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Özet 
Göğüs ağrısına yaklaşımda başvurulan 
pek çok yöntem ve genel kabul görmüş 
inanış hekimi her zaman güvenilir bir 
sonuca ulaştırmaz, aksine doğru tanı ve 
tedaviden uzaklaştırabilir. Tıbbi litera­
türdeki son bilgiler ışığında, kanıta da­
yalı bir mantıkla hareket göğüs ağrısına 
daha emin bir yaklaşıma yardımcı ola­
caktır. 

Anahtar Kelimeler: Göğüs ağrısı, acil ser­
vis, kardiyak ağrı, pulmoner embolizm, 
perikardit. panik atak 

Summary 
Many of the commonly accepted beliefs 
and methods employed in the approach to 
chest pain do not always lead the physici­
an to a reliable result and. on the cont­
rary, can hinder correct diagnosis and tre­
atment. In the light of latest information 
from medical literature, an evidence-based 
approach would be more helpful for a con­
fident way of investigating chest pain. 

Key Words: Chest pain, emergency de­
partment, cardiac pain, pulmonary embo­
lism, pericarditis, panic attack 
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Giriş 
Tıp pratiği hastanın semptomları ile fizik 
muayene ve öyküden elde edilen bulguları 
belirli bir tıbbi kalıp içine yerleştirerek ayı­
rıcı tanıyı daraltmak yoluyla uygun bir ka­
rara varmayı gerektirir. Ne var ki hastalık 
belirtileri sıklıkla ders kitaplarındaki tanım­
lamalara uymazlar. Hastalığın tıbbi prezen-
tasyonu hakkında öğretilen genellemeler 
bize her zaman yardımcı olmayabilir (1). 
Bu boşluğu doldurmak için primer araştır­
maların yayımlanmış sonuçları önemli tanı-
sal kaynak sağlayabilir. Bu yazıda göğüs 
ağrısının önemli nedenlerinden kardiyak 
hastalık, pulmoner embolizm. perikardit ve 
panik atağın semptom ve laboratuvar bul­
gularına kanıta dayalı yaklaşım ele alına­
caktır. 

Kardiyak Hastalık 
Kanıta dayalı yaklaşımın bize nasıl yardım­
cı olabileceğini anlamak için şu hayali has­
tayı gözümüzde canlandıralım: 45 yaşında 
erkek hasta, atipik. bıçak saplanır tarzda 
ve sadece sağ koluna yansıyan göğüs ağrı­
sı var. Sigara içmiyor, diyabeti yok, hiper­
tansiyon ya da ailede kardiyak hastalık öy­
küsü vermiyor. Fizik muayenede tedirgin 
görünümlü, oksijen saturasyonu %95. Vital 
bulguları doğal ve elektrokardiyoğramında 
sadece non-spesifik ST-T değişiklikleri var. 
Acil serviste ilk kreatinin (ösfokinaz (CK) 
ve troponin I düzeyleri normal. 
Hikaye ve fizik muayene pek çok veri sağ­
lamakta, ancak klinik soruya cevap üretme­
ye yardımcı olacak bilgileri ayıklamak daha 
çok önem arz etmektedir. Olası kardiyak 
hastalığı olan bir hastada iki soru sorulma­
lıdır: Bu belirti ve bulgular bir kardiyak 
hastalık ya da göğüs ağrısının başka önem­
li bir nedenine mi işaret etmektedir? Ve bu 
hasta hastaneye yatırılmalı mıdır? 
Ne yazık ki, araştırmaların da gösterdiği gi­

bi, pek çok hekim hastanın kardiyak hasta­
lığı olup olmadığı konusunda bir karara va­
rırken risk faktörlerinin önemini yanlış de­
ğerlendirmektedir (2). EKG sonuçları, tıbbi 
öykü ve enzim düzeylerinin göğüs ağrısı 
olan hastalarda kardiyak hastalık tanısına 
nasıl katkıda bulunduğu tam olarak anla­
şılmadığı sürece hastanın hastaneye kabul 
zorunluluğu üzerinde rasyonel bir karara 
varılamaz (1). 

Risk faktörleri: Hastalara kardiyak hastalık 
riskini arttıracak hayat tarzları ya da tıbbi 
özgeçmişleri hakkında sorular sormak alı­
şılagelmiş bir uygulamadır. Ancak acaba 
bu bilgiler bize hastanın kabulü konusun­
da yardımcı olabilir mi? Cevap ne yazık ki 
'hayır' olacaktır. Risk faktörlerinin varlığı 
ya da yokluğu kimin hasta olup kimin ol­
madığı konusunda karara varabilmemizi 
sağlayacak kadar etkiye sahip değildir. Di­
yabet, hipertansiyon, sigara içme. hiperlipi-
demi ve ailede kardiyak hastalık öyküsü gi­
bi risk faktörleri olabilirlik oranını (likeli­
hood ratio) sadece 2'ye yükseltir. Yani bu 
risk faktörlerinin bulunma ihtimali kardi­
yak hastalığı olanlarda olmayanlara oranla 
sadece 2 kat fazladır. Bu nedenle risk fak­
törleri bize çok yardımcı olmaz (3). 
4ü yaşında sigara içmeyen ve angina pekto-
risi olan erkek hastada önemli koroner ar­
ter hastalığı olma riski %6 dolayındadır. 
Eğer bu hasta sigara içicisi olsaydı risk 
%13'lere kadar yükselecekti. Ancak %6 gi­
bi yüksek bir oranı gözardı edemeyeceği­
miz için hastanın sigara öyküsünün yoklu­
ğunu dikkate almadan hastayı kabul etme­
liyiz. Bu yaklaşım diğer risk faktörleri için 
de geçerlidir (4). 

Risk faktörlerinin varlığı kardiyak hastalık 
bulunmasının birincil olasılığını değiştirir 
ve toplum içindeki riski değerlendirmemiz­
de yardımcıdır ancak yoklukları kardiyak 
hastalık riskini hastayı evine güvenle gön-
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dermemize yetecek kadar düşürmez (5). 
Hikaye ve Fizik Muayene: Tanıda değelen-
dirilmesi gereken önemli etkenlerden biri 
de hastanın göğüs ağrısının özellikleridir. 
Kardiyak kökenli ağrının klasik tanımı sol 
omuz ve kola yaydım gösteren substernal 
baskı hissidir. Ancak kardiyak problemi 
olan pekçok hasta bu kadar tipik bir ağrı ile 
başvurmaz. Araştırmalar göstermiştir ki. 
özellikle yaşlı ve diyabetli hastalar olmak 
üzere, akut miyokard enfarktüsü geçirmek­
te olan üçte bir kadarı ağrı tariflememekte-
dir (6). Atipik ağrı yaydım paternleri ise sa-
nddığınının aksine kardiyak hastalık olabi­
lirlik oranını arttırmaktadır (3) (bakınız 
tablo). 
Sağ omuz ya da her iki omuza yaydan ağ-

duğunu gösterir (3). 
Öte yandan plöretik, keskin, bıçak saplanır 
tarzda ya da palpasyonla artan göğüs ağrı­
sı kardiyak kökenli olma ihtimalini düşü­
rür. Ancak bu tip bir ağrının varlığı bile ke­
sin olarak kardiyak patolojiyi ekarte ettir­
mez. %15 kadar AME hastasının palpasyon­
la uyardabilen göğüs ağrısı olduğu bilinme­
lidir (3.5). 
Fizik muayenedeki bazı bulgular kardiyak 
patoloji ihtimalini güçlendirir; hipotansi­
yon, S3 duyulması ve railer gibi (7). Diyafo-
rez de ağrının kardiyak kökenli olma ihti­
malini yükseltir (1). 

Elektrokardiyogram: EKG de tıbbi öykü ve 
risk profili gibi kardiyak hastalığın kesin 
göstergesi değildir. Çeşitli çalışmalarda ifa-

Göğüs Ağrısı Özellikleri Kardiyak Hastalık Olabilirlik Oranı 

Sola yansıyan göğüs ağrısı 2.0 
Sağa yansıyan göğüs ağrısı 3.0 
Her iki tarafa yansıyan göğüs ağrısı 7.0 
Baskı, sıkıştırma, ezilme şeklinde ağrı <2.0 
Plöretik. keskin, bıçak saplanır tarzda, pozisyonel. 
palpasyonla uyardabilen göğüs ağrısı 0.2-0.4 
Normal EKG 0.1-0.3 
Hipotansiyon 3.0 
S3 bulunması 3.2 

Yeni ST-T elevasyonları 5.7-53.9 
Bulantı, kusma, diaforez 2.0 

rı daha az sayıda hastada görülmektedir, 
ancak bunların varlığı daima ciddiye alın­
malıdır. Aynı şekilde, ağrının tabiatı da kö­
keni hakkında kesin bir kanıt sunmaz. Sı­
kıştırıcı ya da basınç hissi şeklinde bir ağrı 
2'den küçük bir olabilirlik oranına sahiptir. 
Bu kardiyak hastalığı olan kişilerin bu tarz 
ağrıları olmadığı anlamına gelmez, ancak 
bu tip ağrının özefageal problemler gibi di­
ğer göğüs ağrısı sebepleri için de geçerli ol-

de edildiği gibi kanıtlanmış AME olgularının 
sadece yarısında ilk EKG'de tanıya yönelik 
bulgular vardır, geri kalanlar normal ya da 
non-diyagnostik değişiklikler içerirler (8). 
Anstabil anjinalı hastaların %76'lara varan 
bir kesiminde ilk EKG normal, non-spesi-
fik. ya da eski EKG'ler ile aynıdır. Bu ne­
denle ilk EKG hasta kabulü için kriter ola­
maz. Öte yandan normal EKG hastanın 
AME ihtimalini önemli bir biçimde azaltır. 
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AME olan bir hastadan normal bir EKG el­
de etmek anormal bir EKG'ye oranla %10-
30 olasıdır. AME olan bir hastayı gözden 
kaçırmayı düşünemeyeceğimiz için normal 
bir EKG hastayı eve göndermek için yeter­
li olamaz (9). 

Laboratuvar Verileri: Bahsedilen olguda 
CK ve troponin I düzeyleri normal idi. Ne 
yazık ki, serum belirteçlerinde artış ilk 6-12 
saat içerisinde yeterince iyi göstergeler de­
ğildir. Sadece normal laboratuvar bulgula­
rına dayanarak hastayı evine göndermek 
anstabil anjina vakalarının atlanması ile so­
nuçlanır (10). 

Diğer bir sınırlama ise hastaların acil servi­
se bu serum belirteçlerinin henüz negatif 
olduğu zamanlarda başvurmasıdır. Örne­
ğin 4-8 ile 8-12 saatler arasında CK düzey­
leri AME açısından troponin T'ye oranla 
daha duyarlıdır (CK %84-94. Trop T %74-
88). 12. saatten sonra ise troponin T 
%100'e yakın duyarlıdır ve CK duyarlılığı 
ise azalmıştır. Sonuç olarak eğer laboratu­
var değerleri hastaneye yatış için kesin kri­
ter olarak kabul edilirse AME hastalarının 
%15 kadarı ilk 8-12 saat içinde evine gön­
derilecek demektir. Serum belirteçleri bir 
bazal değer elde etmek için alınmalı ancak 
nihayi kararı tek başına etkilememelidir 
(10,11). 

Sonuç olarak hangi hastanın kabul edilece­
ğine nasıl karar verebiliriz? Öncelikle kar-
diyak hastalık olabilirliği değerlendirilmeli­
dir (bakınız tablo). Eğer olabilirlik yüksek 
ise hasta kabul edilmelidir. EKG'de yeni 
değişiklikleri olan her hasta kabul edilme­
lidir. Anstabil anjina geçmişi olan her has­
ta da kabul edilmelidir. AME tanısını ekar-
te etmek için gereğinden fazla sayıda hasta 
kabulü mü yapılmaktadır? Bu endikasyon-
larla kabul edilen hastaların sadece %15'in-
de AME saptanmaktadır. Yüksek düzeyde 
tanısal duyarlılığı sağlamak için özgüllük­

ten ödün verilir. Günümüz tıbbi ve hukuk­
sal beklenti de bu yöndedir (1). 

Pulmoner Embolizm 
Ele alacağımız bir diğer hasta ise günün er­
ken saatlerinde başlayan ama henüz gerile­
meyen keskin göğüs ağrısı ile acil servise 
başvuran 28 yaşında bayan hasta. Oral 
kontraseptif kullanıyor, göğüs ağrısı baş­
langıcı ile aynı zamana denk düşen bir sen-
kop atağı ve anksiyete tarifliyor. Fizik mu­
ayenede minimal taşikardisi var (110/dk) 
ve oksijen saturasyonu %95. Kardiyak ve 
solunum sistemi muayeneleri normal, ba­
caklarda şişlik veya hassasiyet yok. Akciğer 
grafisi ve pulmoner embolizm için yapılan 
spiral BT sonuçları normal. Lateks agluti-
nasyonu ile bakılan D-dimer seviyeleri pul­
moner embolizme işaret etmiyor. 
Belirti ve Bulgular: Doktorun atlamayı gö­
ze alamayacağı bir diğer göğüs ağrısı nede­
ni de pulmoner embolizmdir. Ne yazık ki. 
bu tanıya ulaşmak yüksek düzeyde klinik 
şüphe ile olur, çünkü pek çok hastada kla­
sik belirti ve bulgular gözlenmez. Hastala­
rın sadece %78'inde dispne vardır, %73'ün-
de takipne. %59'unda plöretik göğüs ağrı­
sı, %43'ünde öksürük, %30'unda taşikardi 
ve %13'ünde senkop vardır (12). Bu olgu­
daki hikaye ve fizik muayene bulgularını 
yakından irdelersek hekimin hastayı yanlış­
lıkla eve göndermesine yol açacak bir ta­
kım faktörlere rastlarız. 
Oksijen Saturasyonu, P02, ve A-a Gradi-
yenti: Bu olguda en çok hataya yol açacak 
bulgulardan biri %95 olan oksijen saturas-
yonudur. Normal düzeyde bir oksijen satu­
rasyonu ve A-a gradiyenti pulmoner embo-
liyi ekarte ettirmez. Yapılan bir araştırma­
da allta yatan akciğer hastalığı olmayan 
pulmoner embolizm olgularının %12 kada­
rında PO, düzeyleri 80 mmHg üzerinde 
bulunmuştur. Diğer bir çalışmada ise anji-
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ografik olarak kanıtlanmış PE vakalarının 
%17'sinde P0 2 80 mmHg üzerinde ve 
%5'inde 100 mmHg üzerinde bulunmuştur 
(13). 
A-a gradiyenti de PE tanısında PCVden da­
ha kesin bilgi vermez (14). Yapılan araştir-
malar göstermiştir ki derin ven trombozu 
olan hastaların yarıya yakınında sessiz ya 
da asemptomatik pulmoner emboli geliş­
mektedir. Bu nedenle PE tanısı bazı klasik 
bulguların yokluğunda ekarte edilemez 
(15). 
Spiral Bilgisayarlı Tomografi: Şüpheli PE 
durumlarında spiral BT hızlı ve kolay uy­
gulanabilir olması nedeniyle sıklıkla uygu­
lanmaya başlanmış olan bir tetkiktir. Ne 
var ki. spiral BT pulmoner emboliyi güven­
le ekarte etmek için yeterince duyarlı değil­
dir. Spiral BT'nin segmental ya da daha ge­
niş pulmoner embolizmi saptamaya yöne­
lik duyarlılığı %70'den fazla değildir. Diğer 
bir problem ise bazı tetkiklerin farklı rad­
yologlar tarafından farklı yönde değerlen­
dirilmesidir. Bu bilgiler ışığında. BT ile ne­
gatif olarak değerlendirilmiş bir şüpheli PE 
olgusunda antikoagulan tedavi vermeme­
nin doğruluğu tartışmalıdır ve klinisyen 
bunu PE ekarte etmekte son nokta olarak 
düşünmemelidir. Eğer yüksek riskli bir 
hastada BT pozitif ise hasta PE olarak yo-
rıımlanmalıdır. Ama sonuç negatif ise ven-
tilasyon-perfuzyon sintigrafisi ya da anjiog­
rafi ile ileri tetkik edilmelidir (12.16). 
D-dimer: Bu vakada son ele alınacak nokta 
D-dimer düzeyinin yorumlanmasıdır. D-di­
mer trombozise eşlik eden süregelen trom-
bolizisin ürünüdür. Eğer trombolizis yok­
sa, yani D-dimer düzeyleri düşük ise. trom-
boz varlığı muhtemel değildir. Ne yazık ki. 
D-dimer'in duyarlılığı onu tespit eden test 
metoduna bağlıdır. Lateks aglutinasyon 
yöntemi ile %35'e varan yanlış negatif so­
nuç alınmaktadır (17). ELISA'da ise 960.7-

3.0 arasında yanlış negatif sonuç alınmak­
tadır ki. bu da ventilasyon perfuzyon sin-
tiğrafisine eşdeğerdir. Ancak pulmoner em­
boli ya da derin ven trombozu varlığının 
saptanması için ELISA'da henüz tanısai 
standart değildir (1.12). 
D-dimer ile ilgili diğer bir problem de öz­
güllükten yoksun olmasıdır. Artmış D-di­
mer düzeyleri yeni geçirilmiş kontüzyon 
hallerinde yükselebileceği gibi fizyolojik 
olarak süregelen tromboz ve tromboliz için 
de bir gösterge olabilir. D-dimer PE ve 
DVT'ye özellikle meyilli olan kanser hasta­
larında tanısai fayda sağlamaz. D-dimer dü­
zeyleri kanser hastalarının çoğunda zaten 
yüksektir. ELİSA ile D-dimer negatifliği 
trombozu ekarte eder ama yüksekliği an­
lamlı kabul edilmez (18). 
Vena Cava Filtreleri: Yanlış anlaşılan bir di­
ğer faktör de hastalarda vena cava filtresi 
mevcudiyetinin PE olasılığının tamamen 
ortadan kalktığı düşüncesidir. Yapılan bir 
çalışmada ortaya konulmuştur ki. vena ca­
va filtresi olan ve olmayan kontroller ara­
sında emboli sayısı ve 2 yıllık mortalite ora­
nı açısından fark bulunmamıştır üstelik filt­
resi olan grupta yeni DVT olgularının ora­
nı kontrole göre 2 kata yakın bulunmuştur 
(9621:9612) (19). Bu nedenle vena cava filt­
resinin varlığı hekimin PE olasılığını araş­
tırmasını engellememelidir. 
Pulmoner emboli şüphesi halinde en iyi 
yaklaşım klasik olandır: DVT kaynağı olabi­
lecek odak bulmak için -örneğin ağrılı ve 
şiş bacak- klinik muayene gerçekleştirmek: 
ardından uygun görüntüleme yöntemi 
-doppler USG- ile dokumente etmek. An­
cak bilinmelidir ki asemptomatik bir bacak 
üzerinde doppler yapmak kaynakların boşa 
harcanmasıdır (1,12). Eğer sonuç negatif 
gelirse ventilasyon-perfuzyon sintigrafısine 
başvurulmalıdır. Bunun sonucu da negatif 
gelirse anjiografi yüksek ve orta klinik risk-
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li hastalarda denenir (12). Semptomatik bir 
bacakta DVT olasılığını tamamen ortadan 
kaldırabilmek için bir hafta arayla yapılan 2 
doppler incelemesinin de negatif sonuç ver­
mesi gerekliliği unutulmamalıdır (20). 

Perikardit 
Perikardit de göğüs ağrısının kafa karıştırı­
cı nedenlerinden birisidir. Perikarditin kla­
sik semptomu hasta yatarken şiddetlenen 
ve oturur ya da öne eğilmiş konumdayken 
hafifleyen keskin, delici ya da plöretik gö­
ğüs ağrısıdır. Öte yandan bu semptomlar 
her zaman bulunmayabilir. Perikardit ağrı­
sı iskemik kardiyak ağrı ile karışabileceği 
için detaylı bir öykü. fizik muayene ve EKG 
yorumu doğru tanıya ulaşmakta özellikle 
önemlidir (21). 
Fizik muayene önemli olmakla beraber pe-
rikardiyal frotman her zaman duyulmayabi-
lir ya da sadece geçici olarak duyulabilir, 
bu nedenle yokluğu tanıyı ekarte ettirmez. 
EKG'deki ST-T değişiklikleri MI ya da iske-
mi ile ilgili değişiklikleri çağrıştırabilir. Ol­
dukça spesifik bir bulgu olan PR segment! 
depresyonu, resiprokal değişikler olmadan 
yaygın ST ve T dalgası elevasyonları akut 
perikardit tanısına yardımcıdır. Ancak EKG 
her zaman tanısal olmayabilir, perikarditli 
hastaların %10 kadarında EKG değişikleri 
görülmez (22). 

Panik Atak 
Son olarak, panik atağın da göğüs ağrısına 
neden olabileceği unutulmamalıdır. Panik 
atak belirtilerinin bir kısmının miyokard 
enfarktüsünü çağrıştırması nedeniyle ayırı­
mını yapmak güç olabilir. Her iki tıbbi du­
rum da nefes darlığı ve boğulma hissi, taşi-
kardi. terleme, göğüs ağrısı ve ölüm korku­
su ile kendini gösterebilir. Kardiyak olma­
yan göğüs ağrısının %30 kadarında tanı pa­

nik atak olacaktır (23). Ancak bunun tam 
tersi de doğrudur. Kanıtlanmış paroksizim-
al supraventriküler taşikardi (PSVT) hasta­
larının yaklaşık üçte ikisi panik atak kriter­
lerine uymaktadır ve yapılan bir çalışmada 
PSVT tanısı hastanın ilk başvurusunda sa­
dece %45 oranında konulabilmektedir (1). 
Panik atak ile kardiyak hastalık arasında 
ortak olmayan belirtiler bu iki durumun 
ayırdına yardımcı ipuçları sağlayabilir. Ör­
neğin, panik atak halindeki hastalar dep­
resyon öyküsü, intihar düşünceleri ya da 
kontrollerini kaybetmekten korkma gibi 
psikiyatrik belirtiler bildirebilir. Depersona-
lizasyon. vücutlarının gerçek olmadığı his­
si, derealizasyon. ya da gerçekliğin değişi­
mi duygusu da ortaya çıkabilir. Bu özellik­
ler tüm panik ataklı hastalarda olmayabilir 
ancak kardiyak hastalık özelliklerinden ol­
madıkları da kesindir (24). 
Hastalar AMI semptomları ile başvurdukla­
rında panik atak ihtimali göz önünde bu­
lundurulmalıdır. Öte yandan acil hekimi 
göğüs ağrılı hastaları panik atak tanısı ile 
evine göndermede hızlı davranmamalıdır. 
Doktorların üzerine düşen hastanın göğüs 
ağrısının kardiyak kökenli olmadığını orta­
ya koymaktır. 
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