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OZET

Godus adrisi (GA) sikayeti, acil servislere (AS) basvurularin en sik nedenlerinden birisidir. Gogus adrisi
sikayeti ile basvuran olgularda erken muidahale edilmeyi gerektiren akut koroner sendrom (AKS) tanisini
koymak her zaman mumkin olmayabilir. Bazi hasta grubunda taniya gidilmesi icin hastalarin klinik veya
Elektokardiyografik (EKG) olarak izlemi gerekmektedir. Calismamizin amaci; Acil Servise tipik yada atipik
Gogls Agrisi sikayetiyle basvuran ve iskemik godgis agrisi oldugu distnilen hastalarin AKS oranlarinin
dederlendirilmesidir.

AS’e, GA sikayeti ile basvuran onsekiz yas Ustl ve nontravmatik tim hastalar ¢alismaya alindi. Calismaya
dahil olmama kriterlerine ise;Travma hastalari,18 yas alti hastalar, GA tariflemeyen hastalar, ST elavasyon
myokart infarktist (STEMI) olan hastalar, kendi istediyle calsmadan ayrilan hastalar, calismaya katiimayi
kabul etmeyen hastalar, izleminde veri toplama formunda eksiklik olan hastalardan olusmaktadir. Hastalarin
gelis sikayetlerine gore tipik gogus adrisi veya atipik gogis agrisi olmak lizere hekim kanaati olusturuldu. Bu
hastalarin troponin ve EKG takipleri yapildi. Troponin ytksekligi ve EKG degisikligine gére AKS tanisi konan
hastalar degerlendirildi. Hastalar cinsiyet, yas, acil servise gelis sikdyeti, 6zgecmis 6zellikleri, TIMI risk
faktoérleri, son tanilar, TIMI risk skorunun prognostik dogrulugu arastirildi.
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Calismaya 411 hasta alindi. Calismaya alinan hastalarin 240" erkek (%58,4), 171'i (%41,6) kadindi.
Hastalarin 314’4 (%76,4) 65 yas ve alti iken, 97'si (%23,6) 65 yas Ustinde bulundu. Calismaya alinan
hastalarin 266'iInda (%73,3) KAH igin en az bir risk faktorl varken, 71 hastada (%26,7) birden fazla risk
faktérd bulundu.

Atipik semptomlarla basvuran hastalarda Akut Koroner Sendrom orani %6,9 olarak saptandi. AKS’lu
hastalarin ilk gelis EKG'leri %53,9'u normal iken takip EKG'lerinde %16,9'unun EKG’sinde degisiklik saptandi.
Tipik gogus agrisi olanlardaki AKS varligi ve EKG dedisikligi oranlari atipik goégus agrisi olanlardaki AKS varhdi
ve EKG degisikligi oranlarindan ytksek olarak gézlendi (p<0,05)

Acil Servise tipik veya atipik gogls adrisi ile basvuran hastalarin risk klasifikasyonunun iyi bir sekilde
yapilmasini, hastalarin baslangi¢c EKG'lerin ¢ogu hastada normal oldugu ve bundan dolayi EKG takibinin daha
onemli olacagini disundurda.

Anahtar Kelimeler: akut koroner sendrom, EKG, troponin, anjina pektoris,acil tip

ABSTRACT

Chest Pain (CP) is one of the most frequent complaints observed in Emergency Services (ES). It may not
always be possible to diagnose the Acute Coronary Syndrome (ACS), which requires immediate intervention
in cases with CP. It is necessary that a clinical or Electrocardiographic (ECG) observation is performed in
some patient groups to be able to diagnose the disease accurately.

The purpose of this study is evaluating the ACS rates of the patients who apply to the Emergency Service
with typical or atypical Chest Pain and who are considered to have ischemic chest pain.

The patients who were non-traumatic and over 18 years of age who applied to the ES with CP complaints
were included in the study. The criteria for not being included in the study were; being trauma patients,
patients who were below the age of 18, patients whose APs were not defined; patients with ST Elevation
Myocardia Infarct (STEMI), patients who left the study with their own will, patients who did not want to
participate in the study, and patients whose data collection forms had missing points in terms of
observations. Doctor’s opinions on the complaints of the patients were determined as Typical Chest Pain or
Atypical Chest Pain. The troponin and ECG follow-up of the patients were performed. The patients who were
diagnosed according to the high troponin levels and ECG change were evaluated. The patients were
examined in terms of gender, age, complaints for applying to the emergency service, background
characteristics, TIMI risk factors, latest diagnoses, and the prognostic accuracy of the TIMI risk score.

411 patients were included in the study. 240 of the patients who participated in the study were male
(58,4%), and 171 were female (41,6%). 314 of the patients (76,4%) were at or below the age of 65, and 97
of them (23,6%) were over the age of 65. 266 of the patients (73,3%) had at least one risk factor for
Coronary Artery Disease (CAD), and 71 of them (26,7%) had more than one risk factor.

The Acute Coronary Syndrome (ACS) rate in the patients who applied with atypical symptoms was
determined as 6,9%. The ECGs of the patients with ACS at the arrival were normal in 53,9%; however,
changes were observed in the follow-up ECGs as 16,9%. The ACS existence and ECG change rates of the
patients with Typical Chest Pain were observed as being higher than the ACS existence and ECG change rates
of the patients with Atypical Chest Pain (p<0,05).

The efficient and accurate risk classification of the patients who applied to the Emergency Service with
Typical and Atypical Chest Pain complaints made us consider that the start-up ECGs of the most patients are
normal; and therefore, the ECG follow-up is of vital importance.

Key Words: acute coronary syndrome, ECG, troponin, angina pectoris, emergency medicine
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GIRis

Gogus adrisi (GA), acil servislerde (AS) sik
karsilasilan ve dederlendirilmesi zor bir Kklinik
problemdir. AS bagvurularinin %5‘ini GA sikayeti
olusturmaktadir. (1-5) AS’'te gogus agrili hastalar
dederlendirilirken karsilasilan zorluklarin basinda
bu semptoma neden olabilecek gok sayida hastalik
olmasi ve ayirici taninin her zaman kolay
yapillamamasi yer alr (3-8). Bundan dolayr bu
hasta grubunda ayirici taninin yapilmasi ve hayati
tehdit eden durumlarin saptanmasi ilk adim
olmalidir(8-12). Akut koroner sendromun(AKS),
ayirici  tanisinda pulmoner emboli (PE), aort
diseksiyonu(AD)  gibi hayati tehdit eden
durumlarin  saptanmasi ve acil tedavilerinin
planlanmasi ilk adim olmaldir (13-19). Akut
koroner sendromlar hala tim dinyada birinci
6lim nedenidir ve GA sikayeti ile basvuran her
hastada ayirici tanida gbzéninde
bulundurulmalidir(20-25). AS’e GA ile basvuran
hastalarin yaklasik %40- 60" Nonspesifik Gogls
Adrist  (NSGA) tanisiyla taburcu edilmektedir
(3,5,6,7,27,28). Gogus adrili hastada 6yki ve risk
faktdrleri kolayca ulasilabilir bilgilerdir ve hekim
icin  yOnlendirici olmaktadir (27-30). Olasl
AKS’larin dederlendiriimesinde Elektrokardiyografi
(EKG) standarttir ve iskemik tip GA dusuntlen
tum hastalara 10 dakika icerisinde EKG cekilmeli
ve yorumlanmalidir(31-36). EKG’nin normal
oldugu durumlarda dislayici olamamaktadir.

ST Elevasyonsuz MI ve Kararsiz angina igin
TIMI risk skorlamasi.

Yas = 65 EVET+1
> 3 KAH Risk Faktoru EVET+1
Bilinen KAH (stenoz = 50%) EVET+1
7 gun icinde ASA kullan EVET+1
Siddetli angina (24 saat iginde = 2 EVET+1
epizod)

ST degisikligi = 0.5mm EVET+1
Pozitif kardiyak belirteg EVET+1
Skor 0-7

Gogls adrisi olan hastalara kontlini EKG gekimi
izlenmesi gerekir (38-40). Acil servise AMI (akut
myokart infarktist) ile basvuran hastalarin gelis
EKG’lerinin ancak %50’si AMI i¢in tanisaldir (8,41)
Kardiyovaskdler tiptaki blyuk ilerlemelere karsin,
kararsiz angina pektoris ( AP ), ST elevasyonsuz
miyokard enfarktisii ( NSTEMI ) ve ST
elevasyonlu miyokard enfarktistini( STEMI )
kapsayan akut koroner sendromlar tium dinyada
mortalite ve morbiditenin ana sebebidir (42-45).
Calismamizin amaci; Acil Servise tipik yada atipik
Go6gus Agrisi sikayetiyle basvuran AKS oranlarinin
dederlendirilmesi olarak planlanmistir.

GEREG VE YONTEM

Calisma, Etik Kurulu onay! alindiktan sonraki alti
ayllk strede tamamlanmasi planlandi. Bu
prospektif kesitsel klinik arastirmada AS’e, GA
sikayeti ile bagvuran onsekiz yas Ustu ve
nontravmatik tum hastalar c¢alismaya alindi.
Calismaya dahil olmama kriterlerine ise;Travma
hastalar,18 vyas alti hastalar, Bilinci kapah
hastalar, Acil servise kardiyopulmoner arrest
olarak getirilen hastalar, Gogls agrisi
tariflemeyen hastalar, STEMI olan hastalar, kendi
istediyle ayrilan hastalar, Calismaya katilmayi
kabul etmeyen hastalar, Veri toplama formunda
eksikligi olan hastalardan olusmaktadir. Hastalarin
GA'nin dederlendiriimesi Kidemli veya acil tip
uzmani tarafindan yapildi.

ISTATISTIKSEL YONTEM

Formlardan elde edilecek veriler Microsoft Office
Excel 2007 ve SPSS 17.0 istatistik programina
kaydedilerek  gerekli analizler yapilacaktir.
Parametreler arasindaki badlanti Shapiro-Wilk
Testi ile incelenecek ve normal olmayan dagilimlar
icin non parametrik testler kullanilacak. Non —
parametrik (kalitatif) dediskenler igin Mann-
Whitney ve ki-kare (chi-square) testleri
kullanilacaktir. Parametrik (kantitatif) veriler
gbzlem sayisi ve ylzde ( % ) olarak, kalitatif
veriler ortalama +/- standart sapma veya ortanca
(minimum- maksimum) seklinde ifade edilecektir.
Sayisal dediskenler arasindaki badlanti analizleri
icin Spearman Baglanti Analizi kullanilacaktir.
Istatistiksel analizde p<0.05 dederi anlamli kabul
edilecektir.

86



BULGULAR

Calismaya acil servise goglis adrisi ile bagvuran
toplam 510 hasta alindi. Bu hastalardan 43’
STEMI oldugu igin, 56’st ya veri toplama
formundaki bilgi yetersizliginden ya da hastalarin
takipte kalmak istememesinden dolayi ¢alisma disi
birakildi. Istatistiksel dederlendirmeler kalan 411
hasta Uzerinden yapildi.

Calismaya alinan hastalarin 2401 erkek (%58,4),
171’i (%41,6) kadindi. Hastalarin yas ortalamasi
53,3 olarak bulundu. Hastalarin 314’0 (%76,4) 65
yas ve alti iken, 97’si (%23,6) 65 yas Ustinde
bulundu. Calismaya alinan hastalarin 266’inda
(%73,3) koroner arter hastaligi (KAH) igin en az
bir risk faktori varken, 71 hastada (%2026,7)
birden fazla risk faktéri bulundu. Calismaya
alinan hastalarda goérilen akut koroner sendrom
icin risk faktorlerinden en sik goruleni hiper
tansiyondu (n=137; %33,3). Hastalarin 56’sinda
(%013,6) diabetes mellitus 6ykusu, 110’'unda
(%26,8) KAH, 17’sinde (%04,1) hiperlipidemi,
37’sinde (%9,0) aile oykusi, 111’inde (%27,0)
sigara risk faktori bulundu Tablo 1. AKS tanisi
varligina gore risk faktorleri varligi ve tekli/coklu
risk oranlari dagihmi incelendiginde; AKS tanisi
alanlarin DM, HT ve KAH varhdi oranlari AKS tanisi

atipik gogus adrisi duslindlen hastalarin  AKS
varhdi, EKG dedisikligi ve troponin yuksekligi
oranlari dagilimi incelendiginde; AKS varligi ve
izlemde EKG dedisikligi ile tipik ve atipik g&gls
agrisi  oranlari  agisindan  gruplar arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulundu (p<0,05).
Tipik gogus adrisi olanlardaki AKS varligi ve EKG
degisikligi oranlar atipik g6gus adrisi olanlardaki
AKS varhdl ve EKG degisikligi oranlarindan ylksek

olarak gézlendi (p<0,05). Diger dediskenler
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlamli  fark bulunmadi (p>0,05). TIMI risk

skoruna gore AKS tanisi varhidi ve godgus adrisi
sekli oranlari dagilimi incelendiginde; AKS varhdi
ile TIMI risk skoru oranlarn acisindan gruplar
arasinda istatistiksel olarak anlaml fark bulundu
(p<0,05). TIMI risk skoru yuksek olanlarin AKS
varhdr orani TIMI risk skoru duslk olanlardan
yuksek olarak goézlendi. TIMI risk skoruna
gore troponin seviyesi ylksekligi oranlari dagihmi
incelendiginde;0. dakika ve 6. Saat troponin
ylksekligi ile TIMI risk skoru yiksekligi oranlari
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak
anlaml fark bulundu (p<0,05). 8 ve 12. Saat
troponin yliksekligi acisindan gruplar arasinda

almayanlarin DM, HT ve KAH varlidi oranlarindan istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi
yiksek olarak goézlendi (p<0,05). Diger (p>0,05).
dediskenler agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark bulunmadi (p>0,05). Tipik ve
AKS
Toplam
Var Yok p
n % n % n %
DM Var 15 23,1 |41 11,8 | 56 13,6 |0,015
Yok 50 76,9 | 305 88,2 | 355 86,4
HT Var 32 49,2 | 105 30,3 | 137 33,3 | 0,003
Yok 33 50,8 | 241 69,7 | 274 66,7
KBY Var 1 1,5 7 2,0 8 1,9 1,000
Yok 64 98,5 | 339 98,0 {403 98,1
KOLESTROL Var 5 7,7 12 3,5 17 4,1 0,164
Yok 60 92,3 | 334 96,5 | 394 95,9
SIGARA Var 15 23,1 | 96 27,7 (111 27,0 10,437
Yok 50 76,9 | 250 72,3 | 300 73,0
AILE HIKAYESI Var 8 12,3 |29 8,4 37 9,0 0,310
Yok 57 87,7 | 317 91,6 | 374 91,0
KAH Var 28 43,1 | 82 23,7 {110 26,8 | 0,001
Yok 37 56,9 | 264 76,3 [ 301 73,2
Toplam 65 15,8 | 346 84,2411 100,0
Risk Faktort Tekli | 55 70,0 | 160 74,1 | 195 73,3 |0,557
sayisl risk
Goklu | 45 30,0 |56 25,9 |71 26,7
Risk
Toplam 50 18,8 | 216 81,2 | 266 100,0

Tablo 1: AKS tanisi varligina gore risk faktorleri varligi ve tekli/goklu risk oranlari dagilimi
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HASTAYA KONULAN TANI n %
DIGER 16 3,8
AKS 65 15,8
NONSPESIFIK G.A. 326 79,3
PNOMONI 4 1,0
Toplam 411 100,0
Tablo 2: Hastalarin aldiklari son tanilari
KIDEMLI/UZMAN HEKIM
Tipik Atipik Toplam
N % n % n % p
AKS Vvar 47 31,1 |18 6,9 |65 15,8 |0,001
Yok 104 68,9 | 242 93,1 | 346 84,2
IZLEMDE EKG DEéISKLIéI Var 11 7,3 5 1,9 16 3,9 0,007
Yok 140 92,7 | 255 98,1 | 395 96,1
Toplam 151 36,7 | 260 63,3411 100,0
Tablo 3: Tipik ve atipik gégus agrisi distintlen hastalarin AKS varligi ile EKG degisikligi oranlari dagilimi
KIDEMLI/UZMAN HEKIM
Toplam
Tipik Atipik p
n % n % n %
0 DK Dislk
(0.01-0,1) 137 90,7 | 251 96,5 | 388 94,4 |0,013
Yuksek
(>0,1) 14 9,3 9 3,5 23 5,6
Toplam 151 36,7 | 260 63,3 |411 100,0
6 SAAT Dislk
(0,01-0,1) 21 41,2 | 29 63,0 | 50 51,5 0,031
Yuksek
(>0,1) 30 58,8 |17 37,0 |47 48,5
Toplam 51 52,6 | 46 47,497 100,0
8 SAAT Dislk
(0,01-0,1) 5 33,3 |6 545 (11 42,3 0,426
Yuksek
(>0,1) 10 66,7 |5 45,5 | 15 57,7
Toplam 15 57,7 |11 42,3|26 100,0
12 SAAT Dusiik
(0,01-0,1) 4 40,0 | 2 50,0 |6 42,9 1,000
Yuksek
(>0,1) 6 60,0 |2 50,0 |8 57,1
Toplam 10 71,4 |4 28,6 |14 100,0

Tablo 4: Tipik ve atipik g6gis agrisi distintlen hastalarin troponin yiksekligi oranlari dagilimi
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TIMI RISK SKORU
P Risk| pusiik Risk (0-3) foplam p
n % n % n %
AKS var |10 41,7 |55 142 |65 15,8 |0,002
Yok |14 58,3 | 332 85,8 |346 84,2
KIDEMLI/UZMAN HEKIM Tipik |12 50,0 | 139 359 |151 36,7 |0,165
Atipik | 12 50,0 | 248 64,1 |260 63,3
Toplam 24 5,8 |387 94,2 |411  100,0
Tablo 5: TIMI risk skoruna gére AKS tanisi varligi ve gégus agrisi sekli oranlari dagihmi
TIMI RISK SKORU
g)usu" Risk (0~ | yksek Risk (4-7) foplam p
n n n
0.DK  pysiik (0,01-0,1) | 368 95,1 20 83,3 388 94,4 0,037
Yilksek (>0,1) 19 4,9 4 16,7 23 5,6
Toplam 387 94,2 24 5,8 411 100,0
6. SAAT Dpisiik (0,01-0,1) |49 55,7 1 11,1 50 51,5 0,014
Yilksek (>0,1) 39 44,3 8 88,9 47 48,5
Toplam 88 90,7 9 9,3 97 100,0
8. SAAT pisiik (0,01-0,1) |11 47,8 - 11 42,3 0,238
Yilksek (>0,1) 12 52,2 3 100,0 15 57,7
Toplam 23 88,5 3 115 26 100,0
éi-AT Dusiik (0,01-0,1) |5 41,7 1 50,0 6 42,9 1,000
Yilksek (>0,1) 7 583 1 50,0 8 571
Toplam 12 85,7 2 14,3 14 100,0
Tablo 6: TIMI risk skoruna gére troponin seviyesi yiiksekligi oranlari dagihmi
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TARTISMA

AKS’larin tim klinik spektrumda, en 6nemli ve
ortak belirti goégus adrisidir (41-50). Belirtiler cok
degisik siddet ve karekterde olabilir. Hastalar tipik
gogis adrisi disinda AKS belirtisi olarak pek gok
dedisik sikayetle basvurabilirler (51-55). Bunlar
siklikla geng (25,40,56,57) ve yash (>75 yas)
hastalarda, diyabetik hastalarda ve kadinlarda
gozlenir (58-65). Cok merkezli vyapilan bir
calismada acil servise keskin veya bicak saplanir
tarzda gogis adrisi nedeniyle bagvuran hastalarin
%22’si, ploretik tarzda go6glis adrisi nedeniyle
basvuran hastalarin %13’l, palpasyonla artan
g6gus agrisi nedeniyle basvuran hastalarin %7’si
akut miyokardiyal iskemi tanisi almistir (58-65).
Bizim c¢alismamizda da atipik semptomlarla
basvuran hastalarda Akut Koroner Sendrom
oranini %6,9 olarak saptadik.

AKS suphesi  bulunanlarda risk  faktorleri
belirlenmelidir. Amerikan kalp cemiyetine (AHA)
gbre 40 yas Ustl erkekler ya da postmenopozal
kadinlar, sigara, dislipidemi, DM, kontrolsiz
hipertansiyon HT, aile dykusu, trunkal obezite, ve
sedanter yasam en 6énemli risk faktorleridir (45).
Akut koroner sendroma bakildiginda ise etkilenen
yas grubu agisindan cinsiyete gore

bazi farkliliklar gosterir (66-69). Kadinlarda AKS
erkeklere gore daha ge¢ yasta gelismektedir ve
semptomlar daha ge¢ ortaya c¢ikmaktadir (70).
Erkeklerde ilk kalp krizi gecirme yasi ortalama
65,87 vyl iken kadinlarda 70,4'tir (71).
Calismamizda literatiire benzer sekilde AKS tanisi
ile takip edilen ve KAH tespit edilen grubun erkek:
kadin oranini 3:1 oraninda bulduk.

Ozhasenekler ve ark. vyaptiklari calismada
hastalarin tamaminda g6dus adrisi  varken
%39.2'sinde bulanti-kusma, %9.2’sinde sirt adrisi,
%9.2'sinde senkop ve %9.2'sinde nefes darligi
sikayeti g6zlenmistir(26). Bizim galismamizda ise
%3,6 bulanti-kusma, %11.2 nefes darldi, %1,2
nearsenkop, %7,3 carpinti, %5,6 terleme tespit
edildi.

Calismamizda AKS tanili hastalarin dagihmi;
%85,94'tinde NSTEMI, %14,06'sinda USAP olarak
belirlenmigtir. Biguardi ve ark. (34) vyaptiklan
calismada AKS hastalarinin 2/3’linde; NSTEMI ve
anstabil angina pektoris go6zlenirken sadece 1/3
oraninda STEMI tespit etmislerdir. Gay ve
ark.(43) Acil servise gogus adrisi ile bagvuran 136
hastayi iceren galismalarinda; hastalarin %41’inde
Ml (NSTEMI veya STEMI), %27’'inde USAP ve
%32'sinde ise kalp disi g6dgus adrisi olarak
bildirmiglerdir. Ayrica Bozkurt ve ark.(33) 72
hastayi iceren calismalarinda hastalarin
%66.7'sini USAP, %18.1'ini NSTEMI, %26.2’sini
STEMI olarak bildirmislerdir.

Acil servise gogus adrisi ile basvuru sonucu AKS
tanisi alan hastalarin ilk bagvuru anindaki EKG
dederlendirmeleri ile ilgili literatlrler
incelendiginde ; Gibler ve ark. (47) vyaptiklar
calismada AKS’ lu hastalari % 63,9 ‘nun acil
servisteki EKG'leri normal tespit edilmistir.
Bozkurt ve ark. (56) ise hastalarin gelis
EKG’lerinde % 19,4’4 normal, % 20,8 ‘inde ST

elevasyonu, % 25’'inde ST depresyonu, %
9,7'sinde T dalga negatifligi, % 22,3’Unde
patolojik Q dalgasi ve % 2,8’inde ritim bozuklugu
tespit etmislerdi. Bizim galismamizda ise AKS’lu
hastalarin ilk gelis EKG’lerinde %53,9'u normal,
%10,8’'inde ST depresyonu, %18,5’'inde T dalga
negatifligi, %6,2 LBBB, %9,2’sinde AF tespit
edildi.

Dedeogle ve ark. yaptiklari calismada ise % 9,1
hastanin EKG’sinde degisiklik saptanmistir (106).
Oziicelik ve ark. yaptiklari galismada, izlem
boyunca % 15,6 hastanin EKG'sinde dedisiklik
saptanmigtir (68-70). Bizim g¢alismamizda ise
%16,9 hastanin EKG’sinde degisiklik saptandi.
ACC/AHA kilavuzlari adgrinin ilk 6 saati iginde
basvuran hastalarda ilk troponin negatif ise 6-12
saat aralidinda ikinci bir 6rnek alinmasini
onermektedir (66). Bizde galismamizda literattire
benzer sekilde acil servise tipik veya atipik gogus
agrisi  sikayeti ile basvurup takibe alinan
hastalarda 0. dakika ve 6. Saat troponin
ylksekligi acisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamh fark bulundu (p<0,05).

TIMI risk skoru 3 ve Uzerinde olan hastalarin %75
‘inde invaziv tedavinin belirgin faydali oldugu
gosterilmistir (66-70). Lakhani ve ark. 2008 de
yaptigi bir calismada AS’e basvuran 200 hasta
dederlendirilmistir  (71-73). Koroner arterde
%70'den fazla darlik ciddi KAH olarak belirlenip,
TIMI>4 olan hastalarda erken PKG'in (perkutan
koroner girisim) faydali oldugu gosterilmistir. Bu
calismalara paralel olarak bizim calismamizda da
TIMI risk skoru arttikga AKS oranlarinin arttigi
gorilmastar.

Karounos ve ark. yaptigi calsmada TIMI skoru ile
cinsiyet  karsilastiriimis, anlamli bir  fark
bulunamamakla beraber digsik TIMI skorunda
erkeklerde daha kétl sonuglar oldugu bildirilmistir
(70). Bizim galismamizda TIMI risk skoruna gore
erkek ve kadin olgularin dagilimi incelendiginde
gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamh fark
bulunmadi (p>0,05). Ama TIMI risk skoru duistk
olup AKS tanisi alan hastalarin erkek kadin orani
3:1 olarak bulundu.

Hess ve ark. tarafindan vyapilan g¢alismada
muhtemel AKS olarak kabul edilen AS’e basvuran
hastalarda TIMI skorunun prognostik dogrulugu
arastinlmis ve TIMI skoru O olan hastalarda 30
guin iginde % 1.8 oraninda kardiyak olay
saptanmis (68). Bu calismada, tek basina bu
skorlamanin taburculuk kararinda yeterli olmadigi
belirtilmistir. Ayni sekilde Maureen ve ark. geg
tani  almis veya tespit edilmemis atipik
semptomlari  olan AKS’lu hastalara dikkat
cekmistir (69). Bizim g¢alismamizda da atipik
semptomlarla basvuran hastalarda % 6,9
oraninda AKS tespit edilmistir. Bu nedenle, bizim
calismamizda da taburculuk karari vermek igin
TIMI risk skorunun tek basina anlamli olmadigini
olmadigini diastindlirmustar.

Body ve ark. TIMI risk skorunu modifiye ederek
risk faktorlerinden iskemik EKG degisikligi ve
ylkselmis troponin-T dederlerine 5 puan, diger
risk faktdrlerine 1 puan vererek galisma yapmistir
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(70). Bu modifiye skorlama, TIMI skoruna gore 30
gunlik zaman diliminde daha gugli 6ngorulerde
bulunmustur. Vorlat ve ark. yaptiklari galismada
500 hastay! dederlendirmis, kardiyak enzimlerin
en kuvvetli prognoz olgitl oldugunu tespit
etmislerdir (62). TIMI Bizim galismamizda her risk
faktory esit olarak puanlandirildi. Dusuk risk skoru
olan hastalarda yuksek kardiyak marker 9%06,2
oraninda tespit edildi. Pollack ve ark. ST
ylkselmesiz MI hastalarinda TIMI risk skorunun
uygulanmasini  arastirmis ve yiksek  riskli
hastalarda bu skorlama sistemi ile antitrombotik,
antiplatelet tedavinin ve girisimsel islemlerin
planlanabilecegini vurgulamiglardir (73). Bizim
calismamizda TIMI risk skorunun yuksekligi AKS
tanisi  koydurmadaki orani  %55,7 oraninda
bulunmus ve tani koydurmadaki glcul istatistiksel
olarak anlamli bulunmustur.
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