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KISALTMALAR

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

AKS: Akut Koroner Sendromu

ESC: European Society of Cardiology

High-STEACS: High-Sensitivity Troponin in the Evaluation of Patients With
Acute Coronary Syndrome

EKG: Elektrokardiogram

GRACE: Global Registry of Acute Coronary Events
TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction

HEART: History, ECG, Age, Risk factors and Troponin
MACE: Major Adverse Cardiac Events

MI: Miyokard infarktiisii

NSTEMI: ST segment yiikselmesi olmayan miyokard Infarktiisii
STEMI: ST segment yiikselmesi olan miyokard Infarktiisii
PKG: Perkutan Koroner Girisim

DSO: Diinya Saglik Orgiitii

AHA: Amerikan Kardiyoloji Birligi

UAP: Unstabil Anjina Pektoris

SPSS: Statistical Package for the Social Sciences

CABG: Coronary Artery Bypass Grafting

CK: Kreatin Kinaz

CK-BB: Kreatin Kinaz BB izoformu

CK-MB: Kreatin Kinaz MB izoformu

CTn: Kardiyak Troponin

cTn-C: Kardiyak Troponin C

cTn-I: Kardiyak Troponin I

c¢TnT: Kardiyak Troponin T
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OZET

AMAC; Acil servise gogiis agrisi veya gogiis agrisi ile iliskili sikayetler ile bagvuran
ve taburcu edilen hastalarda yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin testini igeren
yolaklarin (ESC 0-3 ve High-STEACS) kullaniminin 30 giinliik MACE ile iliskilerini
ve klinik risk skorlarimin (TIMI, HEART ve GRACE) ESC 0-3 ve High-STEACS
yolaklarina eklenmesinin hastalarin major kardiyak olaylar1 (MACE) tahmin etmedeki

giiclinii arastirmaktir.

GEREC VE YONTEM: Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma
Hastanesi Acil Servisine 1 Temmuz 2021- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda gogiis
agrisi ve gogiis agrist iliskili sikayetler ile bagvuran ve troponin testi alinan hastalar
calisma grubunu olusturdu. Bu hastalarin T.C. kimlik numaralari, isim, yas, cinsiyet,
kendisi ya da yakinin telefon numarasi, gelis anindaki sikayetleri, gogiis agrisi tipleri
ve EKG bulgulari, son 24 saatte anjinal yakinma varligi sikligi, kalp yetmezligi
bulgulari, tibbi 6zge¢misi, kullandig ilaglar ve troponin ve kreatinin degerleri ve acil
servis sonlanimin da ki ¢ikis tanis1 hastayr degerlendiren acil servis hekimi tarafindan
veri formuna kaydedildi. Hastanin acil servis taburculugu sonrasi 30 giinliik
MACE’leri sorgulandi. Akut koroner sendromda kullanilan risk skorlar1 (TIMI,
HEART ve GRACE), ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklar1 ve her ikisinin birlikte
kullanarak major kardiyak olaylar1 (MACE) tahmin etmedeki giicii arastirildi.

BULGULAR: 01.07.2021- 31.12.2021 tarihleri arasinda 2813 hasta basvurmus olup,
2247 hasta ¢alismaya dahil edildi, 566 hasta ¢alismadan dislandi. AKS siiphesi ile
bagvuran 2247 hastanin %80,9’u (n:1819) klinigimizden taburcu edilmistir. Bu
hastalarin 30 giinliik major kardiyak olaylar1 degerlendirildi. ESC 0-3 yolag: ile
taburcu edilen 1480 hastadan 70 hastada major kardiyak olay goriildii. High-STEACS
yolagi ile taburcu edilen 1745 hastadan 73 hastada major kardiyak olay goriildii.
HEART, TIMI, GRACE ve ESC 0-3 yolag birlikte kullanilsa ve sadece dordiiniin de
taburcu dedigi taburcu edilse idi (n=822) 10 hastada (%]1,2) major kardiyak olay tespit
edilebilecegi goriildii. HEART, TIMI, GRACE ve High-STEACS yolag: birlikte
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kullanilsa ve sadece dordiiniin de taburcu dedigi taburcu edilse idi (n=755) 7 hastada

(%0,9) major kardiyak olay tespit edilebilecegi goriildii.

SONUC: Taburculuk karar i¢in sadece AKS igin kullanilan skorlardan birinin
kullanimi ile ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklarindan biriyle birlikte kullaniminda
gelisen 30 giinliik major kardiyak olaylar1 karsilastiriimasinda skor ve High-STEACS
taburculugunun kullaniminin skor ve ESC 0-3 kullanimindan farkli olarak major

kardiyak olaylarin daha az goriildiigi tespit edildi.

ANAHTAR KELIMELER;
Gogiis agrisi, risk skorlari, HEART, TIMI, GRACE, ESC 0-3, High-STEACS
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ABSTRACT
AIM: The relationship between the use of pathways (ESC 0-3 and High-STEACS)
including high-sensitivity cardiac troponin testing (ESC 0-3 and High-STEACS) with
30-day MACE and clinical risk scores (TIMI, HEART, and GRACE) in patients who
presented to the emergency department with chest pain and chest pain-related
complaints and were discharged To investigate the power of addition to the ESC 0-3

and High-STEACS pathways in predicting patient MACEs.

MATERIALS AND METHODS The study group consisted of patients who applied
to the Health Sciences University Tepecik Training and Research Hospital Emergency
Service between 1 July 2021 and 31 December 2021 with chest pain and chest pain-
related complaints and received troponin test. T.C. of these patients. identification
numbers, name, age, gender, phone number of himself or his relative, complaints at
the time of admission, types of chest pain and ECG findings, frequency of presence of
anginal complaints in the last 24 hours, signs of heart failure, medical history, drugs
used, and troponin and creatinine values, and The diagnosis of the emergency service
outcome was recorded in the data form by the emergency department physician who
evaluated the patient. The 30-day MACEs of the patient after discharge from the
emergency room were questioned. Risk scores used in acute coronary syndrome (TIMI,
HEART and GRACE), ESC 0-3 and High-STEACS pathways and their power in

predicting major cardiac events (MACE) using both were investigated.

RESULTS: Between 01.07.2021 and 31.12.2021, 2813 patients applied, 2247 patients
were included in the study, 566 patients were excluded from the study. Of the 2247
patients who applied with the suspicion of ACS, 80.9% (n:1819) were discharged from
our clinic. The 30-day major cardiac events of these patients were evaluated. Major
cardiac event occurred in 70 patients out of 1480 patients discharged with ESC 0-3
pathway. Major cardiac event occurred in 73 patients out of 1745 patients discharged
with the High-STEACS pathway. It was seen that if the HEART, TIMI, GRACE and
ESC 0-3 pathway were used together and only four of them were discharged as
discharged, a major cardiac event could be detected in 10 patients (1.2%) (n=822). It
was observed that if the HEART, TIMI, GRACE and High-STEACS pathway were
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used together and only four of them were discharged as discharged (n=755), a major

cardiac event could be detected in 7 patients (0.9%).

CONCLUSION: When comparing the use of one of the scores used only for AKS for
the discharge decision and the 30-day major cardiac events that developed with the use
of ESC 0-3 and one of the High-STEACS pathway, it was found that the use of the
score and High-STEACS pathway, unlike the use of the score and ESC 0-3, had fewer

major cardiac events.

KEYWORDS; Chest pain, risk scores, HEART, TIMI, GRACE, ESC 0-3, High-
STEACS
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1.GIRIS ve AMAC

Acil servise bagvuran tiim hastalarin yaklasik %6.3’linde baslica sikayeti gogiis
agrisi olusturmaktadir (1). Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde acil servislere
gogiis agris1 ve AKS ile ilgili diger semptomlara sahip yilda 5-8 milyon arasi hasta
basvurmaktadir (2). Bu hastalarda acil sorun hastalarin AKS olup olmadigidir, ¢linkii
tan1 ve tedavide herhangi bir gecikme, prognozlari iizerinde olumsuz bir etkiye sahip
olabilir (2). Acil servislerde AKS acgisindan yiiksek riskli hastalar1 tespit etmek zor
degil, ancak diisiik riskli, acil olmayan hastalarin da erken tespiti acil servis yonetimi
ve acil servislerdeki yogunlugu onlemek acisindan 6nem kazanmaktadir. Diisiik riskli
hastalarin AKS kabul edilerek takip edilmeleri, gereksiz yapilan tetkik ve tedavilere
neden olmakta, zaman ve isgiiciiniin kaybi ile sonu¢lanmaktadir. Bu durum tedavi
giderlerinde artmasina ve acil servis yogunlugunun artisina ve asil ihtiyaci olan daha
kritik hastalarin yeterli ve etkin tedaviye ulagsmasina engel olmaktadir. ST segment
elevasyonlu miyokard infarktiisiinde (STEMI) tan1 hizl1 bir sekilde konulabilmektedir.
Ancak gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin ¢ok kiigiik bir boliimiinii STEMI
hastalar1 olusturmaktadir (3-5). Troponinin normal degerleri ve normal bir
elektrokardiyogram (EKG) hala AKS'yi tamamen dislamamaktadir. Yakin zamanda
yaymnlanmigs The European Society of Cardiology (ESC) 0-3 ve AHA’nin High-
Sensitivity Troponin in the Evaluation of Patients With Acute Coronary Syndrome
(High-STEACS) yolaklar1 AKS’yi dislamada farkli esik degerlerini kullanmaktadir (6).
AKS ile ilgili kilavuzlarda gogilis agrisi degerlendirilirken risk skorlama sistemleri
kullanilmas1 gerektigi de vurgulanmaktadir (7). "Thrombolysis In Miyocardial
Infarction" (TIMI) (8) ve "Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) (9)
gibi risk skorlar1 6zellikle prognozu belirlemek i¢in AKS'de kullanilsa da bu skorlar
AKS tanis1 almamus diistik riskli hastalar i¢in dizayn edilmemislerdir (8,9). Bunedenle
bu skorlarin acil serviste kullanim1 kisithidir (7). HEART (10) (History, EKG, Age,
Risk Factors, Troponin) ve sonrasinda gelistirilen HEART-S3 skorlama sistemleri son
zamanlarda ortaya konmus, acil servisten gogiis agrili hastalarin, efor testi, ileri
kardiyak testler ve kardiyak goriintiilemeye gerek duyulmadan erken taburcu olmasini
saglamak i¢in gelistirilmistir (11). HEART skorunun acil servislerde halen yaygin

olarak kullanilmamasi, uzun izlem siireleri, gereksiz hastane yatislar1 ve fazladan



yapilan laboratuvar tetkiklerini beraberinde getirmektedir (12). Gogiis agrist ile acil
servise bagvuran bir¢cok hasta AKS 6n tamisi ile ileri girisimsel tedavi acisindan
koroner yogun bakima veya kardiyoloji servisine yatirilmakta ya da acil serviste baska
bir kuruma sevk edilmektedir. Bunun disindaki hastalarin bir kismi acil servisten
kardiyoloji konsiiltasyonu sonrasi taburcu edilmekte bir diger kismu ise acil servis
hekimi tarafindan AKS tanis1 dislanarak taburcu edilmektedir. Klinik risk skorlari
AKS’yi tanimasi ve erken taburculuk kararinda kullanilmasinda alternatif yontemler
olmasina ragmen belirsizlikler devam etmektedir. Yiiksek hassasiyetli kardiyak
troponin testini kullanan ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklarina risk skorlarinin
eklenmesinin de AKS’yi dislamadaki rolii hala arastirilmaktadir. Calismamizda
hastalarin dislanmasinda sik kullanilan skorlardan TIMI, HEART ve GRACE ile yakin
zamanda yayinlanmis farkli troponin esiklerini kullanan The European Society of
Cardiology (ESC) 0-3 ve AHA’nmin High-Sensitivity Troponin in the Evaluation of
Patients With Acute Coronary Syndrome (High-STEACS) yolaklar1 kullanilacaktir.
Bunun i¢in 30 giinliikk takipte hastalarin major kardiyak olaylar1 [(major cardiac
events-MACE)] {izerine hangi yontemin daha sensitive veya spesifik oldugunun
degerlendirilmesi planlanmaktadir.

Bu caligmadaki amacimiz; acil servise gogiis agrist ve gogiis agrist iliskili
sikayetler ile basvuran ve taburcu edilen hastalarda yiiksek hassasiyetli kardiyak
troponin testini i¢eren yolaklarin (ESC 0-3 ve High-STEACS) kullaniminin 30 giinliik
MACE ile iliskilerini ve klinik risk skorlarinin (TIMI, HEART ve GRACE) ESC 0-3
ve High-STEACS yolaklarina eklenmesinin hasta MACE’lerini tahmin etmedeki

giiclinii arastirmaktir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Epidemiyoloji

Gogiis agrist ABD'de yetiskinlerin acil servise bagvurmasinin yaralanmalardan
sonra ikinci en yaygin nedenidir ve tiim acil servis ziyaretlerinin %4.7'si olan >6.5
milyon ziyareti olusturur (13). Gogiis agrist ayrica ABD'de yilda yaklasik 4 milyon
ayakta tedavi ziyaretine yol agmaktadir(14). Gogiis agrisi, acil serviste ve ayakta
tedavi ortaminda tanisal bir zorluk olmaya devam etmektedir ve kapsaml bir klinik
degerlendirme gerektirir. Gogiis agrisinin nedeni genellikle kalp dis1 olsa da, koroner
arter hastaligi (KAH), ABD'de >18,2 milyon yetiskini etkilemekte ve yilda >365 000
olimle kadin ve erkek i¢in 6nde gelen 6liim nedeni olmaya devam etmektedir (15).
Goglis agrisinin ciddi ve iyt huylu nedenleri arasinda ayrim yapmak zorunludur.
ABD'de yasam boyu gogiis agrist prevalanst %20 ila %40 arasindadir (16) ve kadinlar
bu semptomu erkeklerden daha sik yasarlar (17). Gogiis agrist olan tiim acil servis
hastalarinin sadece %5.1'inde AKS saptandig1 ve sonugta gogiis agrisiyla bagvuran
hastalarin yarisindan fazlasinin kalp dis1 bir nedeni oldugu tespit edilmistir (18).
Bununla birlikte, goglis agrist hem erkeklerde hem de kadinlarda KAH'!n en sik
goriilen semptomudur (19). Gogiis agrist ile basvurularin yaklasik 9%50’den fazlasi
takip ve ileri tan1 amagl hastaneye yatirilirken, bu hastalarin yaklasik %10°u AKS
tanist alir. Buna ragmen akut miyokart enfarktiisii (AMI) geciren yaklasik %2 civari
hastanin acil servise ilk bagvurularinda tan1 konulamamaktadir (20). Tiim diinyada
oldugu gibi tlilkemizde de yetiskinlerde acil servis bagvurularinin ikinci en yaygin

nedenidir (21).

2.2. Gogiis Agrisina Yaklasim

Miyokard iskemisinin klinik prezentasyonu c¢ogunlukla akut gogis
rahatsizligidir. Acil servis degerlendirmesinin amaci, bu tiir rahatsizliklarin veya diger
ilgili semptomlarin (6rnegin, dispne, halsizlik) nedenini belirlemek ve derhal uygun
tedaviyi baslatmaktir. ik degerlendirme ve yonetimin hizli, ancak metodik ve kanita

dayal1 olmasi esastir (20). Gogiis agrisi, insanlarin tibbi bakim aramasinin en yaygin



nedenlerinden biridir. "Goglis agris1" terimi, hastalar tarafindan kullanilir ve
klinisyenler tarafindan, gégiis 6n kisminda bir kalp sorunuyla ilgili endise uyandiran
pek cok hos olmayan veya rahatsiz edici duyumlar1 tanimlamak ig¢in kullanilir.
Tekrarlayan semptomlari olan bir hastada, gogiis agris1 yeni basladiginda veya dnceki
ataklarla karsilastirildiginda patern, yogunluk veya siirede bir degisiklik icerdiginde
akut olarak kabul edilmelidir. Semptomlar kronik oldugunda ve efor veya duygusal
stres gibi tutarl tetikleyicilerle iliskili oldugunda gdgiis agrisi stabil kabul edilmelidir
(22).Gogiis agrist geleneksel olarak "tipik" ve "atipik" tiplere ayrilmistir. Iskemi ile
iliskili olmasi daha muhtemel olan gogiis agrisi, efor veya duygusal stres ile tetiklenen
ve dinlenme veya nitrogliserin ile rahatlayan substernal gogiis rahatsizligindan olusur.
Gogiis rahatsizlig: kalite, konum, radyasyon ve provoke edici ve rahatlatic1 faktorlere
bagli olarak ne kadar klasikse, kardiyak iskemik orijinli olma olasiligi o kadar
yiiksektir. Atipik gogilis agrisi sorunlu bir terimdir. Tipik goglis semptomlari
olmaksizin anjinay1 belirtmek amaglanmis olsa da daha siklikla semptomun kardiyak
kaynakli olmadigini belirtmek i¢in kullanilir. Bu nedenle, atipik gdgiis agrist terimini
kullanimin1 ~ 6nerilmemektedir. Olasi iskemi agisindan kdokenlerini gosteren
semptomlarin belirli yonlerine daha yapici bir sekilde vurgu yapilir. Belirsizligi
azaltmak i¢in, gogilis agrisinin siipheli nedenini tanimlamak icin "kardiyak", "olas1
kardiyak" ve "kardiyak olmayan" terimlerini kullanmasi 6nerilir (23). Klinik pratikte
gbgiis agrist terimi kullanilmasina ragmen, hastalar siklikla basing, sikisma, agirlik
veya yanma sikayetlerinde bulunurlar. Bu baglamda, daha uygun bir terim "gogiis
rahatsizlig1"dir. Ciinkdi hastalar "agr1" tanimlayicisimt kullanmayabilir. Omuz, kol,
boyun, sirt, iist karin veya ¢ene dahil olmak iizere goglis disinda bir konum da
bildirebilirler. Bireysel degiskenlige ragmen, miyokardiyal iskeminin neden oldugu
rahatsizlik genellikle karakteristiktir ve bu nedenle taninin merkezinde yer alir. Nefes
darlig1, mide bulantisi, yayilan rahatsizlik veya uyusukluk gibi diger klasik olmayan
iskemi semptomlar1 mevcut olsa da, gogiis agris1 veya gogiis rahatsizligi, nihayetinde
miyokard iskemisi teshisi konan kadin ve erkeklerde bildirilen baskin semptom
olmaya devam etmektedir (24,25). Keskin, kisa siireli, inspirasyonla (ploritik) veya
pozisyonla veya yer degistirmeyle ilgili olarak tanimlanan agr1, daha diisiik bir iskemi
olasiligina isaret eder (Tablo 1). Cogu visseral rahatsizlik gibi, miyokardiyal iskeminin

rettigi duyum karakteristik olarak derindir, lokalizasyonu zordur ve genellikle



diffiizdiir. Nokta hassasiyeti, iskemiyi daha az olas1 kilar. Bildirilen semptomlar,
spesifik ozelliklerin varligina veya yokluguna bagli olarak daha yiiksek veya daha
diisiik iskemi olasilig1 siirekliligi izerinde bir yerde bulunur. Diger klinik unsurlar (6rn.
stire, tetikleyici ve hafifletici faktorler, hasta yasi, kardiyak risk faktorleri) tam
stirecinde iskemiye dogru veya iskemiden uzaklagsmaya daha fazla odaklanmayi saglar.
Optimal yorum i¢in gogiis agrisinin Ozelliklerini dogrudan hastadan tespit etmek
esastir. Miyokard iskemisinin varliginin veya yoklugunun degerlendirilmesinde
hastanin dykiisii en dnemli temeldir, ancak kardiyak semptomlarin kaynag: karmasiktir
ve bunlarin nedenleri ifadesi degiskendir (26). Baz1 hastalarda, kalp dis1 gogiis agrisi
gibi goriinen sey iskemik kdkenli olabilir (25).

Tablo 1: Yaygin Olarak Kullanilan Tanimlayicilara Dayali Gogiis “Agrisimin” Iskemik
Kokenli Olduguna iliskin Siiphe Dizini

* Merkezi yerlesim * Sol tarafh * Bigak + Sag « Keskin
* Basing * Kiint saplar tarafh + Kisa siiren
+ Sikistirir + Agrih tarzda * Yirtici * Yer degistiren
. ABIrlik * Yanicl *  Ploretik
« Sertlik * Pozisyonel
+ Eforla/stresle iligkili
* Retrosternal
ke >

iskemi Olasilig

2.3. Gogiis Agrisimin Karakteri ve Olas1 Nedenleri

Anginal semptomlar retrosternal gogilis rahatsizligi (6rnegin agri, rahatsizlik,
agirlik, sikisma, basing, daralma, sikisma) olarak algilamir. Inspirasyonla ve sirtiistii

yatarken artan keskin gogiis agrisinin iskemik kalp hastalig: ile iliskili olmast olasi



degildir. (Ornegin; bu semptomlar genellikle akut perikarditte ortaya ¢ikar). Anjinal
semptomlar birkac dakika i¢inde kademeli olarak yogunluk kazanir. Ani baslangigh
gbgiis agrist anjinal olma olasihigi diisiiktiir ve akut aort sendromundan siiphelenir.
Birkag saniyelik kisa siireli gogiis agrisinin iskemik kalp hastaligina bagli olmasi, cok
sitnirlt bir alana lokalize olabilen agr1 ve gobek veya kalga altina yayilan agrinin
miyokard iskemisi ile iligkili olmas1 olasi degildir. Yirtik gogiis agrist ("hayatimin en
kot gogiis agrist"), ozellikle ani baslangiclhi ve hipertansif bir hastada ortaya
ciktiginda veya bilinen bir bikiispit aort kapagi veya aort geniglemesi ile birlikte
oldugunda, akut aort sendromundan (Ornegin aort diseksiyonu) siiphelenilir. Fiziksel
egzersiz veya duygusal stres, anjinal semptomlarin yaygin tetikleyicileridir. Anjinal
semptomlarla iliskili istirahatte veya minimum eforla ortaya ¢ikmasi genellikle AKS'y1
gbsterir. Pozisyonel gogiis agrist genellikle iskemik degildir (Orn; kas-iskelet sistemi)
(19). Nitrogliserin ile rahatlama, miyokard iskemisinin teshisi i¢in zorunlu degildir ve
bir teshis kriteri olarak kullanilmamalidir. Miyokardiyal iskemi ile iliskili yaygin
semptomlar arasinda, bunlarla sinirli olmamak {izere, nefes darligi, carpinti, terleme,
sersemlik, presenkop veya senkop, list karin agris1 veya yemek ve mide bulantisi veya
kusma ile iliskili olmayan mide eksimesi yer alir. Diyabetli hastalarda, kadinlarda ve
yasl hastalarda gogsiin sol veya sag tarafinda semptomlar, bicak saplanmasi, keskin
agr1 veya bogazda veya karinda rahatsizlik olusabilir. Akut gogiis agrisi, tiptaki en
6nemli kardinal semptomlardan biridir. G6giis agrist icin birka¢ 6nemli ayirict tani
vardir. Bu nedenle, ayrintili bir anamnez ve fizik muayene ile 12 derivasyonlu EKG
ve laboratuvar testleri ¢ok Onemlidir. Klinik uygulamada, hastalar1 uygun sekilde
tedavi etmek ve potansiyel olarak yasami tehdit eden durumlar1 dislamak i¢in kardiyak
gbgiis agrist ile diger goglis agrist formlar1 arasinda ayrim yapmak yararhidir (27).
Gogls agrisinin hayati tehdit eden nedenleri arasinda AKS, Pulmoner Emboli (PE),
Aort Diseksiyonu ve Ozofagus yirtilmasi yer alir ancak bunlarla sinirl degildir.
STEMI EKG'de taninabileceginden, asil zorluk ST-segment-yiiksekligi olmayan
(NSTEMI)-AKS ile kalp dis1 gogiis agrisint ayirt etmektir (18). Akut gogiis agrist;
ksifoid, suprasternal ¢entik ve her iki midaksiller ¢izgi arasindaki gégiis 6n boliimiinde
yeni baslayan basing agr1 veya sikisma hissidir. AKS, AMI ve akut iskemiyi (kararsiz
angina) icerir. AMI, kardiyak biyobelirteglerin yiikselmesi ile ortaya ¢ikan
miyokardiyal nekroz olarak tanimlanmakta ve EKG bulgularma gére STEMI veya



NSTEMI olarak siniflandirilmaktadir. Kararsiz anjina ise yetersiz miyokardiyal
perflizyonun tetikledigi yeni veya sikligi artmakta olan, daha az aktivite veya
dinlenirken ortaya ¢ikan gogiis agrisi acgiklanan klinik bir tanidir. Kararsiz anjinali
hastalarda EKG'de patolojik ST segment yiikselmesi veya kardiyak biyobelirteg
yiikselmesi yoktur, ancak bu hastalar, tan1 ve tedavi olmazsa gelisecek miyokardiyal

hasar riski tagirlar (28).

2.4. Gogiis Agris1 Patofizyolojisi

Gogiis duvari, dermisten pariyetal plevraya kadar somatik agri lifleri tarafindan
innerve edilmektedir. Noronlar omurilige, cilt dermatomlarina karsilik gelen
diizeylerde girer. Visseral agri lifleri 6zefagus, kalp, damarlar ve visseral plevra gibi
i¢ organlarda bulunmaktadir. Visseral agr lifleri omurilige girer, parietal kortekste
somatik liflerle paylasilan kord diizeylerine karsilik gelen alanlarla eslenmektedir.
Visseral veya somatik agri liflerinin uyarilmasi, iki farkli agr1 sendromuna yol
acmaktadir. Somatik  liflerden  kaynaklanan agrilar  genellikle kolayca
tanimlanmaktadir, tam olarak lokalize edilir ve siklikla daha keskin bir duyu olarak
deneyimlenir. Visseral liflerden kaynaklanan agrinin tantmlanmasi genellikle daha zor
olmakla birlikte ve kesin olarak lokalize edilemez. Visseral agrisi olan hastalar da bunu
daha c¢ok rahatsizlik, agirlik, basing, sikisma veya sanci olarak tanimlama
egilimindedirler. Visseral agr1 genellikle viicudun komsu somatik sinirlere karsilik
gelen bir bolgeyi ifade eder, bu da AKS’den kaynaklanan agrinin neden boyun, ¢ene
veya kollara yayilabildigini daha iyi agiklar. Yas, cinsiyet, eslik eden hastaliklar, alkol
ve ilaclar gibi faktorler, agr1 algisin1 ve ifade edilme seklini degistirecek sekilde

kiiltiirel ve psikolojik faktorlerle etkilesime girebilir (28).

2.5. Gogiis Bolgesi Anatomisi

Gogiis (Toraks), boyun ile batin arasinda kalan, hayati organlar1 bulunduran
boliimdiir. Toraks, kosta, kostalarin baglandigi oniki torakal vertebra ve sternumdan
olusur. Kostalar, kartilaj yapilar ve vertebralar toraks kafesini olusturur. Deri, fasiya

ve kaslar ile doseli olan toraks kafesi toraks boslugunda yer alan organlar1 igerir ve



korur. Kafesin i¢ kismini ¢evreleyen boliim toraks duvari olarak adlandirilir ve
organlari koruma, solunum gibi fonksiyona sahiptir. Toraks duvari, 6nden arkaya basik
sekilde olup, iginde kalp ve kalbe giren ve ¢ikan damarlar, akcigerler yer alir. Alt
kisimda diyaframin kubbe seklinde olmasi nedeniyle torakal duvar 6nemli abdominal
organlar1 da koruma altina alir. Arka kistmda duvar 1-12.torakal vertebralar ve bunlar
arasinda kalan discus intervertebralislerden olusmaktadir. Lateralde ise kostalar ve
kostalar arasini kapatan {i¢ tabakali yassi kaslardan olusur. Duvarin 6n bdliimiinde

sternum bulunur (29).

2.6. Koroner Anatomi

Sol koroner arter sol sirkumfleks ve sol 6n inen dallara ayrilir. Sol 6n inen dal
kalbin 6n ve septal bolgelerinin ana kan beslemesini saglayarak kalbin on tarafina
dogru ilerler. Sirkumfleks dali 6n duvarin bir kismina ve kalbin yan duvarinin biiyiik
bir kismina kan saglar. Sag koroner arter, sag ventrikiilii besler ve sag arka inen arter
olarak devam ederek sol ventrikiiliin alt tarafina bir miktar perflizyon saglar. Sol
koroner arter,sol sirkumflekse ve sol 6n inen dala boliintir. Kalbin 6n ve septal
bolgelerine ana kan kaynagini saglayan sol 6n inen dal, kalbin 6n tarafina dogru ilerler.
Sirkiimfleks dali 6n duvarin bir kismina ve yan duvarin biiyiik bir kismina kan akim
saglar. Sag koroner arter, sag ventrikiilii besler sag posterior inen arter olarak devam
ederek sol ventrikiiliin alt tarafina bir miktar perflizyon saglar. Atriyoventrikiiler iletim
sistemi, sag koroner arterin atriyoventrikiiler dalindan ve sol 6n inen koroner arterin
septal perforan dalindan kan beslenmesini alir. Benzer sekilde, sag iletim dali ve sol
iletim dalinin arka boliimiine her birine hem sol 6n inen hem de sag koroner arterlerden
kan akimi saglanir. Posteromedial papiller kas , genellikle sag koroner arterden kan

beslemesini alir (30).

2.7. Koroner Arter Hastahg:

Koroner kalp hastalig1 tanimi ; semptomatik olmayan kroner arter hastaligi, stabil

anjina, anstabil anjina (UAP) , akut miyokard enfarktiisii (AMI), ani kalp 6liimlerini

kapsayan bir dizi durumu kapsar (31).



2.8. Akut Koroner Sendromlar

AKS terimi, akut miyokardiyal iskemi veya enfarktiis siiphesi veya dogrulamasi
olan hastalara uygulanir. STEMI, NSTEMI ve UAP, ii¢ geleneksel AKS tiirtidiir.
Bununla birlikte, yiiksek duyarlikli troponin testinin yaygin kullanimi ile, 6nceden
UAP tanist almis hemen tiim hastalarda UAP tanisint NSTEMI olarak degistirmistir.
Bunun nedeni, 6nceden UAP olarak adlandirilan hastalarin aslinda anormal derecede
yiiksek duyarlikli troponin degerlerine sahip olmalaridir. Geleneksel olarak, UAP,
yiiksek bir biyobelirte¢ seviyesinin yoklugunda klinik ve EKG bulgular olarak
tanimlanir. Klinik ve EKG miyokardiyal iskemi kanit1 olan hastalarin ¢ok az1 normal
yiiksek duyarlikli troponin seviyelerine sahiptir. Gergekten de bu biyolojik belirtecin
yiiksek seviyelerini gosterirler, boylece iskeminin sebep oldugu miyokardiyal hiicre
Olimiiniin varligin1 dogrular. Bu hastalarin neredeyse tamami EKG'lerinde STEMI

paterni gostermez ve bu nedenle NSTEMI tanis1 konmalidir (32).

2.8.1. Unstabil Anjina Pektoris (UAP)

Unstabil anjina pektoris miyokard nekrozu igermeyen bir akut koroner
sendromdur. UAP ve NSTEMI kardiyak markerlerin pozitiflik durumuna gore ayirt
edilebilen bir durumdur. AMi'nin tipik EKG ve enzim degisikliklerinin olmamasina ek
olarak gittik¢e artan ve eski agrilarindan daha farkli ve siddetli angina,yeni baslayan
angina (genellikle ilk bir ay ) ve istirahat ya da ¢ok hafif eforlarla bile anjina olmasi

UAP tanimlamasi i¢ine girer (7).

2.8.2. Akut ST Segment Elevasyonu Olmayan Miyokard Infarktiisii

NSTEMI hastalarinda, basvuru sirasindaki EKG'de 6nemli bir anormallik, ST-
segment ¢okmesi veya yiikselmesi (genellikle gecgici) veya T dalgasi inversiyonu
goriilmeyebilir. ST segmenti ve/veya T dalgas1 degisiklikleri genellikle dinamiktir ve
gecici olabilir. Miyokard iskemisinin oldugu fakat gegici bir tikaniklik ya da kismi
tikanikligin olmasindan dolayr miyokard hasarinin ve nekrozunun sinirlandigi bir

durumdur (33). Yiiksek duyarlikli testler kullanilarak troponin degerinde bir yiikselme,



agrimin baslangi¢ siiresine bagl olarak basvurudan sonraki ii¢ saate kadar tespit
edilemeyebileceginden, siipheli iskemik gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin ilk
degerlendirmesi sirasinda siklikla bir NSTEMI tanist konmaz. Bununla birlikte, daha
sonraki bir zamanda kan troponin diizeylerinin sonraki analizi, bir NSTEMI varligin1

dogrulayacak sekilde anormaldir (34).

2.8.3. Akut ST Segment Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii STEMI

Miyokardin tam kat tutulumu sonrasi nekrozla seyreden ve EKG’de ST segment
yiiksekligi ile karakterizedir. Nekroz alaninin genisligi, etkilenen damarla, iskeminin
siresi ve siddeti ile etkilenen bdolgenin kollateral dolasimin varligma gore

degismektedir (35).

2.9. AKS Yaklasim

Olast AKS'li hastalarin ¢ok erken degerlendirmesinde (genellikle bagvurudan
sonraki ilk 15 dakika iginde) birincil odak, hastanin semptomlarinin nedeni olarak
AKS'yi makul bir sekilde dogrulamak veya hizli bir sekilde dislamaktir. Ilk
degerlendirme, kisa bir 0ykii, varigin ardindan 10 dakika i¢cinde EKG, troponin ve
temel metabolik panel dl¢limii, bir akciger grafisi ve siirekli EKG izlemesini igerir.
Yiiksek iskemi olasiligi, tekrarlayan veya devam eden angina, iskemik EKG
degisiklikleri, stabil olmayan hayati belirtiler veya kalp yetmezligini igerir. Tutarh
klinik bulgulari olan bir hastada yiiksek troponin (yiikselme veya diisme paterni) AKS
kanitidir. Bu erken zaman diliminde, AKS'nin makul bir sekilde dogrulanmasi
genellikle tanisal EKG degisikliklerinin bulunmasiyla saglanir (7,36,37). >25 yas ve
gbgiis agrisi olan veya >50 yas gogiis agrisi olan hastalarda varistan sonraki 10 dakika
icinde ilk 12 derivasyonlu EKG (bir ambulansta yapilmis olsa bile, bu EKG ST-
segment ylikselmesi gostermediyse) ¢ekilmeli, gogiis agris1 olmasa bile nefes darlig,
mental durum degisikligi, iist ekstremite agrisi, senkop veya genel giigsiizliik gibi
miyokard iskemisini temsil edebilecek diger semptomlar, karin agrisi veya mide
bulantisi/kusmasi olan ¢ok yasli (>80 yas) hastalarda da hemen 12 derivasyonlu EKG

cekilmelidir (38—40). Kardiyopulmoner sikinti belirtileri veya semptomlarini taramak
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icin kisa bir 6ykii ve fizik muayene, 6ykii, gogiis agrisinin miyokard iskemisini temsil
edip etmedigini degerlendiren sorular1 igermelidir. AKS olasilig1 yiiksek hastalarda
miimkiin olan en kisa siirede asagidaki laboratuvar testleri istenmelidir; yiiksek
hassasiyetli kardiyak troponin (miimkiinse), serum elektrolitleri, serum kreatinin ve
tam kan sayimi. Kalp yetmezligi, pndmoni, aort diseksiyonu, pulmoner emboli veya
bliylik perikardiyal eflizyon gibi alternatif tanilar saptanabilece§inden, AKS
oldugundan siiphelenilen hastalarda genellikle bir gogiis radyografisi yapilir (37,41).
Oykiiye, fizik muayeneye ve ilk EKG'ye gore hastanin AKS olasilig1 ¢ok diisiikse
(<%1 ila 2), AKS i¢in ek testlerin faydali olmast muhtemel degildir. Muhtemel (ancak
kesin olmayan) AKS'si olan diger tiim hastalar, daha Once istenmemisse serum
troponin Ol¢limii ile daha fazla risk siniflamasina tabi tutulmalidir (6). Klinisyenin 6n
test (troponin dncesi) olasiligini formiile ederken, alternatif bir tan1 miimkiin olsa bile
AKS olasiligin1 ortadan kaldirmaktan kag¢inmak onemlidir. GOgiis agrist igin
degerlendirilen hastalarda, "kesin" alternatifkalp dis1 teshisi olanlarin 30 giinde hala %
4 AKS oranina sahip oldugu gosterilmistir (42,43). Ek olarak, yasl yetiskinler
genellikle atipik Oykiilerle basvurur. Klinisyenlerin yapilandirilmamis bir AKS
olasilig1 tahmini olustururken tiim veri 6gelerini dahil etmelerini, alternatif bir taninin
varligina asir1 giivenmekten kaginmalarini ve ¢ok diistik riskli hasta popiilasyonunu
tanimlarken dikkatli olmalarini 6nerilir. Bu siirecte degerlendirmenin hizla yapilmasi
gereken belirli zamanlar belirlenmis olsa dahi, degerlendirme siirekli bir siirectir ve
herhangi bir zaman noktasindaki yeni bilgiler hastanin risk kategorisini degistirebilir.
Ornegin semptomlarmn kétiilesmesi, aritmiler veya siirekli izlemede yeni EKG

degisiklikleri AKS olasiligin1 daha da artirabilir (6).

2.10. Tan1 Yontemleri

2.10.1 Biyobelirtecler

Anamnez, fizik muayene ve 12 derivasyonlu EKG'nin hizli bir sekilde
degerlendirilmesinden sonra AKS tanisinin bir olasilik olarak kaldigi hastalarda, en

kisa siirede yliksek hassasiyetli bir kardiyak troponin (hs-cTn) alinmalidir. Miyokard

iskemisi, koroner arter akisinin miyokardin gereksinimlerini karsilamak icin yeterli
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oksijen saglamamasi durumunda ortaya cikar. iskemi devam ederse, etkilenen
miyositler geri doniisiimsiiz olarak hasar goriir (44).
Ideal bir kardiyak markerda olmas1 gereken &zellikler (45);
e Ucuz ve kolay 6l¢iilebilir olmali,
e Yeterli siirede kanda kalabilmeli,
e Miyokardiyal hasar1 saptayabilecek kadar kalp kasina 6zgiin ve duyarli olmali,
e Miyokard hasar derecesi ile belirtecin diizeyi orantili olmali,

e Enufak bir miyokard hasar1 olsa dahi gosterebilecek kadar duyarli olmalidur.

2.10.1.1. Miyoglobin

Miyoglobin, kalp ve iskelet kasinda bulunan diisiik molekiil agirlikli bir proteindir.
Miyoglobin hasarli miyokard hiicrelerinden kisa siirede salinir ve bobrek tarafindan
atilir. Miyokard yaralanmasi takiben (30. dakika ile 2. saat) en erken yiikselen
belirtectir. Miyoglobin serumda 18-24 saat siirede kalabilir. Miyoglobinin miyokard
hasarmi saptamadaki duyarlilig1r oldukca yiiksek olmasina ragmen diisiik kardiyak
Ozgilliigli nedeniyle tek basina olglimii yeterli degildir. Tan1 konmamis EKG ile
bagvuran iskemik go6gilis agrisi olan hastalarda akut miyokard enfarktiisiinii teshis
etmek i¢in miyoglobin tek basmna Ol¢iimii yeterli degildir, bu nedenle tekrarlayan
Olciimlerle CK MB, yiiksek hassasiyetli bir kardiyak troponin ile desteklenmelidir
(34,46,47).

2.10.1.2. Kreatin Kinaz,

Kreatin kinaz (CK), tiim kas hiicrelerinde bulunan ve reaksiyonu katalize eden
hiicre i¢i bir enzimdir. Hiicresel enerji iiretiminde adenozin trifosfat (ATP) ve kreatinin
arasinda ve miyositler hasar gérdiigiinde dolasima salinir. Ik olarak 1960 yilinda
miyokard enfarktiisii i¢cin potansiyel biyobelirte¢ Onerilmistir. Kardiyak, beyin ve
iskelet dokusunda yiiksek konsantrasyonlarda bulunmakla birlikte cogu dokuda az
miktarda olan dimerik bir molekiildiir. M (kas) ve B (beyin) zincirlerinden olusan alt
birimleri vardir. CK-BB, CK-MM ve CK-MB olmak {izere ii¢ izoenzimi vardir (48).
Iskelet kaslar1 yogun olarak MM formu igermekle beraber %]1-2 oraninda MB
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formunu da icermektedir. Kalp kasinda CK-MB %14-42 oraninda bulunmasina
ragmen kalpte en yiliksek oranda bulunan alt bandi CK-MM’dir. Kreatin kinaz, AKS
sonrasi yaklasik dort ile sekizinci saatte salinmaya baslayip, 12-24. saatte pik yapar
ve 3-4 giin sonra diizeyi normale doner. CK-MB’nin dezavantaj1 ise normal degerlere
hizlica donmesidir. Bu da gec¢ akut miyokard infaktiis vakalarin1 atlamaya neden
olabileceginden AKS’de primer kullamminda yiiksek hassasiyetli bir kardiyak

troponine yer verilmistir (49).

2.10.1.3. Troponin

Troponinler, kalp ve iskelet kasindaki miyozin ve aktin arasindaki iliskiyi
diizenleyen yapisal proteinlerdir. Troponinlerin 3 alt grubu vardir; troponin I, T ve C
(50). Kardiyak troponinler miyositlerde bulunur. Sitozoldeki serbest troponinler,
miyokard yaralanmasini takiben salinir. Sitozoldeki troponinler, toplam
troponinlerin %3-5'ini olusturur. Bu nedenle erken donemde plazmaya aktarilan
troponin miktar diisiiktiir. Ancak kasilma yapisina bagli olan troponinler daha boldur
ve plazmaya ¢ok daha yavas gecer (51). Bu nedenle troponin seviyeleri, miyosit
yaralanmasindan sonra uzun bir siire yiiksek kalir. Kardiyak troponin T ve troponin I,
miyokard yaralanmasini takip eden 6. saatten itibaren ylikselmeye baslar ve 12-
24'saatte zirve yapar. Yaklagik 7-10 glin boyunca yiiksek kalir (52,53). Troponin
yuksekligi neden olan durumlar Tablo 2’de gosterilmektedir (53).

Tablo 2: AKS Disinda, Troponin Yiiksekligi Ile Seyreden Klinik Durumlar

Konjestif kalp yetmezligi- akut ve kronik

Hipertansiyon

Bobrek yetmezligi

Genellikle aritmilerle birlikte hipotansiyon

Aort kapak hastaligi, belirgin sol ventrikiil hipertrofisi olan hipertrofik obstriiktif
kardiyomiyopati

Inflamatuar hastaliklar, érnegin miyokardit,Parvovirus B19, Kawasaki hastalig,

sarkoid, ¢igek asis1 veya bakteriyel endokarditin miyokardiyal uzantisi
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Travma (kontlizyon, ablasyon, pacing, kardiyoversiyon, endomiyokardiyal biyopsi,

kalp cerrahisi, atriyal septal defektlerin girisimsel olarak kapatilmasindan sonra)

Pulmoner emboli, siddetli pulmoner hipertansiyon

Sepsis

Amiloidoz, hemakromatoz, sarkoidoz ve skleroderma dahil infiltratif hastaliklar

Herhangi bir komplikasyonu olmayan post-perkiitan koroner girisim hastalar1

Serebrovaskiiler kaza, subaraknoid kanamalar dahil akut norolojik hastalik

Yaniklar, 6zellikle toplam viicut ylizey alan1 > %30 ise

Hipotiroidizm

2.11. Akut Koroner Sendromda Risk Degerlendirilmesi icin Kullanilan

Skorlar

2.11.1. GRACE (The Global Registry of Acute Coronary Events) Skorlamasi

Herhangi bir AKS’de hastane i¢i ve 6 aylik sonlanim noktalarinit 6ngérmek i¢in
kullanilan GRACE skorlama sistemi, ilk basvuru ve hastanede kalis siiresinde tibbi
oykii ve klinik bulgulardan elde edilen 8 farkli degiskenden olusan skorlama sistemidir
(54). Bunlar; yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, ST segment depresyonu, plazma
kreatinin diizeyi, basvuru anindaki killip sinif diizeyi, kardiyak arrest Oykiisii ve
kardiyak belirteglerde yilikselme olmasidir (55-57). GRACE skorlama sistemi Tablo

3’te gosterilmektedir.

Tablo 3: GRACE Skorlamasi

siif 1: 0 puan

sinif 2: 20 puan
Killip siniflamasi sinif 3: 39 puan
siif 4: 59 puan

<80 : 58 puan
80-99: 53 puan
100-119: 43 puan
Sistolik kan basinci(mm/Hg) 120-139: 34 puan
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140-159: 24 puan
160-199: 10 puan
>200: 0 puan

: <50 : 0 puan
50-69 : 3 puan
70-89 : 9 puan
Kalp hiz1 (dakika) 90-109  :15 puan
110- 149 :24 puan
150-199 :38 puan
>200 : 46 puan

<30  :0puan
30-39 : 8 puan
Yas (y1l) 40-49 : 25 puan

50-59 : 41 puan
60-69 : 58 puan
70-79 : 75 puan

<04 : 1 puan
0,41-0,79 :4 puan
0,80-1,19 :7 puan
Kreatinin (mg/dl) 1,20-1,58 :10 puan
1,59-1,98 :13 puan
1,99-3,96 :21 puan
>3,96 :28 puan

e hs-cTnT > 24 ng/L veya hs-cTnl >26.2 ng/L : 15 puan

Diisiik risk (<108): Hastane i¢i 6liim < % 1

Orta risk (109-140): Hastane igi 6liim % 1-3

Yiiksek risk (>140): Hastane i¢i 6liim >% 3

Diisiik risk (<88):  Taburculuktan itibaren 6 ay igerisinde 6liim > % 3

Orta risk (89-118): Taburculuktan itibaren 6 ay icerisinde 6lim % 3-8

Yiiksek risk (>140): Taburculuktan itibaren 6 ay igerisinde 6liim >% 8
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2.11.2. TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction)

TIMI risk skoru 7 bagimsiz prognostik degisken igerir (58,59). Bu 7 degisken,
birincil son noktalardan 6lim, yeni veya tekrarlayan MI veya acil revaskilarizasyon
ithtiyact gibi en az birinin 14 giin i¢inde istenmeyen olaylarin gelisme riskini 6ngoriir
(60). Timi risk skoru Tablo 4 ve TIMI risk skorunda puanlama ve risk diizeyleri Tablo

5’Te gosterilmektedir.

Tablo 4: TIMI Risk Skorlamasi

Parameteler Puanlama | Tanmimlar

> 65 yas 1

Ailede KAH hikayesi varligi
KAH i¢in 3 > risk faktorii varligi DM (Diyabetes Mellitus)

1 HT (Hipertansiyon)

HPL (Hiperlipidemi)

Sigara kullanimi

Son 7 giin i¢inde aspirin

kullanimi1 mevcudiyeti 1

Yeni geligmis, siddetli anjinal Son 24 saatte > 2 anjinal

semptomlar 1 Hadise gecirmis olmak

Kardiyak enzimlerde Troponin ya da CK-MB

Yiikselme 1
> (0.5 mm anlamli ST depresyonu;
20 dk’dan kisa siireli > 0,5 mm ST
elevasyonu ST segment

> 0.5 mm ST segment depresyonu gibi tedavi edilmelidir;

degisikligi 1 20 dakikanin tizerinde > Imm ST
elevasyonu STEMI tedavi kategorisi
basamaklari ile tedavi edilir

> %50 eski koroner arter stenozu 1
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Tablo 5: TIMI Risk Skorunda Puanlama ve Risk Diizeyleri

TIMI risk skoru 14 giin i¢inde 6liim, inme ve MI orani Risk diizeyi

0-1 %5 Diisiik

2 %8 Diisiik

3 %13 Orta

4 %20 Orta

5 ve lizeri >%26 Yiiksek
2.11.3. HEART Skoru,

HEART skoru, acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin kisa siireli major
advers kardiyak olay (MI, PKG, KABG ve 6liim) gelistirme riskine gore hizli bir
sekilde smiflandirilmasini saglamak ve erken donemde acil servisten taburcu
edilebilecek diisiikk riskli hasta grubu tanimlamak igin gelistirilmistir. >21 yas
hastalarda bir puanlama sistemidir (8,10). HEART skorunun amaci acil servise
bagvuran gogiis agrili hastalar icin, hastanin gelmesinden kisa siire sonra, bilgisayar
gereken bir hesaplama yapmadan hizli bir sekilde ve giivenilir sonug¢ Ongdriisii

sunmaktadir (61). HEART risk skoru Tablo 6’da gosterilmistir.

Tablo 6: HEART Risk Skoru

Risk Faktorii Puan

Gogiis Agrisi Tipi Yiiksek Siiphe 2
Orta Stiphe 1
Diisiik Siiphe 0

EKG Bulgular Belirgin ST depresyonu 2
Nonspesifik degisiklikler 1
Normal 0
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Yas 65 yas ve st 2
45-64 yas arasi 1
45 yas alt1 0
KAH Risk Foktori Sayisi 3'ten fazla 2
1-2 Risk Faktorii 1
Risk faktorii yok 0
Troponin Diizeyi Limitin 3 katindan fazla artis 2
Limitin 1-3 kat {istii 1
Limit dahilinde 0

Tablo 7: HEART Risk Skoru, Risk Siniflamasi, Oneri ve Olumsuz Kardiyak Olay
Riski

Risk faktorii sayis1 | Risk smniflamasi |Oneri Olumsuz kardiyak olay riski
0-3 Diisiik risk Taburculuk %0,9-1,7
4-6 Orta risk Klinik degerlendirme |%12-16,6
>77 Yiiksek risk Erken invaziv girisim | %50-65
2.12. Tedavi

2.12.1 Medikal Tedavi

ST elevasyonu olmayan akut koroner sendromda tedavinin hedefleri, akut
koroner lezyonun stabilizasyonu ve pasiflestirilmesi, rezidiiel iskeminin tedavisi ve
uzun siireli sekonder korunmadir. Antitrombotik tedavi, daha fazla trombozu 6nlemek
ve endojen fibrinolizin trombiisii ¢6zmesini saglamak ve koroner stenoz derecesini
azaltmak i¢in kullanilir. Antitrombotik tedavinin uzun siireli kullaniminin amaci,
gelecekteki kardiyovaskiiler olay riskini azaltmaktir. Anti-iskemik tedaviler esas

olarak miyokardiyal oksijen ihtiyacin1 azaltmak i¢in kullanilir. Koroner
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revaskiilarizasyon, tibbi tedaviye ragmen tekrarlayan rezidiiel iskemiyi tedavi etmek
icin siklikla kullanilir. Akut olay stabilize edildikten sonra asil amag, akut koroner
olayin ortaya ¢ikmasinda rol oynayan major faktorleri tedavi etmek veya tamamen
ortadan kaldirmak olmalidir (62). Tiim AKS’ler i¢in ilk ve baslangi¢ tedavisi, aspirin
(300 mg) (63), kontrendike olmadigi siirece bolus Heparin (64) ve heparin
inflizyonunu igerir. Tikagrelor veya klopidogrel (65,66) ile antiplatelet tedavi onerilir.
Tromboliz tedavisi alan hastalara tikagrelor verilmemelidir. Hipoksi durumunda
oksijen (67), agr1 i¢in morfin/fentanil (68)gibi destekleyici tedaviler uygulanir. Agriy1
hafifletmek igin nitrogliserin (63) dil alt1 veya infiizyonu da kullamlabilir. Inferior
STEMI durumunda nitrogliserin siddetli hipotansiyona neden olabilir. Kardiyak aritmi
icin siirekli kardiyak izleme gereklidir. AKS'nin ileri tedavisi, bir STEMI / NSTEMI
veya UAP’a baglidir. NSTEMI / UAP’da semptom kontrolii i¢in aspirin ve heparin ile
baslangi¢ tedavisi ile kombinasyon halinde denenir. Hastanin agris1 devam ederse, acil
kateterizasyon Onerilir. Semptomlar etkili bir sekilde kontrol edilip gerilerse,
kateterizasyon zamanlamasi ve komorbiditelere dayali vakadan vakaya miyokard
perfiizyon c¢alismasi dahil diger degerlendirme teknikleri i¢in bir karar verilmelidir.
AKS her zaman acil kardiyoloji degerlendirmesini gerektirir. Kontrendikasyon
olmadig siirece tiim AKS vakalarinda beta blokerler, statinler ve ACE inhibitorlerine

miimkiin olan en kisa siirede baglanmalidir (69).

2.12.2. Koroner Anjiografi

STEMI, NSTEMI veya UAP tanisi alan ¢ogu hasta i¢in koroner anjiyografi
onerilir (70). Koroner anjiyografi, koroner anatomiyi ve dagilimi gorsellestirmek ve
intraliiminal tikanikliklar1 tespit etmek ve Olgmek i¢in gereklidir; ¢ogu durumda,
terapdtik miidahale (reperfiizyon) ile birlestirilebilir. NSTEMI / UAP olan ve orta veya
yiiksek risk altindaki hastalarda erken koroner anjiyografi (yani 24 saat iginde) dnerilir
orta ve yiiksek risk Kriterleri;

e TIMI puant: 3 veya daha fazla (71)
e GRACE puani: 140'tan fazla (72)
e Yiikselme veya diigme gosteren yiiksek troponin seviyeleri

e Yeni ST depresyonu
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NSTEMI ve UAP’ta orta ve yiiksek risk kriterleri, yeni bir iskemik olay meydana
gelmedikce koroner anjiyografi ertelenebilir (73,74). Ekokardiyografi ve radyoniiklid
testi gibi diger erken goriintiileme ¢alismalari, iskemi veya yaralanma alanini lokalize
etmede, hasarin boyutunu degerlendirmede ve olasi alternatif tanilar1 degerlendirmede
yardimei olabilir (75). Baslangicta AKS’den siiphelenilen ancak EKG'leri ve troponin
seviyeleri tanisal olmayan hastalar1 daha fazla degerlendirmek i¢in BT anjiyografi

veya stres testi kullanilabilir.

2.12.2.1. STEMI-AKS'li Hastalarda  Koroner Anjiyografi ve

Revaskiilarizasyon

STEMI hastalar1 i¢in acil reperflizyon tedavisi mortalite oranim diisiiriip ve
primer PKG'nin fibrinolitik tedaviye iistiin oldugu gosterilmistir (76). Fibrinolitik
tedavi, yalnizca birincil PKG'nin hemen mevcut olmadigi ve hastane basvurusundan
PKG'ye kadar olan gecikmenin >120 dakika olmasinin beklendigi durumlarda dnerilir
(77). Fibrinolitik tedavi ile tedavi edilen hastalarin yaklasik %35'inde reperflizyon
saglanamadigindan (78) ve ek %Il10'uk bir kisim da etkisiz reperfiizyonla
sonuc¢lanacagindan, hastalarin PKG yapabilen merkezlere erken transferi, erken
kateterizasyon ve/veya PKG'yi kolaylastiracaktir (79,80). CABG'nin (Coronary Artery
Bypass Grafting) STEMI'nin akut fazinda sinirli bir rolii vardir ve bu durumda
kullanim1 azalmaya devam etmektedir (81). Daha eski vaka serileri, STEMI'den
hemen sonra CABG yapildiginda potansiyel bir asir1 6liim riskini vurgulamistir (82).
Bununla birlikte, standart operatif yaklasimda cagdas degisiklikler, iyilestirilmis
anestezi ve monitorizasyon, iyilestirilmis teknik yontemler ve yardimci gegici
mekanik dolasim destek cihazlari, CABG sonrasi sagkalim oranlarinin artmasina

neden olabilir (83).

2.12.2.2. NSTEMI-AKS'li Hastalarda Koroner Anjiyografi ve

Revaskiilarizasyon

NSTEMI hastalart i¢in rutin invaziv bir yaklasim, iyilestirilmis sonuglarla

iliskilidir (84). Koroner anjiyografinin zamanlamasini yonlendirmek i¢in dogrulanmis
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bir skorla (HEART, GRACE veya TIMI) risk siniflandirmasi 6nerilmistir (9). PCI veya
CABG ile acil revaskiilarizasyon ihtiyacini gosteren faktorler, tehdit edici anatomiyi,
devam eden iskemiyi veya hemodinamik bozulmay1 igerir. Bu tiir hastalarda ve
karmagik KAH olanlarda tedavi bireysellestirilmeli ve bir Kardiyoloji ekibinin

degerlendirimesini icermelidir (83,85).

3. GEREC VE YONTEM

3.1. Caliyma Tasarimi (Arastirma Protokolii)

Calismamiz 3. Basamak olan hastanemizde prospektif kesitsel bir caligsma olarak,
Saglik Bilimleri Universitesi izmir Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Kliniginde Girisimsel Olmayan Etik Kurul onay1) ve Saglik Bakanligi Saglik
Hizmetleri Genel Miidiirliigii’ne bagli Bilimsel Arastirma Platformu onay1 alindiktan
sonra gerceklestirildi. Veriler Helsinki Bildirgesi'ne uygun olarak toplandi. AKS
sliphesi ile {i¢lincli basamak bir hastane olan Tepecik Egitim ve Arastirma hastanesi
acil servisine bagvuran hastalar ¢alismaya alindi. G6giis agrisi ve gogiis agrist ile
iliskili sikayetlerle (dispne, kol, alt ¢ene, dis, boyun, omuz agrisi, bulanti, hazimsizlik
hissi, bas donmesi sikayetleriyle birlikte terleme ve senkop) bagvuran hastalar AKS
stiphesi olan hastalar olarak gruplandirildi. Hastanin AKS disinda tani almis olmast,
hasta bilgilerine ulagilamamis olmasi, travmatik gogiis agrisi ile bagvurmasi, hastanin
acil serviste STEMI tanisi almast ve UAP/NSTEMI tanisi alarak yatis yapilan ya da
sevk edilen hastalar ¢calismadan diglandi.

Basvuru tarihi, yas, cinsiyet, hastaya ulasilabilecek telefon numarasi, komorbid
hastaliklar (atriyal fibrilasyon, gecirilmis SVO/TIA, koroner kalp hastaligi, konjestif
kalp yetmezligi, HT, DM, oOnceden yapilan KAG), kullandigi ilaglar (ASA,
antikoagiilan, diger) ve hastaneye gelis sekli (ambulans, 6zel arac) kaydedildi. Basvuru
esnasindaki sikayetleri, sikayetlerinin baglama siiresi, gogiis agris1 ve gogiis agrisi ile
iliskili sikayetleri ve EKG bulgular1 (Siniis Ritm, ST-T degisiklikleri, ST depresyonu),
son 24 saatte anjinal yakinma varlig1 ve siklig1 kaydedildi.

Hastalarin TIMI, HEART ve GRACE skorlar1 hesaplandi. HEART skoru >21
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yas hastalarda hesaplandi (8,10). Hs-cTnl degerleri, kreatinin degeri (kronik, akut
degisiklik) veri formuna kaydedildi. Caligsma siirecinde hastaya ¢alisma ile ilgili olarak
higbir miidahalede bulunulmadi. Klinisyenler troponin isteminde bagimsiz oldular ve
calismada 0-3. saatte bakilan Hs-cTnl degerinin kullanilacagi klinisyenlere
sOylenmedi. Klinisyenlerin doldurdugu caligsma formunda troponin degeri veya siiresi
ile ilgili bir bilgi bulunmadi. Bdylece hasta tetkik ve tedavi siirecinde klinisyenin
verdigi karara miidahalenin Oniine gegilmesi planlandi. Bagvuruda ve rutin klinik
bakimin bir parcasi olarak kullanilan Hs-cTnl testi 0-3. Saatte (+15dk) alinan kan
ornekleri ve tek troponin degeri ile sonuglandirilan hastalar ¢alismaya dahil edildi.
Hasta takibinde ilave alinan troponin degerleri ¢alismada kullanilmadi. Hs-cTnl degeri
i¢in hastanemizde Serum Hs-cTnl, kemiliiminesan immunoassay yontemi ile ADVIA
Centaur XPT (Siemens Healthineers, Milano, Italy) cihazinda analiz edilmektedir.
ADVIA Centaur TNIH, direkt kemiliiminesan teknolojisinin kullanildigr 3 bolgeli
sandvi¢ bir immiino testtir. Kat1 Faz reaktif, her biri benzersiz bir cTnl epitopunu
algilayan cift bagli biyotinlenmis yakalama monoklonal antikorlu streptavidinle
konjuge manyetik lateks parcaciklardir. Referans araliklar1 %99 persentilde her iki cins
icinde (cinsler arasindaki fark cok kii¢iik oldugundan) 2,5-46 ng / L olarak
belirlenmektedir. Hastalarin son tanisi i¢in hastanin primer hekiminin ve konsiiltasyon
istendi ise kardiyologun ortak karar1 esas alindi.

Klinik takip i¢cin ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklarina (6) gore higbir skor
eklenmeden degerlendirme yapildi. Klinik skorlamada GRACE, TIMI ve HEART
puanlari ¢calisma formuna isaretlendi. GRACE skoru <108, TIMI skoru 0-2 ve HEART
skoru da <3 diisiik risk skoru olarak kabul edildi.

ESC 0-3 yolaginda kullanilan parametreler: (Semptomlar > 6 saatte baslamis,
HsTn < 46 ng/L ve EKG de MI bulgular1 yoksa diisiik risk grubuna alindi. Hasta
bagvurusu semptom baslangicindan <6 saat ise 3. saat Hs-cTnl bakilan hastalar
degerlendirildi. Eger 3. saatte tekrarlanan Hs-cTnl ‘deki degisiklik %99 persentilde
<50% ve Hs-cTnl <46 ng/L ise yine diisiik risk grubuna alindi ve AKS i¢in dislanan
hasta olarak kaydedildi.

High-STEACS  yolaginda kullanilan  parametreler: Hasta  semptom
baslangicindan > 2 saatte basvurmussa; Ilk Hs-cTnl < 2,5 ng / L veya 3. saatte

tekrarlanan Hs-cTnl “deki degisiklik <3 ng / L (A <3 ng/L) ve Hs-cTnl < 46 ng/L ve
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EKG de MI bulgulart yoksa diisiik risk grubuna alindi. Hasta bagvurusu semptom
baslangicindan <2 saat ise 3. saat HsTn bakilan hastalar degerlendirildi. Eger 3. saatte
tekrarlanan Hs-cTnl ‘deki degisiklik <3 ng / L (A <3 ng/L) ve Hs-cTnl < 46 ng/L ise
yine diisiik risk grubuna alindi ve AKS i¢in diglanan hasta olarak kaydedildi.

3.2. Orneklem Secimi

Yapilan bir 6n ¢aligma ile acil servisimize gogiis agrist ile bagvuran ve AKS
stipheli ortalama giinliik 15 hasta bulundugu ve yaklasik %30-35’ine ardisik ¢ift
troponin tetkiki calisildigr goriilmiistiir. Calismamiza ardisik gelen hastalar dahil

edileceginden alt1 aylik siirecte asgari 1500 hasta verisinin analizi planlandi.

3.3. Sonug¢ Degiskeni

Hastalar 30 giinliik kotii sonlanim agisindan (kag, pci, 6liim) (20) takip edildi. Hasta
ve yakinlariyla telefonla iletisime gecilerek; ulasilamayan hastalarda hastane bilgi
bankasindan veya Saglik bakanligi e-nabiz sisteminden 30 giinliik maceleri sorgulandi.
Telefonla iletisime gecilen hastalarda son 1 ayda hastane basvurusu, hastaneye yatis
Oykiisii ve hastaneye yattiginda invaziv girisimsel islemlerin yapilip yapilmadigi
sorgulandi.

Primer Sonlanimimiz yiliksek hassasiyetli kardiyak troponin testini iceren
yolaklarin (ESC 0-3 ve High-STEACS) kullaniminin 30 giinliik MACE ile iliskilerini
arastirmaktir.

Sekonder Sonlanimimiz ise Klinik risk puanlarmin (TIMI, HEART ve GRACE)
ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklarina eklenmesinin hasta MACE’lerini tahmin

etmedeki etkisinin arastirilmasidir.
3.4. Istatistiksel Analiz
Istatistiksel analizler SPSS yazilimi kullanilarak yapildi. Kategorik degiskenler

icin ylizde, siirekli degiskenler i¢in medyan ve interquartile ranges (IQRs) c¢eyrekler

arasi aralik (CAA) kullanildi. Grup degiskenlerinin karsilastirilmasinda Pearson’s chi-
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square testi kullanildi.Birincil sonlanim her bir yolak ile AKS tanis1 ve 30 giindeki
AKS, MI ve mortalitenin negatif prediktif deger (NPV), sensitivite, spesivite ve pozitif
prediktif deger (PPV) degerini karsilastirmak oldu. Bu yolaklara klinik risk skorlar1
eklenerek ve eklenmeden elde edilen NPV degerleri karsilastirildi. P <0,05 degeri
istatistiksel anlamlilik i¢in esik deger olarak kabul edildi.

4. BULGULAR

Saglik Bilimleri Universitesi Tepecik Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisine AKS siiphesi ile 01 Temmuz 2021- 31 Aralik 2021 tarihleri arasinda 2813
hastanin bagvurdugu tespit edildi. Diglama kriterleri igine giren 994 hasta ¢alisma
disinda birakildi. Bu ¢alismada dislama kriterleri sonrasi 1819 hasta ¢alismaya dahil
edildi. Hasta akis semasi1 Sekil 1’de gosterildi.

4.1. Demografik ve Skor parametreleri

(Calismaya dahil edilen ve MACE saptanmayan hastalarda Ortanca yas, 49 (CAA:
22, min: 18, maks:95) iken, MACE saptanan hastalarda Ortanca yas 60 (CAA: 17, min:
34, maks:88) olarak saptandi. Hastalarin klinik 6zelliklerinin MACE varligina gore
dagilimi ve risk skoru parametreleri Tablo 9°da gosterildi.

Calismaya dahil edilen 1819 hastanin 821 (%45,1) kadin, 998 (%54,9) erkek olup,
MACE saptanan 73 hastanin 30’u (%41,1) kadin, 43 (%58.,9) erkeklerden
olusmaktadir (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen hastalardan 1602 (%88,1) hasta 6zel arag ile basvururken
217 hasta (%11,9) ambulansla acil servise bagvurmus olup 6zel aragla bagvuranlardan
62 (%84,9) hastada MACE goriiliirken ambulansla basvuranlardan 11 hasta da (%15,1)
MACE saptanmistir. Hastalarin acil servise basvuru sekli, basvuru sikayeti ve KAG
oykiilerinin MACE varligina gore dagilimi Tablo 8’de gosterildi.
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Tablo 8: Hastalarin Acil Servise basvuru sekli, basvuru sikayeti ve KAG* Oykiilerinin

MACE varligina gore dagilim

MACE yok | MACE var Toplam p
n (%) n (%) n (%)
Basvuru sekli
. 0,398
Ozel arag 1540 (88,2) 62 (84,9) 1602 (88,1)
Ambulans 206 (11,8) 11 (15,1) 217 (11,9)
Basvuru sikayeti
GOgiis agrist 1648 (94,4) 69 (94,5) 1717 (94,4)
Gogius agrist iliskili 81 (4,5) 0,589
semptomlar 7(4.5) 4 (5,5)
Senkop 21 (1,2) 0(0,0) 21 (1,2)
KAG o6ykusu
<0.001
Var 552 (31,6) 50 (68,5) 602 (33,1)
Yok 1194 (68,4) 23 (31,5) 1217 (66,9)

*KAG: Koroner anjiyografi
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Sekil 1: Calisma Akis Semasi
Cahsma Akis Semasi

Gogiis agris1 veya gogiis agrisi ile iligkili sikayetlerle
semptomlar1 olan AKS siiphesi ile troponin istenen
hastalar
n:2813

STEMI olanlar (n:217)

AKS dig1 tani alanlar (n:147)

Yeterli veri kaydi olmayanlar (n:175)

Travmatik gogiis agrisi olanlar (n:2)

Kontrol troponin siiresi uyumsuz (n:35)
(n:566)

Tek troponin ve / veya 0-3. Saat
troponin bakilan hastalar

n:2247
Yatis yapilan hastalar (UAP/NSTEMI)
n:273
Sevk edilen hastalar (UAP/NSTEMI)
n:155
AKS siiphesi ile klinigimizden taburcu
edilen hastalar
n:1819
30 giinliik takip 30 giinliik takip
MACE gelisen MACE
has.talar gelismeyen
n:73 hastalar
n:1746
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Calismaya katilan hastalardan gegmisinde KAG 6ykiisii olan hastalarin sayis1 602
(%33,1) iken, 1217 (%66,9) hastanin gegmisinde KAG 0ykust yoktu. KAG dykisi

olan hastalardan MACE saptanan hasta sayis1 50 (%68,5) iken KAG 0ykdisti olmayan
hastalarin 23 inde (%31,5) MACE saptand: (Tablo 8). Bu iki grup arasinda MACE

acisindan anlaml bir fark tespit edildi.
Hastalarin ek hastaliklarindan HT, HL, SVO ve KAH‘1 bulunanlarin MACE’inin
daha fazla oldugu goriilmektedir (Tablo 9). Risk faktorleri iginde HT, HL ve DM’nin
MACE’ inin fazla oldugu tespit edildi (Tablo 9). Hastalarimizin ilk EKG bulgular

degerlendirildiginde NSR’nin en fazla goriildiigii MACE varligin NSR den sonra en
fazla MACE ‘den sorumlu EKG bulgusu ST-T degisiklikleri olarak gortldi (Tablo 9).

Tablo 9: Calisma popiilasyonun klinik 6zelliklerinin MACE varligina gore dagilimi

T |[H |G
I |E |R
MACE yok MACE var
M A A
n (%) n (%)
I |[R |C
T |E
Ortanca (CAA*, min - 49 (22,18-95) 60(17,34-88)
mak)
45 yas alt1 669 (38,1) 5(6,8)
45-64 yas arasi 741 (42,4) 37 (50,7) +
65 yas ve Usti 336 (19,2) 31(42,5) +
Yas (y1l) <40 439 (25,1) 34,1
40-49 447 (25,6) 12 (16,4)
50-59 389 (22,3) 21 (28.8)
+
60—-69 242 (13,9) 21 (28.8)
70-79 166 (9,5) 14 (19,2)
>80 63 (3,6) 2(2,7)
Erkek 955 (54,7) 43 (58.,9)
Cinsiyet
Kadin 791 (45,3) 30 (41,1)
HT 723 (42,7) 54 (7,0) + |+
Risk
DM 406 (92,7) 32(7,3) + |+
faktorleri
Sigara kullanimi 386 (97,2) 11(2,8) + |+
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HL 288 (91,7) 26 (8,3) +
Viicut kitle indeksi 30< 42 (97.,6) 1(24) +
Ailede KAH hikayesi varligi | 188 (95,4) 9(4,6) +
KAH 547(91,6) 50 (8,4) +
Serebrovaskiiler hastaliklar | 44 (91,6) 4 (8,4)
(SVO)/ TIA ¥
PAH 8 (100,0) 0 (0,0) +
0 risk faktori 604 (34,6) 13 (17,8) +
1-2 risk faktorii 870 (49,8) 36 (49,3) +
>3 risk faktorii veya 641 (36,7) 53(72,6)
aterosklerotik kalp +
hastalig1**
>3 risk faktorii (TIMI) 272 (15,6) 24 (32,9)
Sadece atipik semptomlar 24 8(1,4) 1(1,4) +
Tipik ve atipik semptomlar | 832 (47,7) 19 (26,0) +
Sadece tipik semptomlar 890 (51,0) 53 (72,6) +
Hikaye Eski koror:)er arter 44 (88,0) 6(12,0)
stenozu > %50
Son 7 giin i¢inde aspirin 488 (91,4) 46 (8,6)
kullanim1 mevcudiyeti
Yeni gelismis, siddetli 283 (93,4) 20 (6,6)
anjinal semptomlar
(Son 24 saatte > 2 anjina)
Ortanca (CAA) dakika 87 (21,0) 85(20,0)
<70 139 (8,0) 10 (13,7)
Kalp hizi | 70-89 851 (48,7) 34 (46,6)
(vurw/dakik | 90-109 581 (33,3) 21 (28,8)
a) 110-149 169 (9,7) 8 (11,0)
150-199 6(0,3) 0 (0,0)
>200 0 (0,0) 0(0,0)
Sistolik kan | Ortanca (CAA) mmHg 133 (29,0) 139 (40,0)
basinci <80 4(0,2) 0 (0,0)
(mmHg) | 80-99 41 (2,3) 3(4,1)
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100-119 374(21,4) 13 (17,8)
120-139 641 (36,6) 21(28,7)
140-159 432 (24,7) 17 (23,2)
160-199 234 (13,4) 16 (21,9)
>200 21(1,2) 2(2,7)
Normal siniis ritmi 1424 (81,6) 49 (67,1)
EKG ST-T degisiklikleri 272 (15,6) 23 (31,5)
Belirgin ST depresyonu 50(2,91) 1(1,4)
Sinif 1 1712 (98,1) 72 (98,6)
Smif2 30 (1,7) 1(1,4)
Killip Suuf 3 4(0,2) 0 (0,0)
Smiflandirmas1 | Siif 4 0 (0,0) 0 (0,0)
<04 2(0.1) 0(0.0)
0.41-0.79 350 (20,0) 8 (11,0)
Kreatinin | 0-8-1.19 1132 (64.8) 50 (68.,5)
1.2-1.58 189 (10,8) 13 (17,8)
(mg/dl)
1.59-1.98 43 (2,5) 2(2,7)
1.99-3.96 22 (1,3) 0 (0,0)
>3.96 8 (0,5) 0 (0,0)
Ortanca (CAA) 2.5(3,8) 3.8(7,0)
Troponin | Limit dahilinde 1651 (94,6) 61 (83,6)
diizeyi Limitin 1-3 kat istii 64 (3,7) 6 (8,2)
Limitin 3 katindan fazla artis | 28 (1,6) 6 (8,2)
Asa 479 (91,2) 46 (8,8)
Klopidogrel 151 (89,9) 17 (10,1)
Kullandigy Tikagrelol 39 (95,1) 2(4,9)
ilaclar
Prosugrel 3 (100,0) 0 (0,0)
Warfarin 40 (97,6) 1(2,3)

*CAA: (Ceyrekler Arasi Aralik),
**: primer MI, PKG/KABG, SVO/TIA veya periferik arter hastaligi
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HT (Hipertansiyon), DM (Diyabetes Mellitus), HL (Hiperlipidemi), KAH
(Koroner Arter Hastalig1), SVO (Serebrovaskuler Olay), TIA(Trans Iskemik Atak)

4.2. ESC 0-3 ve High-STEACS Yolag1 Analizleri

High-STEACS yolagindan farkli olarak taburcu ettigimiz (ikinci troponin
alimmali idi (n=364-dokuz hastada MACE var) ve 1. veya 2. Troponin AKS ile
yatirtlmali idi) hastalardan toplam 31 (%]1,8) hastada MACE tespit edildi (Tablo 10).

ESC 0-3 yolaginin 2. Troponin alinmaliydi dedigi hastalardan da (n=252) iki
hastada (%2,7) MACE goriilmiistiir. ESC 0-3 yolagina gore 2. Troponin’e gore AKS
dedigi ve bizim taburcu ettigimiz hastalardan (n=17) 1 hastada (%1,4) MACE
goriilmistiir. 1. Troponin’e gére AKS de olgu olmadig: igin 1 ve 2. Troponin’e gore
anlamliliga bakilamadi. (Tablo 10).

High-STEACS yolaginin 2. Troponin alinmaliydi dedigi hastalardan da (n=364)
9 hastada (%12,3) MACE gortilmiistiir. High-STEACS yolagina gore ilk Troponin’e
gore AKS dedigi ve bizim taburcu ettigimiz hastalardan (n=107) 12 hastada (%16,4),
2. Troponin’e gore AKS dedigi ve bizim taburcu ettigimiz hastalardan (n=66) 11
hastada (%15,1) MACE goriilmiistiir (Tablo 10).

1, ve 2. Troponin’e gore AKS diisiiniilen ve klinigimizden taburcu edilen hastalar
arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark gériilmemistir (X?>=1,052 p=0,359) (Tablo
10).

30



Tablo 10: ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklar ile hastalarin MACE goriilme dagilimlari

Acil servis klinik karari ile taburcu edilen hastalar

ESC 0-3
1. 2. 1. yolagiile | Toplam
Troponin | Troponin | Troponin | Toplam | uyumsuz | MACE
Taburcu | Taburcu AKS karar varhgi
n n n n MACE n
(o) (o) (“0) (%) var (%)
n (%)
E | 2.Troponin 251 0 1 252 2 2
S | ahnmaliydi (99,6) (0.0) (0,4)% (100,0) (7,7) 2,7)
C b
1.Troponin 734 348 0 1082 23 34
#
O pwburea | 7O | 622 | 00 | (1000) | (84) | (466)
3
2. Troponin 0 468 0 468 0 36
3( Taburcu (0,0) (100) (0,0 (100,0) (0,0) (49.3)
1
a | 1. Troponin - - - - - -
§ | AKS
! 2. Troponin 0 17 0 17 1 1
AKS (0,0) (100,0) (0,0) (100,0) (3,8) (1,4)
Toplam 985 833 1 1819 26 73
(53.8) (45,8) (0.4) (100,0) (100,0) (100,0)
High-
STEACS
L 2. L. Toplam | yolagiile | Toplam
Troponin | Troponin | Troponin uyumsuz | MACE
Taburcu | Taburcu AKS n karar Varhg:
n n n (%) MACE n
(%) (%) (%) o
n (%)
2.Troponin 363 0 1 364 9 9
. almmahyd | gq 7y (0,0) ©03) | (1000) | (123) | (123)
;; 1.Troponin | 617* 230 0 847 1 13
h | Taburcu (72,8) (27,2) (0,0) (100,0) (15,1) (17,8)
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S | 2. Troponin 0 435 0 435 28 28

E Taburcu (0,0) (100,0) 0,0) (100,0) (38,4) (38.4)

A | 1. Troponin 5 ** 102 0 107 11 12

g AKS (4,7 (95,3) (0,0) (100,0) (15,1) (16,4)
2. Troponin 0 66 0 66 11 11

3{ AKS (0,0) (100,0) (0,0) (100,0) (15,1) (15,1)

1 985 833 1 1819 71 73

g Toplam (53.8) (45,8) 0,3) (100,0) (100,0) (100,0)

1

&ESC 0-3 yolag ile uyumsuz oldugumuz bir hastada MACE yok.

#ESC 0-3 yolag1 ile uyumlu oldugumuz 11 hastada MACE var.

* High-STEACS yolagi ile uyumlu oldugumuz 617 hastadan 2 hasta da MACE var.
** High-STEACS yolagi ile uyumlu oldugumuz 5 hastadan 1 hasta da MACE var.

Hem ESC 0-3 hem de High-STEACS yolagina gore taburcu edilen
hastalarimizdan ikinci troponin ile taburcu edilen, ilk troponin’e gore taburcu
edilenlere gore MACE anlamli olarak daha fazla goriildii (p<0.001) (Tablo 11).

ESC 0-3 yolag: ile taburcu edilen 1550 hastadan 70 hastada MACE goriildii
(Tablo 11). High-STEACS yolagi ile taburcu edilen 1745 hastadan 73 hastada MACE
goriildi (Tablo 11).

ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklarindan farkli olarak 1. ve 2. Troponin degerine
gore klinigimizden AKS diisiiniilmeyen ve taburcu edilen hastalarin dagilimi tablo
12°de verilmistir. Burada da ikinci troponin ile taburcu edilen hastalarda ilk troponin’e
gore taburcu edilenlere gore MACE anlamli olarak daha fazla goriildii (p<0.001)
(Tablo 12).

32




Tablo 11: ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklarina gore 1. Ve 2. Troponin degerine goére

MACE dagilimlar
MACE MACE
Yok var Toplam p
1. Troponin n (%)
ESC 0-3 | taburcu 1048 (96,9) | 34(3,1) | 1082 (100,0)
Yolagmma | 2. Troponin n (%) <0.001
gbre tabureu 432(92,3) | 36(7,7) | 468(100,0)
Toplam n (%)
1480(95.5) | 70 (4,5) | 1550 (100,0)
High- 1. Troponin n (%)
STEACS | taburcu 834 (98,5) | 13(1,5) | 847(100,0)
Yolagmma | 2. Troponin 1 (%) <0.001
giire tabur 407 (93,6) | 28(6,4) | 435(100,0)
Toplam n (%) | 1241 (96,8) | 41(3,2) | 1282 (100,0)
Tablo 12: ESC 0-3 Ve High-STEACS yolaklarindan bagimsiz klinigimizden 1. Ve
2.Troponin degerine gére MACE dagilimlar
MACE MACE
yok var Toplam p
T . 5
Klinigimizden t1.Tr0p0n1n n (%) 974 (98.8) 12(12) | 986 (100.0)
aburcu
taburcu olan -
2.Troponin  n (%)
hastalar taburcu 772 (92,7) 61(7,3) |833(100,0) | <0.001
n(%)
Toplam 1746 (96,0) | 73 (4,0) | 1819 (100,0)

Yolagin AKS dedigi hastalarin MACE’ inin 1 ve 2. troponin degerlerine gore
istatistiksel bir fark tespit edilmedi (p=0,212) (Tablo13).
ESC 0-3 yolaginda 1.Troponin AKS bulunmadigindan analiz yapilmad: (Tablo

13).
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Tablo 13: Klinigimizden taburcu karar1 verilen ESC 0-3 ve High-STEACS yolaginin
1. ve 2. Troponin degerine gore AKS olarak kabul ettigi hastalarin dagilimi

MACE | MACE [Toplam
yok var P
2. Troponin  n(%)| 16 (94,1) | 1(5,9) 17 (100,0)
ESC 0-3 Yolag1* |AKS
n(%)| 16 (94,1) | 1(59) | 17(100,0) |
Toplam
1.Troponin  n (%) | 95 (88,8) | 12 (11,2) |107 (100,0)
AKS
High-STEACS | 2. Troponin 1 (%) | 55 (83,3) | 11 (16,7) | 66 (100,0) | 0212
Yolag1 AKS
Toplam n (%) 150 (86,7) | 23 (13.3) |173 (100,0)

*ESC 0-3 yolaginda 1. Troponin AKS bulunmadigindan analiz yapilmad:

Sekil 2: AKS Risk Skorlar1 Analizleri

1457
1022

0-3 puan 4-10 puan 0-88 puan 89-217 puan 0-2 puan 3-6 puan

B sEART
B Grace
.

4.3. AKS Risk skorlar1 analiz

HEART, GRACE ve TIMI skorlar ile 30 giinlik MACE’ler karsilastirildiginda;
HEART diisiik olan hastalarin, yiiksek olanlara gore MACE’lerinin anlamli olarak
daha az tespit edildi (p<0.001) (Tablo 14).

GRACE skoru yiiksek olan hastalarin, diisiik olanlara gére MACE’lerinin anlamh
olarak daha fazla oldugu tespit edildi (p<0.001) (Tablo 14).

TIMI skoru yliksek olan hastalari, diisiik olanlara gére MACE’lerinin anlamli olarak
daha fazla oldugu tespit edildi (p<0.001) (Tablo 14)
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Tablo 14: HEART, GRACE ve TIMI skorlar1 ile 30 giinliik MACE’lerin karsilastirilmasi

MACE yok [MACE var | Toplam p

H Diisik risk  n(%) | 1010 (98,8) | 12(1,2) |1022(100,0)
N o <0.001
A Yiiksek risk  n (%) | 702(92,0) | 61(8,0) | 763 (100,0)
R
T |Toplam n(%) | 1712(959) | 73 (4,1) |1785 (100,0)
G Disik risk "0 | 1414 97,0) | 43 (3.0) |1457 (100,0)
N Yiiksck risk 1 (%) <0.001
A uksekrisk  n{7o 332.(91,7) | 30(8,3) | 362 (100,0)
¢ %
E |Toplam n(%) | 1746 (96,0) | 73 (4,0) |1819(100,0)
T Disik risk (70 | 1566 (97,2) | 45(2.8) | 1611 (100,0)
I o <0.001
M Yiksekrisk  n(%) | 180 (86,5 | 28(13,5) | 208 (100,0)
I n (%)

Toplam 1746 (96,0) | 73 (4,0) |1819(100,0)

4.4. ESC 0-3 ve High-STEACS Yolaklari ile Skorlarin birlikte kullanimu ile
MACE’lerin Karsilastirilmasi iliskisi

Taburculuk karar1 icin ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklarindan biri ve AKS i¢in

kullanilan skorlardan biri birlikte kullanilarak taburculuk karar1 verilse idi; 30 giinliik

MACE’lerinin anlamli olarak daha az oldugu goriilmektedir (Tablo 15).

Tablo 15: ESC 0-3 ve High-STEACS Yolaklari ile AKS Risk skorlamalarinin birlikte
Kullanimi ile MACE’lerin karsilastilmasi

Taburcu edilen
hastalar MACE yok MACE var Toplam P
ESC 0-3 Uyumsuz® n (%) | 881(93,5) | 61(6,5) [942(100,0)
+ Uyumlu®®* n (%) | 865(98,6) | 12(1,4) [877(100,0) | <0,001
* <
HEART* <3 Toplam n (%) | 1746 (96,0) | 73 (4,0) 1819
(100,0)
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Uyumsuz  n (%) | 976 (93,8) | 64 (6,2) 1040
High-STEACS (100’0)
+
pearpey | 0 () [TT0988) | 9(1.2) |779(100.0) <0,001
T |Toplam (%) 1746 (96,0)| 73 (4,0) 1819
(100,0)
Uyumsuz — n (%) | 559 (94,7) | 31(5,3) 590 (100,0)
ESEO"g Uyumlu (%) |1187 (96,6) | 42 (3,4) 1229
GRACE <88 (100,0) | <0043
Toplam (%) (1746 (96,0) | 73 (4.0) 1819
(100,0)
Uyumsuz (%) | 686 (94,0) | 44 (6,0) |730(100,0)
H'gh'SEEACS Uyumlu (%) [1060 (97,3) | 29 (2,7) 1089 <0,001
GRACE <88 (100.0)
Toplam (%) 1746 (96,0) | 73 (4.0) 1819
(100,0)
Uyumsuz  n (%) | 426 (93,6) | 29 (6,4) 455 (100,0)
Esio's Uyumlu (%) (1320 (96,8) | 44 (3,2) 1364 <0,03
TIMI <2 (100,0)
Toplam (%) (1746 (96,0) | 73 (4.,0) 1819
(100,0)
Uyumsuz (%) | 593 (93,1) | 44(6,9) 637 (100,0)
H‘gh'SIEACS Uyumlu (%) [1153 (97.5)| 29 (2,5) 1182 <0,001
TIMI <2 (100,0)
Toplam (%) (1746 (96,0) | 73 (4.0) 1819
(100,0)

*HEART skoru 21 yas ve lizeri hastalarda kullanildi (n=33 kisi <21 yas)

& Uyumlu: Yolaga gore taburculuga uygun + diisiik risk skoruna uyan hastalar

&& Uyumsuz: Yolaga gore taburculuga uygun olmayan + yiiksek risk skoruna uyan

hastalar
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4.5. ESC 0-3 ve High-STEACS Yolaklarinin ve AKS skorlarinin duyarhhg,

seciciligi, PPV ve NPV degerleri

Tablo16: ESC 0-3 ve High-STEACS Yolaklarinin ve AKS skorlarmin duyarliligs,

seciciligi, PPV ve NPV degerleri

Gerg¢ek | Yanhs | Gercek | Yanhs Negatif Duyarhhk Pozitif Secicilik
Pozitif | Pozitif | Negatif | Negatif | Prediktif (95 %cl) | Prediktif | (95 %cl)
Deger Deger
(95 % c)) 95 % c))
High-STEACS 23 173 1282 41 96.9 35,9 11,7 88,1
YOLAGI (95,7-97,7) | (24,6-48,9) | (7,7-17,2) | (86,3-89,7)
High-STEACS 44 593 1153 29 97,5 60,2 6,9 66,0
+
TIMI <2 (96,4-98,3) | (48,1-71,3) | (5,1-9,2) | (63,7-68.,2)
High-STEACS 44 686 1060 29 (97,3) 60,2 6,0 60,7
+
GRACE <88 (96,1-98,1) | (48,1-71,3) | (4,4-8,0) | (58,3-63,0)
High-STEACS 64 976 770 9 98.8 87,6 6,1 44,1
+
HEART <3 (97,799,4) | (77,3-93,8) | (4,8-7,8) | (41,7-46,4)
1 17 1550 70 95,6 1,4 5,5 98,9
ESC 0-3
Yolagi (94,5-96,5) | (0,0-8,6) | (0,2-29,3) | (98,2-99,3)
ESC0-3 29 426 1320 44 96,7 39,7 6,3 75,6
+
TIMI <2 (95,6-97,6) | (28,6-51,8) | (4,3-9,1) | (73,5-77.,5)
ESC0-3 31 559 1187 42 96,5 42,4 52 67,9
+
GRACE <88 (95,3-97,4) | (31,1-54,5) | (3,6-7,4) | (65,7-70,1)
ESC0-3 61 881 865 12 98,6 83,5 6,4 49,5
+
HEART <3 (97,5-99,2) | (72,6-90,8) | (5,0-8,2) | (47,1-51,9)

High-STEACS yolaginin duyarliligl %35.9, seciciligi %88,1°dir. High-STEACS
yolaginda da NPV %96.9°dur. High-STEACS yolagi TIMI skorlamas ile birlikte
kullanildiginda yolagin duyarlilign %60,2, segiciligi %66,0 tespit edildi. High-
STEACS yolagi TIMI skorlamasi ile birlikte kullanildiginda NPV %97.5’dir. High-
STEACS yolagti GRACE
duyarliligt %60,2, segiciligi %60,7 tespit edildi. High-STEACS yolagi GRACE

skorlamasi1 ile birlikte kullanildiginda yolagin
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skorlamasi ile birlikte kullanildiginda NPV %97.3diir. High-STEACS yolagit HEART
skorlamast ile birlikte kullanildiginda yolagin duyarlilig1 %87,6 seciciligi %44,1 tespit
edildi. High-STEACS yolagi HEART skorlamasi ile birlikte kullanildiginda
NPV %98,8"dir.

ESC 0-3 yolaginin duyarlilig1 %1.,4, seciciligi %98,9 tespit edildi. ESC 0-3 NPV
degeri %95,6°dir. ESC 0-3 yolagi TIMI skorlamasi ile birlikte kullanildiginda yolagin
duyarliligt %39,7, segiciligi %75,6 tespit edildi. ESC 0-3 yolagi TIMI skorlamasi ile
birlikte kullanildiginda NPV 9%96,7°dir. ESC 0-3 yolagt GRACE skorlamasi ile
birlikte kullanildiginda yolagin duyarhilig1 %42.4, segiciligi %67,9 tespit edildi. ESC
0-3 yolagit GRACE skorlamasi ile birlikte kullanildiginda NPV %96,5’dir. ESC 0-3
yolagt HEART skorlamasi ile birlikte kullanildiginda yolagin duyarliligt %83,5
seciciligi %49,5 tespit edildi. ESC 0-3 yolagt HEART skorlamas:i ile birlikte
kullanildiginda NPV %98,6 dir.

5. TARTISMA

J.M.Poldervaart ve arkadaslari tarafindan yapilan ¢alismada (3) Dokuz Hollanda
hastanesinde acil servise bagvuran gogiis agrisi hastalar1 dahil edildi. Birincil sonug 6
hafta icinde MACE idi. Calismaya alinan 1748 hastanin verileri incelendiginde
HEART skorunun, g6giis agrist olan hastalarda MACE olan ve olmayanlar arasinda
BN ayrim yapmada GRACE ve TIMI skorlarindan daha iyi performans gosterdigi ve
ayn giivenlik seviyesinde en biiyiik diisiik riskli hasta grubunu belirlemede daha etkin
oldugunu saptadilar.

Sakamoto JT ve arkadaslarinin yiiksek keskinlikte gogilis agrisi hastalarinda
major advers kardiyak olaylarin (MACE) ongoriilmesi i¢in HEART, TIMI ve
GRACE'in dogrulugunu karsilastirmay1 amacladiklari ¢calismada (57) Eyliil 2010 ile
Ekim 2015 arasinda akademik bir acil serviste en akut triyaj kategorisinde kardiyak
orijinli gogiis agrisi ile bagvuran 604 yetiskin hastalar1 dahil edildi. HEART, TIMI ve
GRACE skorlar1 ileriye doniik olarak toplanan verilerden geriye doniik olarak

skorlamalar hesaplandi ve 1 aylik MACE oranlar1 karsilagtirildi. Sonu¢ olarak
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Keskinligi yiiksek go6giis agrisi hastalarinda HEART skoru, 30 giinlik MACE'"i
ongormede TIMI ve GRACE skorlarindan daha iistiin oldugunu saptadilar.

Shannon M Fernando ve arkadaglari tarafindan 2019 yilinda yapilan meta analize
(86) 30 calismay1 (n = 44,202) dahil edilmis olup timi ve heart skorlarimin diisiik ve
yiiksek risklerde duyarlilig1 ve 6zgiilliigiinii bakilmis ve sonug¢ olarak HEART skoru,
gbgiis agrisi hastalarinda MACE (6zellikle mortalite ve MI) tahmini i¢in milkemmel
bir performansa sahip oldugu ve bu hasta popiilasyonunun risk siniflandirmasi i¢in
kullanilan birincil klinik karar araci olmali sonucuna varmuslardir. Calismamiz
verilerine bakildiginda elde etti§imiz sonuglar bu calismalardaki sonuglarla benzer
sekilde saptanmus olup; HEART, GRACE ve TIMI risk skorlamalar
kargilastirildiginda HEART risk skorlamasinda MACE goriilme oram diger
skorlamalardan anlaml1 olarak diisiik goriildii (Tablo 14).

Andrew R.Chapman ve arkadaslar1 tarafindan 2017 yilinda yapilan ve Akut
koroner sendromundan siiphelenilen hastalar1 risk simiflandirmak igin bagvuru
sirasindaki optimal yliksek duyarlilikli kardiyak troponin I konsantrasyonu nedir?
Sorusuna yanit aramak i¢in yaptiklar1 ¢alismada (87) tanimlanan 11845 makaleden
104'i tam metin incelemesinden ge¢mis ve 9 iilkeden 19 kohort dahil edilmistir. Meta-
analize dahil edilen 22457 hasta incelenmis ve Akut koroner sendromdan siiphelenilen
hastalar arasinda, basvuru sirasinda 5 ng/L'den diisiik yiiksek hassasiyetli kardiyak
troponin I konsantrasyonu, 30 giin i¢inde diisitk miyokard enfarktiisii veya kardiyak
Oliim riski tagiyanlari belirledi. Risk siniflandirmasina yonelik bu yaklasimin klinik
faydasin1 ve maliyet etkinligini anlamak icin daha fazla arastirmaya ihtiyag vardir.

Karin Wildi ve arkadaslarinin yaptig1 (88) AMI i¢in yeni ESC 0/3 saat ekarte
protokoliiniin performansinmi ileriye doniik olarak degerlendirmeyi amagladiklar
prospektif uluslararas1 ¢ok merkezli bir ¢alismada, kalict ST-segment yiikselmesi
olmaksizin siipheli AMI ile acil servise basvuran ardisik 2727 hasta nihai tan1 2
bagimsiz kardiyolog tarafindan karara baglanmis.0 h/3 h ekarte protokoliiniin
performansi, 4 yiiksek hassasiyetli (birincil analiz) ve 3 hassas kardiyak troponin (cTn)
testi kullanilarak degerlendirilmis olup ESC 0 saat/3 saat ekarte protokolii, klinik
degerlendirme ile birlikte hem yiiksek hassasiyetli hem de hassas ¢Tn Olglimlerini
kullanarak AMI'nin kesin olarak ekarte edilmesini sagliyor gibi goriinmektedir. Harici

dogrulama i¢in ek calismalar garanti edilir seklinde goriis bildirilmistir.
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Calismamizdan elde ettigimiz verilerle sonuclart kiyasladigimizda ESC 0-3
protokoliiniin uygulanabilirligi ve tek basina diger risk skorlamalar1 eklemeden
uygulanabilmesinin acil servis isleyisinde hasta taburculuguna ve erken taburculuga
katkis1 saptanmamustir (Tablo 10).

Liam S. Couch ve arkadaslar1 tarafindan Akut koroner sendromun hizl
ekarte/kural dis1 birakilmasi i¢in 2020 ESC 0/1 saat algoritmasinin uygulanmasinin
klinik fizibilitesini degerlendirmek amaciyla yaptiklar: ve 2022 yilinda yayinlanan bir
calismada (89)veriler, Birlesik Krallik'ta biiyiik bir li¢iincii basamak kalp merkezinde
gbgiis agrisiyla bagvuran AKS algoritmasi araciligiyla kardiyak troponin 6l¢iimleri
alan 2020'de 5496 hastadan ve 2021'de 7363 hastadan geriye doniik olarak toplanmistir.
1905 hastaya 2020'de ve 2021'de 2658'de caligma siiresi i¢inde tekrar troponin 6l¢timii
yapildi. Ikinci troponin alinma siiresi Orta diisiik riskli hastalar i¢in (5-12 ng/L)
2020'de 3 saat 14 dakika olan tekrarlama i¢in medyan siire, 2021'de 1 saat 22 dakika
ve orta yiiksek riskli hastalarda (12-51 ng/L) 3 saat 30 dakikadan 1 saat 59 dakika
saptanmis. Tekrar test gerektiren hastalarin %15'inden azinda, troponininde baslangic¢
risk kategorisini degistirmeye yetecek biiyiikliikte dinamik degisiklikler vardi. Tiim
hastalardan 2020'deki hastalarin %58,1'1 nihai olarak 'disiik riskli', %19,2'si 'AKS
olas1 olarak kabul edildi ve %22,7'si 2021'de benzer dagilimlarla 'AKS olast' olarak
smiflandirilmis  olup veriler incelendiginde etkin bir algoritma olmasina
ragmen,yapilan ¢alisma siipheli AKS'li hastalarin triyajinda 1 saat hedefine ulasmanin
cok yonlii, pratik siirlamalarini gostermektedir. Agirlikli olarak lojistik nitelikteki
zorluklara ragmen, algoritma, biiyiilk hasta kohortlarinin hizli, diizenli ve verimli
triyajini saglar. Bu siireci diizene sokmak ve ESC tarafindan tavsiye edildigi gibi,
ilkinden 6nce her zaman ikinci kan alimim gerektirecek olan, kaynaklar1 kisitli bir
saglik hizmeti ortaminda hedeflenen 1 saatlik tekrari elde etmek icin daha fazla
calisma gereklidir sonucuna varilmistir. Yaptigimiz calismada benzer sorunlarla
karsilastik. Kontrol troponin siirelerinin standartizasyonu olmamasi, hasta
semptomlarmin ya da tekrarlayan agrilarinin sosyo-kiiltiirel degerlere bagli olarak
tarifinin goreceli olmasi acil servisteki yogun kaotik isleyisin hizlanmasma katki
saglayabilecegi goriilmedi.

Andrew R.Chapman ve arkadaslar tarafindan 2017 yilinda Avrupa Kardiyoloji

Dernegi ekarte yolunu, hastalari risk siniflandirmak i¢in daha diisiik kardiyak troponin
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konsantrasyonlarin1 igeren bir yol ile karsilastirdigi calismada  Akut koroner
sendromdan siiphelenilen hastalara (n=1218) basvuru sirasinda ve 3. ve 6. veya 12.
saatlerde yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin I 6l¢timii yapildi. Avrupa Kardiyoloji
Dernegi yolunu (bagvuru sirasinda <99. yiizdelik veya semptomlar <6 saatse 3 saatte)
ile High-STEACS c¢alismasinda (Akut Koroner Sendromlu Hastalarin
Degerlendirilmesinde Yiiksek Hassasiyetli Troponin) gelistirilen bir yol (bagvuruda <5
ng/L veya degisim <3 ng/L ve 3. saatte <99. percentile) ile karsilagtirdilarinda; birincil
sonug, tip 1 miyokard enfarktiisii veya 30 giinde kardiyak 6liim icin her iki yolun
negatif prediktif degerinin karsilastirmasiydi. Yas, cinsiyet, semptom baslangi¢c zamani
ve bilinen iskemik kalp hastaligina gore simiflandirilan onceden belirlenmis alt
gruplarda birincil sonucu degerlendirilmis olup diisiik troponin konsantrasyonlarini
iceren High-STEACS yolunun kullanilmasi, basvuru sirasinda daha fazla hastada
miyokard enfarktiisiinii dislar ve yalnizca 99. yiizdelige dayali kilavuz onayli yollardan
5 kat daha az indeks miyokard enfarktiisiinii kagirdigi sonucuna varilmistir.

Andrew R.Chapman ve arkadaslari tarafindan 2018 yilinda 1935 hasta ile yapilan
ve klinik risk skorlarinin eklenmesinin miyokard enfarktiisii ig¢in erken ekarte
yollarimin giivenligini artirip artirmayacagini belirlemeyi amaclayan ve bizim de
referans aldigimiz ¢alismalardan biri olan bu ¢alismada (6) klinik risk skorlarinin
eklenmesiyle miyokard enfarktiisiinii ekarte etmek i¢in ESC 0- 3 saatlik yolagimin ve
High-STEACS yolaginin giivenligini 6nemli dl¢iide artirdi. Miyokard enfarktiisiinii
ekarte etmek icin daha diisiik esikler kullanildiginda, risk puanlari, giivenligi
artirmadan ekarte edilen hastalarin oranim1 yariya indirdigi tespit edilmistir.
Calismamiza referans olan ¢alismanin sonuglariyla elde etti§imiz verileri
kiyasladigimizda High-STEACS yolag kullanilarak taburcu edilen hastalarda MACE
goriilme olasiligt ESC 0-3 yolagma gore anlaml olarak diisiik goriilmiistiir. High-
STEACS yolagmma TIMI, GRACE ve HEART Skorlamalar1 eklendiginde MACE
goriilme olasilig1 anlamli olarak diistik gortilmiistiir (Tablo 15).

Calismamizin ~ kisithliklarma ragmen ¢alismamizin  sonuglarinin  klinik
uygulamaya ve olusturulacak klavuzlara rehberlik edecegi ongoriilmektedir. Yine
klinik uygulamada hasta taburculuk kararina miidahale edilerek yapilacak ¢alismalara

ihtiyag vardir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamizin 6nemli kisitliliklart mevcuttur. Oncelikle tek merkezli olmasi
o6nemli bir kisithliktir. Calisma gozlemsel kohort bir calismadir ve taburculuk
kararlarinda higbir sekilde miidahale de bulunulmamistir. Bu da klinigimizde
taburculuk i¢in tam bir standardizasyon yakalanmamasina neden olmaktadir. Ancak
yine de hastanemizde hem acil serviste hem de Kardiyoloji kliniginde alanlarinda
uzman bulunmaktadir ve taburculuk karari bu hekimler tarafindan verilmistir. Yine
Heart 21 ve yas iistiinii skora aldigindan degerlendirilen hasta sayilarinda azalma
bulunmaktadir. ESC 0-3 ve High- STEACS i¢in 2. Trop alinmali denen fakat
klinigimizde 2. Trop alinmadan taburcu edilen hastalarin ne kadarinda (yolaklara
uyulsa idi ) yatis olacagin1 6ngéremeyecegimizden kacan olgular 6nemli kisithiligimizi

olusturmaktadir.

7. SONUC

(Calismaya alman hastalardan MACE saptanan olgularin cogunlugu erkeklerden
olustugu ve acil servis’e dzel aracla geldikleri tespit edildi. KAG Oykiisii olanlarda,
risk faktori sayisi arttikca MACE goriilme oraninin daha yiiksek oldugu goriildi.

HEART, GRACE ve TIMI skorlar ile 30 giinliik MACE’ler karsilastirildiginda;
diisiik riskli skor puani olan hastalarda (HEART:0-2; GRACE:0-88; TIMI:3-5) daha
az MACE goriilmektedir (Tablo 14).

Taburculuk karar1 icin ESC 0-3 ve High-STEACS yolaklarindan biri ve AKS i¢in
kullanilan skorlardan biri birlikte kullanilarak taburculuk karar1 verilse idi; 30 giinliik
MACE’lerinin anlamli olarak daha az oldugu goriilmektedir (Tablo 15).

Taburculuk karar1 i¢in AKS de kullanilan skorlardan birinin kullanimi ile ESC 0-
3 ve High-STEACS yolaklarindan biriyile birlikte kullaniminda gelisen 30 giinliik
MACE'’lerinin  karsilastirilmasinda skor ve High-STEACS taburculugunun

42



kullaniminin skor ve ESC 0-3 kullammmindan farkli olarak MACE’in daha az
goriildiigii tespit edildi (Tablo 16).

High-STEACS yolaginin NPV degeri (%96,9) ESC 0-3 yolagina (%95,6) gore
daha yiiksektir. ESC 0-3 yolagi AKS risk skorlamalari ile kullanildiginda (6zellikle
HEART skoru ile olmakla beraber) NPV degerleri artmaktadir. High-STEACS yolag:
da ESC 0-3’den fazla olmakla beraber benzer sekilde (6zellikle HEART skoru ile
olmakla beraber) NPV degerleri artmaktadir.

43



8. KAYNAKLAR

Green GB, Hill PM. Cardiovascular disease: Approach to chest pain and
possible myocardial ischemia. In; Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS
editors. Emergency Medicine: Comprehensive Study Guide, 7th ed. North
Carolina: McGraw-Hill 2010; 341-51.

Lindsell CJ, Anantharaman V, Diercks D, Han JH, Hoekstra JW, Hollander JE,
et al. The Internet Tracking Registry of Acute Coronary Syndromes (i*trACS):
A Multicenter Registry of Patients With Suspicion of Acute Coronary
Syndromes Reported Using the Standa.

Poldervaart JM, Langedijk M, Backus BE, Dekker IMC, Six AJ, Doevendans
PA, et al. Comparison of the GRACE, HEART and TIMI score to predict
major adverse cardiac events in chest pain patients at the emergency
department. Int J Cardiol [Internet]. 2017;227(2017):656—61. Available from:
http://dx.doi.org/10.1016/j.ijcard.2016.10.080

Bassand JP, Hamm CW, Ardissino D, Boersma E, Budaj A, Avilés FF, et al.;
ESC guidelines for the diagnosis and treatment of non-ST-segment elevation
acute coronary syndromes. Eur Heart J 2007;28:1598-660.

Lee TH, Goldman L. Evaluation of the patient with acute chest pain. N Engl J
Med 2000;342:1187-95.

Chapman AR, Hesse K, Andrews J, Lee KK, Anand A, Shah ASV, et al. High-
sensitivity cardiac Troponin i and clinical risk scores in patients with
suspected acute coronary syndrome. Circulation. 2018;138(16):1654—65.
Swap CJ, Nagurney JT. Value and Limitations of Chest Pain History in the
Evaluation of Patients With Suspected Acute Coronary Syndromes [Internet].
Available from: https://jamanetwork.com/

Backus BE, Six AJ, Kelder JH, Gibler WB, Moll FL, Doevendans PA. Risk
scores for patients with chest pain: evaluation in the emergency
department.Backus, B. E., Six, A. J., Kelder, J. H., Gibler, W. B., Moll, F. L.,
& Doevendans, P. A. (2011). Risk scores for patients with chest pain:
evaluation in the emergency depart. Curr Cardiol Rev [Internet]. 2011;7(1):2—

44



10.

11.

12.

13.

14.

15.

16.

17.

8. Available from:
http://www.pubmedcentral.nih.gov/articlerender.fcgi?artid=3131711&tool=pm
centrez&rendertype=abstract

de Aratijo Gongalves P., Ferreira J., Aguiar C., et al: TIMI, PURSUIT, and
GRACE risk scores: sustained prognostic value and interaction with
revascularization in NSTE-ACS. Eur Heart J 2005; 26: pp. 865-872.

Yan AT, Yan RT, Tan M, Casanova A, Labinaz M, Sridhar K, et al. Risk scores
for risk stratification in acute coronary syndromes: Useful but simpler is not
necessarily better. Eur Heart J. 2007;28(9):1072-8.

Melki D, Jernberg T. HEART score: a simple and useful tool that may lower
the proportion of chest pain patients who are admitted. Crit Pathw Cardiol.
2013; 12(3):127-31.

Mahler SA, Miller CD, Hollander JE, Nagurney JT, Birkhahn R, Singer AJ, et
al. ; Identifying patients for early discharge: performance of decision rules
among patients with acute chest pain. Int J Cardiol. 2013 30;168(2):795-802.
Center for Health Statistics N. National Hospital Ambulatory Medical Care
Survey: 2015 Emergency Department Summary Tables. [cited 2022 Aug 5];
Available from:
http://www.cdc.gov/nchs/ahcd/ahcd survey instruments.htm#nhamcs.

Rui P, Okeyode T. National Ambulatory Medical Care Survey: 2016 national
summary tables. 2016Available at:

https://www.cdc.gov/nchs/data/ahcd/namcs summary/2016_namcs_web_table
s.pdf. Accessed February 12, 2021.

Virani SS, Alonso A, Benjamin EJ, Bittencourt MS, Callaway CW, Carson AP,
et al. Heart disease and stroke statistics—2020 update a report from the
American Heart Association. Circulation. 2020;141(9):E139-596.

Ruigéomez A, Rodriguez L, ... MW-F, 2006 undefined. Chest pain in general
practice: incidence, comorbidity and mortality. academic.oup.com [Internet].
[cited 2022 Sep 12]; Available from: https://academic.oup.com/fampra/article-
abstract/23/2/167/527348

Bosner S, Becker A, Haasenritter J, Hani MA, Keller H, Sonnichsen AC, et al.

Chest pain in primary care: epidemiology and pre-work-up probabilities.

45



18.

19.

20.

21.

22.

23.

24.

Taylor Fr [Internet]. 2009 [cited 2022 Sep 12];15(3):141-6. Available from:
https://www.tandfonline.com/doi/abs/10.3109/13814780903329528

Hsia RY, Hale Z, Tabas JA. A National Study of the Prevalence of Life-
Threatening Diagnoses in Patients With Chest Pain. JAMA Intern Med
[Internet]. 2016 Jul 1 [cited 2022 Sep 12];176(7):1029-32. Available from:
https://jamanetwork.com/journals/jamainternalmedicine/fullarticle/2527387
Gulati M, Levy PD, Mukherjee D, Amsterdam E, Bhatt DL, Birtcher KK, et
al. 2021 AHA/ACC/ASE/CHEST/SAEM/SCCT/SCMR Guideline for the
Evaluation and Diagnosis of Chest Pain: A Report of the American College of
Cardiology/American Heart Association Joint Committee on Clinical Practice
Guidelines. ] Am Coll Cardiol [Internet]. 2021 Nov 30 [cited 2022 Sep
12];78(22):e187-285. Available from:
https://www.ahajournals.org/doi/abs/10.1161/CIR.0000000000001029

Ector JH, Ope P, Om T, Ufderheide PA, Obin R, Uthazer R, et al. MISSED
DIAGNOSES OF ACUTE CARDIAC ISCHEMIA IN THE EMERGENCY
DEPAR TMENT MISSED DIAGNOSES OF ACUTE CARDIAC ISCHEMIA
IN THE EMERGENCY DEPARTMENT A BSTRACT Background
Discharging patients with acute my. 2000;342:1163.

Tiirkiye’de Acil Servise Basvuran Hastalarin Demografik Ozellikleri | 2005,
Volume 5, Issue 1 | Turkish Journal of Emergency Medicine [Internet]. [cited
2022 Sep 20]. Available from: https://turkjemergmed.com/abstract/506/tur
Tillmanns H, Waas W, Voss R, Grempels E, Holschermann H, Haberbosch W,
et al. Gender differences in the outcome of cardiac interventions. Herz. 2005
Aug;30(5):375-89.

Van Der Meer MG, Backus BE, Van Der Graaf'Y, Cramer MJ, Appelman 'y,
Doevendans PA, et al. The Diagnostic Value of Clinical Symptoms in Women
and Men Presenting with Chest Pain at the Emergency Department, a
Prospective Cohort Study. PLoS One [Internet]. 2015 Jan 14 [cited 2022 Sep
12];10(1):e0116431. Available from:
https://journals.plos.org/plosone/article?1d=10.1371/journal.pone.0116431
Hemal K, Pagidipati NJ, Coles A, Dolor RJ, Mark DB, Pellikka PA, et al. Sex

Differences in Demographics, Risk Factors, Presentation, and Noninvasive

46



25.

26.

27.

28.

29.

30.

31.

32.

Testing in Stable Outpatients With Suspected Coronary Artery Disease:
Insights From the PROMISE Trial. JACC Cardiovasc Imaging [Internet]. 2016
Apr 1 [cited 2022 Sep 12];9(4):337-46. Available from:
https://www.jacc.org/doi/10.1016/j.jcmg.2016.02.001

Kreatsoulas C, Fleegler EW, Kubzansky LD, McGorrian CM, Subramanian S
V. Young Adults and Adverse Childhood Events: A Potent Measure of
Cardiovascular Risk. Am J Med [Internet]. 2019 May 1 [cited 2022 Sep
12];132(5):605-13. Available from:
http://www.amjmed.com/article/S0002934319300506/fulltext

Canto JG, Rogers WJ, Goldberg RJ, Peterson ED, Wenger NK, Vaccarino V, et
al. Association of Age and Sex With Myocardial Infarction Symptom
Presentation and In-Hospital Mortality. JAMA [Internet]. 2012 Feb 22 [cited
2022 Sep 12];307(8):813-22. Available from:
https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/1355992

Domanovits H, Schillinger M, Paulis M, Rauscha F, Thoennissen J,
Nikfardjam M, et al. Acute chest pain—a stepwise approach, the challenge of
the correct clinical diagnosis. Resuscitation [Internet]. 2002 Oct 1 [cited 2022
Jul 31];55(1):9—-16. Available from:
http://www.resuscitationjournal.com/article/S0300957202002095/fulltext
Tintinalli’s Emergency Medicine A Comprehensive Study Guide 9th Edition
2019 Lane M. Smith Simon A. Mahler Acute Coronary Syndromes:329.

Prof. Dr. Soner Giirsoy Saglik Bilimleri Universitesi Dr. Suat Seren Gogiis
Hastaliklar1 ve Gogiis Cerrahisi Gogus-Duvari-Anatomisi-ve-Topografik-
Anatomi https://www.solunum.org.tr/TusadData/Book/807.

Tintinalli’s Emergency Medicine A Comprehensive Study Guide 9th Edition
2019 Lane M. Smith Simon A. Mahler Acute Coronary Syndromes:334.
Acute Coronary Syndrome J. Jeremy Thomas and William J. Brady Rosen’s
Emergency Medicine: Concepts and Clinical Practice Ninth Edition, Chapter
68, 891-928.e4. 891-928 p.

Braunwald E, Morrow DA. Unstable angina is it time for a requiem?
Circulation [Internet]. 2013 Jun 18 [cited 2022 Sep 1];127(24):2452—6.

Available from: http://circ.ahajournals.org

47



33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

Reimer KA, Jennings RB. The ‘wavefront phenomenon’ of myocardial
ischemic cell death. Transmural progression of necrosis within the framework
of ischemic bed size(myocardium at risk) and collateral flow. Lab Invest
1979;40:633-644.

Bertrand ME, Simoons ML, Fox KAA, Wallentin LC, Hamm CW, McFadden
E, et al. Management of acute coronary syndromes in patients presenting
without persistent ST-segment elevation: The task force on the management of
acute coronary syndromes of the european society of cardiology. Eur Heart J.
2002;23(23):1809—-40.

Jaffe AS and Davidenko J. Diagnosis of acute myocardial ischemia and
infarction. Crawford MH, D1 Marco JP. Cardiology. Mosby International
Limited 2001:1-19.

https://www.cdc.gov/nchs/data/nhamcs/web_tables/2016 ed web tables.pdf
(Accessed on October 29, 2019).

Chandra A, Lindsell CJ, Limkakeng A, Diercks DB, Hoekstra JW, Hollander
JE, et al. Emergency physician high pretest probability for acute coronary
syndrome correlates with adverse cardiovascular outcomes. Acad Emerg Med.
2009 Aug;16(8):740-8.

Glickman SW, Shofer FS, Wu MC, Scholer MJ, Ndubuizu A, Peterson ED, et
al. Development and validation of a prioritization rule for obtaining an
immediate 12-lead electrocardiogram in the emergency department to identify
ST-elevation myocardial infarction. Am Heart J [Internet]. 2012 Mar [cited
2022 Sep 5];163(3):372-82. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22424007/

Osborne AD, Ali K, Lowery-North D, Capes J, Keadey M, Franks N, et al.
Ability of triage decision rules for rapid electrocardiogram to identify patients
with suspected st-elevation myocardial infarction. Crit Pathw Cardiol. 2012
Dec;11(4):211-3.

Graff L, Palmer AC, LaMonica P, Wolf S. Triage of patients for a rapid (5 -
minute) electrocardiogram: A rule based on presenting chief complaints. Ann
Emerg Med. 2000;36(6):554-60.

Cheng Z, Zhan Z, Huang X, Xia L, Xu T, Han Z. Troponin Elevation on

48



42.

43.

44,

45.

46.

47.

48.

49.

Admission Along With Dynamic Changes and Their Association With
Hemorrhagic Transformation After Thrombolysis. Front Aging Neurosci
[Internet]. 2021 Oct 13 [cited 2022 Jul 20];13:758678. Available from:
/pmc/articles/PMC8548361/

Hollander JE, Robey JL, Chase MR, Brown AM, Zogby KE, Shofer FS.
Relationship between a clear-cut alternative noncardiac diagnosis and 30-day
outcome in emergency department patients with chest pain. Acad Emerg Med
[Internet]. 2007 Mar [cited 2022 Sep 5];14(3):210-5. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/17242387/

Macor F, Cassin M, Pitzorno C, Dall’ Armellina E, Carniel E, Marciano F, et
al. Usefulness of exercise test in selected patients coming to the emergency
department for acute chest pain. Ital Hear J. 2003 Feb 1;4(2):92-8.

Mair J, Apple F. Progress in Myocardial Damage Detection: New Biochemical
Markers for Clinicians. http://dx.doi.org/103109/10408369709038215
[Internet]. 2008 [cited 2022 Sep 7];34(1):1-66. Available from:
https://www.tandfonline.com/doi/abs/10.3109/10408369709038215

Wang XY, Zhang F, Zhang C, Zheng LR, Yang J. The Biomarkers for Acute
Myocardial Infarction and Heart Failure. Biomed Res Int. 2020;2020.

Ahmad T, Fiuzat M, Pencina MJ, Geller NL, Zannad F, Cleland JGF, et al.
Charting a roadmap for heart failure biomarker studies. JACC Hear Fail. 2014
Oct 1;2(5):477-88.

Green GB, Skarbek-Borowski GW, Chan DW, Kelen GD. Myoglobin for early
risk stratification of emergency department patients with possible myocardial
ischemia. Acad Emerg Med. 2000;7(6):625-36.

Ravkilde J, Nissen H, Horder M, Thygesen K. Independent prognostic value
of serum creatine kinase isoenzyme MB mass, cardiac troponin T and myosin
light chain levels in suspected acute myocardial infarction. Analysis of 28
months of follow-up in 196 patients. ] Am Coll Cardiol. 1995 Mar
1;25(3):574-81.

Puleo PR, Meyer D, Wathen C, Tawa CB, Wheeler S, Hamburg RJ, et al. Use
of'a rapid assay of subforms of creatine kinase MB to diagnose or rule out

acute myocardial infarction. N Engl J Med [Internet]. 1994 Sep [cited 2022

49



50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

Sep 71;331(9):561-6. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/7702648/

Antman EM, Tanasijevic MJ, Thompson B, Schactman M, McCabe CH,
Cannon CP, et al. Cardiac-specific troponin I levels to predict the risk of
mortality in patients with acute coronary syndromes. N Engl J] Med [Internet].
1996 Oct 31 [cited 2022 Sep 7];335(18):1342-9. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/8857017/

Tanasijevic MJ, Cannon CP, Antman EM. The role of cardiac troponin-I
(cTnl) in risk stratification of patients with unstable coronary artery disease.
Clin Cardiol. 1999;22(1):13-6.

Green GB, Li DJ, Bessman ES, Cox JL, Kelen GD, Chan DW. The prognostic
significance of troponin I and troponin T. Acad Emerg Med [Internet]. 1998
[cited 2022 Sep 7];5(8):758—67. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/9715236/

Jaffe AS, Babuin L, Apple FS. Biomarkers in Acute Cardiac Disease: The
Present and the Future. ] Am Coll Cardiol. 2006 Jul 4;48(1):1-11.

Yangiao L, Shen L, Yutong M, Linghong S, Ben H. Comparison of GRACE
and TIMI risk scores in the prediction of in-hospital and long-term outcomes
among East Asian non-ST-elevation myocardial infarction patients. BMC
Cardiovasc Disord [Internet]. 2022 Dec 1 [cited 2022 Sep 7];22(1). Available
from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/34996365/

Everett CC, Fox KAA, Reynolds C, Fernandez C, Sharples L, Stocken DD, et
al. Evaluation of the impact of the GRACE risk score on the management and
outcome of patients hospitalised with non-ST elevation acute coronary
syndrome in the UK: protocol of the UKGRIS cluster-randomised registry-
based trial. BMJ Open [Internet]. 2019 Sep 1 [cited 2022 Sep 7];9(9):¢032165.
Available from:
https://researchnow.flinders.edu.au/en/publications/evaluation-of-the-impact-
of-the-grace-risk-score-on-the-managemen

De Araujo Gongalves P, Ferreira J, Aguiar C, Seabra-Gomes R. TIMI,
PURSUIT, and GRACE risk scores: Sustained prognostic value and

interaction with revascularization in NSTE-ACS. Eur Heart J.

50



57.

58.

59.

60.

61.

62.

63.

2005;26(9):865-72.

Sakamoto JT, Liu N, Koh ZX, Fung NXJ, Heldeweg MLA, Ng JC]J, et al.
Comparing HEART, TIMI, and GRACE scores for prediction of 30-day major
adverse cardiac events in high acuity chest pain patients in the emergency
department. Int J Cardiol [Internet]. 2016 Oct 15 [cited 2022 Sep 7];221:759—
64. Available from:
http://www.internationaljournalofcardiology.com/article/S01675273163 15030/
fulltext

Marsan RJ, Shaver KJ, Sease KL, Shofer FS, Sites FD, Hollander JE.
Evaluation of a clinical decision rule for young adult patients with chest pain.
Acad Emerg Med [Internet]. 2005 Jan [cited 2022 Sep 5];12(1):26-31.
Available from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/15635134/

Brooks N, Hackett D, Dargie H, Heart JB-, 2001 undefined. Guideline for the
management of patients with acute coronary syndromes without persistent
ECG ST segment elevation. heart.bmj.com [Internet]. [cited 2022 Sep 8];
Available from: https://heart.bmj.com/content/85/2/133.short

Acute coronary syndromes: 2010 American Heart Association guidelines for
cardiopulmonary resuscitation and emergency cardiovascular care (Circulation
(2010) 122: SUPPL. 3 (S787-S817)). Circulation. 2011 Feb 15;123(6).
Backus BE, Six AJ, Kelder JC, Bosschaert MAR, Mast EG, Mosterd A, et al.
A prospective validation of the HEART score for chest pain patients at the
emergency department. Int J Cardiol [Internet]. 2013 Oct 3 [cited 2022 Sep
8];168(3):2153-8. Available from:
http://www.internationaljournalofcardiology.com/article/S016752731300315X
/fulltext

Singh A, Museedi AS, Grossman SA. Acute Coronary Syndrome. StatPearls
[Internet]. 2022 Jul 11 [cited 2022 Sep 9]; Available from:
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/books/NBK459157/

American College of Emergency Physicians et al: 2013 ACCF/AHA guideline
for the management of ST-elevation myocardial infarction: a report of the
American College of Cardiology Foundation/American Heart Association

Task Force on practice guidelines. ] Am .

51



64.

65.

66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

Kumar A et al: Acute coronary syndromes: diagnosis and management, part I.
Mayo Clin Proc. 84(10):917-38, 2009.

Briasoulis A et al: P2Y 12 receptor antagonists: which one to choose? A
systematic review and meta-analysis. Curr Pharm Des. 22(29):4568-76, 2016.
Westman PC et al: A comparison of cangrelor, prasugrel, ticagrelor, and
clopidogrel in patients undergoing percutaneous coronary intervention: a
network meta-analysis. Cardiovasc Revasc Med. 18(2):79-85, 2017.

Acute Coronary Syndrome J. Jeremy Thomas and William J. Brady Rosen’s
Emergency Medicine: Concepts and Clinical Practice Ninth Edition, Chapter
68, 891-928.e4. 891-928 p.

Duarte GS, Nunes-Ferreira A, Rodrigues FB, Pinto FJ, Ferreira JJ, Costa J, et
al. Morphine in acute coronary syndrome: systematic review and meta-
analysis. BMJ Open [Internet]. 2019 Mar 1 [cited 2022 Sep 9];9(3). Available
from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30878985/

Amsterdam EA, Wenger NK, Brindis RG, Casey DE, Ganiats TG, Holmes
DR, et al. 2014 AHA/ACC guideline for the management of patients with non-
ST-elevation acute coronary syndromes: executive summary: a report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on
Practice Guidelines. Circulation [Internet]. 2014 Dec 23 [cited 2022 Sep
51;130(25):2354-94. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/25249586/

Amsterdam EA et al: 2014 AHA/ACC guideline for the management of
patients with non-ST-elevation acute coronary syndromes: a report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on
practice guidelines. Circulation. 130(25).

Antman EM: TIMI Risk Score for UA/NSTEMI. MDCalc website. Accessed
January 26, 2022. https://www.mdcalc.com/timi-risk-score-ua-nstemi.

Gore J et al: GRACE ACS Risk and Mortality Calculator. MDCalc website.
Accessed January 26, 2022. https://www.mdcalc.com/grace-acs-risk-
mortality-calculator.

E. Backus B, J. Six A, H. Kelder J, B. Gibler W, L. Moll F, A. Doevendans P.

Risk scores for patients with chest pain: evaluation in the emergency

52



74.

75.

76.

77.

78.

79.

80.

81.

department. Curr Cardiol Rev [Internet]. 2011 Nov 14 [cited 2022 Sep
71;7(1):2-8. Available from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/22294968/
Tamis-Holland JE et al: Contemporary diagnosis and management of patients
with myocardial infarction in the absence of obstructive coronary artery
disease: a scientific statement from the American Heart Association.
Circulation. 139(18):¢891-908, 2019.

Thygesen K et al: Fourth universal definition of myocardial infarction (2018).
J Am Coll Cardiol. 72(18):2231-64, 2018.

Keeley EC, Boura JA, Grines CL. Primary angioplasty versus intravenous
thrombolytic therapy for acute myocardial infarction: a quantitative review of
23 randomised trials. Lancet (London, England) [Internet]. 2003 Jan 4 [cited
2022 Sep 9];361(9351):13-20. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/12517460/

Pinto DS, Kirtane AJ, Nallamothu BK, Murphy SA, Cohen DJ, Laham R1J, et
al. Hospital delays in reperfusion for ST-elevation myocardial infarction:
Implications when selecting a reperfusion strategy. Circulation [Internet].
2006 Nov [cited 2022 Sep 9];114(19):2019-25. Available from:
https://www.researchgate.net/publication/6721487 Hospital Delays in_Reper
fusion_for ST-

Elevation Myocardial Infarction Implications When Selecting a Reperfusi
on_Strategy

Armstrong P.W., Gershlick A.H., Goldstein P, et al: Fibrinolysis or primary
PCI in ST-segment elevation myocardial infarction. N Engl J] Med 2013; 368:
pp- 1379-1387.

Cantor W.J., Fitchett D., Borgundvaag B., et al: Routine early angioplasty
after fibrinolysis for acute myocardial infarction.N Engl J] Med
2009:360:pp.2705-2718.

Fernandez-Aviles F.,alonso J.J.,Castro-Beiras A, et al: Routine invasive
strategy within 24 hours of thrombolysis versus ischaemia-guided
conservative approach for acute myocardial infarction with ST-segment
elevation (GRACIA-1): a randomised controlled t.

PiY.,, Roe M.T., Holmes D.N., et al: Utilization, characteristics, and in-

53



82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

hospital outcomes of coronary artery bypass grafting in patients with ST-
segment-elevation myocardial infarction: results from the National
Cardiovascular Data Registry Acute Corona.

Braxton J.H., Hammond G.L., Letsou G.V,, et al: Optimal timing of coronary
artery bypass graft surgery after acute myocardial infarction. Circulation 1995;
92: pp. 1166-1168.

2021 ACC/AHA/SCAI Guideline for Coronary Artery Revascularization -
ClinicalKey [Internet]. [cited 2022 Sep 11]. Available from:
https://www.clinicalkey.com/#!/content/journal/1-s2.0-
S07351097210615817scrollTo=%23h10006167

Qayyum R., Khalid M.R., Adomaityte J., et al: Systematic review: comparing
routine and selective invasive strategies for the acute coronary syndrome. Ann
Intern Med 2008; 14.

Antman E.M., Cohen M., Bernink P.J., et al: The TIMI risk score for unstable
angina/non-ST elevation MI: a method for prognostication and therapeutic
decision making. JAMA 2000; 284: pp. 835-842.

Fernando SM, Tran A, Cheng W, Rochwerg B, Taljaard M,
Thiruganasambandamoorthy V, et al. Prognostic Accuracy of the HEART
Score for Prediction of Major Adverse Cardiac Events in Patients Presenting
With Chest Pain: A Systematic Review and Meta-analysis. Acad Emerg Med
[Internet]. 2019 Feb 1 [cited 2022 Oct 17];26(2):140-51. Available from:
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30375097/

Chapman AR, Lee KK, McAllister DA, Cullen L, Greenslade JH, Parsonage
W, et al. Association of High-Sensitivity Cardiac Troponin I Concentration
With Cardiac Outcomes in Patients With Suspected Acute Coronary
Syndrome. JAMA [Internet]. 2017 Nov 21 [cited 2022 Oct 18];318(19):1913—
24. Available from:
https://jamanetwork.com/journals/jama/fullarticle/2662908

Wildi K, Nelles B, Twerenbold R, Rubini Giménez M, Reichlin T, Singeisen
H, et al. Safety and efficacy of the 0 h/3 h protocol for rapid rule out of
myocardial infarction. Am Heart J. 2016 Nov 1;181:16-25.

Couch LS, Sinha A, Navin R, Hunter L, Perera D, Marber MS, et al. Rapid

54



risk stratification of acute coronary syndrome: adoption of an adapted
European Society of Cardiology 0/1-hour troponin algorithm in a real-world
setting. Eur Hear J open [Internet]. 2022 Jul 7 [cited 2022 Oct 19];2(4).
Available from: https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/36032815/

55






	2.12.2.1. STEMI-AKS'li Hastalarda Koroner Anjiyografi ve Revaskülarizasyon

