ST yiikselmesiz miyokard infarktiisiinde risk belirlemesi

Risk stratification in non-ST segment elevation myocardial infarction
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Ozer

Kararsiz angina ve ST yiikselmesiz miyokard infarktiislii (M) hastalar benzer yakinmalar ile acil servislere basvururlar. Bu iki klinik tablo-
nun ayirmi kardiyak enzimlerin 6l¢limii ile yapilabilir. Kardiyak enzimlerin yiikselmesi ve kanda saptanabilmesi igin belirli bir zaman ara-
ligina gereksinim vardir. Son yillardaki pek ¢ok ¢alisma ile yiiksek risk tasiyan hastalara daha agresif tedaviler uygulanmasinin 8lim ve
nonfatal Mi riskini azalttig gosterilmistir. Bu nedenle risk siniflamasi yapilarak yiiksek risk tagiyan hastalarin ayirt edilmesi 6nem kazan-

mistir. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6 Ozel Sayi 1: 2-7)

Anahtar kelimeler: ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii, kararsiz angina, risk siniflamasi

ABSTRACT

Patients with either unstable angina or non-ST-elevation myocardial infarction are usually submitted to the emergency department with
similar symptoms and signs. Generally cardiac enzyme determinations can differentiate these two conditions. Elevation of these enzymes
and their detection in blood stream takes a certain amount of time. A number of studies demonstrated lately that the high risk patients
benefit more aggressive treatment modalities. Risk stratification and identification of the high risk patients became an essential part of
the evaluation in emergency departments. (Anadolu Kardiyol Derg 2006; 6 Supp! 1: 2-7)
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Giris

Acil servislere gdgiis agrisi yakinmasi ile bagvuran hastala-
rin yaklasik dortte biri kararsiz angina ya da ST ylikselmesiz mi-
yokard infarktlisii (NSTEMI) tanisi alirlar. Bu hastalarin hizla ve
dogru tani ve tedavisi igin risk belirlemesi 6nem tagimaktadir.
Kararsiz angina (UA) ve ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii bu-
lunan hastalar benzer yakinmalar ile bagvurduklari ve kardiyak
belirteclerin yiikselmesi belirli bir zaman aldigi i¢gin, erken dé-
nemdeki risk siniflamasinda bu iki klinik durumun birlikte ele
alinmasi daha uygun olmaktadir.

ST yiikselmesiz miyokard infarktiisiinde; miyokard nekrozuna
yol acacak siddete ve siireye sahip akut miyokard iskemisi vardir.
Semptomlar genellikle kararsiz angina ile benzerdir. Elektrokardi-
yografide (EKG) ST depresyonu ve/veya T negatifligi ve miyokard
hasarini gdsteren kardiyak enzimlerde yiikselme vardir.

Acil serviste yasanan giicliiklerin birisi akut koroner sendrom-
lu (AKS) hastalarin digerlerinden ayirt edilmesidir. Bu hastalarin
degerlendiriimesi sirasinda risk siniflamasi da hizla yapilarak kila-
vuzlarda dnerilen tedavilere zaman yitirmeksizin baslanmalidir.

Akut koroner sendrom olasilikli bir hasta nerede

degerlendirilmelidir?

Akut koroner sendrom olasilikli, 20 dakikadan uzun siireli g6-
glis agrisi olan, hemodinamik bozuklugu bulunan, senkop veya
presenkop Gykiisii olan hastalar derhal bir acil servise ya da go-

glis agnsi iinitesine ydnlendirilmelidir. Bunun digindaki hastala-
rin ilk degerlendirmesi acil servis, gogiis agrisi {initesi veya po-
liklinikte yapilabilir. (American College of Cardiology / American
Heart Assosiation “ACC/AHA" Klas | dnerisi; Kanit diizeyi: C)

Erken risk belirlemesi

Kanita dayali tani ve tedavi dnerilerinin yer aldidi, kararsiz
angina ve ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii ile ilgili Amerikan
(ACC/AHA) ve Avrupa (European Society of Cardiology “ESC”)
kilavuzlar 2002 yilinda yayinlanmistir (1-2).

Akut koroner sendromlu hastalarin degerlendiriimesinde
ACC/AHA kilavuzu (1) dnerileri:

Klas |

1. Koroner arter hastaligina bagh akut iskemi diisiiniilen her
hasta yiiksek, orta, diisiik olasihkli olarak siniflandiriimaldir
(Tablo 1). (Kanit diizeyi: C)

2. Gogus agnsi olan tiim hastalarda anginal semptomlara, fi-
zik muayene, EKG bulgularina, kardiyak enzim diizeylerine baki-
larak risk siniflamasi yapiimalidir. (Kanit diizeyi: B)

3. Devam eden gdgiis agrisi yakinmasi ile bagvuran bir has-
tanin derhal (10 dakika icinde) 12 derivasyonlu EKG'si alinmali-
dir. Gogiis agrisi gecmis olanlarda da miimkiin olan en kisa sii-
rede EKG kayidi ainmahdir. (Kanit diizeyi: C)

4. Akut koroner sendrom diisiiniilen, g8giis agnli tiim hasta-
larda kardiyak hasar gdstergesi olan enzimler 6l¢iilmelidir. Kal-
be 6zgii olan troponinlerin &lgiimii tercih edilmeli ve bakilabili-
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yorsa tiim hastalarda degerlendiriimelidir. Kreatin kinaz (CK) -
MB formu 6l¢iimii de uygundur. Agrinin baslangicindan sonraki
6 saaticerisinde bakilan enzimleri negatif olan hastalarda 6.- 12.
saatler arasinda (6rnedin agrinin baslangicindan 9 saat sonra)
olctim tekrarlanmalidir. (Kanit diizeyi: C)

Klas Il a

Hasta, agrinin baslangicindan itibaren 6 saaticerisinde bas-
vurmus ise, troponinlerin yani sira, miyoglobin veya CK-MB izo-
formlari gibi erken yiikselen diger enzimler de istenebilir. (Kanit
diizeyi: C)

Klas Il b

C-reaktif protein (CRP) ve diger inflamasyon gdstergeleri 6l-
ciilmelidir. (Kanit diizeyi: B)

Klas Ill

Akut koroner sendrom diisiiniilen gdgiis agrh bir hastada,
miyokard hasarini géstermek igin, total CK (MB fraksiyonuna ba-
kilmaksizin), aspartat aminotransferaz (AST, SGOT), beta-hid-
roksibutirik dehidrogenaz, ve/veya laktat dehidrogenaz (LDH)
diizeylerine bakilmamalidir. (Kanit diizeyi: C)

Risk Belirlemesi

Hastalarin akut koroner sendrom acisindan degerlendiril-
mesinde anamnez, koroner arter hastaligi icin risk faktérlerinin
degerlendirilmesi ve fizik muayene yardimci olacaktir (Tablo 1).
Daha sonra 12 derivasyonlu EKG kaydi, troponinler ve CK-MB gi-
bi kardiyak belirteclerin bakilmasi, acil servis sartlarinda hasta-
larda risk siniflamasi yapilmasini saglayacaktir. Bu durumda; -1-
semptomlari olasilikla akut sendroma bagli olanlar ile, -2- Ola-
si/kesin AKS'lu hastalar icerisinden 6lim, miyokard infarktiisii
(M) igin yiiksek ve diisiik risk tagiyanlar belirlenebilir.

Yasli, diyabetik, kronik bébrek yetmezligi olanlar ile kadinlar-
da g6giis agrisi yerine atipik semptomlar bulunabilir ki bu hasta-
larda AKS komplikasyonlari daha sik ortaya cikar. Yagli hastalar
genclere gore tedaviden daha fazla yarar goriirler (3). Bu neden-
le 2002 ACC/AHA kilavuzu 75 yas iizerindeki hastalarin ayri de-
gerlendirilmesini dnermektedir. Gogilis agrisinin ozellikleri; yeri,
siddeti, sikhgi ve yayilimi, hastanin yasi, cinsiyeti, ailede koroner

Tablo 1. Semptom ve bulgulara gére AKS olasilig

arter hastaligi (KAH) dykiisii, sigara aligkanligi, dislipidemi, diya-
betes mellitus, hipertansiyon, daha énce tani konmug KAH bu-
lunmasi, kokain kullanimi gibi 6zelliklere bakilarak acil serviste
hastalarin AKS olasiligi degerlendirilmelidir. Bu arada semptom-
larin AKS digi tanilarla iligkisi de goz 6niinde bulundurulmal, pul-
moner emboli, aort disseksiyonu, parankimal akciger hastalikla-
r, gastroozofageal reflii, safra yollar hastaliklari, kas agrisi,
travma, depresyon ve panik atak gibi psikiyatrik bozukluklar da
ayirici tanida degerlendirilmelidir.

Tedaviye baslamadan énce antitrombotik veya antiagregan
tedavinin sakincali olabilecegi durumlar; gastrointestinal veya
diger odakl ciddi kanama, aort disseksiyonu, kafa igi tiimdrler,
hemorajik inme veya son iki hafta igerisinde major cerrahi dykii-
sii saptanmalidir (4,5).

Fizik muayene

Cogunlukla fizik muayene normal olmakla birlikte, AKS'lu bir
hastayi, 6liim ve dliimciil olmayan Mi igin yiiksek risk grubuna
alacak bulgular iizerinde yogunlasiimahdir. Juguler ven dolgun-
lugu, akcigerlerde ince raller, kardiyak Ufiiriimler, ligiincii veya
dordiincii kalp sesi, periferik 6dem gibi kalp yetmezligi bulgula-
rinin varhg, AKS'lu hastalarin iskemik komplikasyonlar agisin-
dan yiiksek risk grubuna girmesine neden olur. Yeni gelisen mit-
ral yetmezlik Gflirlimii, hipotansiyon (sistolik kan basinci < 100
mmHg), tasikardi (nabiz sayisi > 100 atim/dk), bradikardi (nabiz
sayisi < 100 atim/dk) bulunmasi hastay! yiiksek risk grubuna so-
kar (Tablo 2).

Fizik muayenede gdgiis agrisinin kalp disi nedenleri ya da is-
kemi digi kardiyak nedenler de (perikardit, kapak hastaliklari)
arastiriimalidir.

Elektrokardiyogram

Akut koroner sendrom tanisi igin 12 derivasyonlu EKG kaydi
klasik fakat en dnemli tani araglarindan biridir. Ideali, hasta
semptomatik iken alinan kaydin, yakinmasi gectikten sonra ali-
nanlar ile karsilastiriimasidir.

ST-segment ¢ékmesi mortalite ve Ml igin ciddi bir risk gos-
tergesidir (6).

Yiiksek Olasilik
Asagidakilerden herhangi biri

Orta Olasilk
Yiiksek olasilik 6zellikleri yok
asagidakilerden herhangi biri

Diisiik Olasilik
Yiiksek ve orta risk belirtecleri
yok, asagidakiler bulunabilir

Oykii Daha 6nce dikiimante edilmis
anginasi olan ve buna benzer gogiis ve
kol agristile ba?vuran hastalar

Bilinen KAH (M| dabhil) olanlar

Temel yakinmasi g6giis veya kol
agrisi ya da baski hissi olan hastalar
Yas > 70 yas

Erkek cinsiyet

Diyabetes Mellitus

Kokain kullanimina ait bulgularin
olmamasi halinde olasi iskemik
semptomlarin bulunmasi

Fizik Muayene Gegici MY, hipotansiyon, diyaforez,

pulmoner ddem veya raller

Kalp digi vaskiiler hastalik

Dominant R dalgalarinin oldugu
derivasyonlarda T dalgalarinda
diizlesme veya negatiflesme

EKG Semptomla birlikte yeni veya olasi Sabit Q dalgasi Normal EKG
yeni, gecici ST segment deviasyonu Yeni geligsmis ST - T dalga
(=0.05 mV) veya T negatifligi (>0.2 mV) degisiklikleri
Kardiyak Kardiyak troponin I, troponin T Normal Normal
Belirtecler veya CK-MB yiiksekligi

AKS- akut koroner sendrom, CK-MB - kreatin kinaz MB izoformu, EKG- elektrokardiyogram, KAH - koroner arter hastaligi, M - miyokard infarktiisii, MY - mitral yetersizlik

(3. kaynaktan uyarlanmigtir)
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Klinik bulgulari akut koroner sendrom ile uyumlu olan hasta-
larda, ilgili iki veya daha fazla derivasyonda >1 mm (0-1 mV) ST
cokmesi ve R dalgalarinin belirgin oldugu derivasyonlarda >1
mm T dalgasi negatifligi bulunmasi akut koroner sendrom tanisi-
ni kuvvetle destekler. Tek basina T dalgasi negatifligi daha az
duyarhdir.

Yeni geligsen ya da yeni oldugu diigiiniilen dal blogu da bir
yliksek risk belirtecidir. Eger klinik uyumlu ise yeni gelisen dal
blogu, ST yiikselmeli Mi bulgusu olarak kabul edilmelidir. Eski
dal bloklar altta yatan koroner arter hastali§ina veya primer ile-
ti sistemi hastaligina ait olabilir. Hastada kalici “pacemaker” var
ise EKG'deki yiiksek risk bulgularini degerlendirmek miimkiin
olamaz ve bu durumda radyoniiklid gdriintiileme yontemleri ve
ekokardiyografik bulgular 6nem kazanir.

ST segment ¢dokmesi bulunan hastalarin yaklasik yarisinda
acil servise bagvuru sonrasindaki saatler igerisinde Mi gelismek-
tedir. Acil servise basvuru EKG'sinde sadece T dalgasi negatifli-
gi bulunan AKS'lu hastalarda prognoz daha iyidir. Bu hastalarin
yaklasik %5'inde 30 giin igerisinde M veya éliim goriiliir (6).

Prekordiyal derivasyonlarda derin simetrik T negatifligi sol
on inen arterin kritik darligina bagh olabilir (Wellen fenomeni).

Klinik bulgulari uyumlu olan ve anteriyor prekordiyal deri-
vasyonlarda ve/veya D1 ve aVL derivasyonlarinda ST segment
dedisikligi olan hastalarda, olasi posteriyor ST yiikselmesini
saptayabilmek amaci ile posteriyor derivasyonlar da kaydedil-
melidir.

Acil serviste cekilen EKG kaydi normal olan hastalar en dii-
siik risk gurubunu olustururlar. Buna ragmen bu hastalarin yak-
lasik %6'sinda NSTEMI bulunur.

Elektrokardiyogram baslangigta hastalarin risk siniflamasina
onemli katkida bulunur. Ancak, ilk EKG tani koydurucu dedil ise,

seri EKG takipleri ile AKS tanisiigin duyarligi artinimalidir (4).

Birkag calismada, EKG bulgulari normal olarak acil servisten
génderilen hastalarin yaklasik %5'inde akut Mi veya kararsiz an-
gina oldugu saptanmistir (7-9).

Kardiyak Enzimler (Biyomarkerler)

Acil serviste akut koroner sendromlu hastalarin tanisinda ve
6liim, Mi gibi ciddi komplikasyonlarin 6n gériilmesinde ikinci te-
mel tani yontemi Troponin (I ve T) ve CK-MB gibi kardiyak belir-
teclerin bakilmasidir. Kreatin kinaz -MB izoformu daha ¢ok miyo-
kardiyal nekrozun bir gdstergesidir. Bu nedenle, ESC ve ACC'nin
akut miyokard infarktiislinii yeniden tanimlamasi gergevesinde
pek cok klinikte troponin | ve T kullanimi 6n plana gec¢mistir
(10-14). Troponin T ve | testleri arasinda temel bir farkhlik yoktur.

Miyokard infarktiislii hastalarda 3-4 saat sonra sitozolik ha-
vuzdan periferik dolagima troponinler gegmeye baslar ve kont-
raktil proteinlerin proteolizi nedeniyle yiiksekligi iki haftaya ka-
dar devam eder.

Hasta basinda uygulanabilen test ydntemlerinin gelismesi
ile 15-20 dk i¢erisinde CK-MB ve troponin sonuglari alinabilmek-
tedir (15). Hasta basi testlerinin duyarligi merkezi laboratuvar
analizorlerine gore daha diisiiktiir (16). Hafif veya orta derecede
troponin yiiksekliginin saptanamayabilecegi géz oniinde bulun-
durulmaldir.

Baz test kitlerinin hassasiyeti yeterli olmadigi icin, diisiik
diizeylerin dlciilmesinde sorunlar yasanabilmektedir. Bu durum-
da ayni drnek iizerinde tekrarlanan ¢ok sayida test yapildigi za-
man sonuclar oldukga degisken cikabilmektedir.

Merkezi laboratuvarin sonug verme siiresi bir saati gegme-
melidir.

Tablo 2. UA/NSTEMI'li hastalarda erken dénemde éliim veya dliimciil olmayan Ml riski

Yiiksek Risk Orta Risk Diigiik Risk
Asagidakilerden en az biri Yiiksek olasilik 6zellikleri yok Yiiksek ve orta risk belirtegleri
asagidakilerden en az biri yok, asagidakiler bulunabilir
Oykii Son 48 saat igerisinde progresif angina | Gegirilmis Mi, periferik veya
serebrovaskiiler hastalik, CABG,
dnceden beri aspirin kullanimi
Agrinin 20 dakikadan uzun siireli Halen devam etmeyen 20 dakikadan Son iki haftada yeni baslayan veya
Karakteri istirahat agrisi uzun istirahat agrisi, KAH olasiligi progresif klas Il veya IV angina,
orta veya yiiksek istirahat veya siiresi 20 dk.yi gecen istirahat
sI NTG ile gecen 20 dakikadan agnisi. KAH olasiligi
kisa siireli istirahat agrisi orta veya yiiksek
Klinik Bulgular iskemiye bagl pulmoner 6dem > 70 yas
Yeni veya siddeti artan MY,
S3veya yeni ya da yayginlasan raller
Hipotansiyon, bradikardi, tasikardi
> 75 yas
EKG istirahat agnisi ile birlikte gegici T negatifligi (>0.2 mV) Normal EKG veya agn
(>0.05 mV) ST segment degisikligi Patolojik Q dalgalar sirasinda EKG dedgisikligi yok
Yeni geligmis dal blogu
Kardiyak Kardiyak troponin I veya troponin T Hafif kardiyak troponin | veya Normal
Enzimler yiiksekligi (>0.1ng/ml) troponin T yiiksekligi (>0.01ng/ml
fakat < 0. 1 ng/ml)
CABG - koroner arter baypas cerrahisi, EKG - elektrokardiyogram, KAH - koroner arter hastaligi, Mi - miyokard infarktiisii, NTG - nitrogliserin,
UA/NSTEMI - kararsiz angina/ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii (3. kaynaktan uyarlanmistir)
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Son yillarda yapilan pek ¢ok calismada, saptanabilen en kii-
clik troponin yiiksekliginin bile iskemik komplikasyonlar igin risk
artigini yansittigi gosterilmistir (17).

Iskemik semptomlarla birlikte saptanan troponin yiiksekligi
geri doniisiimsiiz miyokardiyal hiicre nekrozunu gésterir. ESC ve
ACC'nin miyokard infarktiisiinii yeniden tanimina gdre troponin
diizeyindeki herhangi artis Mi olarak kabul edilmelidir. Troponin
diizeyi ile 6liim ve komplikasyon riski orantili olarak artmaktadir
(17). Troponin de EKG gibi hastalardaki riski bagimsiz olarak on-
gorir. Agrinin baglangicindan itibaren ilk 6 saat i¢inde, acil ser-
vise basvuru sirasinda bakilan troponin (veya CK-MB) diizeyinin
normal gikmasi MI'yi diglamaz. Bu durumda miyokard hasarini
dislamak igin; 3 ve 6. saatlerde acil serviste, 6-12 saat sonra has-
tanede seri enzim takibi yapilmaldir. EGer agrinin baslangici ilk
troponin dl¢iimiinden 12 saatten daha dnce ise ikinci dl¢iim ya-
pilmayabilir.

Troponin seviyesi igin en iyi dngoriicii sinir deger, testin ha-
ta pay1 %10'un altinda iken, normal degerin 99. persantilinin sinir
deger olarak alinmasidir ( 18).

Yiiksek troponin diizeyi kardiyak hasari gosterir ancak bu is-
kemik hasar olmayabilir (19). Bu nedenle klinik tablo akut iske-
mik sendrom ile uyumlu dedgil ise, konjestif kalp yetersizligi, pul-
moner emboli, kardiyotoksik kemoterapdtik ajanlarin kullanimi
gibi kardiyak hasara, dolayist ile troponin yiiksekligine yol agabi-
lecek diger nedenler arastiriimalidir. Bu durum yalanci pozitiflik-
ten ¢ok, testin hassasiyetine baglidir. Troponin T icin gercek ya-
lanci pozitiflikler daha ¢ok iskelet kas hastaliklarinda, kronik
bébrek yetersizliginde, troponin | igin ise, fibrin veya heterofilik
antikorlarla ilgili “immiinoassay”ler ile etkilesim sonucunda go-
riiltir (20-23 ).

Miyoglohin, CK-MB veya troponine goére daha erken yiikse-
lir ancak 6zgiinligii diisiiktir.

inflamatuvar Aktivite Gostergeleri

Artmis fibrinojen ve hs-CRP diizeylerinin AKS icin artmis ris-
ki gosterdigi bildirilmistir. Ancak, bu konudaki yayinlar geligkili-
dir (24-27 ). Ornegin, FRISC ¢alismasi, yiiksek fibrinojen diizeyle-
rinin, hem erken, hem de ge¢ dénemde &liim ve/veya daha son-
ra gelisecek Ml riskindeki artigi yansittigini géstermistir. Bu bul-
gu EKG verileri ve troponin diizeylerinden bagimsizdir (25 ). Bu-
na karsilik, TIMI Il calismasinda artmis fibrinojen diizeylerinin
artmis hastane igi iskemik olaylar yansittigi saptanmig, buna
karsilik, 42 giinliik takipte artmis 8liim ve Mi riski ile iligkili bulun-
mamistir (26 ).

Artmig CRP diizeylerinin prognostik 6nemi miyokard hasari
gelisenlerde daha fazladir (25, 28). Bazi ¢alismalarda fibrinojen
diizeyi, Mi ve mortalite ile iligkili bulunmus iken, CRP diizeyinde-
ki artigin sadece ileri dénemdeki mortalite ile ilintili oldugu gds-
terilmistir (25, 29-31 ).

Troponin T ve C-reaktif protein kuvvetli birer uzun dénem
kardiyak mortalite gostergesi olmakla birlikte, her ikisinin de
yliksek olmasi riskin katlanarak artmasina yol agmaktadir.

Acil servise basvuru aninda “brain” natriiretik peptid (BNP)
ve interlokin-6 (IL-6) diizeylerinin yiiksek olmasi, erken ve geg
donem mortalite ile kuvvetle iligkili bulunmustur (32 ).

Akut koroner sendromlu hastalarda “soluble intercellular
adhesion molecules” (sICAM-1) ve IL-6 diizeylerinin artmis oldu-
gu gosterilmigtir (33 ).

Tromboz Belirtecleri

Bazi ¢caligmalarda, kararsiz anginali hastalarda, trombin olu-
sumu ile kdtii prognoz arasinda iliski gdsterilmistir (34, 35). Pro-
tein C, protein S, antitrombin eksikligi, vendz tromboembolizme
yol acarken, bunlarin akut koroner sendrom ile iligkisi gdsterile-
memistir.

Kararsiz anginali hastalarda fibrinolitik kapasitedeki azalma-
nin uzun dénemde koroner olaylarla karsilagsma riskini arttirdig
toplumsal tarama ve takip galismalari ile gdsterilmistir (36-39).
Daha 6nce MI gecirenlerde artmis plazminojen aktivatdr inhibi-
torli (PAI-1) konsantrasyonlari yeni koroner olaylari 6ngérmek-
tedir (40). Kararsiz anginal hastalarda D-dimer konsantrasyon-
larinin arttigini gésteren galismalar mevcuttur (41).

Fibrinolitik aktivite ile kararsiz angina arasindaki iligkiyi gos-
teren biiylik olcekli birkag ¢alisma bulunmasina ragmen, he-
mostatik belirteclerin akut koroner sendromlu hastalarda risk
gostergesi olarak kullanilmasi heniiz 6nerilmemektedir (2).

Diger Tamisal Testler

Klinik tablosu AKS ile uyumlu ancak EKG bulgular taniyi
desteklemeyen ve kardiyak enzimleri normal olan hastalarin acil
olarak degerlendiriimesinde radyoniiklid gériintiileme yontemle-
ri yararli olabilir (4). Bélgesel duvar hareket bozukluklarini sap-
tamak icin ekokardiyografi, miyokardiyal perfiizyonu gostermek
icin kontrast ekokardiyografi, istirahat sestamibi perfiizyon sin-
tigrafisi gibi tetkiklerden yararlanilabilir. Bu testler 6zellikle agri
sirasinda uygulanir ise, negatif prediktif degerleri ¢ok yiiksektir.
EKG'sinde dal blogu ya da daha dnceden varhgi bilinen ST - T
anomalileri olan hastalar yukaridaki yontemlerle degerlendirile-
bilirler.

Ancak bunun icin hastanin degerlendirildigi iinitede bu test-
lerin yapilabiliyor olmasi ve deneyimli kardiyolog ve niikleer tip
uzmaninin bulunmasi gereklidir. Her ne kadar akut iskemisi olan-
larda kontrendike olsa da, EKG'si ve enzimleri normal olan bir ki-
side 6 saatten uzun siireden beri istirahat agrisi yok ise, stan-
dart, basamakl egzersiz testi yapilabilir.

Akut koroner sendrom tanisinda kullanilabilecek “myelope-
roxidase” ve “ischemia-modified albumin” (IMA) yeni kan test-
leri degerlendirilmektedir (42, 43) .

Acil servise basvuru sirasinda yiiksek risk belirtegleri bulun-
mayan, seri kardiyak enzim takipleri negatif olan, EKG'de ST-T
dedisikligi bulunmayan ve istirahat perfiizyon sintigrafisi negatif
bulunan hastalar acil servisten veya gogiis agrisi iinitesinden
taburcu edilebilirler.

Koroner Anjiyografi

Koroner arter hastaliginin varhgi ve yayginhgini gésterir. Cok
damar hastaligi ve sol ana koroner lezyonu kotii prognoz goster-
gesidir (44). Lezyon o6zelliklerinden; kompleks, uzun, yogun kalsi-
fikasyon iceren, acili ve asirt kivrimli lezyonlar risk géstergesi ol-
makla birlikte, koroner trombiisii gdsteren dolma defektleri daha
yiiksek risk ile iligkilidir.

Yiiksek Riskli Hasta Ozellikleri:

(a) Tekrarlayan iskemi (tekrarlayan gogiis agrisi ya da dina-
mik ST segment dedgisikligi; ozellikle ST ¢dkmesi veya gegici ST
yiikselmesi)

(b) Erken dénemdeki infarktiis sonrasi angina
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(c) Troponin yiiksekligi

(d) Takip sirasinda hemodinamik bozulma

(e) Ciddi aritmilerin olmasi (tekrarlayan ventrikiiler tasikardi,
ventrikiiler fibrilasyon)

(f) Diyabetik hastalar

(g) ST segment degisikliklerinin degerlendiriimesini giigles-
tiren EKG paterni olan hastalar

“Thrombolysis in Myocardial Infarction” (TIMI) ¢alismasin-
da asagidaki ozellikleri tasiyan hastalarin yiiksek risk tasidig
gosterilmistir (45);

* Altmis bes lizeri yas,

* Ugten fazla koroner arter hastaligi risk faktoriiniin bulun-
masl,

* Daha dnceden saptanmis %50'den fazla koroner arter dar-
hg,

* Yirmi dort saat icerisinde 2'den fazla angina atagi,

* Son 7 giin igerisinde asetil salisilik asit (ASA) kullanim,

* ST segment dedgisikligi,

* Kardiyak enzimlerde yiikselme.

Diisiik riskli hasta ozellikleri:

(a) Gozlem siiresince gogiis agrisi tekrarlamayanlar,

(b) EKG'de ST ¢ékme veya yiikselmesi olmayan, daha ¢ok T
negatifligi, T dalgalarinin diizlesmesi seklinde degisikligi olanlar
ya da EKG'si normal olanlar,

(c) Troponin veya miyokard nekrozunu gdsteren diger en-
zimleri, hem basvuru sirasinda hem de takipteki tekrarlanan (6-
12. saatler arasinda) élgiimlerde yiikselmeyen hastalar (2).

Bu hastalara hem tani amacli, hem de prognozu belirlemek
icin stres testi uygulanabilir. Stres testinde 6zellikle diisiik is yii-
kiinde ciddi iskemi bulgular saptananlarda koroner anjiyografi
ve revaskiilarizasyon disiinilmelidir.

Yeterli egzersiz yapamayan hastalara stres ekokardiyografi-
si veya stres miyokardiyal perfiizyon sintigrafisi diisiiniilebilir.

Tiim ¢abalara karsin, 6zellikle izlem periyodunda EKG'si nor-
mal olan, miyokard nekroz gdstergeleri yiikselmeyen, stres testi
normal ve egzersiz toleransi iyi olan bazi hastalarda tani kesin-
lestirilemeyebilir. Bu hastalarin semptomlari yiiksek olasilikla
miyokard iskemisi disindaki nedenlere baghdir ve semptomlarin
diger organ sistemleri ile iligkisini arastirmak igin ilave testlere
gereksinim olabilir.

Yine de bu hastalarin riski oldukca diisiiktiir ve bu testler po-
likliniklerde uygulanabilir.
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