadir. Anginamin sikligi, siddeti ve stresinde dnemli degisiklikler olmaksizin
haftalarca aym karakterde ortaya ¢ikmasi durumunda bu tablo "stabil angina = kararl
angina" olarak adlanchrilir. Ozellikle miyokard oksijen tiketiminin arttigi durumlarda ortaya
Gikar.

Tipik anjinal agr1 derin yerlesimli, iyi lokalize edilemeyen, egzersiz, soguk ve
emosyonel stres ile ortaya cikan, karakteristik olarak istirahat ve nitrogliserin ile 1-5
dakikada hafifleyen gbgus ve kolda hissedilen rahatsizliktir. Hastalar bu rahatsizlik hissini
ezici, bogucu, sikistirici, goguste baski, agirlik seklinde tariflerler. Siklikla GA retrosternal,
prekordial ve epigastrik bolgede lokalize olur. Sol veya sag omuz, kol, boyun, cene, sirt ve
epigastrik bolgeye yayilim olmaktadir. Anginal agri tipik olarak 2—10 dakikada sonlanir.

Her ne kadar tipik agr1 karakteri, KAH olasiligimin artmasina neden olsa da,
karakteristik olmayan gogus agrilari AKS olasiligim diglamaz (18). Kadin, yash ve
diabetikler “tipik agridan” daha sik, “atipik agr1” ile bagvuru yapmaktadir (20). Cokmerkezli
gogus agrisi calismasinda, AS' e keskin-batici agr1 ile bagvuran hastalarin %22’ sinde, ploretik
tip GA ile basvuranlarin ise %13’ tinde akut iskemi tamsi konulmustur (21).

Kanada Kardiyovaskiler Cemiyeti Siniflamasi’'na (CCSC) gore anjina pectoris
siniflamasi Tablo 2’ de gorilmektedir (22).
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Tablo 2. CCSC’a gore anjina smiflamas (22).

Class I: Ydurlayus, merdiven ¢ikma gibi gunlik fiziksel aktiviteler anginaya neden olmaz.
Angina hizl1 ve uzamis egzersiz sonucu ortaya gikar.

Class I1: Gunluk aktivitelerde hafif kisitlanma vardir. Hizli yiriyids veya merdiven gikma,
yokus cikma, yemek sonrasi, rizgar veya sogukta ylrime veya yokus cikma, emosyonel
durumlarda veya sadece uykudan uyandiktan sonraki birkag saat igindeki gunluk
etkinliklerde agr1 olusmaktadir.

Class I11: Gunltk fiziksel aktivitelerde belirgin kisitlanma vardir. Normal hizda ve normal
kosullarda bir iki blok yurtime ve bir kat merdiven ¢ikista semptom olusmaktadir.

Class 1V: Herhangibir fiziksel aktivitede, bazen istirahatte de anjina ortaya gikabilmektedir.

Anstabil Anjina Pectoris, stabil anjina ile AMI arasinda bir durumdur. AAP'In
taninmasinda daha Onceki GA’min paterninin iyi bilinmesi ¢ok onemlidir. Agrinin eskiye
gore daha siddetli olmasi, sliresinin daha uzun olmasi, daha az egzersizle ortaya gikmasi,
agrinin istirahatte ve gece olmasi anstabil anjinaya gidisi gosterir. Yirmi dakikadan daha
uzun veya istirahatte ortaya gikan tipik anginal agri AAP’i dustndirmelidir. Agri saniyeler
icinde kayboluyorsa ya da saatlerce slrlyorsa gogus agrnsimin diger nedenleri
dustnulmelidir. Ancak AAP veya AMI’de istirahatte dahi agri mevcuttur. Gogls agrisina
terleme, bulanti, kusmanin eslik etmesi halinde iskemi riski iki kat artar. Ozellikle yash
hastalarda, agiklanamayan ve yeni ortaya ¢ikan ya da kotllesen egzersiz dispnesi, en sik
karsilasilan anjina ekivalanidir (1,16). Agency for Health Care Policy and Research’a
(AHCPR) gore AAP (g kategoride incelenir (Tablo 3).

Akut Myokard Infaktiisir ndeki fizyopatoloji AAP ile aymdir. Anstabil Anjina
Pectoris'deki tikaniklik parsiyel ve gecici iken, AMI'lUinde tikaniklik tama yakindir ve sebat
eder. Nekrozla sonuglanan irreversbl hasar okliizyondan sonraki 2040 dakika i¢inde baslar.
Infarktiisle sonuglanan iskemi 6nce subendokartta olusur ve epikarda dogru genisler, sonunda
transmural olur. Bazen iyi gelismis kollateral akim nedeni ile hasarin myokardda olusmadan,

iskemiye en duyarl: bolge olan subendokardiyumda sinirli kalmasint saglayabilir.
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Tablo 3. Anstabil Anjina Pectoris'in temel prezentasyonlari (22)

1. istirahat anjinasi: Bir hafta icerisinde genellikle 20 dakikadan uzun siren, istirahatta
gorulen anjina

2. Yeni baslayan anjina: Son 2 ay icerisinde gorulen en az CCSF e gore class |11 olan
anjina.

3. Artan anjina: Onceki var olan anjinanin sikliginin artmasi, stiresinin uzamasi ve esiginin
dismesi ( en az CCSF e gore class | anjinamin, CCSF e gore class |11’ e cikmasi).

Yapilan klinik calismalar ve gelisen teknoloji dogrultusunda AMI tam kriterleri
yeniden tammlanmugtir (23). Miyokardiyal nekrozu gosteren biyokimyasal belirteclerin tipik
yukselme ve dususu ile birlikte asagidakilerden en az birinin olmasi:

a. Iskemik semptomlar,

b. EKG' de patolojik Q dalgalarinin olmasi,

c. Iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri (yeni ST segment elevasyonu, cokmesi yada sol dal
blogu),

d. Yasayan myokard dokusunda olusan yeni kayip ya da duvar hareket anormalligi olmasi.

2. FiZiK BAKI

Akut Koroner Sendrom hastalarinda fizik bakida belirgin bir 6zellik ¢ogunlukla
bulunmamaktadir. Ancak ayirict tamda, komplikasyonlarin tamnmasinda ve tedavinin
yonlendirilmesinde fizik muayene yararli olabilir. Fizik baki, miyokardiyal iskemiyi presipite
edebilecek kontrolsiiz hipertansiyon, tirotoksikoz yada pulmoner patolojiler gibi potansiyel
neden olabilecek komorbid hastaliklart belirlemeye yardim eder. AKS dustndlen tim
hastalarin vital bulgular: (her iki koldan kan basinci, kalp hizi ve ates) 6lgtlmeli ve kapsamli
kardiyovaskiler ve solunum sistemi bakisi yapilmalidir.

Bradikardik ritimler siklikla inferior Mi'da goriilirken, anterior Mi’da gorilmesi
durumunda prognozun kotulesmesine neden olmaktadir. Kan basinci normal, artmis ( altta
yatan hipertansiyon, sempatik tonus artisi ve anksiyeteye bagli) veya azalmis (kardiak
outputun azalmasina bagli) olabilir.

Birinci ve ikinci kalp sesi kot myokard kontraktilitesine bagli azalmistir. Hastalarin
%15-20'de Ucglncl kalp sesi duyulurken myokard yetmezligini gosterir. Uzun sireli
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hipertansiyon ve myokard disfonksiyonuna bagli olarak dérdincti kalp sesi duyulabilir. Yeni
sistolik Uftrim dikkate alinmalidir. Zira bu Gftrim papiller kas disfonksiyonuna ya da
ruptdrine bagli mitral regurjitasyonunu veya ventrikil septum rupttrini isaret edebilir.

Fizik bakida, gbgus agril1 hastalarda AKS disinda diger ayirici tanilar: destekleyecek
bulgular: da aramak, tamya ulasmada yol gosterici olabilir (18, 24). Bu bulgular arasinda tek
tarafl1 solunum seslerinin alinmayisi, inspeksiyonda agril1 vezikuillerin gorulmesi, perikardial
frotman, mediastinal krepitasyon, cilt alt1 amfizem, sag Ust kadran hassasiyeti ve Murphy
bulgusu, asitmetrik nabizlar, abdominal pulsatil kitle ve Uftrim yer almaktadr.

GOgls duvar1 hassasiyeti buyuk oranda muskuloskletal etyolojiyi gosterir. Gogls
agrsi palpasyonla artan hastalarin %7 sinde AKS tespit edilmistir (21). Bundan dolay1 ne
g6gus duvarinin hassasiyeti, ne de fizik muayenenin normal olmasi akut miyokart iskemisini

chslatmamalidir.

3.EKG

Olasi AKS'larin degerlendirilmesinde EKG standarttir ve iskemik tip GA dusuntlen
tum hastalara 10 dakika igerisinde 12-lead EKG ¢ekilmeli ve yorumlanmalidir. EKG gogus
agril hastalarda olasi iskemik kalp hastaligim tespit edebilecegi gibi ayirici tamilarda da yol
gogerici olabilir (akut perikardit ve pulmoner emboli gibi). Pozitif EKG, AKS hastalarinda
tan ve tedavinin yonlendirilmesinde kritik bir yol gogerici iken, normal oldugu durumlarda
sUphe giderici olmamalidir. Acil servise GA ile basvuran hastalarin gelis EKG’ lerinin ancak
%50'si AMI i¢in tamsaldir (10).

Normal myokardin depolarizasyonu endokarddan epikarda dogru iken,
repolarizasyon ise tam tersidir. Myokardda injuri meydana geldiginde depolarizasyonun
sonunda hasarl1 alan, elektriksel olarak hasarsiz alandan daha pozitif hale gelir. Rolatif olarak
pozitif potansiyele sahip bu alam goren EKG leadinde, “ST yuksekligi” olarak gordldr.
Elektrod, hasarli alamin karsisindaki hasarsiz myokardi goriyor ise, 0 zaman EKG’de “ST
gOkmes” (resiprokal degisiklik) gordlir. Injuri subendokardial alanda sl kalirsa,
epikardial tabaka, depolarizasyonun sonunda hasarli alandan daha negatif kalir ve EKG'de
“ST ¢okmesi” gorulir (10).

ST segment ve T dalgas: degisiklikleri en sik rastlanan EKG anormallikleri olarak
bilinmektedir. Bazi nedenleri Tablo 4'de verilmistir (10). ST segmentinde 1 mm’den (0,1
mV) daha fazla yikselme ya da c¢okme olmasi anlamhidir (10). ST segmentini
degerlendirirken iki nokta gbz dnuinde bulundurulmalidir. Birincisi, izoelektrik noktaya gore

ST segmentinin seviyes, ikincisi de ST segmentinin seklidir. Normal insanlarda sik gorulen
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ve erken repolarizasyon diye nitelenen ST yikselmeleri yukar: bakan (konkav) agiklik
seklinde oldugu halde, patolojik ST yikselmeleri, aciklig1 asag1 bakan (konveks) horizontal
sekildedir (10).

Transmural myokardial iskemide repolarizasyonda gecikme olur. iskemik alan
elektriksel olarak daha negatiftir. Bu da EKG'de *“T negatifligi” ya da “ST c¢okmesi”
seklinde gorulir. Eger nekroz olusmus ise, repolarizasyon siiresince elektriksel olarak olarak

sessiz olan bu alan, depolarizasyonda negatif dalga olan patolojik Q dalgasin olusturur (10).

Tablo 4. ST segment degisikligi nedenleri (10)

ST segment yiksekligi nedenleri ST segment depresyonu nedenleri
(iskemi diginda)

Akut Ml Hipokalemi

Erken repolarizasyon Digoksin etkisi

Sol ventrikdl hipertrofisi Korpulmonale

Perikardit-myokardit Sol ventrikdl hipertrofisi

Sol ventrikl anevrizmast Pace ritmi

Hipotermi Sol dal blogu

Idiopatik hipertrofik subaortik stenoz

Sol dal blogu

Pace ritmi

4. Kardiyak enzimler

Koroner arter akimi miyokardin ihtiyaclarim karsilayacak yeterli oksijeni
saglayamazsa miyokardiyal iskemi meydana gelir. Bir koroner arterin tikanmasindan sonra
ortaya ¢ikan iskeminin boyutu daha 6nceden olusmus kollateral anastomozlarin varligina
baglidir. Ana koroner arterlerden birinin ani tikanikligi miyositlerin iskemiden 6liumine
kadar ilerleyen bir streci baglatir. Bu stregteki degisimler, enerji ihtiyacim azaltmak igin
kasiilmanin durmasi, lokalize hiperrepolarizasyon sonucu EKG degisiklikleri ve anaerobik
glikojenolizin baslamasidir. iskemi devam ederse etkilenen miyositlerde geri doniisii
olmayan hasarlar gordlir. 15 dk gibi kisa siireli iskemiler tolere edilebilir. Ancak 6 saatlik

iskemi sonrasi etkilenen tim miyositlerde kalici hasar goralir. Miyosit hasari olustugunda,
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membran butinltgt kaybolur ve hicre igi makromolekiller intertisyuma, daha sonra da
mikrovaskuler yap: ve lenfatikler ile dolasima gecgerler (25).
Ideal Kardiyak marker;

1. Kas hasar1 olsa da miyokardiyal hasar1 saptayabilecek kadar kalp kasina

0zgun olmali,

2. Yeterli sirede kanda kalmal,

3. Hasar derecesi ile orantili olmal,

4. Kolay ve ucuz dlgulmeli ve hizla kana karismali,

5. Kuguk bir hasar1 dahi gosterebilecek kadar duyarli olmal.

Ideal bir kardiyak belirteg arayis: giiniimiizde hala devam etmektedir. Goruldugi gibi,
bu 6zelliklerin hepsini tasiyan tek bir belirtec gliniimiizde mevcut degildir, bu nedenle farkl
belirteclerin kombinasyon olarak seri sekilde kullanilmasi halen en uygun metod olarak
gegerliligini sirdirmektedir (26).

Miyoglobin

Miyoglobin, kalp ve iskelet kasinda bulunan distuk molekdl agirlikli bir proteindir.
Hasarli miyokard hucrelerinden hizla salinir ve suratle bobrekten atilir. Miyokard hasarin
takiben en hizli yikselen belirtegtir (30. dakika ile 2 saat). Miyoglobin 18-24 saat sireyle
serumda kalabilir. Miyoglobinin miyokard hasarini belirlemede sensitivitesi oldukga yiksek
olmasina ragmen kardiyak spesifisitesinin disiik olmasi nedeniyle tek basina o6lgim,
diagnostik olmayan EKG ile basvuran iskemik gogus agrili hastalarda AMI tamisi koymada
yeterli olmayip, seri CK-MB, cTnT veyacTnl olgimleriyle desteklenmelidir (27).

Kreatin Kinaz veizoenzimleri

Kreatin kinaz, Adenozin Trifosfat'tan kreatine yuksek enerjili fosfat gruplarim
transfer eden intraselliler enzimdir. Cogu dokuda az miktarda olsada kardiyak, iskelet
dokusu ve beyinde yiksek konsantrasyonlarda bulunmaktadir. Dimerik bir molekuldir ve B
(beyin) ve M (kas) zincirlerinden olusan alt birimleri vardir, U¢ izoenzimi sahiptir: CK-MM,
CK-MB, CK-BB. iskelet kaslar1, baskin olarak MM formu icermekle beraber %1-2 oramnda
MB formunu da igerir. Kalpte CK-MB %14-42 oraminda bulunmasina ragmen kalpte en
yuksek oranda bulunan alt band CK-MM’ dir.

Kreatin kinaz, AMI sonrasi yaklasik dort ile sekizinci saatte salinmaya baslar, 12-24.
saatte pik yapar ve U¢ dort giin sonra normale doner.
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CK-MB dizeyleri dort ile sekiz sagtte artarken, pik dizeyi ve eliminasyon siiresi (48
saat) CK'a gore daha hizlidir. CK-MB molekilininde iki izoformu vardir. Bazi
calismalarda, CK-MB1 (serum tipi)/CKMB2 (doku tipi) oramnin, erken tanida etkinligi
gogerilmistir. CK-MB2'nin 1 1U/L’den buyik olmasi veya CKMB2/CK-MB1>1.5 olmasi
total CK-MB diizeyleri artmadan once infarkt: saptamaktacir. Bu duizeylerin tespiti AMI
teshisinde duyarliligit %95.7'e, 6zgulligl %93.9'e cikarmaktadir. Yapilan Olgimlerde
CKMB/total CK aktivitesinin %5 den fazla olmasi yukselmis CK-MB’nin miyokardiyal
kaynakl1 oldugunu gosterir.

Sonug olarak baska bircok durumda da serum CK-MB degerleri yukselmektedir (kas
hastaliklar1, travma, renal klerensin distk oldugu durumlar, peripartum evre, hipotiroidizm,
baz1 akciger, tiroid ve prostat tumorleri, vb.). Ayrica CK-MB’nin diger dezavantaji normal
degerlere hizli donmesidir. Bu da geg gelen AMI vakalarini atlamaya neden olabil mektedir
(28).

Kardiyak Troponinler

Troponinler, iskelet ve kalp kasinda aktin ve myozin arasindaki iliskiyi dizenleyen
yapisal proteinlerdir. Troponinlerin, troponin I, troponin T ve troponin C olmak Uzere Ug¢ alt
grubu vardir. Kardiyak troponinler, miyosit iginde iki havuzda bulunurlar. Sitozolde serbest
olarak bulunan troponinler, miyokard hasarini izleyen donemde salinirlar. Sitozolde bulunan
troponinler total troponinlerin %3-5'ini olusturur. Bu ytizden erken donemde plazmaya gecen
troponin miktar1 da azdir. Oysa kontraktil yapiya yapisik durumda bulunan troponinler, daha
fazladir ve ¢ok daha yavas olarak plazmaya birakilirlar. Bu ikinci havuz nedeniyle, miyosit
hasarindan sonra troponin dizeyleri uzun siire yiksek kalir (29). Kardiyak troponin T (Tn T)
ve troponin | (Tn 1) miyokard hasarini izleyen altinci saatte yikselmeye baslar, her ikisi de
zirve degerlerine yaklasik 12-24. saatte ulasir. Yaklasik 7—10 guin yiksek kalmaktadirlar.
Troponin yiksekligi yapan nedenler Tablo 5’ de belirtilmistir (30).

Troponinin yikselmes artmis 6lim riski ile iliskilidir ve bu komplikasyonun riski

troponin seviyesiyle dogru orantil1 olarak artmaktadir.

24



Tablo 5. Troponin yuksekligi yapan hastahklar (30)

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

Aort diseksiyonu

Hipertrofik kardiyomyopati

Akut ya dakronik kalp yetmezligi

Tasiaritmiler ya da bradiaritmiler

Rabdomyoliz

Pulmoner emboli, siddetli pulmoner hipertansiyon

Bobrek yetmezligi

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

Ilag toksisitesi

Sepsis

Y aniklar (%30’ dan fazla)

4d. Risk belirlenmes

Akut koroner sendrom hastalar: birbirlerinin devami gibi olsalar da farkli riskler
tasiyan genis bir hasta grubunu icerir. Hastaya yapilacak olan midahalelere de bu risklere
gore karar verilir. Bu nedenle birgok genis klinik ¢calismada AAP ve NSTEMI hastalarinda
baz1 risk degerlendirme metodlar1 gelistirilmistir. Hastamin ilk degerlendirilmesi sirasinda
hizlica risk degerlendirilmesinin yapilip riskin derecesine gore uygun tedaviyi vermek bulyuk
Onem tasimaktadr.
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American Kalp Cemiyeti (AHA) ve American Kardiyoloji Dernegi (ACC)
kilavuzlarina gore, gogus sikintist ile basvuran tim hastalarin koroner arter hastaligina
(KAH) bagli akut iskemi olasilig1 yiksek, orta ve dusuk olarak belirlenmelidir. Hastanin
AKS olmaolasiligi ileilgili algoritma Tablo 6’ da gosterilmistir (18).

Tablo 6. 2002 AHA/ACC kilavuzundaki, KAH’na bagh AKS dustundiren semptom ve

bulgularla basvuran hastalarin olasihik sniflamas (18)

Y Uksek olasihk Orta olasilik Dusuk olasihk
Ozellikler  Asagidakilerden herhangi  Yiiksek olaslik  Yiksek ve orta olaslik
birisinin varlig: ozelliklerinin  olmayss: ile Ozdliklerinin olmayisz ile

birlikte agsagidakilerden birlikte asagidakilerden

herhangi birisinin varlig herhangi birisinin varlig
Hikaye Onceki dokiimante Gogiis ya da kolda agr1 veya Orta olasilik arakterlerini
anjinay1 taklit eden gogiis  Sikinti icermeyecek sekilde,
yadakol agrisi veya 70 yas Uzeri olasi iskemik
skintis Diabetes mellitus semptomlar,
Bilinen KAH hikayesi Erkek cinsiyet Yakin zamanda kokain
kullarm
Fizik baki  Gegici MR Ufurimi Ekstrakardiyak vaskiler Palpasyon ile gogus
Hipotansiyon, terleme, hastalik agrinin ortaya gikmasi
pulmoner dem ya daraller
EKG Yeni yada yeni oldugu Sabit Q dalgalar R dagaarimn baskin
varsayilan, semptom Yeni oldugu dokimente oldugu derivasyonlarda T

sirasinda gegici ST segment  edilemeyen anormal ST dalga negatiflikleri ya da

deviasyonu (>0.05 mV) segmentveT dalgalar oynamalari
yada T daga negatifligi
(>0.2mV)

Kardiyak  Yiksek troponinl, Normal troponin|, Normal troponin|,

enzimler troponin T ya da CK-MB troponin T ya da CK-MB troponin T yada CK-MB

26



VII. GEREC VE YONTEM

Arastirmanin tipi ve populasyonu

Bu kesitsel klinik arastrmada Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiltesi (DEUTF)
Hastanesi AS'ine, GA sikayeti ile basvuran onsekiz yas ve UstU ardisik nontravmatik tim
hastalar ¢alismaya alindi. Calisma, Fakilte Etik Kurulu onay:r alindiktan sonraki ¢ aylik
stirede tamamlandi (15 Mayis 2006—15 Agustos 2006).

Veri toplama asamasinda gorev alacak tiim acil tip uzmanlar1 ve acil tip asistanlar:
¢alisma oncesinde arastirma hakkinda bilgilendirildi.

Veri toplanmas

Acil servise nontravmatik GA sikayeti ile basvuran her hasta ¢alismaya dahil edildi.
Bu hastalar AS de bakim ve tedavilerinin yapilacagi uygun bdlume alindi. Veri toplama
formu (Form 2) AS dosyasina eklendi. Acil servis hekimi tarafindan GA sikayeti ile gelen
her hastanin ayrintili 6ykist alinarak fizik muayenesi yapildi. Bu asamada hastalar ¢alisma
hakkinda bilgilendirildi. ilgili hekim tarafindan Tablo 5'de belirtilen kriterleri tasiyan
hastalar calismadan dislandi. Calismadan dislanan hastalarin dislanma nedenleri Form 2
Uzerinde isaretlenerek veri toplama dosyasinda toplandi.

Calismaya dahil edilme kriterlerine uyan ve ¢alismaya katilmaya gontlli olarak onam
veren tim hastalara galismaya gonullt katilma belgesi okutularak (Form 2) onaylar: alind.

Calismaya dahil edilen hastalarin tedavi ve yonetimlerinde calisma nedeniyle
herhangi bir aksama ve gecikmeye neden olunmadh.

Calismaya alinan hastalarin AS' e gelislerinde timiine EKG ¢ekildi. Hastalara agri
siddetinin Nimerik Derecelendirme Olgegine (Numeric Rating Scale, NRS) gore 0: hic agr
yok, 10: hayatindaki en siddetli agriy1 temsil ettigi anlatildh ve EKG cekildigi anda
hissettikleri GA’nin siddet derecesini O ile 10 arasinda sozel olarak sdylemesi istendi. Ayrica
bu hastalara ait demografik dzellikler, GA’mn tipi, GA’na eslik eden semptomlar ve koroner
arter hastaligi icin risk faktorleri veri formuna yazildi. Gogus agrisi ile gelen hastanin AKS
tamsi hastanin Oykusi, gelis ve izlem EKG'leri, gelis ve 8. saatteki kardiyak enzim
duzeylerine bakilarak konuldu. Troponin | degeri >1 mg/dl yiksek kabul edildi. Ayirict tam
nedeniyle tUm hastalara akciger grafisi ¢ekilmesinin yamnda distnilen n tanilara gore ek
tanisal tetkikler ve incelemeler yapildi. Akut koroner sendrom tamsi disunulen hastalara
kardiyoloji konsiiltasyonu istenilerek kardiyoloji servisine yada koroner yogun bakima
yatislar1 yapildi.

27



[zlem siresinde hastalardan agrilarimin  tamamen gectigi  zamam  hekimlerine
bildirmeleri istendi. Agrisimin gegtigini ifade eden hastalara es zamanli olarak EKG ¢ekildi.
Agrisinin gegtigi andaki EKG kayitlar1 veri Form 2'ye eklendi.

Calismaya alinan hastalarin izlem siiresi bitiminde tasi ve uygun International
Classification of Disease 10 (ICD-10) kodlar1 Form 2'ye eklendi. Calismaya alinan hastalara
ait formlar calismada bulunan kisiler tarafindan toplandh.

Calismaya alinan hastalarin gelis ve GA’larinin gegtigi anda gekilen EKG’ lerinin ST
segmentindeki degisiklikler calismada bulunan ancak hasta bakiminda bulunmayan bir acil
tip uzmam tarafindan incelendi. EKG'lerde en fazla ST segment degisikligi olan
derivasyondaki degisiklik baz alindi ve izometrik gizgiye gore en az 0.5 mm.lik oynama
olmast “ST segmentinde degisiklik” olarak kabul edildi.

Veri analiz:

Calismadan elde edilen veriler “Statistical Package for Social Sciences 11,0 for
Windows® bilgisayar programina kaydedildi. Tim hastalarin demografik verilerine, agri
siddetlerine ve aldiklar1 tanilara ait tanimlayict analizleri yapildi. Hastalarin AS'e
gelislerinde, GA’'nin siddetini gosteren gelis NRS skorlari ile EKG'deki ST segment
degisikligi olup olmamasi, AKS olup olmamas: ve troponin yuksekligi arasindaki iliskiler
analiz edildi. Ayrica hastalarin GA’larinin gegtigi donemle eszamanli gekilen EKG’ lerdeki
ST segmentindeki degisiklikler incelendi. Verilerin analizlerinde iki grup arasindaki
ortalamalarin karsilastirilmasinda t-testi, kategorik analizde ki-kare testi kullamldi.
Istatistiksel olarak 0,05 degerinin altindaki p degerleri anlamli kabul edildi.

Tablo 7. Calismadan dislama kriterleri

Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar

Vital bulgular: stabil olmayan ve/veya baska bir nedenle acil miidahale gerektiren hastalar

Agriy1 degerlendirme yetisi bozuk hastalar
—Alzhaimer hastaligi, Demansi olan hastalar

—Yer, zaman, Kisi oryantasyonu bozuk olan hastalar
—Kooperasyon kurulamayan hastala

Travmatik gogus agrisi olan hastalar
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BULGULAR
1. Sosyodemogr afik ve Genel veriler

Calismaya DEU acil servisine GA ile basvuran toplam 236 hasta alindi. Bu
hastalardan dordu (%1,7) veri toplama formundaki bilgi yetersizliginden dolay: ¢alisma dis1
birakildi. Istatistiksel degerlendirmeler kalan 232 hasta tizerinden yapildi.

Calismaya alinan hastalarin 129'u erkek (%55,6), 103U (%44,4) kadindi. Hastalarin
yas ortalamasi 58,8+15,6'ydi. Erkeklerin yas ortaamalari 58,4+14,9, kadinlarin yas
ortalamalar1 59,5+16,4'du. Hastalarin 153’ U (%65,9) 64 yas ve alt1 iken, 79'u (%34,1) 65
yas ve Ustunde bulundu. Calismaya alinan 232 hastanin 181’ nde (%78) KAH icin en az bir
risk faktor varken, 51 hastada (%22) risk faktori bulunmadi.

Calismaya alinan hastalarda gorilen KAH icin risk faktorlerinden en sik gorilen
HT du (n=129; %55,6). Hastalarin 56'sinda (%24,0) KAH 6ykusl, 41'inde (%18) DM,
18'inde (%7,7) HL, 18inde (%7,7) ale oykusl, 36 sinda (%15,5) sigara risk faktori
bulundu.

Calismada hastalarin aldiklar1 tanilara gore analizleri degerlendirildiginde 126
(%54,3) hastamn AKS tanmisim aldigi tespit edildi. Hastalarin tant dagilimlar: Tablo 8'de
verilmistir.

CGalismaya alinan 232 hastanin 96'simin (%41,4) AS'e ilk gelis EKG'lerinde ST
segment degisikligi saptandi. ilk geliste EKG degisikligi olan 96 hastanin 53’ iinde (%655,2)
ST ¢okmesi saptanirken, 43 (%44,8) hastada ST yuksekligi bulundu. Bu ST yuksekligi olan
hastalarin 14’ de (%32,6) sol dal blogu gorulirken, 5 (%11,6) hastada erken repolarizasyon
saptandi. AS izleminde bu 96 hastanin 21'nin (%21,9) EKG'sinin ST segmentinde, gelis
EKG'sine gore oynama oldugu goruldu. ilk geliste EKG degisikligi olan bu hastalarin
19'unda (%19,4) troponin | yuksekligi bulundu.

Acil servis izleminde 232 hastanin 223’ tGintin (%96,1) gogus agrisi gegerken, dokuz
(%3,9) hastanin agrisi devam etmistir. AKS tamisi alan 126 hastalanin tgiintin (%2,4) agrist
gegcmezken, AKS tanisi ailmayan 106 hastamin 6’ sinin (%5,7) agrisimn gegcmedigi bulundu
(Fisher’in kesin testi, p=0.307).

2. Hagtalarin NRS Ortalamalarinin K arsilastirilmas

Calismaya alinan 232 hastamn gelis NRS ortalamalar1 5,5+2,8 olarak bulundu.
Hastalarin cinsiyetlerine, yas gruplarina, KAH icin risk faktorlerine, AKS tamsing, gelis
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EKG'lerindeki ST segment durumuna ve troponin diizeyine gore NRS ortalamalar: Tablo 9
ve Tablo 10'da verilmistir.

Gelis EKG’sine gore ST segmentinde oynama olan 21 hastanin gelis NRS ortalamasi
6,0+2,8 iken, EKG degisikligi olmayan 211 hastamn gelis NRS ortalamasi 5,4+2,8 olarak
bulundu (t-testi, p:0.354).

3. Hastalarin EKG’lerindeki ST Segment Degisikliklerinin Karsilastiriimas

Akut koroner sendrom tamsi alan 126 hastanin 18'inin (%14,3) EKG’sinin ST
segmentinde, gelis EKG’sine oynama tespit edilirken, AKS tamsi almayan 106 hastanin
sadece 3’ tinde (%2,8) oynama oldugu goruldi (Fisher’in kesin testi, p<0.001).

Hastalarin gogus agrisi siddetinin gegmesi ile EKG'deki ST segment degisikligi

olanlarin karsilastirilmast Tablo 11’ de verilmistir.

4. Hastalarin troponin dizeylerinin karsilastirilmas

Troponin degeri yiksek olan 22 hastanin sekizinde (%36,4) gelis EKG’ lerine gbre ST
segmentinde oynama saptanirken, troponin degeri normal olan 210 hastanin 13’ Gintin (%6,2)
EK G’ de oynama tespit edildi (Fisher’in kesin testi, p<0.001).
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Tablo 8. Acil servisten cikarken aldiklary son tanmilar

HASTA SAYISI
AAP 103
NSTEMI 14
STEMI 9
NSGA 88
PERIK ARDIT 4
STABIL AP 6
DIGER
Pnémoni 8
Kolesistit...

TOTAL 232

YUZDE
44,4

6,0

39

37,9

1,7

2,6

34

100

AAP- Angtabil anjina pectoris, NSTEMI-ST yilksekligi olmayan M,
STEMI- ST yuksekligi olan M1, NSGA-nonspesifik gogus agrisi

Tablo 9. Hastalarin cingiyetlerine, yas gruplarina ve KAH igin risk faktorlerine gore

NRS ortalamalari

Erkek

Kadin
64 yas alti
65 yas ve usti

KAH icin en az bir risk
faktorl olanlar
KAH icin risk faktori

olmayanlar

*t-tedti

Hastasayis Gelis NRS ortalamalar:

129

103

153

79

181
51

5,6+2,9
5,4+2,7
5,4+2,9

5,6+2,7

5,8+2,8
5,4+2,8

P*

0.693

0.751

0.328
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Tablo 10. Akut Koroner Sendrom tamsaina gore, gelis EKG’lerindeki ST segment
durumuna ve troponin diizeyine gére NRS ortalamalari

Hasta sayis Gelis NRS

ortalamalari
(Median) P
126 5,4+2.8
AKS (5.0)
0.853t
5,5+2,9
AK Stamsa almayanlar 106 (5,0
5,3+2,8
Gelis EKG’s normal olanlar 136 (5,0)
N 0.281
Gelis EKG’sinde ST segment % 5’(2‘5)’8
degisikligi olanlar ’
: 5,5+2,8
EKG’de ST depresyonu olanlar 55 (5.0)
0,411*
EKG’de ST yuksekligi olanlar 43 6,0£2,8
(6,0)
: 6,6+2,3
Troponin>1 22 (6,5)
0.050?
Troponin< 1 210 5,4+29
(5,0
Izlem EK G’ sinin ST segmentinde 6,0+2,8
oynama olanlar 21 (6,0)
. . . - 0’3541
Izlem EKG’sinin ST segmentinde 5,4+2,8
oynama olmayanlar 211 (5,0)
1t-testi

2Mann-Whitney U testi
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Tablo 11. Gogius agria siddetinin gegmes ile EKG'deki ST segment degisikligi

olanlarn iliskilendirilmes

Agns Agns
gegenler gecmeyenler pP*

EK G degisikligi
olanlar1eg Te 19 (%8,5) 2 (%22,2)
EK G degisikligi . i P=0.191
olmayanlar 204 (%91,5) 7 (%77,8)
Toplam 223(%100) 9(%100)

* Fisher’in kesin testi
lizlemde gelis EKG' sine gore degisiklik olanlar
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IX. TARTISMA
Acil servise (AS) sk basvuru nedenlerinden biri olan GA, Amerika Birlesik
Devletleri'nde AS basvurularimin %5’ini  olusturmaktadir (wql,wg2). Bu hastalarin

cogunlugu (%40-60) 6zgin bir tam almadan nonspesifik GA kategorisinde degerlendirilip
taburcu edilmektedir (wg3—wg5). Bizim calismamizda da bu degerlerle uyumlu olarak 106
hastaya (%45,7) nonspesifik GA tanisi konulmustur.

GOgUs agril hastada 6yki ve risk faktorleri kolayca ulasilabilir bilgilerdir ve hekim
icin yonlendirici olmaktadir. GOgus agrisimn karakterinin ayirici tamya gidilmesinde yol
gogerici olabildigini biliyoruz. Ancak GA siddetinin tamya katkisi konusunda yeterince
literatlr bilgisine sahip degiliz. Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA) ve Amerikan Kardiyoloji
Dernegi (ACC), AS'lerde AKS 06n tanist icin kullandigi kilavuzlarda, GA’'nin siddetinden
cok koroner arter hastaligi olma ihtimalini basvuru amndaki agri karakterine, fizik muayene
bulgularina, EKG analizi ve kardiak enzimler gibi bazi parametrelere dayandirmuslarcir
(wgl8). Bu siniflamalarda semptom sirasinda hastalarin EKG'’lerinde 0,5 milimetre ST
segment degisikliginin olmasi, troponin yiksekliginin bulunmasi ve gogus agrisimn tipik
karakterde olmasi hastamn AKS olma ihtimalini yuksek olasilikli simfa koymaktadir.
Hastalarin EKG’lerinin ST segmentinde bulunan degisikliklerin AKS olma ihtimalini
arttrmasi, bizi  GA’min  siddetinin, ST  segmentindeki  degisikliklerle iligkisinin
sorgulanmasina yoneltmistir.

Calismamiz tamamlandig: siire iginde hastalarin EKG bulgular: ve agr1 karakteri ile
AKS olma olasiligi arasindaki iliskiyi degerlendiren birgok literattr bulunmasina ragmen,
AS'e GA ile basvuran hastalarda, agr1 siddeti ile eszamanli olarak cekilen EKG’lerin ST
segmentindeki degisikliklerin ve AKS iligkisini arastiran c¢alisma bulunmamaktadir. Bu
nedenle bulgularimizi evrensel verilerle karsilastirma imkani bulamamak calismamizin en
blylUk dezavantgji olarak karsimiza gikmustir.

Calismamizdaki hasta grubunun demografik verilerini degerlendirdigimizde yas,
cinsiyet ve KAH risk faktorlerinin bulunmast agisindan literatiirle benzer sonuclar oldugunu
saptandi. Bu da ¢alismamizin yonteminin ve kayip veri oranimizin kabul edilebilir simirlar
icinde oldugunu gosterebilir (31).

Klinigimizde yapilan baska bir tez calismasinda GA ile basvuran hastalarin ilk
EKG'lerinde degisiklik saptanma oram yaklasik %25 olarak bulunurken (32), bizim
calismamizda %41,4 oraninda, gelis EKG’lerinin ST segmentinde degisiklik saptanmustir.
Deborah ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada ise bu oran %2.4 olarak bulunmustur. Bu



calismada ST segmentindeki degisikligin en az bir milimetre olarak alinmasi bu kadar dustk
oranin nedeni olarak dusuntlebilir (31).

Calismamizda 126 hasta (%54,3) AKS tamist almasina ragmen bu hastalarin %
45,2'sinin ilk EKG’leri normal bulunmustur. Literatiire baktigimizda, AS e GA ile bagvuran
hastalarin gelis EKG'lerinin ST segmentindeki bir milimetrelik degisikligin STEMI icin
%20-60'1 igin tamsal oldugunu ancak tum AKS gruplart igin net bir veri olmadigim
sdylebiliriz (10,33,34). Bizim calisgmamizdaki ilk EKG'si tamsal olan %54,8'lik bu oran
literatirle uyumlu olmasinin yaminda ytksek bulunmustur. Bunun nedeni tim AKS
gruplarinin dahil edilmesi ve STEMI hasta sayisinin az olmasindan kaynaklanabilir. Clnki
hastalarin AAP ve NSTEMI gibi AKS gruplarinda tamnin sadece EKG degil, dykiideki tipik
GA karakterlerine ve/veya troponin degerlerine dayandirilarak konulmus olmasi 6énemli bir
etkendir. Ilk EKG'lerinde ST segmentinde degisiklik olup AKS tamsini almayan hasta grubu
icin ise, ST segment degisikliginin sol dal blogu, erken repolarizasyon, hipertansiyon, sol
ventrikdl hipertrofisi, perikardit gibi nedenlerden kaynaklandigini sdyleyebiliriz.

Gelis EKG'lerinin ST segmentinde degisiklik olan 96 hastamin 21'inin (%21,9) ST
segmentinde izlemde oynamalar saptandi. Gelis EKG'lerine gore ST segmentinde olan
oynamalar, AKS tamisi alan hastalarda, AKS tamisi almayan hastalara gore anlamli olarak
fazla bulundu. Gelis EKG'sine gore ST segmentinde olan oynamalari, genel hasta sayisina
bakarak oranlachgimizda hastalarin %9,1’ de degisiklik gorildi. Ozicelik ve arkadaslarinin
yaptigi calismada, izlem boyunca %15,6 hastamin EKG’ sinde oynama saptanmistir (32).

Calismaya alinan tim hastalarin GA icin gelis NRS ortalamalar1 5,5+2,8 olarak
saptandi. Demografik verilere baktigimizda hastalarin gelis NRS ortalamalar1 agisindan
anlamli farklilik bulunmadi. Bu analizleri NRS ortalamalar: Uzerinden yapmamiza ragmen,
Diercks ve arkadaslarinin yaptigi calismada hastalarin NRS skorlar1 kategorik olarak iki
simifa ayrilmistir ve degerlendirmeleri bunun Gzerinden yapilmistir (33). Bu calismada
hastalarin %71’ de gelis NRS' leri alt1 ve Uzerindeki degerlere sahipken, %29 hastada bes ve
besin atinda bulunmustur. Bizim galismamizda ise hastalarin 114'tnin (%49,1) ati ve
Ustiinde NRS degerlerine sahip oldugunu gorebiliriz.

Calismamizin gore, GA sikayeti ile gelen hastalarin GA siddetini gosteren NRS
ortalamalar1 ile gelis EKG'lerinin ST segmentinde anormallik olup olmamasi arasinda bir
iliski  bulunamamistir. Hastalarin ilk degerlendirmedeki GA siddetine bakilarak,
EKG'lerindeki ST segmentinin durumuna ait yorum yapilamayacag: soylebiliriz.

Hastalarin gelis NRS ortalamalari ile AS izleminde EKG'lerinin ST segmentinde
oynama olup olmamasi arasinda yine anlaml bir iliski saptanmadh. Hastalarin GA siddetine
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gore, izlemde EKG'lerinde ST segmentinde oynama olup olamayacigini tahmin edemeyiz.
Ayni sekilde GA nedeniyle izleme alinan bir hastanin GA’nmin gegmesinin, ST segmenti
Uzerine klinik etkisinin olmadig1 sdylenebilir.

Literatirde bir calismada AS e GA ile basvuran hastalarin AKS tamsint giiglendirmek
icin hikayede agrimin niteliginin, lokalizasyonunun, yayiliminin, siresinin ve siddetinin
sorgulanmast tavsiye edilmekte olup buradaki siddet tamminin  etkisi tam olarak
belirtilmemistir (35). Fakat Eriksonn ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada da kardiak
yogun bakima alinan hastalarin gogis agrisi siddetleri ile AKS veya noniskemik olmasi
arasinda iliski bulunamamustir (36). Horner ve arkadaslarinin calismasinda ise sadece STEMI
geciren olgular ele alinmis ve GA siddeti agisindan kardiyak dis1 nedenlerden farkli olarak
bulunmamistir (37). Eriksonn ve arkadaslarinin yaptigi bir galismadan farkl: olarak acil
servis hastalart Uzerinde yaptigimiz calismada benzer sekilde hastalarin GA siddetini
gosteren NRS ortalamalar: ile AKS olup olmamasi arasinda bir iligki bulunamamustir. Bu
konuda yapilan calismalarin gosterdigi Gzere AS lere GA sikayeti ile gelen hastalara, gogus
agrisinin siddetinin sorulmasina gerek olmayabilir.

Calismamizda AS'e GA ile gelen hastalarin, %9,5da troponin | degeri yuksek
bulunmustur. Deborah ve arkadaslarinin yaptigi calismada da benzer sonuclar (%9,3) oldugu
gordldu (31).

Calismamizda GA sikayeti ile gelen hastalarin, troponin | degerleri anormal olan
grubun, troponin | degeri normal olan gruba gére NRS ortalamalar1 yaklasik bir birim ytiksek
bulunmasina ragmen, aralarinda istatistiksel anlamli bir iligki bulunamamstir. Ancak
istatistiksel anlamlilik degeri esik degerine son derece yakindir. Bu da ¢alismanin daha genis
bir hasta sayisina ulasilarak yapildigi durumlarda, sonuclarin degisebileceginin bir gostergesi
olabilir. Bu sonugla yukarida bulunan sonuca benzer olarak, AKS tamsinda kullanilan
troponin | degerlerinin GA siddetine bakilarak tahmin edilemeyecegi sonucunun giktigini
soyleyehiliriz. Ancak bizim ¢alismamizda troponin | degerleri normal olan AAP grubundaki
hastalarinda olmasi bu analizi etkilemis olabilir.

Calismamizda troponin | degeri yiuksek olan hastalarin izlem EKG’lerinin ST
segmentinde olan oynamalar, troponin degeri normal olan hastalara gore anlamli derecede
yuksek bulundu. Benzer sekilde Lim ve arkadaslarimn yaptig1 calismada da, hastalarin AS' e
bagvurularinda ilk bakilan troponin degerinin yiksek olmasi ile sadece ST depresyonu
arasinda istatistiksel anlaml: iligkili bulunmustur. Bu iliski ST elevasyonu olan hasta
grubunda gozlenmemistir (38). Calismamiz da ise analizler ST segmentindeki depresyon
veya elevasyona gore kategorize edilerek yapilmamustir.
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TUm bu verilere dayanarak, AS e GA sikayeti bagvuran hastalarda agrinin siddetini
gogeren NRS skorlarinin, hastalarin AKS olup olmamasimi gosterme ve EKG'deki ST

segment degisikligini gostermesi Uizerine etkisinin olmadigin sdyleyebiliriz.
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X. SONUCLAR

Calismamizda, AS e GA sikayeti ile gelen hastalarda, GA siddetini gosteren NRS
ortalamalari ile gelis EKG' lerinin ST segmentinde degisiklik olup olmamasi arasinda anlamli
bir iliski bulunmadh.

Calismamizda, AS' e GA sikayeti ile gelen hastalarda, GA siddetini gosteren NRS
ortalamalar1 ile hastalarin AKS olup olmamasi arasinda anlamli bir iliski bulunmad.

Calismamizda, AS'e GA sikayeti ile gelen hastalarda, agri1 siddetinin gegcmesi ile
eszamanli ¢ekilen EKG'de bulunan ST segmenti degisiklikleri arasinda anlamli bir iligki
bulunmad:.

Calismamizda, AS e GA sikayeti ile gelen hastalarda, troponin | diizeyi yiksek olan
hastalarin, EKG'lerinin ST segmentinde olan oynamalar, troponin | diizeyi normal olan

hastalara oranla daha fazla oldugu saptand:.
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EK-1 (FORM 1)
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“ACIL SERVISE GOGUS AGRISI iLE BASVURAN OLGULARDA AGRI
SIDDETI ILE ST SEGMENTI DEGIiSIKLIKLERININ ILISKiSI”
TEZ ARASTIRMASI BiLGILENDIRILMi$ ONAM FORMU

Bu calismaya katilmak igin karar vermeden 6nce sizi bilgilendirecek olan bu belgeyi
incelemeniz 6nemlidir. Konuya iliskin sorunuz oldugu takdirde litfen doktorunuzla
gorusmekten gekinmeyiniz.

Acil servise gogus agrisi nedeniyle basvuran hastalardaki EKG bulgularinin agri
siddeti ile iliskisinin arastirildig1 bir calisma icinde yer almaktasiniz. Bu ¢alisma icerisinde
hekiminiz tarafindan, gogus agrimzin karakteri, siddeti, yayilimi, gogus agrimza eslik eden
sikéyetleriniz sorgulanacak ve kayit edilecektir. Agrimizin siddetini O ile 10 arasinda
derecelendirmeniz istenecek ve eszamanli olarak EKG'leriniz gekilecektir. Calismaya
katilmaniz dolayisi ile acil serviste, tamsal testleriniz ve tedavinizle ilgili olarak herhangi bir
degisiklik yapilmayacaktir.

Eger bu ¢calismada yer almak istemiyorsaniz; bunu belirtmeniz yeterli olup, bu durum
bundan sonraki tamsal testleriniz ve tedavinizi etkilemeyecektir. Calismaya katilmaya karar
verirseniz istediginiz zaman arastirmadan ¢ekilme hakkimz vardir. Arastirmanin yaritdlmesi
sirasinda endiselendiginiz herhangi  bir konu hakkinda bir sorununuz olursa litfen
doktorunuza basvurmaktan gekinmeyiniz.

Calismaya katilmaya karar verirseniz; kimliginizin sakli kalmasi kosuluyla bu
arastirmadan elde edilen bilgi ve bulgularin, istendiginde ilgili makamlara verilebilecegini ve
yayinlanabilecegini énceden kabul etmek durumundasiniz.

Y ukarida gonulll arastirmadan 6nce verilmesi gereken bilgileri iceren metni okudum.
Bunlar hakkinda bana yazil1 ve sozli agiklamalar yapildi. Bu kosullarda sdz konusu klinik
arastirmaya kendi rizamla higbir baski ve zorlama olmaksizin katilmay1 kabul ediyorum.

Hastanin Adh, soyach: Imzasi:
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EK—-2 (FORM 2)
ACIL SERVISE GOGUSAGRISI iLE BASVURAN

OLGULARDA AGRI SIDDETI ILE ST SEGMENTI
DEGISIK LIKLERININ iLISKiSI

(Tez calismas:: Dr. Erhan DEDEOGL U)
Calismaya Almama Kriterleri:

* Agriy1 degerlendirme yetisi bozuk olan hastalar.
—Alzhaimer hastaligi, Demansi olan hastalar
—Yer, zaman, Kisi oryantasyonu bozuk olan hastalar
—Kooperasyon kurulamayan hastalar

* Vital bulgular: stabil olmayan hastalar

* Calismaya katilmay1 kabul etmeyen hastalar.

* Genel durumu bozuk

* Travmatik gogus agrisi olan hastalar

ISIM Tarin: s

Protokol:...........ccoeiiiiinnnn. Telefon

EV/ICep:....ccoeine. Lo,

Doktorunun adr:

Ya§ e Cinsiyet: E O K O

Komorbid hastaliklart : 1. DM 2.HT 3. Hiperlipidemi 4. Diger

Sigara 1. Var 2 Yok

Aile 6ykusi 1. Var 2 Yok

Agrinin karakteri : 1.Baski / sikisma 2. Bigak saplanma 3. Ezici 4. Yanma 5. Batar 6.
(D]} SRR

Agrinin yayilim: 1.Yayilimyok 2. Kola 3. Sirta4. Diger ......cccocevevveninneenenns
Ek semptomvarligi: 1. yok 2. Terleme 3. Bulanti’kusma 4. Basdonmesi 5. Diger
Agrinin siiresi : 1. 2-10 dakika 2. 10-30 dakika 3. >30 dakika 4.Diger:.....




NRS ile agrimin degerlendirilmes:

Gelis NRS :

Gogls agria siddetinin gecmes:

Not: Eszamanli ¢cekilen EKG’leri lUtfen formailistiriniz.

Troponin : Gelis 1. Normal 2. Y Uksek
8.saat 1. Normal 2. Y uksek
SONUGC: Taburcu O Yatti: Servis O Yogun Bakim
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