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OZET

Acil Servise Gogiis Agris1 Bagvuran Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri ve

Sonlanimlarinin Retrospektif Degerlendirilmesi

Dr. Esin SINAN

Gogls agrisi, ayirict tanisinin dikkatli yapilmamasi halinde hem hasta hem de hekim
acisindan dramatik bir sekilde sonuglanabilecek bir semptomdur. Bu nedenler
konudaki giincel kilavuzlar, calismalar ve istatiksel veriler goz 6niinde bulundurularak

erken tan1 ve tedavi amag¢lanmalidir.

Bu ¢alismada 01.07.2020-31.12.2020 tarihlerinde Pamukkale Universitesi Hastanesi
acil servisine gogilis agris1 sikayeti ile bagvuran 3466 hasta retrospektif olarak
incelendi. Hastalara ait veriler Hastane Yonetim Bilgi Sistemi’nden (Probel) ve
dosyalarin geriye donilik olarak taranmasi ile elde edildi. HBYS’de R07.4 (Gogiis
agrisi, tanimlanmamig) ICD10 tan1 kodu girilip EKG ¢ekilmis 3568 hastadan; dahil
edilme ve dislama kriterlerine gore 3466°s1 calismaya alindi. Istatistiksel analizler i¢in

SPSS 22.0 kullanilda.

Analiz edilen verilerin tanimlayici 6zellikleri; kategori verilerinin sayisi (n) ve ylizdesi
(%), sayisal degiskenlerin ortalama, standart sapma, medyan, minimum ve maksimum

degerleri olarak gosterildi.

Hastalarin cinsiyet, yas, gelis saatleri, gelis sekilleri, 6zge¢misleri, kardiyak
biyobelirteg ¢alisilip ¢alisiilmadigi, calisildi ise anlamli artis olup olmadig, Kardiyoloji
ile konsiiltasyon, ekokardiyografi bulgular, yatis, taburculuk veya sevk acisindan

sonlanimlar1 ve PCI durumlar1 degerlendirildi.

Hastalarin ¢gogunlugunun erkek ve yas ortalamalarinin 58 oldugu; acil servise en sik
16.00-20.00 saatleri arasinda ¢ogunlukla kendi imkanlar1 ile bagvurduklari saptandi.
Ayn1 zamanda %24,8’inin 6zge¢cmisinde koroner arter hastaligi; %63,4’{intin HT, DM
ve KOAH vb. komorbid hastaliklar1 bulunmaktaydi. En sik EKG bulgusu normal EKG

olup en az bulgu acil servis takiplerinde 12 hastada gelisen ST-T segment

Xi



degisiklikleriydi. %85 hastadan kardiyak biyobelirteg calisilip bunlarin sadece
%6,5’inde anlaml1 artis saptandigi; hastalarin %12’si i¢in Kardiyoloji konsiiltasyonu
istendigi, bunlarin da %46’simna Kardiyoloji tarafindan yapilan ekokardiyografide
%32,9’unda patolojik bulguya rastlandig: tespit edildi. Acil serviste AKS tanisi konup
Kardiyoloji adina yatis yapilan 272 hastanin takiplerinde 194’iine PCI yapilip 78’ine
yapilmadigt; yine acil serviste AKS tanist alan 274 hastanin da yer bulunamamasi

sebebiyle dis merkeze sevkinin gergeklestirildigi goriildii.

Bu calismada acil servise gogiis agrisi ile bagvurup AKS tanisi alan hastalarin tibbi ve
sosyodemografik ozellikleri incelenmistir. Hasta sayisinin ¢ok olmasi, ¢alismanin
retrospektif olmasi gibi kisitlayic1 unsurlara ragmen bulgularimiz literatiirle

ortiismekte olup bu hastalarin tan1 ve tedavisi hala 6nem arz etmektedir.

Anahtar Kelimeler: gogiis agrisi, EKG, akut koroner sendrom, perkiitan koroner

girisim, acil servis.
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ABSTRACT

Retrospective Analysis of the Sociodemographic Characteristics and Outcomes
of Patients who Applied to the Emergency Department with Chest Pain

Dr. Esin SINAN

Chest pain is a symptom that can result dramatically for both the patient and the doctor
when its differential diagnosis is not made carefully. Hence, early diagnosis and
treatment should be aimed by considering current guidelines, studies, and statistical
data.

In this study, 3466 patients, who applied to the emergency department of Pamukkale
University Hospital between 01.07.2020 and 31.12.2020 with chest pain, were
evaluated retrospectively. Data regarding the patients were obtained from Hospital
Management Information System (HMIS) (Probel) by scanning the files
retrospectively. The diagnosis code, R07.4 (Chest pain, unspecified) 1ICD10, was
entered into HMIS, 3466 patients out of 3568 patients who had ECG were included in
the study according to inclusion and exclusion criteria. SPSS 22.0 was used for the

statistical analyses.

Descriptive characteristics of analyzed data; the number and the percentage (%) of
category data (n), were shown as the mean, standard deviation, median, and minimum

and maximum values of numeric variables.

Patient’s sex, age, time of application, way of application, background, whether their
cardiac biomarker was measured or not, if it was measured whether there was a
significant increase or not, consultation with cardiology, echocardiography findings,
outcomes in terms of hospitalization, discharge or referral and PCI situations were

analyzed.

It was found out that most of the patients were male and the average age of them was

58, they applied to the emergency department most frequently between 16:00-20:00
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and mostly with their means. Also, 24.8% of them had coronary artery disease in their
background, and 63.4% of them had comorbid diseases such as HT, DM, and COPD.
The most frequent ECG finding was normal ECG and the least one was ST-T segment
changes developed in 12 patients in the emergency department follow-ups. It was
found out that cardiac biomarkers of 85% of patients were measured and a significant
increase was found in only 6.5% of those; Cardiology consultation was asked for 12%
of the patients; echocardiography was made by Cardiology for 46% of those, and
pathological findings were encountered in 32.9% of them. It was seen that in the
follow-ups of 272 patients who were diagnosed with ACS in the emergency
department and hospitalized for Cardiology, PCI was made for 194 of them and it was
not made for 78 of them; also, 274 patients who were diagnosed with ACS in the

emergency department were referred to another center due to the lack of a bed.

In this study, medical and sociodemographic characteristics of patients who applied to
the emergency department with chest pain and were diagnosed with ACS. Despite the
restrictive elements such as the high number of patients and that the study was
retrospective, our findings correspond with the literature and the diagnosis and

treatment of these patients still are important.

Keywords: angina, ECG, acute coronary syndrome, percutaneous coronary
intervention, emergency
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1. GIRIS

Gogls agrist, gogiis on bolgesinde olusan agr1 ya da rahatsizliga verilen isimdir.
Baski, agirlik, keskin, sikistirici, yanici ya da kiint olarak tanimi yapilabilir. Gogiis
agnist ile iligki halinde olan semptomlar; nefes darligi, terleme ve mide bulantisi
sayilabilir. Ayni1 zamanda ¢ene, Karin, kol ve omuz bolgesinde agr1 goriilebilmektedir.
Kalbe giden kan akiminin yeterli olmamasi sebebiyle ortaya cikan agri “anjina
pektoris” olarak isimlendirilmektedir. Yaslilar ve diyabet hastalarinda semptomlar

daha az belirgin olabilmektedir.

AKS’yi ortaya c¢ikaran nispeten ve ciddi sebepler arasinda pulmoner
tromboemboli (PTE), pndmotoraks, perikardit gibi hastaliklar yer almaktadir. Bunlarin
disinda sik goriilen sebepler arasinda kas-iskelet agrisi, pndmoni, zona, anksiyete
bozukluklari, gastrodzofagiyal reflii hastaligi da sayilabilir. G6giis agrisina yol agan
sebeplere ulasabilmek icin bireyin fizik muayenesi, tibbi ge¢misi ve diger tibbi
testlerin yapilmasi gerekmektedir. Bunun yaninda miyokard enfarktiisii (MI)

hastalarinin yaklasik %3’liikk oran1 gézden kagabilmektedir.

Gogiis agrisi tedavisinin dnceligi altta yatan nedenin tespiti olmalidir. I1k tedavi
cogunlukla asetilsalisilik asit ve hastanin vital durumuna gore nitrogliserin ile
olmaktadir. Tedaviye yanit alindiginda g¢ogunlukla agrinin kalpten kaynaklanip
kaynaklanamadig1 tespiti yapilamaz. Sebebi tam olarak ortaya g¢ikarilamadiginda

hastanin ileri tan1 ve tedavisi i¢in list merkeze sevki gergeklestirilebilir.

Bu calisma gogiis agris1 tanis1 konmus hastalarin sosyodemografik 6zellikleri ve
sonlanmalarmin retrospektif degerlendirmesi lizerinde detaylandirma yapilarak

hazirlanmistir.

Arastirmanin Konusu: Bu ¢alismada 01.07.2020-31.12.2020 acil servise
gogiis agrist yakinmasi ile bagvuran hastalarin sosyodemografik ozellikleri ve
sonlanimlarinin retrospektif degerlendirmesi {izerine inceleme yapilmaktadir. Gogiis
agrisi sikayeti ile saglik kuruluslarina miiracaat eden hastalara tan1 koyulmasi, AKS’yi

diger hastaliklardan ayiran tanilar detayli olarak islenmektedir. Hastalik hakkindaki



risk faktorleri, yas, cinsiyet, 6zge¢mis gibi farkli basliklar halinde agiklanmaktadir.
Hayat1 tehdit eden goglis agrisina yol agan hastaliklar listelenmekte; gogiis agrisinin
epidemiyoloji ve patofizyoloji incelemesi yapilmaktadir. Gogiis agris1 yakinmasi olan

hastaya yaklasim hakkinda bilgilendirme yapilmaktadir.

Arastirmanin Amaci: Bu arastirmada amag gogiis agrisi olan hasta karsisinda
hekimin nelere dikkat etmesi, neleri sorgulamasi ve neler yapmasi gerektigine dikkat
cekmektir. Goglis agris1 olan hastalarin yapilan yonlendirmeler ile hastalik hakkinda
detayli bilgi sahibi olmalar1 halinde durumun ciddiyetinin farkina varabilmeleri ve bu
durum karsisinda uygulanacak tedbirler hakkinda 6nemli bilgiler icermektedir. G6giis
agrisiin diger nedenleri de calismamizda degerlendirilmistir. Boylece bu agrinin
goriildiigli kisiler veya tanis1 koyulan hastalar bilingli bir sekilde hareket
edebilmektedir.

Arastirmanin Onemi: Literatirde 01.07.2020-31.12.2020 tarihlerinde acil
servise gOglis agris1 ile bagvuran hastalarin sosyodemografik o&zellikleri ve
sonlanimlarinin retrospektif degerlendirilmesi hakkinda yeterince bilgi yer almadigi
i¢in arastirmamiz 6nem tasimaktadir. Bu baslikta yer alan tiim konular inceleme altina

alinarak detayl bir ¢alisma ortaya konulmustur.



2. GENEL BILGILER

2.1. GOGUS AGRISI TANIMI

Toraks boslugunda bulunan organlardan kaynaklanan; kas, kemik, yumusak
doku ya da vaskiiler yapilara bagl olarak olusan; sirtta ve gogiis duvarinda hissedilen
rahatsizlik hissine gogiis agrist denilmektedir. Ayn1 zamanda karmdaki organlarla
ilgili patolojiler de somatik ve visseral yollar araciligiyla agri hissi olusabilir. 24 saat

igerisinde bir anda baslayan agr1 akut gogiis agrisin1 tanimlamaktadir.

2.2. GOGUS AGRISI TANISI

Gogls agrisinin ¢ok farkli sebepleri vardir. Gogiis agrisi ile hastaneye basvuran
hastalarda acil servis hekiminin ilk amac1 aort diseksiyonu, PTE ve AKS gibi 6liimciil

tanilar1 ayirt edebilmektir (1).

Gogiis agrist kritik tanilar, acil tanilar ve acil olmayan tanilar olmak tizere lice

ayrilmaktadir.

Tablo 2.1. Kritik tanilar

KARDIYOVASKULER PULMONER SISTEM GASTROINTESTINAL
SISTEM SISTEM

Akut miyokard enfarktiisii Pulmoner tromboemboli Ozefagus riiptiirii

Akut koroner iskemi Tansiyon pnomotoraks

Aort diseksiyonu

Kardiyak tamponad



Tablo 2.2. Acil tanilar

KARDIYOVASKULER PULMONER SISTEM  GASTROINTESTINAL

SISTEM SISTEM

Unstabil angina pektoris Pnomotoraks Ozefagus yaralanmasi

Koroner spazm Mediastinit Kolesistit

Varyant angina Pankreatit

Perikardit-miyokardit

Tablo 2.3. Acil olmayan tanilar
KARDIYOVASK PULMONER GASTROINT = KAS- NOROLOJIK  DIGER
ULER SISTEM  SiSTEM ESTINAL ISKELET
SISTEM SISTEMI
Kalp kapak Pnomoni Ozefagial Miyalji Spinal kord Somatizasyon
hastaliklar1 spazm basisi bozukluklari
Aort darlig Plorit Ozefagial refli =~ Kot fraktiirii ~ Herpes zoster hiperventilasyon
Mitral kapak Timorler Peptik tilser Kostokondrit = Postherpetik
prolapsusu nevralji
Hipertrofik Pnémomediastinum = Biliyer kolik Nonspesifik
kardiyomiyopati g6gs duvari
agrist

2.2.1. Kardiyovaskiiler Sistemi Ilgilendiren Tanilar

Bu baglik altinda kardiyovaskiiler sistemi ilgilendiren tanilar hakkinda bilgi

verilmektedir.

2.2.1.1. Akut Miyokard Enfarktiisii

AKS kavrami enfarktin klinik ya da kardiyak iskemi semptomu bulunan

hastalarinin tanimi yapilirken kullanilmaktadir. Anstabil angina pektoris (UAP), non-
ST miyokard enfarktiisii (NSTEMI) ve ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI)



seklinde 3 tanimi bulunur. Akut miyokard enfarktiisii (AMI) ST segment yiiksekligi
olan ve ST segment yiiksekligi olmayan seklinde iki gruba ayrilabilir (3,4).
Nedenselligi incelendiginde koroner kan akiminda ortaya ¢ikan azalmanin etkili
oldugu goriilmektedir. Koroner kan akiminin azalmasiyla yeterli oksijenizasyon
saglanamaz. Ortaya ¢ikan bu duruma ‘iskemi’ adi verilir. Eger ilk 4 saat igerisinde
yeniden oksijenizasyon saglanabilirse iskemi geri dondiiriilebilen bir durum olabilir
(5). Ancak iskeminin siirmesi geri doniisii olmayan hiicre 6liimiinii yani enfarkti ortaya
¢ikarir. Miyokardiyal iskemiye yol agan pek ¢ok unsur vardir. Aterosklerotik plaklarin
neden oldugu tromboz, kokain gibi uyarici maddelerin neden oldugu koroner

vazospazm ve diseksiyon, koroner arter embolisi bu unsurlardan bir kismidir (6,7).

AMI 5 tip halinde incelenmektedir:

Tip 1: Akut miyokardiyal iskeminin klinik bulgularinin yaninda miyokardiyal
hasar olusturmasi, ardisik 6l¢iim yapildiginda normalin iist noktasindan daha yiiksek
olan kardiyak belirte¢ degerlerinde diisme ya da yiikselmenin goriilmesi ve su

durumlardan en bir tanesinin ortaya ¢ikmast;

EKG’de yeni gelisen iskemik degisiklikler,
o Gelisimi yeni olan patolojik Q dalgalari
. Miyokard hiicrelerinin kaybedilmesine sekonder iskemik nedensellik ile uyum
saglayan bolgelerde ilk kez gelismis olan duvar hareket kusurunun goriintiileme
yoluyla ispatinin saglanmasi

o Miyokardiyal iskemi belirtileri

Tip 2: Akut miyokardiyal iskeminin bulgu ve semptomlarinin ilk kez ortaya
cikarak gelisen aterotrombozdan kaynakli olmadan, oksijen sunumunun diismesi

sebebiyle olusmasi

Tip 3: Yeni ortaya ¢ikan akut miyokardiyal iskemi semptomlar1 ve iskemik EKG
degisimlerinin sonrasinda daha kardiyak belirtegcler alinamadan olusan ya da AMI

tanisinin otopsi esnasinda kondugu miyokard enfarktiisii tipi



Tip 4 ve Tip 5: Tip 4 Perkiitan koroner girisim (PCI), stent tombozu ve
restenozdur ile ilgilidir. Tip 5 ise bypass ile ilgilidir (8).

2.2.1.1.1 ST Segment Yiiksekligi Olan Miyokard Infarktiisii (STEM1)

STEMI miyokardda oksijen yeterli olmamasindan kaynakli olarak gogiiste
olusan agr1 ya da bu agriya esdeger olabilecek semptomlarla; birbirini sirayla izleyen
iki derivasyonda ST segmentinin elevasyonuyla olusan klinik duruma verilen addir
(9). Hastalarin yas ortalamasi incelendiginde 60 yas alt1 erkeklerde daha sik

rastlanirken, 75 yas istii vakalarin geneli kadinlardan olugsmaktadir (10).

Miyokard iskemisi STEMI tanimi ile uyumlu semptomlar ve bunun yaninda 12
derivasyonlu EKG goriintiilemesi ile iligki halinde olan derivasyonlarda bulunan ST
segment ylikselmesine bagl olarak ortaya ¢ikar. Kardiyak iskemi ile uyumlu gogiis
agrisinin tanimu tipik sekilde baski tarzi, sikistirici veya yanici olarak yapilir. Daha
oncesinde bilinen koroner arter hastaligi (KAH) hikayesi ve agrinin alt ¢ene, sol kol
ya da boyuna yayilmasi bu durumu destekler. Ayrica gdgiis agris1 yagsamadan bulanti,
kusma, garpinti, yorgunluk, nefes darligi, bayilma ya da ¢arpint1 gibi semptomlar da
gdgiis agrist ile esdeger sayilir ve uyum saglayan EKG degisiklikleri halinde STEMI
seklinde degerlendirmesi yapilir (11). Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti tarafindan 2017
yilinda yayinlanan STEMI klavuzunda ilk 10 dakika icerisinde EKG ¢ekimi yapilmasi
giiclii bir 6neri olarak bulunmaktadir (9).

STEMI ile uyumlu EKG bulgular::

- En az iki derivasyonda ST segment yiikselmesi
V2-V3 derivasyonlarinda

- >40 yas erkeklerde >2 mm,

- <40 yas erkeklerde >2.5mm,

- Kadmlarda >1.5 mm ve/veya diger derivasyonlarda >1 mm



- aVR derivasyonuna eslik eden veya etmeyen V1 derivasyonundaki >1 mm ST
segment yiikselmesine eslik eden, sekiz veya daha fazla derivasyonda ST segment

¢Okmesi (sol ana koroner arter tikanikligi) (12).

- Kalp pili olan ve sol dal blogu bulunan hastalarda Sgarbossa kriterlerini karsilayan

hastalar (13).

-VV7-9 derivasyonlarinda >0.5 mm ST segment yiikselmesi (posterior miyokard

infarktiisii (MI) (14).

Tablo 2.4. Sgarbossa kriterleri

QRS dalgasimin pozitif oldugu derivasyonlarda >1 mm ayn1 yonlii ST segment yiiksekligi

(5 puan)

V1-3 derivasyonlarinda >1 mm ayn1 yonli ST ¢okmesi (3 puan).

Negatif QRS kompleksi olan derivasyonlarda > 5 mm asir1 diskordan ST elevasyonu (2

puan).

Toplamda >3 puanin akut MI igin spesifitesi %88,0 (Tablo.1)(13)

Tedavi uygulamasi; STEMI tedavi edilirken ilk yaklasim koroner dolasimin
yeniden baslatilmasinin saglanmasidir. Semptom basladigi andan itibaren ilk 12 saat
icerisinde dolasimin yeniden saglanmasi gerekmektedir. Yeniden dolasimin
saglanabilmesi amaciyla gergeklestirilecek tibbi islemler sistemik fibrinolitik ve
perkiitan koroner girisim (PCI) tedavisi seklindedir. PCI ile fibrinolitik tedavi
kiyaslandiginda mortalite, yinelenen tikaniklik ve inme riski yoniinden {istiin
konumdadir. Buna bagl olarak atilmasi gereken ilk adim tedaviyi gergeklestirmektir
(15,16). Saglik kurulusunun koroner girisimi gergeklestirebilmesine gore ve en yakin

merkezin mesafesine gore tedavi segimi ile ilgili karar verilir (17-19).

STEMI tanis1 konulan hastalarda agri kontrolii yapilirken opioidler sikga tercih

edilen ajan konumundadir. Hastalarin oksijen saturasyonunun 90’1n altinda ise oksijen



tedavisi de tavsiye edilmektedir. Oksijen saturasyonunun 90’1n iistiine ¢ikmasi halinde

oksijen kullanim1 hakkinda rutin kullanim uygulamas1 yoktur (20).

Tablo 2.5 Revaskiilarizasyon stratejisi (17,18)

STEMI tanist PCI Merkezi | PCI Merkezine Transfer | Fibrinolitik Tedavi

tespiti Degil >120 Dk

10 dk igerisinde PCI Merkezine Transfer | PERKUTAN KORONER GIRISIM
yapilmalidir <120 DK

PCI Merkezi | 60 DK ICERISINDE PERKUTAN KORONER GIRISIM

2.2.1.1.2 ST Segment Yiiksekligi Olmayan Miyokard Infarktiisii ve Kararsiz
(Anstabil) Anjina Pektoris (NSTEMI-UAP)

Agrinin ortaya ¢ikistyla beraber EKG’de iskemik yonde degisiklikler olmamasi
ve kardiyak belirteclerin negatifligi ile bir arada olan durum UAP olarak isimlendirilir
(21). Aym sekilde EKG’de ST segment yiiksekligi olmayip kardiyak belirteglerde
artis meydana gelmis ise NSTEMI seklinde isimlendirilir.

STEMI patofizyolojisinde aterosklerotik plak riiptiirii, bunun sonucunda
olusmus olan trombozun neden oldugu anlik ve tam tikaniklik vardir. UAP ve
NSTEMI“de ise riiptiire hale gelmeyen ve tam tikaniklik olusturmayan bir kararli plak
veya trombiis, koroner vazospazm gibi koroner damarlardaki patolojiler; tasikardi,
hipotansiyon, aort darligi, PTE, hipertansiyon gibi oksijen gereksiniminin yiikseldigi
hallerde bulunur (22,23).

Stabil anjina pektoris (SAP) ile UAP karsilastirildiginda kritik bir fark ortaya
cikar. SAP’ta damar igerisindeki sabit plak oksijen gereksinimi oldugu hallerde
koroner damarlardan gerekli oranda kan akimi olusmasina miisade etmemektedir.
UAP’ta ise iskemi derecesini belirleyen patofizyolojik mekanizma plak riiptiirii ile
birlikte trombiis olusumu, liimen daralmasi ve vazokonstriiksiyondur. Bu durumlar
karsisinda diislis gOsteren kan akimi enfarktiise sebep olduysa ve kardiyak

biyobelirtegler yiikseldiyse bu klinik NSTEMI olarak isimlendirilmektedir.



SAP’ta gorildiigli gibi UAP hastalarinda da tipik gogiis agris1 sikayetine
rastlanmaktadir. Ancak belirtiler bu hastalarda efor ile degil istirahat doneminde ortaya
cikar ve 20 dakika iizeri devam eder. Nitrat uygulamasi yapilmasi ve dinlenmekle
agrida azalma olmaz. Ayrica hastalarda belirtiler genellikle 1 ay igerisinde meydana
gelmistir. Efor kapasitelerinde diisiis olan hastalarin gogiis agrist gibi bir agri

oldugunun tarif edilmesi kararsiz anjina i¢in tipik tariflerden biridir.

NSTEMI ve UAP bulgu ve belirtileriyle tanis1 konulan kisilerin erken taburcu
olmasi, tedavisinin planlanmasi ve gelecekte karsilasabilecek istenmeyen onemli
kardiyak olaylarin tahmininin yapilmasi i¢in birtakim skorlamalar gelistirilmistir.
Bunlar arasinda en fazla tercih edilenleri HEART, TIMI ve GRACE skorlama
sistemleridir (Tablo.3-4-5) (24-27). 2020 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi
tarafindan olusturulan kilavuza gore smif 2A tavsiye olarak progroz Ongoriisiinde

bulunularak GRACE skoru kullanim tavsiyesinde bulunulmaktadir (28).

Tablo 2.6. TIMI skorlamasi

Artis gosteren kardiyak belirtegler

Son 24 saat icerisinde 2 ya da daha fazla anjina atagi

KAH i¢in minimum 3 risk unsurunun varhigi (sigara kullanimi, periferik arter

hastaligi, diabetes mellitus(DM))

EKG’de yeni gelisen ST segment degisikligi

Var olan %50 ya da daha {istli oraninda koroner arter stenoz dykiisii

Son 1 hafta igerisinde aspirin kullanimi

65 yas ve lizeri olmak

0/1 puani i¢in %4,7, 2 puan i¢in %8,3, 3 puan i¢in, %13,2 4 puan i¢in %19,9, 5
puan i¢in %26,2 6/7 puani i¢in %40,9 MACE gelisme ihtimali vardir (26,29).

Tablo 2.7. GRACE skorlamasi

Sistolik kan basinct
Yas

Kalp hiz1

Serum kreatinin diizeyi

Yiiksek duyalikli troponin




Tablo 2.8. HEART skorlama sistemi

Troponin

Risk faktorii (DM, hipertansiyon, hiperlipidemi, sigara igme, aile dykiisii, periferik
arter hastalig1)
Yas

Hikaye

Tedavisi ve yoOnetimi incelendiginde; iskeminin izlenmesi i¢in devamli olan
ekokardiyografi ve EKG gozlemi ile sol ventrikiil fonksiyonunun degerlendirmesinin
yapilmasi tavsiye edilir. NSTEMI tanis1 konulan kisilere antitrombosit, antikoagiilan,
antianjinal tedavi Onerilir. NSTEMI hastalarina ESC-2020 kilavuzunda smif 1

tavsiyesi olarak erken invaziv strateji onerilir (28).

Acil invaziv girisim (2 saat icerisinde) (30);

e Hemodinamik yapida meydana gelen bozukluk

e Devamli olan ventrikiiler fibrilasyon ya da ventrikiiler tasikardi

e (ogiis agrisinin yinelemesi

e Tibbi yonden tedavinin gergeklestirilmesine karsin dinlenme sirasinda ya da
diisiik efor gerektiren aktivite esnasinda yineleyen iskemi ya da gogiis agrisi

e Kalp yetmezligi semptomu ve belirtileri ya da yeni ortaya ¢ikan ya da kotii hale

gelen mitral yetmezlik

Iskemi kilavuzlugunda planlama (30);
e Risk oraninin yiiksek oldugu durumlar yoksa doktor ya da hasta tercihi
e Diisiik oranli risk skoru (TIMI 0-1, GRACE)

e Risk orani diisiik olan troponin negatif kadin hasta

Son 24 saat icinde Erken invaziv girisim (28);
e Kalic1 olmayan ST segment yiikselisi
e Siirekli haldeki iskemiyi diisiindiiren dinamik ST/T segmenti degisiklikleri
e GRACE >140

e NSTEMI tanisinin koyulmasi
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25-72 saat icerisinde gerceklesen geg invaziv girisim (30).

e Ustteki maddelerin higbiri ancak diyabetes mellitus varlig

e Sol ventrikiil sistolik fonksiyonunda meydana gelen bozukluk (Ejeksiyon
fraksiyonu <0,40)

e By-pass Oykiisi

e GRACE 109-140, TIMI puani >2

o Enfarktin gerceklesmesi sonrasinda erken donemde meydana gelen gogiis
agrist

e Perkiitan koroner girisim Oykiisiiniin 6 ay i¢inde gerceklesmesi

2.2.1.2. Kararli (Stabil) Anjina Pektoris (SAP)

Koroner arterlerde bulunan aterom plagimnin liimende darlik olusturmasi ve
daha sonra artig gosteren kardiyak oksijen gereksiniminin yetersiz kalmasi sebebiyle
meydana gelen durumdur. Uzun siireli olmayan kardiyak iskemi gdgiis agrisina yol

agar.

Patofizyolojide; ateroskleroza bagli olarak arter liimeninin iginde plak
ateroskleroz ilerleme gosterdik¢e damarda biiyiik oranda daralma olmasina yol acar.
Miyokardiyal oksijen gereksiniminin artis gostermesi koroner arter tarafindan

ithtiyacin giderilememesine ve anjinaya neden olur (31).

Kararli aterom plagma bagl olarak ara ara semptom gostermesine ragmen
asemptomatik olarak da ilerleme gosterebilir. Bu kisilerde genellikle epikardiyal
mikrosirkiilasyonda da bozulma olabilir. Hastalarda kronik siire¢ igerisinde sol

ventrikiil disfonksiyonu gelisebilmektedir (32).

Hiperlipidemi, aile Oykiisii, sigara kullanimi ve DM gibi farkli risk
faktorlerinin ortaya ¢ikmasina bagli olarak yapilmis olan koroner arterlerin

gorlintiilenmesi ve stres testleri ile dogrulamasi gergeklestirilir.

Tedavi semptomlarin goriilme sikligi ve siddetine goére olusmaktadir.

Tedavinin esasi1 revaskiilarizasyon ile perkutan koroner girisimin saglanmasidir (33).
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2.2.1.3. Aort Diseksiyonu

Aort diseksiyonu sik¢a goriilmeyen fakat semptomlarin ortaya ¢ikmasiyla
birlikte hizlica 6liimciil hal alan bir patolojidir. Stanford smiflandirmasi dikkate
alindiginda, ¢ikan aortu igeren alan diseksiyonlar tip A, yalnizca inen aortu igerenler
Tip B olarak isimlendirilmektedir. Bagka bir siniflama olan DeBakay ise ¢ikan aorttan
gelisme gosteren ve biitlin aortik segmentler tizerinde etki eden diseksiyonlar Tip I;
yalnizca ¢ikan aortu igerigine alan Tip II ve yalnizca inen aortu icerenler Tip III

diseksiyonlar olarak isimlendirilmektedir.

Semptom siiresi incelendiginde 1 hafta icerisinde akut, 1 hafta ile 1 ay arasi

subakut, 1 aydan daha ¢ok siireli olanlar kronik olarak isimlendirilmektedir (34).

Intima tabakasinda olusan yirtilma sonrasinda diseksiyon olusur (35).

Goriilmeye baslanma yas1 ortalama olarak 65°tir. Kalp kapak hastaliklar1 ve bag

dokusu hastaliklar1 65 yas oncesinde meydana gelmesine yol agabilir (36).

Dogumdan itibaren varligimmi siirdiiren bikiispit aort kapagr %1-2 oraninda

goriilmektedir. Aort diseksiyonu ve anevrizmasi igin risk olusturmaktadir (37).

Romatizmal hastaliklar; daha ender rastlanilan risk unsurlari olmalarina ragmen
aortitli hastalarda %1-5 arasinda diseksiyon gelisme olasiligi bulunmaktadir (38).
Loeys-Dietz sendromu, Ehler-Danlos sendromu ve Marfan sendromu gibi bag dokusu
ile ilgili kalitsal hastaliklarin aort diseksiyonu ile iliski halinde oldugu belirlenmistir
(39).

60 mm istli olan aort ¢apinda olusan geniglemeler komplikasyon riskini %30
oranlarina yiikseltir (40). Fakat Tip A diseksiyonlar1 incelendiginde %60‘inda aort
capinin 55 mm’den kii¢iik oldugu goriilmektedir (41).

Erkeklerde diseksiyon riski kadinlara oranla daha fazladir (42).
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Hipertansiyon en 6nemli risk faktoriidiir. Hipertansif kisilerde insidans yilda

100.000’de 21°ken, hipertansiyon tanis1 almamis kisilerde 5’tir (43).

Hastada aniden ortaya c¢ikan bigak saplanir gibi sirt ve gogiis agrisi,
hipotansiyon, senkop gibi bulgular olabilmektedir. Aort diseksiyonun tanisinda ilk

yapilmasi gereken diseksiyondan siiphelenmektir.

Tanida akciger grafisinde aort topuzu ve genis mediastende diizensiz bir kontiir
gorilebilir fakat bu bulgulara hastalarin yarisinda rastlanmaktadir. EKG’de T dalgasi
ve ST segment degisimleri goriilebilir (44).

Transtorasik ekokardiyografi (TTE) girisimsel bir islem olmayip diseksiyon
degerlendirilmesi esnasinda ¢abuk fakat sinirli bir degerlendirme ortaya koymaktadir
(45,46). Kontrast madde kullanilarak ¢ekilmis olan bilgisayarli tomografi (BT) hizh
tan1 ortaya ¢ikarmasi nedeniyle en fazla kullanimi saglanan goriintiileme aracidir fakat
verilen kontrast maddenin ortaya c¢ikarabilecegi bobrek yetmezligi ve alerjik

reaksiyonlar, radyasyon dozu kisitlayici olmaktadir (47).

Tedavi asamasnda Tip A diseksiyon olan hastalarda cerrahi tedavi tavsiyesinde
bulunulurken; yasam {izerinde tehdit olusturan bir komplikasyonu bulunmayan Tip B
diseksiyon hastalarinin medikal izlem ile takibi saglanmaktadir. Bu kisilerde nabiz,
tansiyon ve agr1 kontrolii 6ncelikli olmaktadir (45). Agri kontrolii yapilirken morfin,
kan basinci kontroliinde ise beta bloker kullanilmasi tavsiye edilmektedir (48). Sistolik
kan basincinin kontrolii esnasinda 100-120 araligindan hastanin tolere edebildigi en az
diizeyde olmasi1 6nerisinde bulunulmaktadir (48). Kalp hiz1 ve kan basincinin kontrol
edilmesi esnasinda labetalol ve esmolol Onerilmis olan beta bloker ajanlardir, bu
ajanlar tolere edemeyen kisilerde verapamil ve diltiazem alternatif tedavi metodudur.

Gerekli oldugu durumlarda ikinci basamak tedavide nitroprussid kullanilabilmektedir

(49).
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2.2.1.4. Kardiyak Tamponad

Kardiyak tamponad; perikardiyal basincin artis gostermesi sebebiyle kalbin
odaciklarinin sikisik halde bulunmasidir (50). Tamponad halinde perikardin
esnekliginde bozulma olmasi1 nedeniyle kalbin serbest duvarinda genisleme olamaz,
sol ventrikiilde yeterli olmayan dolumla beraber septumda sola dogru bombelesme
olusur ve soluk alma esnasinda sol ventrikiile dolum daha az miktarda olur. Bu durum

perikardiyal basing ventrikiil dolum basincindan fazla oldugunda meydana gelir.

MI etiyolojisinde ventrikiil duvarinda ortaya ¢ikan yirtilma gibi kanamaya
dayali sebepler, tiiberkiiloz, malignite, otoimmun hastaliklar, miyorkardit ve perikardit
gibi enfektif sebepler yer almaktadir (51). Travma kaynakli kanama ve diyaliz gibi
durumlar sebebiyle bagvuran agir hipovolemik hastalarda basinci diisiik tamponada

rastlanabilmektedir (52).

Kardiyak tamponaddaki belirtiler hipotansiyon, biling degisikligi, senkop,
nefes darlig1, goglis agrisi, bas donmesi ve carpintidan kardiyak arreste kadar ¢ok
spesifik olmayan ve genis kapsamli olarak ortaya ¢ikabilmektedir. Juguler vendz

dolgunluk, tamponad olan hastalarin tamamina yakininda goriilmektedir.

Kardiyak tamponad tanisinda kullanilan yontemler;

Ekokardiyografi: Perikardiyal efiizyonun etkileri iizerine degerlendirme
yapmak ve tedavi zamani hususunda ayarlama yapma konusunda oOncelikli

goriintiileme metodu tavsiyesinde bulunulmaktadir (53).

EKG: Diisiik voltaj, elektriksel alternans, siniis tasikardisi tamponad hastalar1

icin 6zgilligi fazla fakat duyarliligi az bulgulardandir (52).
Akciger grafisi: Eger tamponad kronik bir sekilde gelisirse grafide genislemis

bir kalp golgesi goriilebilir. Grafi bulgular1 tamponad icin spesifik veya sensitif
degildir (53).
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Kardiyak tamponad tedavisinde temel amag kalbin etrafindaki basinci diisiirmek

icin perikardiyal siviy1 bosaltmaktir.

2.2.1.5. Perikardit, Miyokardit

Kalbi c¢evreleyen bir zar olan perikardin iltihaplanmasia perikardit adi
verilmektedir. Gogiis agris1 nedeniyle acile bagvuranlarin yaklagik olarak %4,4‘linde

akut perikarditle karsilagilmaktadir (54).(Sekil.4-5)

Sekil 2.1. Perikardit nedenleri

Perikardit

Nedenleri
1

Sebebi Belli .

- I
=
=
=
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Sekil 2.2.Perikarditin enfeksiyon dis1 sebepleri

Perikardit Nedenleri

-
Enfeksiyon Digi Sebepler
|

Travmatik Radyasyon
Nedenler Metabolik

Travmatik

Kardiyak

Kardiyak

Nedenler

Nedenler

Nedenler

Nedenler

Miyokard

Enfaktisi

= Sonrasi Erken
Doénem

Perikardit

- |
Sendromu
m Miyokardit

d  Aort Anevrizmasi Diseksiyonu

Gogls agrisi perikardit nedenli ise keskin bir agr1 seklinde olusmaktadir. Agrinin
sekli hastanin pozisyonuna gore degisiklik gostermektedir. Trapezius kasina yansiyan
gogiis agrist da perikardit tanisin1 akla getirmelidir. Ayrica gogiis agrisinin farkl
sebepleri gibi yanici ya da baski vasfina sahip bir agr1 olusabilir ve bu halde ayrim
yapabilmek zorlayici olabilir (52). Fizik muayenede oskiiltasyonda sol parasternal
alanda perikardiyal siirtiinme sebebiyle meydana gelen gicirdama veya cizirtt seklide
bir ses duyulmaktadir. Bu bulguya perikardiyal frotman adi verilir. Bu bulgunun
aralikli sekilde ortaya ¢ikmasi i¢in yineleyen muayene tavsiyesinde bulunulmakta ve
akciger kaynakli seslerle karisiklik olmamasi i¢in hastadan nefesini tutmasi

istenebilmektedir (55).
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Perikarditteki tipik EKG degisiklikleri evrelemesi:
Evre 1 — aVR’de resiprokal degisiklikler ile birlikte yaygin ST elevasyonu ve PR
¢Okmesi.
Evre 2 — ST degisikliklerinin normale donmesi; yaygin T dalga diizlesmesi (1 ila 3
hafta).
Evre 3 — Yassilasmis T dalgalari ters doner (3 ila birkag hafta).
Evre 4 — EKG normale doner (birkag haftadan sonra) (55).

EKG’de 1. evrede olusan bulgular perikardit ile miyokard infarktiisiinii

ayrimini yapabilmek ciddi derecede 6nem arz etmektedir (56).

Perikardit tanis1 4 bulgunun 2’sinin olmas1 halinde konulabilir;
- Keskin vasifli, nefes almakla artan, oturmakla ve 6ne egilmekle azalan agr
(%85-90)
- Oskiiltasyonda perikardiyal siirtiinme sesi
- Perikardit ile uyumlu EKG bulgular1 (%60)
- Perikardiyal s1v1 (%60) (53).

Bahsedilenler disinda immiinsupresyon, miyokardit iliskili perikardit, travma
ve antikoagiilan ila¢ kullanimi da g6z 6niinde bulundurulmasi gereken risk unsurlaridir

(53).

Miyokardda ortaya ¢ikan iltithabi duruma miyokardit adi verilmektedir. Tan1
almis vakalarda etiyoloji %50 oraninda viral olarak saptanmistir. En sik rastlanan viral
ajan coxsackie B’dir. Graniilamat6z inflamatuar hastaliklar, dermatomiyozit, sistemik
lupus eritematozus, polimiyozit, eozinofilik miyokardit ve kollajen vaskiiler

hastaliklar enfeksiyon harici sebeplerdendir (57).

Miyokardit 4 farkli klinik sunumla karsimiza ¢ikar;
-Akut koroner sendrom benzeri tablo

-Yeni baglangich ve ilerleyici kalp yetmezligi
-Kronik kalp yetmezligi
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-Akut koroner sendrom veya kalp yetmezligi olmadan hayati tehdit eden

durumlar (58).

Akut miyokardit degerlendirilmesi yapilirken EKG, serum troponin, B-tipi
natritiretik peptid (BNP), ekokardiyografiden yararlanilabilmektedir. Cogunlukla
troponin degerleri yiikseklik gosterir. BNP kalp yetmezliginin degerlendirilmesinde
faydali olabilmektedir. Ozgiil olmayan ST degisiklikleri EKG’de goriilmekte, perikard
tutulumu var ise perikardit bulgularina rastlanabilmektedir. Ekokardiyografi kalp
yetmezligi ve diger kalp patolojilerinin taninmasini saglamaktadir. Yasam {izerinde
risk olusturabilecek klinik bir bozuklugu bulunmayan kisilerde kardiyovaskiiler
manyetik rezonans gorlintileme yapilabilmektedir. Tanida altin standart olarak

endomiyokardiyal biyopsi tavsiye edilmektedir (59).

Miyokarditte tedavinin esas hedefi aritmi ve kalp yetmezliginin en uygun

bicimde diizeltilmesi ve etiyolojiye yonelik tedavidir (58).
2.2.2. Pulmoner Sistemi Ilgilendiren Tamlar

Goglis agrist sikayeti ile acil servise basvuran hastalarda solunum sistemi ile

ilgili birgok tani akla gelmelidir.
2.2.2.1. Pulmoner Emboli

Pulmoner arter ya da dallarinda vendz tromboemboli sebebiyle tikaniklik
olugsmasi ile meydana gelen klinik duruma PTE adi verilmektedir. Epidemiyolojik
acidan incelendiginde vaka sayilarinda yillik yapilan ¢aligmalara gore 100.000°de 39-
115°tir (60).
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Tablo 2.9. Ven6z tromboembolizm risk faktorleri (61)

replasman tedavisi

ZAYIF RiSK ORTA RIiSK FAKTORLERI GUCLU RiSK

FAKTORLERI FAKTORLERI

Obezite Oral kontraseptif | Artroskopu ile diz Spinal yaralanma
kullanim cerrahisi Oykisi

1leri yas Dogum sonrasi Konjestif kalp 3 ay igerisinde
donem yetmezligi ya da gecirilmis miyokard

solunum yetmezligi infarktiisii dykdisii

Gebelik Otoimmiin Idrar yolu enfeksiyonu, | Gegirilmis vendz
hastaliklar pndémoni, HIV tromboemboli dykiisii

Kemoterapi Inflamatuar Kan tranfiizyonu Alt ekstremite kirig1
barsak hastalig1

Hipertansiyon Hormon Yiizeyel ven trombozu | Altriyal fibrilasyon

veya kalp yetmezligine
bagli olarak 3 ay i¢inde

hastane yatisi

Gegirilmis laparoskopik

cerrahi islem

Viicut disinda

dollenme iglemi

Kemoterapi

Kalca veya diz protezi

olmasi

3 giinii gecen yatak istirahati

Eritropoez uyarici

Yiizeyel ven trombozu

Siddetli travma oykiisii

hareketsiz kalma

maddeler
Uzun siiren yolculuk Serebrovaskiiler
sebebiyle stirekli oturma ve | olay (SVO)

Diabetes mellitus

Malignite oykiisii

PTE’nin siddetli oldugu durumda anlik yiliksek basinca dayali olarak sag

ventrikiil yetmezligi olusur

bilinmektedir (62).

ve bu durum en c¢ok rastlanan Oliim sebebi olarak

Cok spesifik olmayan klinik semptomlarina ragmen nefes darligi, hemoptizi,

senkop ve gogiis agrisi gibi semptomlar PTE konusunda siiphe olugturmalidir. Emboli

hastalarinda siklikla gogiis agrisina rastlanmaktadir (62).
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PTE siliphesi bulunan hastalarda yapilacak ileri incelemeler {izerine karar
verebilmek i¢in PTE klinik risk skorlari tizerinde uygulamalar yapilmaktadir. Genevaz
ve Wells Risk Skorlar1 en yaygin bi¢imde tercih edilenler olmaktadir (63-65).
Puanlama iki seviyeli olarak yapildiginda PTE’nin olasiliksiz oldugu puanlamada
yaklastk %12, PTE olas1 smiflamasinda yer alanlarda yaklasik %30 emboli
beklenmektedir (66).

Tablo 2.10. Geneva risk skorlamasi (64)

Pulmoner emboli veya derin ven trombozu &ykiisii

Kalp hiz1

1 ay i¢inde kirik veya ameliyat dykiisii

Aktif kanser

Hemoptizi

Tek tarafli alt extremitede agr1

Alt extremitede tek tarafli 6dem ve agri

65 yas lizeri olmak

Tablo 2.11. Wells skorlamasi (65)

Derin ven trombozu bulgularinin varligi

Baska tani1 olasilig1 diisiik

Tasikardi>100

Gegirilmis derin ven trombozu ya da pulmoner emboli dykiisii

4 hafta igerisinde yatak istirahati yahut cerrahi oykiisii

Hemoptizi

Aktif kanser olmasi
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Kontrast madde uygulamasi sonrasinda anjiyografi fazinda ¢ekilmis olan BT ler
pulmoner arterlerin biitlin seviyelerinin goriintiilleme yapilmasina imkan saglar (67).
Spesifite %96, sensitivite %83 tiir (68).

D-dimer: Tanida negatif prediktif 6zellik tasimaktadir. PTE tanisin1 dogrulamak
icin pozitif degerler anlamli degildir (69).

PTE i¢in alternatif bir tan1 metodu da Ventilasyon/Perfiizyon Sintigrafisi’dir.
Daha az oranda kontrast madde ve radyasyon madde kullaniminin sebebiyle daha geng
hastalar ve hamilelerde PTE siiphesi varliginda kullanim i¢in uygun konumdadir. (70).

PTE’de altin standart tan1 metodu pulmoner anjiyografidir (71).

PTE hastalarinin %25’inde sag ventrikiil fonksiyon bozuklugunu akla getiren
bulgular ortaya ¢ikmaktadir (72). McConnel bulgusu, 60/60 bulgusu, sag ventrikiilde
yiizen trombiis bulgular1 pozitif ongdrii degeri yiiksek ekokardiyografi bulgulari olarak
yer almaktadir. (73).

3 kriterden birinin ortaya ¢ikmasi hastanin hemodinamik bozuklugu oldugunu
gostermektedir. Hemodinamik olarak unstabil hastalar;

- Kardiyak arrest

- Sok bulgular

- Hipovolemi, yeni gelisen aritmi, sepsis ile agiklanamayan 15 dakikadan uzun

sliren hipotansiyon (62).

PTE tanist1 almis hastalarin  degerlendirilmesi kardiyak belirtecleri,
hemodinamik durumlari, sag ventrikiil fonksiyonlar1 ile Pulmoner Emboli Siddet
Skoru’na gore diisiik risk, orta-diisiik risk, orta-ytliksek risk ve yiiksek risk seklinde 4
grup halinde yapilmaktadir (62). Tedavi planlanmasi da bu gruba ya da hastalarin

izlemde sinif artiglarinin durumuna gore belirlenmektedir.
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Tablo 2.12. Pulmoner emboli siddet skoru
Yas

Erkek

Kanser

Kalp yetmezligi

Kronik akciger hastaligi

Sistolik tansiyon<100mmHg
Nabiz >100/dk

Solunum sayis1 <30/dk

Ates <36 derece

Kan oksijen diizeyi (sat05)< %90

Biling bulaniklig:

Hastalarin acil servisteki yonetiminde destek tedavisinin yaninda antikoagiilan

ve sistemik trombolitik tedavilerde uygulanmaktadir (62).

2.2.3. Gastrointestinal Sistemi Ilgilendiren Tamlar

Gogiis agrist ile acil servise basvuran hastalara 6zefagial riiptiir, kolesistit,
Mallory-Weiss sendromu, gastrodzefagial reflii, pankreatit, biliyer kolik ve peptik
tilser gibi pek ¢ok gastrointestinal sistemi ilgilendiren, kardiyak harici gogiis agrisi

sebeplerinden olan tanilar konulabilmektedir.
2.2.3.1. Gastroizofageal Refliiye Bagli Boerhaave Sendromu

Ozefagusta eforla ya da kendiliginden ortaya ¢ikan yirtilmaya verilen isimdir
ve cogunlukla Sliimciil nitelikli olan bir tablodur. Ortaya ¢ikma sebepleri arasinda
epileptik atak, batin travmasi, kusma gibi Ozefagus basincimi arttiran durumlar
bulunmaktadir (74). Bu sendromda vakalarin c¢ogunlugunu yash erkekler
olusmaktadir. Ani bir sekilde artis gdsteren basing dzefagusta transmural yirtilmaya

neden olmaktadir (75).
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2.2.3.2. Pankreatit, Kolesistit

Safra kesesinin inflamasyonu olan kolesistit, ates, sag {ist kadran agrisi, oral
alimda azalma gibi yakinmalarla prezente olmaktadir. Tan1 sirasinda BT, safra kesesi
ultrasonografisi ve kan tetkikleri kullanilmaktadir. Ultrasonografide safra kesesi

duvarinda ortaya ¢ikan kalinlagma, ¢evresinde sivi birikimi ve kese igerisinde ya da

kanalda tasa rastlanabilmektedir (76,77).

Tedavide laparoskopik kolesistektomi tavsiyesinde bulunulur. Hafif hastalik

grubunda bulunanlarda diyet diizenlemeleri ile tedavi denemesi yapilabilmektedir (78-

80).

Pankreasin iltihabi durumuna pankreatit adi verilmektedir. Etiyolojide en fazla

safra tas1 ya da alkol kullanimi rol oynar. Cogunlukla s1v1 destegi, semptomatik tedavi

oral stoplanmast ile yonetilebilmektedir (81).

Tablo 2.13. Akut pankreatit etiyolojisinde rol oynayanlar (82-84)

olan

Vaskiilit Ampulla daralmasi Otoimmiin panreatit
tip 1 vell

Bobrek Cerrahi islem sonrasi ya da Endoskopik | Toksinler

rahatsizlig1 Retrograd  Kolanjiyo  Pankreatografi

(ERCP)

Kalsiyum Alkol kullanimi Genetik

yiiksekligi

Paraziter Alinan ilaglar Trigliserit artis1

enfeksiyonlar

Sigara Dogumsal bozukluklar Safra tas1

Sebebi belirsiz | Bakteriyel/Viral enfeksiyonlar Travma
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Pankreatit patofizyolojisinde sistemik inflamatuar yanit ve yikim
mekanizmalar1 yer almaktadir. Pankreatitin bazi genler vasitasiyla ile genetik
yatkinliginin bulundugunun tespiti son donemde yapilmakta ve bu genler tripsin

aktivasyonunda rol almaktadir (85,86).

Tanida Revize Atlanta Siniflamasindan yararlanilmaktadir:

. Hastada pankreatit tanisini akla getirecek karm agrisinin varligi
. Yapilan goriintiilemenin pankreatit tanisin1 destekleyici olmasi
o Olagan degerinin ii¢ katina kadar artis gostermis olan amilaz/lipaz seviyesi

buradaki ti¢ maddeden ikinin varlig1 durumunda tani koyulmaktadir.
Biitlin vakalarda safra kesesi ve tag varliginin degerlendirilmesi yapabilmek
icin gorlintiileme metotlarindan ultrasonografinin kullanilmasi Onerilmektedir.

Stipheli durumda olan hastada ise intravendz kontrast madde kullanilarak c¢ekilen

BT’den yararlanilabilmektedir (87-89).

Tedavi agamasinin temel unsuru erken baslangicli, yiiksek miktarda olan sivi
destegidir. Enfekte nekroz mevcut ise antibiyotik kullanim tavsiyesinde

bulunulmaktadir (90,91).

2.2.3.3. Peptik Ulser

Peptik tlser mide ile duodenal mukozada mide asidi sebebiyle ortaya ¢ikan
mukoza erozyonudur. Bu hastaligin insidansi %5-10 oranindadir, prevalansi ise %0,1-

0,3tiir (92).

Duedonal iilser tanisinda altin standart endoskopidir (92). Helicobacter pylori
pozitifliginde ise 50-55 yas altinda ciddi semptomlara rastlanmaz ve mide kanserinin
ender goriildigi bolgelerde yasamini silirdiiren kisilerde hazimsizlik gibi
semptomlarin olmasi halinde digkida antijen testi ya da iire nefes testi gibi metotlarla

tarama yapilabilmektedir (93).
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Tedavide proton pompa inhibitorleri midede asit tiretimi iizerinde etki gosterek
semptomlarinin azalmasini saglamaktadir (94). Ciddi komplikasyon gelisen bir peptik
iilser kanamasinda mide asidi liretimini baskilayici tedavi, endoskopik islem ve kontrol

edilemeyen kanamalarda cerrahi miidahale tedavinin esasini olusturmaktadir (92).

2.2.3.4. Gastroozefagial Reflii

Gastrodzefagial reflii mide iceriginin yemek borusu ve agiz bosluguna geri
akmasiyla olusmus olan semptom ve komplikasyonlar olarak adlandirilmaktadir (95).
Ulkeler arasinda goriilme sikligi Giiney Amerika’da %23,0, Avustralya’da %11,6,
Orta Dogu’da %38,7-33,1, Avrupa’da %8,8-25,9, Dogu Asya’da %2,5- 7,8 ve Kuzey
Amerika’da %18,1-27,8 olarak saptanmuistir (96).

Kilo kaybi, kanama, yutma giicliigii gibi endise olusturacak semptomlari

bulunan bireylerde ise endoskopik tetkik yapilmasi gerekmektedir.
2.2.4. Kas-Iskelet Sistemini Tlgilendiren Hastaliklar

Altta yatan durum genellikle kas iskelet sistemi ile ilgili bir hastalik
olmaktadir. Kas-iskelet sistemi, omurganin da i¢inde bulundugu gogiis duvari,
yumusak doku ve kemikten olusmaktadir (97). Kas-iskelet sisteminden kaynakli
sebepler ile kardiyovaskiiler sistemden kaynakli sebeplerin ayrimini yapabilmek i¢in
gergeklestirilen giincel puanlama metotlar tanida yeterli gelmemektedir. Bu nedenle

hala tercih edilen en iyi yaklagim klinik degerlendirmedir (98).

2.3. GOGUS AGRISI AYIRICI TANISI

Acil servise bagvuruda en sik sebep epigastrik agridan sonra gogiis agrisidir
(99). Gogiis agris1 sebebiyle acil servise gelen hastalarinin %30-40’mna AKS tanisi
koyulmasi, %40-60’1nin non-kardiyak seklinde tan1 almasi ve bunlarin %2-10’unun
temelde AKS olmalarina karsin tani alamayarak taburcu edildikleri hakkinda geri
doniisler vardir. Acil servise bagvuran hastalarin gilivenilir bir bigimde taburculugunun

saglanmas1 AKS siiphesi ile bagvuran, gogiis agrisi olan hastalarin tanisin1 koymak
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icin kabul edilmis, basit ve yeterli bir klinik karar verme kurali bulunmamaktadir

(100).

Gogiis agris1 bulunan hastalarin sikayetleri non-kardiyak ve kardiyak seklinde
siniflandirilmaktadir. Gogiis agrisinin kardiyak kdkenli olmasi agrinin iskemik gogiis
agrist seklinde bulunup bulunmamasia gore tipik ve atipik gogiis agris1 seklinde
adlandirilmaktadir. Kardiyak kokenli oldugu diisiiniilen fakat agr1 karakteri iskemik
agri kriterlerini karsilamayan durumlar i¢in atipik gogiis agrisi terimi kullanilmaktadir
(101). KAH ile ilgili olmayan anjina benzeri gogiis agrisi olan hastalar1 tanimlamak
icin non-kardiyak gogiis agrisi terimi kullanilmaktadir (102). Hayati risk olusturan
sebepler ortadan kaldirildiktan sonra net tan1 alamamais hastalar i¢in non-spesifik gogiis

agrist teriminden faydalanilmaktadir (103).

AKS disinda non-kardiyak ¢ok sayida hastalik gogiis agris1 ile prezente
olabilmektedir. Tan1 asamasinda bu hastalarda Oncelikle yasam tizerinde tehdit

olusturan sebeplerin diglanmasi ve acil tedavilerinin planlamasi yapilmalidir.

Bahsedilen tanimlamalar ile gdgiis agrisina yol agabilecek patolojileri hayati

tehlike olusturan ve olusturmayan sebepler olarak ayirt edilebilmektedir.

Hayati tehdit olusturan gogiis agrisi sebepleri;
e Pulmoner emboli
e Aort diseksiyonu
e Kardiyak tamponad
e Akut koroner sendrom
e Ozofagus riiptiirii

e Tansiyon pndmotoraks

Bu patolojiler haricinde diisiik mortaliteye sahip olan ¢ok sayida sebep siralamasi
yapilabilir. Bu sebepler;
e Psikojenik (somatoform bozukluklar vb.)

e  Pulmoner sebepler (ploret plorezi, maligniteler, pndmoni vb.)
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e (Qastrointenstinal sistem hastaliklar1 (gastro6zofagial reflii, pankreatit
kolesistit, perfore peptik iilser vb.)

e Mediastinal sebepler (torasik outlet sendromu vb.)

e Kardiyovaskiiler sistem hastaliklar1 (aort stenozu, perikardit, myokardit, mitral
kapak prolapsusu vb.)

e (Gogiis duvarma bagh hastaliklar (miyalji, septik artrit, kostokondral sendrom,

herpes zoster vb.) sebeplerdir.

Ayirict tanida en Onemli nokta goglis agrisinin taniminin ayrintili olarak
yapilabilmesidir. Altta yatan hastaligin ciddiyeti ile agrinin keskinligi arasinda
baglant1 olmadig: akilda bulundurulmalidir. Oykiiniin yaninda tani igin laboratuar ve

diger yardimci tani testleri de yararli olmaktadir (104).
2.3.1. Hayat1 Tehdit Eden Gogiis Agris1 Nedenleri

Bu baslik altinda yagami tehdit eden gogiis agrisi sebepleri incelenmektedir.
2.3.1.1. Akut Koroner Sendrom

Miyokardin kan akisinda meydana gelen bozulma sonucunda olusan akut
goglis agrist ya da miyokardiyal iskeminin oteki semptomlart ve miyokard
iskemisinden kaynakli elektrokardiyografik degisikliklerin de ¢ogunlukla yer aldig:
klinik tablolar1 tanimlamak i¢in AKS teriminden yararlanilmaktadir. AKS’nin
patogenezi en iyi aterosklerotik plak olusumu ve bundan kaynakli olusan trombiis ile
aciklanmaktadir. Klinik tablonun kararli veya kararsiz olusunu trombiisiin biiytikligi
ve yapisindaki bilesenler belirlemektedir. Obstriiksiiyonun siiresine, seviyesine,
reperfiizyon olusup olusmadigina, kollaterallerin ne kadar sik olduguna bagli olarak

miyokardda iskemiden nekroza kadar degisiklikler ortaya ¢ikabilmektedir (105).

AKS siiphesi bulunan hastalarin EKG’lerinde ST segment elevasyonuna
rastlanabilir ya da rastlanmayabilir. ST segment elevasyonu bulunmayan AKS
hastalarinda NSTEMI ya da UAP goriilebilmektedir. Her iki durumda da tan1 koymak
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sadece kardiyak enzimlerle miimkiin olmaktadir. Kardiyak enzimlerde artis meydana

geliyorsa NSTEMI, artis olmuyorsa UAP oldugu sonucuna varilmaktadir (106).

Sekil 2.3. Akut koroner sendromlar

Akut Koroner
Sendromlar

St segment
elevasyonsuz akut
koruner sendrom

ST segment
elevasyonlu akut
koroner sendrom

kardiyak belirtegler;
I

ST segment
elevasyonsuz
miyokard enfarktiisu

(NSTEMI)

ST segment
elevasyonlu
miyokard enfarktiisi

Anstabil anjina
(USAP)

NSTEMI ve UAP’1n klinik prezantasyonlar1 ve patogenezleri birbirleri ile benzerlik
gostermektedir. Istirahat esnasinda 20 dakikadan daha fazla siiren agri, son iki ay
icerisinde yeni baslayan tipik gogiis agrisi ya da oncesinde agrinin keskinliginde artig
ile beraber kardiyak enzimlerde artis olmayan hastalar UAP degerlendirilmektedir.
Gogilis agrist NSTEMI ve STEMI'de 30 dakikadan fazla siirer ve cogunlukla 1-2 saat
devam etmektedir. (107).

Diinya Saglik Orgiitii nerisine gore asagida bulunan ii¢ kriterden minimum ikisinin

bulunmasi halinde AKS tanis1 koyulmaktadir:

. Serum kardiyak belirteglerinde artis
o Iskemik tipte gogiis agris1 ve gogiiste rahatsizlik hissetme
o Seri EKG takiplerinde meydana gelen anlamli degisim
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AKS’lerin en belirgin semptomu olan g giis agris1 sikayeti ile bagvuran hastalar biitiin
acil servis bagvurularinin yaklasik olarak %5’ini olusturmaktadir. Akut gogiis agrisi
sebebiyle acil servislere basvuru yapan hastalarin %25-%30’una UAP, %]15’lik
kismina STEMI tanis1 koyulmaktadir (108).

STEMI hastasinin tanisi hemen koyulabilmektedir. Fakat acil servise gogiis agrisi
sebebiyle bagvuru yapan hastalarin ¢ok az bir oranint STEMI hastalar1 olusturmaktadir

(109).

EKG degisikliginin olugsmadigi iki farklt durum; NSTEMI ve UAP’tir (110). NSTEMI
ya da STEMI sebebiyle hayatin1 kaybeden hastalarin yaklasik 3°te 1’1 ilk bir saat
icerisinde kaybedilmektedir (111).

Bu bilgiler gz oniine alindiginda gogiis agrisi ile bagvuran hastanin yonetiminde
oyki, kardiyak belirtec ve EKG’lerin hepsinin hi¢c beklemeden hemen
degerlendirilmesi ve uygun reperfiizyon tedavisinin imkanlar dahilinde hizlica

yapilmasi biiyiik 6l¢iide 6nem arz etmektedir.

Oykii

AKS’de oncelikli belirti gogiis agrist olarak goriilmektedir. Tipik gogiis agrisinin
haricinde hastalar AKS semptomu olarak cok sayida farkli sikayetlerle de
bagvurabilirler. Bu semptomlar karin agrisi, bulant1 ve kusma, nefes darligi, sirt agrisi,
bas donmesi, huzursuzluk ve senkop gibi non-spesifik yakinmalar olabilmektedir.
Hastanin yakinmalarinin detayli bir sekilde sorgulamasi yapilmalidir. Diyabetik
hastalar, yaslilar ve kadmnlarda g6giis agrisi sikayetine rastlanmayabilir ya da
sikayetler atipik olabilmektedir. Yaslilarda yeni baslayan ya da siddetinde artis olan,
aciklamasi yapilamayan dispne sik¢a karsilasilan angina esdegeri semptomlar olarak
degerlendirilmektedir. Bunun disinda fenalasma, hazimsizlik hissi, halsizlik, bogaz
agrist, 0lim korkusu gibi atipik semptomlar1 bulunan hastalar da risk unsurlar1 dikkate

alinarak AKS yoniinden incelenmelidir (112).
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Hastanin 6zge¢misindeki predispozan hastaliklar, aile dykiisii, yasam tarzi ve ilag
kullanimi1 hakkinda bilgi edinmek gereklidir. Hipertansiyon ve DM koétii klinik seyir
ile iliski halinde bulunmaktadir (113).

Fizik Muayene

Hastanin fizik muayenesinde AKS yoniinden tani koyduran bir bulguya genellikle
rastlanmamaktadir. Fakat fizik muayene komplikasyonlar ve ayirici tanilarin tespit
edilmesinde destekleyicidir. On taninin AKS oldugu biitiin hastalarin vital bulgularmna
bakilarak kaydi gerceklestirilmelidir. Bu kisilerin solukluk, sogukluk ve terleme gibi
belirtileri oldugu goriilmektedir. inferior MI varliginda vagal stimiilasyon sonucunda
bradikardi gelisebilmektedir. Oskiiltasyonda akcigerde raller, gallop ritmi duyulmasi

sol ventrikiil disfonksiyonu ag¢isindan yol gostericidir.

Bu bilgiler haricinde akcigerde tek tarafta solunum seslerinin olmamasi, mediastinal
krepitasyon, sag tist kadranda hassasiyet, ciltte agrili vezikiil, batinda pulsatil tifiirtiim
ve kitle, cilt alti1 amfizem gibi bulgulara rastlandigi durumlarda farkli tanilar akla

gelmelidir (114).

EKG

Gogiis agrisi sikayeti olan hastalarda EKG ¢ok faydali bir tanisal test konumundadir.
Yas1 fark etmeksizin gogiis agrist yakinmasi olan, risk unsurlari bulunan, akut

baslangici olan biitiin hastalara zaman kaybedilmeden EKG c¢ekilmesi gerekmektedir
(115).

Normal bir EKG AKS’yi diglamamaktadir. Acil serviste ilk ¢ekilen EKG’de patolojik
bulguya rastlanmasa dahi hastalarin %20 oraninda AKS oldugu sonucuna

varilmaktadir. Buna bagli olarak seri EKG ¢ekimleri daha uygun olmaktadir.

NSTEMI ve UAP’ta en sik EKG bulgular1 gecici ST segment yiikselmesi, T dalgas1

inversiyonu ve ST segment ¢okmesidir.
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STEMI agisindan akut donemde iki veya daha fazla ardisik derivasyonda ST
segmentinde yiikselme ve T dalga sivriligi, kontralateral derivasyonlarda resiprokal
degisiklikler tan1 koymada yardimcidir. Fakat ST segment yiikselmesi sol ventrikiil
anevrizmasi, erken repolarizasyon, Wolf Parkinson White sendromu, perikardit ve

miyokarditlerde de goriilmektedir (116).

Gogiis agrisi ile beraber yeni gelisen sol dal blogu AMI Iehine olmaktadir (107).

Gogiis agrisiyla bagvuran hastalarda kardiyak enzim seviyeleri ve EKG bulgulart AKS
riskini belirleme yoniinden 6nem tasimaktadir. Risk konusunda belirleme yapabilmek
icin en 6nemli unsurlardan biri de seri EKG takipleri ile dinamik EKG degisikliklerinin
varligini saptayabilmektir. EKG’de ST depresyonu ya da elevasyonu, non-spesifik ST
degisikleri, T dalga degisiklikleri AKS riskini 6ngérmede destek olsa da normal EKG
bulgularinin  olmast bu hastalarin tanisinin  atlanmast hususunda tehlike

olusturmaktadir (117).

Kardiyak Belirtecler

Miyokardiyal iskemi miyositlerde geri dondiiriilmesi miimkiin olmayan hasarlar
ortaya ¢gikarmaktadir. Zarar goren bu miyositlerden saniyeler igerisinde metabolitler,
makromolekiiller ve iyonlar hiicre disina ¢gikmaya baslamaktadir (118). Disar1 sizan bu

proteinlerin kan diizeylerinin 6l¢iimiinden AKS tanisinda faydalanilmaktadir.

2.4. RISK FAKTORLERI

2.4.1. DM ve Metabolik Sendrom

AKS yoniinden DM bagimsiz bir risk faktdrii konumunda bulunmaktadir. Erkeklerde
3, kadinlarda ise 7 kat AKS risk artigsina sebep olmaktadir (119). Yeni gelisen AKS ve
bu durumdan kaynakli 6liim vakalarinin %25’inde Tip II DM tanis1 konmaktadir.
Diyabetik hastalarda endotel disfonksiyonu ve diiz kastaki aterogenezin kritik bir
asamasi olan trombosit adezyonunda artis gergeklesmektedir. DM ile

hiperkolesteroleminin bir arada olmast koroner aterosklerozun gelisiminde
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predispozan rol oynamaktadir (120). Tip II DM ve obezitenin artis gostermesi ile
metabolik sendrom goriilme oraninda artis olmaktadir. AHA tarafindan obezite

koroner kalp hastalig1 icin major risk unsurlarindan kabul edilmektedir.
2.4.2. Yas ve Cinsiyet

Yas ilerlemesi ile birlikte AKS riski artis gostermektedir (113). Kadinlarda 55 yas,
erkeklerde 45 yas ilizeri AKS yoniinden major bir risk unsuru kabul edilmektedir.
Kadinlarin 6strojen replasman tedavi olmamasi, erken menopoz ya da uzun siireli oral

kontraseptif kullanilmas1 da riski arttirmaktadir (120).

2.4.3. Aile Oykiisii

Birinci derece akrabalarda kadinlarda 65 yas, erkeklerde 55 yas alti KAH gegirilmis
olmasi major risk unsurlari arasinda bulunmaktadir. Aile dykiisii pozitif olan kisilerde
KAH riski 1,3-1,6 kat artis gostermektedir. Hipertansiyon, obezite, DM, dislipidemi
gibi baz1 risk unsurlari genetik yatkinlik sebebiyle birlikte bulunmaktadir (121).

2.4.4. Fiziksel Aktivite

Diizenli yapilan egzersizin miyokardin O2 gereksiniminde diislis sagladigi, diisiik
yogunluklu lipoprotein (LDL), kolesterol ve trigliserid seviyesini azalttigi, yiiksek

yogunluklu lipoprotein (HDL) seviyesinde artis sagladigi kanitlanmistir (113).
2.4.5. Sigara Kullanim

Degistirilebilen bir risk unsuru olarak bulunmaktadir. Sigara kullaniminin
birakilmasiyla KAH riskinde %36 oraninda bir azalma goriilmektedir (122). AKS ve
sigara arasindaki iliski 1950’11 yillardan beri bilinen bir durumdur. Sonra yillarda
yapilan ¢aligmalar sonucunda giinde 20 ya da daha fazla sigara kullanimi AKS riski
tizerinde 2-3 kat artisa sebep olmaktadir. Aterosklerozda ilerleme olmasina sebep
olmasmin yaninda, LDL’de artis ve endotel fonksiyon bozukluguna sebep olarak

koroner arter vazodilatasyonunu engellemektedir (123).
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2.4.6. Hipertansiyon

Sistemik hipertansiyon direkt olarak endotelde fonksiyon bozukluguna sebep olmakta
ve ayni zamanda renin-anjiyotensin-aldosteron sistemi araciligiyla aterosklerozu
hizlandirmas1 nedeniyle AKS agisindan major bir risk faktorii olmaktadir. Kan
basincinin artmasiyla AKS riskinde de artis olmaktadir. Bu durum iki cinsiyet i¢in de
gecerlidir. Yiiksek kan basinci ile temel olarak aterosklerozda artis olmaktadir.
Endotele bagl vazodilatorlere yanit azalmakta, lipoproteinlere vaskiiler gegirgenlikte,

endotelin yapimi ve 16kosit adhezyonunda artisa sebep olmaktadir.

2.4.7. Hiperlipidemi

LDL ve total kolestroliin yiiksekligi ve HDL’nin normalin altinda olmast AKS
agisindan risk olugsmaktadir. AKS’ye rastlanma riski ile HDL seviyesi arasinda ters bir
orantt bulunmaktadir. HDL’nin 65mg/dI’nin {izerine ¢ikmasi AKS gelisiminde
hizlandirict bir etkiye sahiptir (113).

2.4.8. Kalitsal Metabolik Hastahklar

Kalitsal metobolik hastaliklar da AKS agisindan bir risk olusturmaktadir (113).

2.4.9. Gegirilmis Serebrovaskiiler Olaylar

AKS tanis1 almis kisilerin %7’sinde 6ncesinde gecirilmis olan serebrovaskiiler olayin

var oldugu bilgisi bulunmaktadir (113).
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2.5. HAYATI TEHDIT EDiCi VASIFTA OLMAYAN GOGUS AGRISI
NEDENLERI

2.5.1. Gogiis Agrisinin Batin ve Toraks Kaynakh Acil Olmayan Nedenleri

e Peptik Ulser

e Gastroozofageal Reflii
e Akut Pankreatit

e Perikardit

e Pnoémoni

Tipik sekilde bir anda ortaya ¢ikan ates, gogiis agrisi, balgam, takipne, tasikardi ve
akciger seslerinde patolojik bulgularla ortaya c¢ikmaktadir. Fakat yashlar,
immiinsuprese hastalar ve ¢ocuklarda tipik bulgular ile kendisini belli etmeyebilir.

Taninin konulabilmesi igin akciger grafisine ihtiya¢ duyulmaktadir (124).
2.5.2. Kas Iskelet Sistemi ile Tlgili Durumlar

Kas-iskelet sistemine bagli olarak olusan agrilar pozisyon degistirme ya da aktiviteyle
siddetlenmekte ve yayilabilmektedir. Derin inspiryum ve palpasyon da agriyi
arttirabilmektedir. Bu agr1 birkag saniye ya da dakika siirebilmektedir (125). Agrinin
azaltilmasi icin hastalar dik bir sekilde oturmaktadir. Bu sebeple postiirle ilgili oldugu
diisiiniilmektedir. Bu grup icerisinde fibromiyalji, kostokondrit, sternoklavikular
subluksasyon, torasik disk hernisi, Tietze Sendromu sayilabilmektedir (126). Fizik

muayene tanin dayanagini olusturmaktadir (124).

2.5.3. Herpes Zoster

Herpes zoster ileri yaslarda sikca karsilasilan ve oldukca fazla gogiis agrisina sebep
olan viral bir enfeksiyondur. Dermatolojik lezyonlar gogiis alaninda bulunan
dermatomlar1 tutmaktadir. Genellikle Herpes Zoster’in tipik lezyonlari ile es zamanh

olarak ortaya cikan gdgiis agrist ¢cok sik olmasa da lezyonlar heniiz ¢ikmadan da
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goriilebilmektedir. Sonraki siiregte ise postherpetik nevraljiden kaynakli olarak da
g0giis agrisi ortaya ¢ikabilmektedir. Buna bagli olarak AKS’den 6nce s6z konusu

bolgenin inspeksiyonunun yapmasi gerekmektedir (126).

2.5.4. Anksiyete Bozukluklari

Genellikle anksiyete bozukluklari toplum igerisinde en ¢ok rastlanilan ruhsal
bozukluklar olarak karsimiza c¢ikmaktadir. Anksiyete bozuklugunun bir tiirii olan
panik bozukluk hastalar1 daha ¢ok carpinti, nefes darligi, gégiis agris1 gibi somatik
sikayetlerle ile bagvurmaktadir (103). Noropsikiyatrik bozukluklari olan hastalarda
bagka bir sebep olmadan da gogiis agrisi ortaya ¢ikabilmektedir (127). Bu hastalarin
psikiyatri boliimiine yonlendirilmeleri de acil servise bagvurularini azaltip hasta iyiligi

acisindan gereklidir.

2.6. GOGUS AGRISI EPIDEMiYOLOJi VE PATOFIiZYOLOJIi

Acil servislerde hastalarin en fazla basgvuru sikayetlerinden biri gégiis agrisidir ve bu
sikayet yapilan bagvurularin yaklasik %5°1 oranindadir (128). Bunun yaninda her sene
ABD’de 8 milyonun iistiinde hastanin acil servislere basvuru nedeni gogiis agrisi
olmaktadir. AKS acil servise bagvuran hastalarin az bir kismini olustursa da PTE ve
aort diseksiyonu gibi mortal seyreden durumlarin da gogiis agrisi ile bagvurabilecegini
akilda tutmak gerekir. Buna bagl olarak gogiis agrisinin acil servislerde ayirici

tanisinin hizl bir sekilde yapilmasi gerekmektedir.

Agirlik, huzursuzluk, agri ya da gerginlik gibi semptomlar viseral agr ile
karistirilabilmektedir. Bu agr1 ¢ogunlukla somatik sinirler araciligiyla yansir ve bu
durum AKS’ye bagli olarak olusan agrinin ¢ene, kollar ve boyuna yayilma
gosterebilecegini aciklamaktadir. Cinsiyet, ilaglar, diger hastaliklar, alkol ve yas gibi
etmenler agrinin hasta tarafindan tanimlanma ve algilanma sekli tizerinde psikolojik

ve kiiltiirel etkiler olusturabilmektedir (129).
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Gogiis agrist bulunan hastalarin %10-20’lik oranin1t AKS hastalar1 olusturmaktadir.
Bunun diginda kalan %80’lik kism1 da genellikle yasam tizerinde tehdit olusturmayan

klinik durumlar olmak tizere gogiis agrisinin diger nedenleri olusturmaktadir (130).

2.7. GOGUS AGRILI HASTAYA YAKLASIM

Acil servislere bagvuru oranlart her gegen yil artis gostermekte bu durum hayati
tehdit eden bir semptom olan gogiis agrisinin acil servislerde hizli, dogru ve sistematik
bir bicimde degerlendirme yapilmasmi zorlastirmaktadir. Is giicii kaybi, saglik
sisteminde ekonomik agirlik ve yiiksek mortalite oranlari nedeniyle gogiis agrisi ile
acil servislere bagvuruda bulunulan olgularin triyaj yoniinden 6nceligi bulunmaktadir

(131).

Acil serviste gorev yapan klinisyenlerin, yasam {lizerinde tehdit olusturan gogiis
agrisinin sebeplerinin hizlica anlasilmasi ve mortal tanilar1 dislanmasi konusu tizerinde
durmasi gerekmektedir. G6glis agrisina bagli olarak hayati risk olusturan patolojileri
bulunan hastalar, fizik muayene acgisindan anormallik gdstererek yaniltici bigimde
klinisyeni AKS’den uzaklastirabilirler. Bu ylizden gdgiis agrili hastaya ilk yaklasimda,
hastanin genel hali hakkinda fikir sahibi olunabilir ancak kesin tan1 esnasinda yaniltici

durumlarla karsilasilabilinicegi akilda tutulmalidir (132).

Gogiis agrist olan hastalarin acil serviste degerlendirmesi solunum, dolasim ve
hava yolunun degerlendirilmesi ve stabilizasyonu ile baslamaktadir. Basvuruyu
takiben ilk 10 dakika igerisinde 12 derivasyonlu EKG ¢ekimi yapilip bu ¢ekimin
tecriitbeli bir klinisyen tarafindan yorumlanmasi gerekmektedir. Bunun disinda

bahsedilen hastalara gogiis grafisi ¢ekimi de yapilmahidir (132,133).

2.8. ACIL SERVISTE GOGUS AGRILI HASTAYA YAKLASIM

Akut gogiis agrist bulunan hastaya yaklagimda ciddi, morbidite ve mortalitesi yiiksek
sebeplerin olabilecegi dikkate alinarak triyajda oncelik saglanmalidir. Yapilan ilk
degerlendirmede yasam lizerinde tehdit olusturan goglis agris1 sebeplerine

odaklanmali; solunum, dolasim ve hava yolu giivenligi saglanmalidir. Acil servise
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basvuran hastanin, basvurusunun ilk 10 dakikasi igerisinde damaryolu agilmasi,
kardiyak monitorizasyonu, vital bulgularin alinmali ve 12 derivasyonlu EKG
¢ekilmesi saglanmalidir (134). Hastalarin STEMI tanis1 koyabilmek igin gerekli
kriterleri karsilamamasi halinde; kardiyak enzim ve EKG degerlerinde ortaya
cikabilecek degisikliklerin takibi AKS’nin erken tani ve tedavisinde Onem arz

etmektedir.

Hastanin ilk anamnezinde gogiis agristnin nasil bir karaktere sahip oldugu,
kardiyopulmoner hastalik 6ykiisii ve diger semptomlarin sorgulamasi gerekmektedir.
Spesifik sorular sorulmadig: takdirde hastalar ¢ogunlukla agrinin karakteri hakkinda
bilgi veremeyebilir; bu sebeple klinisyenin soru sorarak yonlendirmesi gerektigi

durumlar ortaya c¢ikabilmektedir.

Degerlendirmenin ilk asamasinda yasam {izerinde tehdit olusturan bir durumdan
siiphelenildiyse daha kapsamli bir degerlendirme yapilmasi gerekmektedir. Bu
asamada fizik muayene ve anamnezin daha genis kapsamli olmasi; 6n tani ile fizik
muayeneye uygun tanisal ve laboratuar testlerinin isteminde yonlendiricidir. Kardiyak

risk unsurlarinin sorgulamasi gerekmektedir.

2.8.1. Acil Serviste Yapilan Testler

Bu baglik altinda acil serviste yapilan testler incelenmektedir.

2.8.1.1. Elektrokardiyografi

Anjinal yakinma ile acil servise bagvuru yapan tiim hastalarin 12 derivasyonlu EKG
cekimi ilk 10 dakika igerisinde yapilmalidir. Akut miyokard infarktiisiinde EKG en
Oonemli tan1 aracidir. En basta hastanin vital bulgular degerlendirilirken hizli bir
sekilde EKG ¢ekimi yapilmasi, AMI tanisi konulmus hastalarin revaskiilarizasyon
tedavisine hizlica yonlendirilmesi konusunda yararli olacaktir. AMI ile basvuran
olgularin %50'sinde ilk ¢ekilen EKG tan1 koyma agamasinda yeterli olmaktadir. Ancak
biitlin enfarktiislerin 1/4’liikk kisminda ¢ekilmis olan ilk EKG'nin tamamiyla normal

olabilecegi akildan g¢ikarilmamasi gerekmektedir (135). Cekimlerin yinelenmesiyle
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EKG'nin taniya dair sensitivitesi %95'in iizerine ¢ikmaktadir. Bu hastalarin %40-
45’lik oraninda EKG’nin ilk ¢ekiminde Q dalgalar1 ve ST segment elevasyonu, %30-
40’lik kisminda T dalga inversiyonu ve ST segment depresyonu ile karsilagilmaktadir.
Ortaya ¢ikan bu degisikliklerin tespit edilmesi {izerine hastalarin hizlica tedavi
edilecekleri merkezlere sevkinin gerceklesmesi gerekmektedir. EKG anormalliklerine
kalp haricinde ¢ok sayida patolojide de rastlanabilmektedir. Buna bagli olarak EKG'de
patoloji tespit edildiginde oncesinde de olup olmadigi, gogiis agrisi ile bir ilgisinin
bulunup bulunmadig1 ya da kardiyak kokenli olup olmadiginin ayriminin kesinlikle
yapilmasi gerekmektedir. Elektrolit bozukluklari, serebrovaskiiler olaylar ve PTE akut
EKG’de degisiklikler olusturabilmektedir. Diseksiyon tespit edilen hastalarda da
iskemik EKG degisiklikleri %90°lik oranda goriilmektedir. En ¢ok rastlanan inferior
MI bulgular1 olmaktadir. (136).

2.8.1.2. Akciger Grafisi

Akciger grafisi biitiin anjinali hastalarda c¢alisilmasi gereken bir tetkiktir. Plevral
efiizyon, pnodmotoraks, infiltrasyonlar ya da pndmomediastinum (6zefagus riiptiirii

vh.) grafide goriilebilmektedir.

2.8.1.3. Kardiyak Enzimler

Goglis agrsimin  kardiyak kokenli oldugundan siipheleniliyorsa kardiyak enzim
Olglimlerine bagvurulmasi gerekmektedir. Artmis kardiyak enzimler miyokard
hiicresinde hasar olustugunu gostermektedir. Rutin kullanima son ddnemde
miyoglobin ve troponinin dahil olmasi ile birlikte agrinin basladig: andan itibaren MI
tanis1 igin gecen zaman olduk¢a kisalmaktadir (137). Yeni gelisen tetkiklerle bu
biyomakerlerin yer almadigi merkezlerde ise serum CK-MB seviyeleri agrinin
baslangicindan ii¢ saat ge¢mesinin ardindan artig gostererek M| tanis1 konulmasinda
fayda saglamaktadir (135). Agrinin {i¢ saatten kisa siirmesi ile ilgili olgularda CK-MB
6l¢timii, hatali negatif sonuglara neden olmakta ayni zamanda ekonomik yonden kayba
neden olmaktadir (138). CK-MB seviyeleri hala normal, agrinin siiresi 8-12 saati

geemis ve EKG bulgusu yoksa miyokard enfarktiisliniin diglanmis olmasi
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gerekmektedir. Normal diizeydeki kardiyak enzimler tek basina iskemiyi ekarte etmez,

kardiyak enzim testlerinin tekrarlanmasi tan1 agsamasinda fayda saglamaktadir.

2.9. GOGUS AGRISININ DEGERLENDIRILMESI

2.9.1. Oykii

Gogls agrist yakinmasi ile acil servise bagvuran ve kardiyovaskiiler kollaps ya
da solunum arresti gibi acil girisimsel miidahaleye ihtiya¢ duymayan olgularda en
basta genis bir anamnez alinmasi gerekmektedir. Bu dogrultuda agrinin karakteri,
sliresi, yayilimi, lokalizasyonu, baslatan, arttiran veya azaltan unsurlarin varligi ile
diger semptomlarin bulunup bulunmadiginin sorgulamasi gerekmektedir. Tipik agri
tanimi1 hastalar tarafindan yavasega ilerleyen, ¢ene ya da kollarda yayilim gosteren,
eforla koétiilesen ve nitrogliserin ya da dinlenme ile hafifleyen, yaygin, substernal
alanda olusan baski olarak yapilmaktadir. AKS’de ortaya ¢ikan gégiis agrisinin aksine
pndmotoraks, aort diseksiyonu, PTE gibi patolojilerde gégiis agrisi cogunlukla siddetli
bir sekilde bir anda ortaya ¢ikmaktadir. Bunun disinda pozisyonel veya ploritik olan
agr1; pnomoni, PTE, kas-iskelet sistemi patolojileri ya da perikarditi akla getirmektedir
(133).

Gogiis agrisinin akut donemde olugmasina ek olarak, ateroskleroz yoniinden
var olan risk unsurlari, gogiis agrisinin miyokard iskemisine bagli olarak ortaya
¢ikmasi ihtimalini akla getirmelidir. Bunun disinda AKS yoniinden risk orani diisiik
olan genc hastalarin 6zellikle kokain vb. madde kullanimi1 bakimindan sorgulanmasi
gerekmektedir. Akciger grafisi, EKG, fizik muayene ve ek laboratuar tetkikleri ile
alinan anamnezin birlikte degerlendirilmesi tanisal dogruluk yoniinden kolaylastiric

olacaktir. (139).

2.9.2. Fizik Muayene

Vital bulgularinin degerlendirilmesi yapilan gogiis agrili hastalarin varsa
hipotansiyon, tasikardi, bradikardi veya hipertansiyon gibi anormalliklerinin saptamak

gerekir. AMI veya iskemisi olan hastalarda S3 ya da S4 gallop ritmi, diisiis gésteren
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S1 veya paradoksal olarak uzamis S2 gibi ventrikiiler fonksiyon ve kompliyansta
meydana gelen degisikliklerden kaynakli olarak anormal kalp sesleri olusabilmektedir.
Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda korda tendinea riiptiirii, aort kokii diseksiyonu ve
yeni ifliriimler gibi patolojik bulgular saptanabilir. Konjestif kalp yetmezliginin
iskemiden kaynakli olarak ortaya ¢iktigi durumlarda akcigerlerin oskiiltasyonunda
raller duyulabilmektedir. Fakat AKS tanisi konulmus hastalarinin muayenesi
cogunlukla normal olmakta ve akut koroner sendromun tanisim1 koyduracak ya da

dislayacak kadar hassas ya da spesifik muayene bulgulart bulunmamaktadir (132).

Aort diseksiyonunda nabiz ve tansiyon farki ile birlikte sirt veya gogiis on
kism1 hatta agriya eslik eden aort yetersizligi tifiirlimii ile bir arada bulunabilmektedir.
Bu durumda perikarditte siirtiinme sesi eslik edebilmektedir. Ploritik gogiis agrisi, akut
dispne ve solunum seslerinde ortaya ¢ikan farkliliklar pnomotoraks: akla
getirmektedir. ikinci kalp sesi, takipne, ve tasikardi belirgin halde bulunmasi fizik
muayenede PTE belirtileri olabilmektedir. Kan basincinin diisiik olmasi, juguler venoz
dolgunluk ve derinden gelen kalp sesleri kardiyak tamponadi isaret etmektedir ve acil

miidahaleyi gerektirir (140).

Ozellikle sag iist kadranda ortaya ¢ikan hassasiyet iizerine degerlendirme yapabilmek
i¢cin batin muayenesi yapilmasi gerekmektedir. Rektal tusede kanli gayta ve epigastrik
hassasiyet, gogilis agrisinin kaynagmin gastrointestinal sistem olabilecegini akla
getirmektedir (141).

Gogiis duvarinda palpasyon ile yineleyen agri1 genellikle 6n planda kas-iskelet sistemi

patolojilerini diisiindiirmektedir (133).
2.9.3. Elektrokardiyografi

Goglis agrist ile acil servislere gelen ve AKS siiphesi bulunan biitiin hastalarda
yapilmasi1 gereken ilk tanisal yaklasim EKG ¢ekmek olmalidir. STEMI tespit
edilmesinden, hastanin reperfiizyon tedavisine alinmasinda yasanan biitiin gecikmeler

mortalitenin artmasi ile iligki halindedir (132).
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Goglis agrisi sebebiyle acil servise miiracaat eden hastalarin %5’inden daha azinda
EKG g¢ekildikten sonra STEMI tanis1 konulmaktadir (142). Bunun yaninda minimum
iki ardisik derivasyonda >1 mm’lik yeni ST segment ylikselisi, hizli reperfiizyon
miidahalelerinden yararlanilacak bir akut MI tanisin1 koymaktadir (143). ST segment
elevasyonu miyokardit, aort diseksiyonu, ventrikiiler anevrizma, perikardit, sol
ventrikiil hipertrofisi ve erken repolarizasyon gibi ¢ok sayida durumda ortaya
cikabilmektedir (132). Burada bahsedildigi gibi siipheli hallerde ve EKG
anormalliklerinin eski olmadigindan kesin olmadigi hallerde hastalarin eski EKG’leri

istenerek yorum yapilmasi klinisyenler bakimindan énem arz etmektedir.

Biitiiniiyle normal, siniis ritim bir EKG AKS’yi dislamaz. KAH, AMI riski ve oykiisii
bulunan hastalarda yaklasik %4 ve herhangi bir risk faktorii ve hastalik Oykiisii
bulunmayan hastalarda %2 oraninda goriilmektedir (144). PR segment depresyonu ve
ST segment elevasyonunun yaygin olmasi perikarditi akla getirmektedir. Tasikardi ile
sag aks deviasyonunun bir arada bulunmasi, sag dal blogu, V1-V4 derivasyonlarinda
T dalga inversiyonlari, DI derivasyonundaki S dalgas: ve DIII derivasyonunda Q
dalgas1 ve T dalga inversiyonlar1 PTE’yi diisiindiirmektedir. EKG’de QRS alternansi
ve diistik voltaj perikardiyal tamponad veya perikardit siiphesini ortaya ¢ikarmaktadir.
EKG aort diseksiyonunda biitiinliyle normal olabilecegi gibi diseksiyon hatt1 koroner

damarlara uzamisa ST segment elevasyonu goriilebilmektedir (141).
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3. YONTEM

Bu ¢alisma Pamukkale Universitesi T1p Fakiiltesi Hastanesi acil servisine 01/07/2020
ve 31/12/2020 tarihleri arasinda goglis agrist ile basvuran hastalar ile
gergeklestirilmistir. R07.4 (Gogiis agrisi, tanimlanmamis) ICD10 tam1 kodu girilip
EKG cekilmis hastalar ¢aligmaya dahil edilmistir. Hastalarin bilgilerine Pamukkale
Universitesi Hastanesi Hastane Bilgi Yonetim Sistemi (HBYS) araciligiyla
ulasilmisgtir. Hastane kayit sisteminde bilgileri eksik olan, arsivde hasta dosyasi
olmayan ve tedavi slireci sonrasinda kardiyak kokenli gogiis agrisi olmadigi tespit
edilen hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir. Calismadan elde edilen veriler SPSS adli

programa kaydedilip degerlendirilmeleri yapilmustir.

Calisma i¢in olusturulan veri toplama formuna her hasta i¢in ayr1 bir sekilde
girilmistir. Veri toplama forumunda hastalarin yasi, cinsiyeti, hastaneye gelis saati,
gelis sekli, ek hastalik durumu, koroner hastalik Oykiisii, kardiyak biyobelirteg,
kardiyak biyobelirtegte anlamli degisiklik, ekokardiyografi, ekokardiyografide
patoloji durumu, PCI yapilip yapilmadigi ve COVID-19 durumu yer almaktadir.
Calismadan elde edilen veriler bagimli ve bagimsiz degiskenler dikkate alinarak,
bilgisayar ortaminda SPSS 22.0 (Statistical package for the Social Sciences) paket
programinda veri tabani olusturularak analiz edilmistir. Demografik degiskenlere gore
dagilimlarin belirlenmesi amaciyla frekans (f) ve yiizdeler (%) hesaplanmistir.

Ortalamalar ve standart sapmalar hesaplanmaigstir.
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4. BULGULAR

Calismamizda toplanan verilerden elde edilen bulgulara yer verilmistir. Her bir bulgu

yorumlanarak ve ¢ikarim yapilarak degerlendirilmistir.

Tablo 4.1. Hastalarin yaslarinin dagilimlari

N Min. Max. Ortalama Std. Sapma
Yas 3466 18 97 58,56 18,936
Gegerli N 3466

Calismaya dahil edilen hastalarin yaglar1 18-97 arasinda olmakta ve ortalama

58,56+18,936°d1r.

Tablo 4.2. Hastalarin cinsiyetlerinin dagilhimlari

Frekans (n) Yiizde (%) Gegerli Yiizde

Cinsiyet Erkek 1990 57,4 57,4
Kadin 1476 42,6 42,6
Toplam 3466 100,0 100,0

Hastalarin 1990’1 (%57,4) erkek, 1476°s1 (%42,6) kadindir.

Asagida verilen grafikte bireylerin hastaneye gelis saatlerinin periyodik dagilimlarina

yer verilmistir.

43



Periyodik

400

300

200

Frequency

100

100 200 300 400 500 600 700 800 900 1000 1100 1200
Periyodik

Sekil 4.1. Hastalarin gelis saatlerinin periyodik dagilimlar:

Hastalarin en sik hastaneye gelis saatleri 8. ve 9. periyotlardir.

Tablo 4.3. Hastalarin acil servise gelis sekillerinin dagilimlar:

Frekans (n) Yiizde (%) Gecerli Yiizde
Gelis 112 1480 42,7 42,7
Sekli Ayaktan 1986 57,3 57,3
Total 3466 100,0 100,0

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin gelis sekilleri 1480’inin (%42,7)
ambulans ile 1986’smin (%57,3) ise ayaktandir.

Tablo 4.4. Hastalarin ek hastalik varhklarinin dagilimlar

Frekans (n) Yiizde (%) Gecerli Yiizde

Ek Yok 1267 36,6 36,6
Hastalik Var 2199 63,4 63,4
Varligi Toplam 3466 100,0 100,0
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Hastalarin 1267’sinin (%36,6) KAH disinda ek hastaligi bulunmamakta, 2199’unun
(%63,4) KAH disinda HT, DM, KOAH vb. ek hastalig1 bulunmaktadir.

Tablo 4.5. Hastalarin KAH durumlarinin dagilimlari

Frekans (n) Yiizde (%)
KAH Yok 2606 75,2
Var 860 24,8
Total 3466 100,0

Hastalarin 860’1inin (%24,8) 6zgegmisinde KAH bulunmakta, 2606’simin (%75,2)
6zgecmisinde KAH bulunmamaktadir.

Tablo 4.6. Hastalarin acil serviste ¢ekilen ilk EKG durumlari

Frekans (n) Yiizde (%)
EKG Normal 3323 96
Diger 25 0,7
STEMI 106 3
ST-T degisikligi 12 0,3

Calismaya alinan 3466 hastaya cekilen EKG’lerin %96’s1 (n=3323) normal
olarak degerlendirilmistir. Normal EKG olarak degerlendirilen EKG’lere bilinen AF,
gecirilmis iskemik degisiklikler gibi hastalarin bagvuru aninda sistemden ulasilabildigi
kadariyla gegmis EKG’leri ile benzer EKG’ler dahil edilmistir. Gogilis agrist ile
basvurup EKG cekilen 3466 hastanin %3’iinde (n=106) ST elevasyonlu miyokard
enfarktiisiine rastlanmistir. Acil servise goglis agrisi ile bagvurup akut koroner
sendrom 6n tanist ile takip edilen hastalarin %0,3’iinde (n=12) ST segment degisikligi
goriilmiistiir. %0,7°1ik kismi1 olusturan (n=25) Diger hasta grubuna ise bagvuru aninda

AV tam blok, nabizsiz elektriksel aktivite, yeni tani atriyal fibrilasyon/ ve
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supraventrikiiler tagikardi gibi hayat1 tehdit edebilecek, yeni gelismis ritimlere sahip

hastalar dahil edilmistir.

Grafik 4.1. Hastalara Kardiyoloji konsiiltasyonu istenip istenmedigi

Kardiyoloji konsiiltasyonu istenen hastalar

3466 hastanin %12’sine (n=426) Kardiyoloji konsiiltasyonu istenmis. Geri kalan %88

(n=3040) hasta i¢in Kardiyoloji konsiiltasyonu gerekli goriilmemistir.

Tablo 4.7. Hastalarin kardiyak biyobelirte¢c dagilimlar:

Frekans (n) Yiizde (%)
KE Calisilmamis 524 15
Calisilmis 2942 85
Toplam 3466 100,0

Hastalarin 524’iinde (%15) kardiyak biyobelirte¢ ¢alisilmamis, 2942’sinde (%85) ise
kardiyak biyobelirte¢ caligilmistir.
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Tablo 4.8. Hastalarin kardiyak biyobelirte¢ ¢alisanlarin anlamh artisin olup

olmadiginin dagihimlar:

Frekans (n) Yiizde (%)
KE Bulunmamakta 2750 93,5
Anlaml Bulunmakta 192 6,5
Degisiklik Toplam 2942 100,0

Hastalarin 2750’sinin  (%93,5) kardiyak biyobelirteg calisanlarin anlamli artig
bulunmamakta, 192’sinin (%6,5) kardiyak biyobelirte¢ calisanlarin anlamli artig

bulunmaktadir.

Tablo 4.9. Hastalarin yatakbasi ekokardiyografi durumlarinin dagilimlari

Frekans (n) Yiizde (%)
EKO Durumlar1 ~ Yapilmamis 229 o4
Yapilmis 197 46
Toplam 426 100,0

Kardiyolojiye konsiilte edilen hastalarin 229 una (%54) ekokardiyografi yapilmamas,
197’sine (%46) ekokardiyografi yapilmistir.

Tablo 4.10. Hastalarin ekokardiyografi patoloji bulgularinin dagilimlar:

Frekans (n) Yiizde (%)
Eko Patoloji Bulgu  Saptanmamis 132 67,1
Saptanmig 65 32,9
Toplam 197 100,0
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Ekokardiyografi yapilmis hastalarin 132’sinde (%67,1) ekokardiyografi patoloji
saptanmamis, 65’inde (%32,9) ekokardiyografi patoloji saptanmustir.

Tablo 4.11. Hastalarin perkiitan koroner anjiografi durumlarimin dagilimlari

Frekans (n) Yiizde (%)
PCI Yapilmamis 78 29
Yapilmis 194 71
Toplam 272 100,0

AKS 06n tanisi ile yatirilan hastalarin 78’sine (%29) PCI yapilmamis, 194’{ine (%71)
ise PCI yapilmistir.

Tablo 4.12. Hastalarin sonlanimlarinin dagilimlar

SONLANIM Frekans (n) Yiizde (%)
Taburculuk 1939 55,9

Ret 306 8,8

Exitus 30 0,8
Herhangi bir servise yatig 451 13
Herhangi bir YB’a yatig 194 55
Kardiyoloji servise yatig 46 1,3
KYBU’ne yatig 226 6,5

Sevk 274 79

En fazla sonlanim 1939 hasta sayis1 (%55,9) ile taburculuk iken bunu 306 hasta sayisi
tedavi ret veren hastalar takip etmektedir. En az sonlanimi ise 1 hasta sayisi ile
pediatrik yogun bakim, pediatri servis, kadin hastaliklar1 ve dogum ve kulak burun
bogaz servis yatis olusurmustur. Koroner yogun bakima yatan hastalar 226 (%6,5),
kardiyoloji servise yatan hastalar ise 46’dir (%1,3). AKS tanis1 alarak sevk edilen hasta
sayisi ise 274 (%7,4) tiir.
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Tablo 4.13. Hastalarin COVID-19 durumlarinin dagilimlari

Frekans (n) Yiizde (%)
PCR pozitif 410 11,8
PCR negatif 3056 88,2
Toplam 3466 100,0

Hastalarin 410°u (%11,8) COVID-19 tanis1 almig, 3056’sinda (%88,2) ise COVID-19
Oykiisii yoktur.
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5. TARTISMA

Bu calismada 01.07.2020-31.12.2020 tarihlerinde Pamukkale Universitesi
Hastanesi acil servisine gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran hastalar retrospektif olarak

incelenmistir.

Calismamiza 3466 hasta dahil edilmistir. Bu hastalarda erkek cinsiyetteki
hastalarin acil servise gogiis agrisi sikayeti ile daha sik bagvurdugu, ortalama yasin 58
oldugu, hastalarin cogunlugunun kendi imkanlar ile ayaktan basvurdugu ve %56’sinin

acil servisten taburcu oldugu saptanmaistir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin siklik ve goriilme 6zelliklerinin kadin ve erkekler
arasinda farklilik gosterdigi cesitli alismalarla ispatlanmistir. Ostrojenin bunda etken
oldugu bilinmektedir. Ostrojenin vaskiiler etkilerinin yaninda lipid seviyesini

azaltmada etkin oldugunu gosteren ¢alismalar da vardir (145).

Geggel yaptigi calismada erkeklerde gogiis agrisinin daha sik gorildiiglinii
belirtmistir (146). Ozen ark. 602 hasta ile yaptiklari calismada hastalarin 434’i
(%72,1) erkek, 168’1 (%27,9) kadin olarak tespit edilmistir (147). Yazici ve ark. 2019
yilinda yaptig1 ¢alismada hastalarin 150°si (%21,2) kadin ve 557’si (%78,8) erkektir
(148). Yigit ve ark. yaptig1 ¢alismada incelenen 132 hastanin, 94’{i (%71,2) erkek,
38’1 (%28,8) kadind1 (149). Yaptigimiz ¢alismada hastalarin 1990’1 (%57,4) erkek,
1476’s1 (%42,6) kadin olarak tespit edilmistir. T.C. Saglik Bakanligi’nin 2013 yilinda
yaptig1 Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasi’nda
cogunlukla gogiis agris1 sikliginin kadin cinsiyette erkeklere gore fazla oldugu fakat
KAH’m ve MI'n ise erkek cinsiyette goriilme oraninin kadinlara gére daha fazla
goriildiigii tespit edilmistir (150). Tirkiye Saglik Arastirmasinda ise kadin ve
erkeklerde KAH goriilme oraninin birbirine yakin oldugu fakat MI gériilme oraninin
erkek cinsiyette daha c¢ok goriildiigii bildirilmistir (151). Hastalik ve cinsiyet
arasindaki etkilesim incelenirken toplumdaki cinsiyet normlarmma da dikkat
edilmelidir. Kadinlarin erkeklere gore sagliga erisimleri daha az olabilir. Bundan
dolayr daha az tani alabilirler. Ozellikle Tiirkiye’deki bazi bolgelerde kadinlarin
erkeklerden daha fazla bag, bahge isleri yapmasi ve ev icerisinde yaptiklari aktiviteler
KVS hastaliklarina daha az yakalanmasinin sebebi olabilir. Yaptigimiz ¢alismada

goriilme oranlar1 diger calismalara benzer olarak bulunmustur.
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Ruigomez ark. Amerika Birlesik Devletleri'nde yapilan toplum temelli bir vaka
kontrol ¢aligmasinda go6glis agris1 goriilme oraninin yasla birlikte arttigini ifade
etmislerdir (152). Carubbi ark. tarafindan gogiis agrisi ile acil servise gelen hastalarin
degerlendirildigi calismada bu hastalarin yas ortalamalarinin 72,3 oldugu belirtilmistir
(153). Ozen ark. tarafindan yapilan calismada hastalarin yas ortalamasi 52,4+9.4
olarak belirlenmistir (147). Benzer sekilde bizim ¢alismamizda da hastalarin yas

ortalamas1 58,5+18,9 olarak tespit edilmistir ve literatiir ile uyumludur.

Yazici1 ve ark. yaptig1 ¢calismada miyokard infarktiisii tanis1 alan hastalarin yas
ortalamas1 59,63+12,26 yil seklinde saptanmistir (148). Yigit ve ark.larinin
calismasinda hastalarin yas ortalamasi 60.92+10,78 olarak saptandi. Bu ¢alismadaki
bulgular literatiirdeki diger caligmalar gibi bizim c¢alismamizla da benzerlik
gostermektedir (149).

Ozen ark. yaptig1 calismada hastalarin gelis sekilleri incelendiginde %75,1’inin
ayaktan, %24,9’unun ise ambulans ile oldugunu ifade etmislerdir (147). Eren ve ark.
gbgiis agrist ile acil servise basvuru yapan hastalar1 degerlendirdigi calismada AMI
tanisi alan hastalarin %47’sinin kendi imkanlar1 ile geldigini bildirmislerdir (154).
Schneider ve ark. yaptigi ¢alismada gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin
sadece %42’sinin ambulans ile geldigini bildirmiglerdir (155). Canto ve ark. yaptigi
calismada ise AMI tanisi alan hastalarin yaklasik %50’sinin gogiis agrisinin ilk
bagladigi andan itibaren 6 saat igerisinde acil servise ambulansla geldigini
bildirmislerdir (156). Bizim g¢alismamizda bazi verilere ulasilamamasindan dolayi,
hastalarin hastanemize kaginci saatte bagvurdugu tespit edilememistir. Calismamizda
acil servise goglis agrist bagvuran hastalarin gelis sekilleri incelendiginde 1480’inin
(%42,7) ambulans ile 1986’simin (%57,3) ise ayakta geldikleri gdzlemlenmistir.
Calismamizda ayaktan bagvuran hasta sayisi hala yiiksek ancak oraninin azaldig
gozlenmektedir. Bunun nedeni olarak da ¢alismanin yapildig: tarih araliginda COVID-
19 pandemisi nedeni ile sokaga g¢ikma yasagmin uygulanmasi, semptomu olan
hastalarin hastanelere bagvurmak i¢in 112 Acil Saglik Ambulanslarini tercih etmeleri

gosterilebilir.

51



Rasha ark. gogiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvuran hastalar iizerinde yapilan bir
calismada en sik gorilen ek hastaligin %34 oraninda KAH oldugunu
gozlemlemislerdir (157). Tasylirek ve ark. yaptigi ¢alismada hastalarin %22,3’{iniin
0zgegmisinde KAH mevcuttur. Yaklasik bes hastanin dordinde KAH varligi
bilinmemektedir (159). Tablo 4.5’te gosterildigi lizere bizim ¢alismamizda hastalarin
860’1inda (%24,8) KAH bulunmakta, 2606’sinda (%75,2) KAH bulunmamaktadir.

Coskun ark. tarafindan yapilan bir baska calismada acil servise gogiis agrisi1 sikayeti
ile bagvuran hastalarda en sik goriilen ek hastaligin sirasiyla %33,3 ile HT oldugu;
bunu %26,8 ile KAH ve %13,6 ile DM’in izledigi ortaya konmustur (158). Ozen ve
ark. yaptig1 calismada hastalarin %24,6’sinda HT, %12,3’tinde DM, %4,8’inde KKY
ve %3,2’sinde KOAH oldugu saptanmistir. Calismamizda hastalarin 1267’sinin
(%36,6) KAH disinda DM, HT ve KOAH gibi ek hastaligi bulunmadigi, 2199’ unun
(%63,4) KAH disinda ek hastaligi bulundugu tespit edilmistir. Bizim ¢alismamiz ve
literatlirdeki diger calismalardaki sonuglar géz Oniine alindiginda o6zellikle HT ve

DM’in AKS etiyolojisinde rol oynadig1 sOylenebilir.

Calismaya alinan 3466 hastaya ¢ekilen EKG’lerin %96’s1 (n=3323) normal EKG
olarak degerlendirilmistir. Normal olarak degerlendirilen EKG’lere bilinen ritim
bozuklugu, geg¢irilmis iskemik degisiklikler gibi hastalarin sistemdeki veya bagvuru
aninda ulasilabilen eski EKG’si ile benzer EKG’ler dahil edilmistir. Gogiis agrisi ile
basvurup EKG cekilen 3466 hastanin %3’iinde (n=106) ST elevasyonlu miyokard
enfarktiisiine rastlanmistir. Acil servise gogiis agris1 ile bagvurup akut koroner
sendrom On tanist ile takip edilen hastalarin %0,3’iinde (n=12) ST segment degisikligi
gorilmistiir. %0,7’lik kism1 olusturan (n=25) Diger hasta grubuna ise basvuru aninda
AV tam blok, nabizsiz elektriksel aktivite, yeni tani atriyal fibrilasyon ve
supraventrikiiler tagikardi gibi hayat:1 tehdit edebilecek, yeni gelismis ritimlere sahip
hastalar dahil edilmistir. Calismaya aldigimiz hastalarin %96’sinda EKG’nin normal
saptanmasi, gogiis agrisi ve benzeri sikayetlerle acil servise bagvuran hastalarda yeterli
hikaye ve fizik muayene yapmadan AKS tanisin1 atlamamak ve malpraktisten

korunmak i¢in EKG ¢ekildigini diisiindiirmektedir.
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Galcera ve ark. yaptiklar1 randomize klinik ¢alismada, erkeklerin kadinlara gore
daha sik olarak STEMI oldugunu gostermislerdir. (160). Tiirker’in 2010 yilinda
yaptig1 calismada erkeklerin kadinlara gore daha fazla oranda ST yiikselmeli miyokard
infarktiisii ile basvurdugunu saptanmis (161). Aymi calismada ST yiikselmesiz

miyokard infarktiisiiniin de erkeklerde daha fazla goriildiigii saptanmas.

Yigit ve ark. ¢alismasinda sonug tanilarina bakildiginda 55 (%41,7) hastanin AMI
[37°si (%28) STEML, 18°i (%13,7) NSTEMI], 60 (%45,4) hastanin USAP, 15 (%11,4)
hastanin SAP tanis1 aldig1 ve 2 (%1,5) hastaya nonkardiyak go6glis agrisi tanisi

konuldugu tespit edildi.

Dedeoglu’nun tez ¢alismasinda acil servise gogiis agrisi ile gelen hastalarin, %9,5’da
troponin I degeri yliksek bulunmustur (162). Deborah ve ark. yaptigi ¢alismada da
benzer sonuglar (%9,3) oldugu goriildii. Hastalarin 2750’sinin (%93,5) kardiyak
biyobelirteglerinde anlamli  artis  bulunmamis, 192’sinin  (%6,5) kardiyak
biyobelirteglerinde anlamli artis bulunmustur ve diger calismalara benzer sonuglar
elde edilmistir. Kardiyak biyobelirte¢ caligilan hastalarin yaklasik %93,5’inde
sonuglarin normal ¢ikmasi kardiyak biyobelirteglerin hastalarin anamnez ve fizik
muayenesinin tam degerlendirilmeden, olast AKS tanisin1 atlamamak ve malpraktisten

korunmak i¢in istendigini diisiindiirmektedir.

Ekokardiyografi, yiiksek kullanilabilirlii ve maliyet etkinligi nedeniyle
miyokardiyal yap1 ve fonksiyonun degerlendirilmesinde, sol ventrikiil fonksiyonlari
degerlendirmek i¢in en kullanigl non-invaziv ilk tercih edilen tan1 teknigi olarak kabul
edilir. Bu nedenle, Avrupa Kardiyovaskiiler Goriintileme Birligi (EACVI) ve
Amerikan Ekokardiyografi Dernegi (ASE) tavsiyelerine gore, odaklanmis ve giivenli
bir yaklagim kullanarak bilingli bir hastane i¢i transtorasik ekokardiyografi (TTE)
uygulamasi, erken teshis ve tedavi saglayarak COVID-19 kalp tutulumunda olasi
riskleri azaltmak i¢in kullanilmasini Onermektedir. Ayrica Amerikan Kardiyoloji
Koleji, COVID-19 klinik kilavuzu, akut miyokard enfarktiisiiniin klasik
semptomlarinin ve bulgularinin COVID-19’da belirsiz olabilecegine ve bunun yetersiz

tani ile sonuglanabilecegini belirtmistir (163).
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Ekokardiyografide lokal duvar hareket kusurlari, epikardiyal nedenlere isaret
edebilir. (Ornegin vazospazm, tromboemboli, plak riiptiirii vb.) Apikal balonlasma;

takotsubo i¢in ayirici tanida 6nemli bir bulgudur (164).

Yildiz’mm AKS tanis1 alan 263 hastayla yaptig1 calismada sol ventrikiil sistolik
disfonksiyon (EF<%50) olan hasta sayis1 dikkate alindiginda sirasiyla STEMI
grubunun %70,3’tinde; NSTEMI grubundun %64,1’inde ve USAP grubunun da
%35,7’sinde; toplamda ise hastalarin 151°inde (%57) sistolik disfonksiyon
bulunmustur (165).

Avrupa Kardiyovaskiiler Goriintilleme Derneginin COVID-19 pandemisinde
kardiyak goriintilleme konusundaki onerileri belirgin semptomatik akut kardiyak
hastaliklarda, maruziyet siiresini en aza indirecek sekilde ve koruyucu ekipman
kullanimi1 ile belirli parametreler degerlendirilerek ekokardiyografik goriintiileme
yapilmasi seklindedir (166). Calismamizda Kardiyoloji ile konsiilte edilen 426
hastanin 197’sine (%46) yatakbas1 ekokardiyografi yapilmistir. Geri kalan 229 hastaya
(%54) Kardiyoloji tarafindan yatakbasi ekokardiyografi yapilmamisgtir. Akut koroner
sendrom On tanist ile Kardiyoloji goriisii istenen hastalarin sadece %46’sina
ekokardiyografi yapilmis olmasinin nedeni olarak da ¢aligmanin yapildig: tarihlerin
COVID-19 pandemisinde vaka sayilarinin ¢ok arttigi, hasta ile temasin en aza

indirildigi zaman araliginda olmasi nedenli olabilir.

Aslinda ekokardiyografi bu durumda taniyr destekleyebilir, akut miyokard
enfarktiisii, yeni baslayan veya kotiilesen konjestif kalp yetmezligi, perikardiyal
efiizyon veya tamponad ve pulmoner emboli veya kor pulmonale bagli RV asir1
yiiklenmesinin diisiindiiriicii belirtilerini ortaya ¢ikarabilir. Bu her hastaya uygun

tedaviyi saglayarak dogru bir triyaja yol agacaktir.

Knockaert ve ark. calismasinda gogiis agris1 on tanisi ile bagvuran hastalarin en ¢ok
AKS tanis1 aldigi, daha sonra sirasi ile akciger hastaliklar1 ve somatizasyon
bozukluklar: tanis1 aldigi saptanmust1 (167). Bosner ve ark. ¢alismasinda gogiis agrisi
On tanisi ile bagvuran hastalarin en g¢ok kas-iskelet sistemi hastaliklar1 oldugu,
sonrasinda ise psikojenik bozukluklar ve iskemik kalp hastaliklar1 tanisi aldigim

bildirmislerdir (168).
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Calismamizda hastalarin sonlanimi %55 ile (n=1939) acil servisten taburculuk
olup bu tanilar arasinda hayat1 tehdit etmeyen kas-iskelet sistemi hastaliklari, yatis
gerektirmeyen segmental pulmoner emboli veya pndmoni ve psikojenik bozukluklar
seklinde olup diger caligmalarla benzerlik gostermektedir. Kardiyak disi tanilarin
agirlikli olmasinin sebebi olarak ise hastalarin her gogiis agrisinin kardiyak kokenli

oldugunu ve bu durumun ani kardiyak 6liim ile sonuglanacagini diisiinmeleri olabilir.

Koroner yogun bakima yatan hastalar %6,5 (n=226), kardiyoloji servise yatan
hastalar ise %1,3’tiir (n=46). KAH tanis1 alarak sevk edilen hasta grubu %7.4 tiir
(n=274). Calismamizda akut koroner sendrom tanisi alan hastalarin neredeyse
yarisinin yer bulunamamasi sebebi ile dis merkeze sevki saglandigr goriilmiistiir.
Calismamizin tarih araligimin COVID-19 pandemisine denk gelmesi, hastanemizin
pandemi hastanesi olmasi nedeni ile hastalarin yatmak istememesi, yogun bakimlarin
pandemi yogun bakim alani olmasi ve var olan temiz yogun bakimlarin geg
pozitifliklerle izolasyona alimmasi gibi durumlarm bu duruma sebep oldugunu

diistinmekteyiz.

COVID-19 pozitifligi ile birlikte olan MI’larin ¢ogu tip-2 MI olup enfektif siirecler,
hemodinamik instabilite ve solunum diizensizligi ile iliskilidir. Patofizyolojide yer
alan stres kardiyomiyopatisi, perimiyokardit, koroner olmayan miyokard hasari,
enfeksiyona ikincil inflamatuvar ve hemodinamik tablodan kaynaklanan semptomlar,
EKG degisiklikleri ve kardiyak enzim artisi, AKS tanisiin net olarak konulmasini
zorlagtiran etkenlerdir (169). Tip-1 MI'in gelistigi hasta grubunda ise COVID-19
siirecinin inflamasyon, koagiilasyon, platelet ve endotel fonsiyonlar1 iizerinde
olusturdugu degisiklikler hastaligin normal seyri ile iligkilidir (170,171). Yaptigimiz
calismamizda da gogiis agris1 On tanisi ile incelenen 3466 hastanin 410’unda (%11,8)

COVID-19 PCR pozitifligi saptanmigtir. Bu hastalarin 13’4 AKS tanist almistir.

Yogun sistemik inflamasyon, vaskiiler aterom yapilarinda diizensizlesmeye ve sonucta
riiptiire sebep olmaktadir. Boylece AMI ortaya ¢ikmaktadir. Ayrica bazi agir viral
enfeksiyonlarmn, sistemik inflamatuar yanit sendromu meydana getirdigi ve sonucunda
da aterom plak riiptiiriini artirdigin1  gosteren caligmalar vardir. COVID-19

enfeksiyonunda yogun inflamasyon ve hiperkoagiilabilite mevcuttur ve bunun sonucu
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olarak tromboza egilim artmaktadir. Buna bagli olarak COVID-19 tanili hastalarin
miyokardiyal enfarktiis gecirme olasiliginin arttig1 diistinilmektedir (148). Kwong ve
ark. yaptig1 bir calismada influenza ve bazi diger viriislerin, hastaligin ilk bir

haftasinda akut miyokard enfarktiisii riskini arttirdig bildirilmistir (172).
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6. SONUC

Bu caligmada gogiis agrist tanimi yapilarak bu konu ile ilgili ayrmtili
aciklamalara yer verilmistir. GOgiis agrisi ile bagvuran hastalarda yapilan arastirmalar
sonucunda diger agrilar ile ayirt edici yonlerinden bahsedilmistir. Kardiyovaskiiler
sistemi ilgilendiren tanilar bagliklar halinde incelenmistir. Hayati tehdit etmeyen
g0giis agrisi sebepleri de ayirici tani olarak anlatilmistir. G6giis agrisinin hayati tehdit
edici nitelikte olmasi ile birlikte bu durum farkli yonlerden (AKS, o6yki, fiziksel
muayene, EKG, kardiyak belirtecler) ele alinmistir. Goglis agrisinin patofizyoloji ve

epidemiyoloji yoniinden detayli bilgileri mevcuttur.

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuru yapan hastaya tedavi dncesi ve tedavi agamasinda
uygulanacak asamalar hakkinda bilgilendirmeler bulunmaktadir. Bu asamalar
kardiyak enzimler, elektrokardiyografi, akciger grafisi ve diger tanisal yontemlerden
olusmaktadir. Bu metotlardan yararlanilarak hastanin tanis1 koyulabilmektedir. Tan1
sonrasinda nasil bir tedavi uygulanacagi hakkinda bilgi vermekte, bu dogrultuda bir

yol izlenmektedir.

Sonug olarak; gogiis agrist yakinmast ile acil servise bagvuran hastalarin triajmm acil
servis hekimleri tarafindan dikkatli bir sekilde yapilmasi gerekmektedir. Fizik
muayenesi yapilan hastanin Oykiisli, yasi, cinsiyeti, risk faktorlerinin varligr goz
ontinde bulundurularak kardiyak/kardiyak dis1 patoloji ayrimini ¢ok iyi yapmasi, erken

tani ile tedavi protokoliinii baglatmas1 gerekmektedir.

Boylece hem acil servislerde daha fazla tetkik istenilmesinin hem de acil servisteki

hasta yogunlugunun ve artan tetkik bekleme siirelerinin oniine gegilmis olacaktir.
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