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OZET:

Giris ve Amac: Gogis agrisi, acil servise bagvuran hastalar arasinda yaygin ve 6nemli
bir semptomdur. Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda yaklasik altt milyon kisi gogiis
agrist sikayetiyle acil servise bagvururken, bunlarin sadece %13'i Akut Koroner
Sendrom (AKS) tanis1 almaktadir. G6giis agrisinin siddetinin, yayiliminin, siiresinin,
niteliginin ve beraberindeki semptomlarn birlikte degerlendirilmesi gerekir. Risk
skorlamalari; acil serviste kalis siiresinin kisaltilmasi, gereksiz tetkiklerin azaltilmasi
ve maliyetlerin diisiiriilmesi gibi avantajlar sunmaktadir. 2020 ve 2022 yillarinda
yayinlanan caligmalar neticesinde, SVEAT skorunun HEART ve TIMI skorlarina
kiyasla diistik riskli gogiis agrilarin1 daha etkin bir sekilde tanimladigi gortilmiistiir.
Gerec Ve Yontem: Caligmamiz, prospektif gézlemsel tanisal degerlilik ¢caligmasidir.
24 yas ve lizeri, en az 5 dakika siiren non-travmatik gogiis agrisi sikayetiyle acil servise
basvuran ve elektrokardiyografide ST segment elevasyonu saptanmayan stabil hastalar
dahil edilmistir. Hastalar calismaya katildiktan sonra, 30 giinliik Major Istenmeyen
Kardiyak Olay (ST segment elevasyonu olan veya olmayan miyokard enfarktiisii, acil
revaskiilarizasyon gereksinimi ve kardiyak nedenli 6liim) sonuglari, SVEAT skoruna
kor arastirmacilar tarafindan incelendi.

Bulgular: Calismamiza 840 hasta dahil edildi. Dahil etme kriterlerini karsilayan 809
hastanin istatistiksel analizi gerceklestirildi. Calismamizin birincil sonlanim noktasi
olan MIKO 115 hastada tespit edildi.

SVEAT skoru hesaplamalar1 sonucunda, hastalarin %72,1'i diistik riskli olarak
saptanirken, bu grubun %0,7'sinde MIKO gelistigi goriildii. HEART skoruna gore
hesaplandiginda, hastalarin %45,6's1 diisiik riskli olarak saptanirken, bu grupta MIKO
oran1 %] olarak hesaplandi. Istatistiksel analiz sonucunda, SVEAT skorunun
duyarliiginin %94,78; negatif prediktif degerinin %98,98 ve pozitif prediktif
degerinin %49,55 oldugu hesaplandi. Ayrica, ROC analizi sonucunda elde edilen AUC
degeri 0.916 olarak saptandi.

Sonu¢: Calismamizda SVEAT skorunun diisiik riskli gogiis agrih grupta MIKO
tahmin giicii HEART skorundan yiiksek bulunmustur. Her ne kadar calismamizda

SVEAT skorunun MIiKO gelisme tahmin giicii HEART skoruna gore yiiksek

viii



Sonuglanmis olsa da SVEAT skorunun acil servislerde gogiis agrisi risk siniflamasinda

giivenle kullanilabilmesi i¢in daha kapsamli ¢aligmalara ihtiyag vardir.

Anahtar Kelimeler: Acil servis, Gogiis agrisi, SVEAT skoru, Diisiik Risk, Akut

Koroner Sendrom



ABSTRACT

Introduction and Purpose: Chest pain is a common and significant symptom among
patients presenting to the emergency department. In the United States, approximately
six million people per year present to the emergency department with complaints of
chest pain, yet only about 13% of these patients are diagnosed with Acute Coronary
Syndrome (ACS). The intensity, spread, duration, quality, and accompanying
symptoms of chest pain should be evaluated together. Risk scoring provides
advantages such as shortening the duration of stay in the emergency department,
reducing unnecessary investigations, and lowering costs. According to studies
published in 2020 and 2022, it has been observed that the SVEAT score more
effectively identifies low-risk chest pain compared to HEART and TIMI scores.
Materials and Methods: Our study is an observational, prospective, and single-center
diagnostic validity study. The population included patients aged 24 and over,
presenting to the emergency department with non-traumatic chest pain lasting at least
5 minutes, stable vital signs, and no ST-segment elevation. After the patients were
enrolled in the study, the outcomes of Major Adverse Cardiac Events (MACE) over
30 days- including myocardial infarction with or without ST-segment elevation, the
need for urgent revascularization, and death due to cardiac causes were examined by
blind investigators according to the SVEAT score.

RESULT: Initially, 840 patients were included in our study. After excluding 31
patients that met the exclusion criteria, statistical analysis was performed on a total of
809 patients. MACE, which is the primary endpoint of our study, was detected in 115
patients. As a result of the SVEAT score calculations, 72.1% of the patients were
identified as low risk, and MACE developed in 0.7% of this group. On the other hand,
when the HEART score was used, 45.6% of the patients were identified as low risk,
and the MACE rate in this group was calculated as 1%. Following statistical analysis,
the sensitivity of the SVEAT score was calculated as 94.78%, the negative predictive
value as 98.98%, and the positive predictive value as 49.55%. In addition, the AUC
value obtained as a result of the ROC analysis was determined as 0.916.

Conclusion: In our study, we found that the SVEAT score's predictive power for

Major Adverse Cardiac Events (MACE) in the low-risk chest pain group was higher



than the HEART score. Although the predictive power of the SVEAT score for the
development of MACE was found to be higher than the HEART score in our study,
there is a need for more comprehensive studies for the SVEAT score to be reliably

used in emergency departments for chest pain risk classification.

Keywords: Emergency Department, Chest Pain, SVEAT Score, Low Risk, Acute
Coronary Syndrom
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1. GIRIS VE AMAC

Gogiis agrisi, acil servise basvuru nedenleri arasinda yaygin olarak karsilagilan bir
sikayettir (1). 2021 yilinda American College of Cardiology (ACC) ve American Heart
Association (AHA) tarafindan yayimlanan kilavuzda, gogiis agrisi1 sadece agr1 olarak
degil, ayn1 zamanda anjina esdegerleri olarak kabul edilen gogiis, omuz, boyun, kol,
cene, sirt, list karin ve belde hissedilen baski, gerginlik, rahatsizlik hissi ve nefes
darligi, halsizlik ile beraber tammmlanmistir (1). Yeni baslangich agri veya eski
sikayetlere kiyasla agrinin niteliginde ve siiresinde degisiklik goriilmesi durumunda
'akut goOglis agrist, egzersiz veya duygusal stres gibi tetikleyici durumlarin
varligindaki kronik agrilar i¢in ‘stabil gogiis agrist' terimleri kullanilmigtir. Kilavuzda,
gogiis agrist nedenleri agisindan kardiyak ve non-kardiyak olmak tizere iki gruba
ayrilmistir (1).

Gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran hastalarin biiyiik bir cogunlugunda kardiyak
iskemi saptanmamaktadir (2). Ancak gdgiis agrisi, klinisyenlerin karsisina hayati
tehlike olusturan durumlarin tek belirtisi olarak ¢ikabilme potansiyeline sahip oldugu
i¢in her zaman endise verici bir sesmptom olarak goriilmektedir. Gogiis agrist sikayeti
ile acil servise bagvuran hastalar degerlendirilirken; agrinin siddeti, yayilim alani,
stiresi, karakteri, agriya eslik eden diger belirtiler ve agriy1 tetikleyen durumlar
sorgulanir (1). Hastalarin elektrokardiyografi (EKG) degerlendirmesi her zaman
oncelikli olarak yapilir. EKG, 6zellikle gogiis agrist ile basvuran hasta grubunda
onemli bir yol gosterici olmasina ragmen, EKG’de ST segment elevasyonu saptanan
ST segment elevasyonlu miyokard iskemisi (STEMI) tamis1 alan hasta grubunun
disindaki hastalarin klinik karar siirecinde yetersizdir ve ek tani araglan ile
tamamlanmas1 gerekir (3). EKG’de ST segment elevasyonu veya iskemi bulgusu
olmayan ve troponin diizeyi negatif alt sinirdan diisiik sonuglanan hastalar, “diisiik
riskli gogiis agrist” olarak kabul edilir. Diigiik riskli gogiis agrili hasta grubunun
taburculuk sonras1 30 giin i¢inde major istenmeyen kardiyak olay (MIKO) goriilme
orant %]1’den diisiik kabul edilir (4). Bu hasta popiilasyonda, stres testi, koroner
bilgisayarli tomografi anjiyografi gibi ileri kardiyak degerlendirme testlerinin rutin
olarak uygulanmasi Onerilmemektedir (1). Aktif kardiyak iskemi belirtisi
gozlemlenmeyen bu hasta grubunda, taburcu edildikten sonra MiKO gelisme riskinin



olmadigini sdylemek miimkiin degildir. Chang ve ark.’larmin 2019 yilinda yayimlanan
retrospektif ¢alismasinda, 2009-2015 yillar1 arasinda acil serviste akut koroner
sendrom (AKS) teshisi alan hastalar incelenmis ve bu hastalarin, AKS teshisi
konulmadan 6nce %3,2'sinin 7 giin igerisinde ve %38,8'inin 30 giin icerisinde diisiik
riskli gogiis agris1 nedeniyle acil servise bagvurduklari saptanmigstir (5).

Ek olarak diisiik riskli gogiis agrili hastalarin dogru simiflandirilmamasi,
hastalarin acil serviste daha uzun siire kalmasina, gereksiz tetkiklere tabi tutulmasina
ve hastaneye yatis sikliginin artmasina neden olmakta ve bunlarin sonucu olarak da
maliyeti yiikselmektedir (6).

Hastalarin koroner arter hastalign (KAH) ve MIKO gelisme risklerinin dogru
ve hizli degerlendirilmesi i¢in kanita dayali tan1 ydntemleri kullanilmalidir.
Uluslararas: rehberler, klinik degerlendirmeye gore daha etkili olduklari i¢in, acil
serviste kalig siiresini kisaltma, gereksiz tetkiklerin ve hastaneye yatis sikliginin
azaltilmast bdylece maliyetin diisliriilmesi gibi avantajlar1  nedeniyle risk
skorlamalarini1 6nermektedir (6,7).

Akut veya stabil gogiis agris1 ile acil servise bagvuran hastalarin risk
siiflamasi i¢in literatiirde “History, ECG, Age, Risc factors, Troponin” (HEART),
“Thrombolysis in Myocardial Infarction” (TIMI) gibi skorlamalar tanimlanmistir
(6,8) . Diisiik riskli gdgiis agrili hastalarin MIKO gelisme riskini éngérmede HEART
skoru diger skorlardan daha iistiindiir ancak HEART skorunun da kisithiliklar
bulunmaktadir (9). Roongstritong ve ark.’lariin 2020 yilinda yayimlanan
calismasinda, diisiik riskli goglis agrili hastalarn  MIKO gelisme riskinin
ongoriilebilmesi igin “Symptoms, history of Vascular disease, Electrocardiography,
Age, and Troponin” (SVEAT) skoru adinda yeni bir skordan bahsedilmistir (10). 321
vakanin dahil edildigi bu prospektif gézlemsel ¢aligmada diisiik riskli gogiis agrili
hasta grubunda SVEAT skorunun 30 giin iginde MiKO gériilme ihtimalini tahmin
giicii HEART ve TIMI skoru ile karsilastinlmistir. Calismada {ic skorun “Receiver
Operating Characteristics” (ROC) egri altinda kalan alan hesaplanmis ve SVEAT
skoru i¢in egri altinda kalan alan (EAA) (0.982, 95% GA 0.971-0.994), HEART
(0.921, 95% GA 0.883- 0.885) ve TiMi (0.884, 95% GA 0838 — 0.930) skorundan
yiiksek bulunmustur (10).



Antwi-Amoabeng ve ark.’larinin 2022 yilinda yayinlanan 330 vakanin dahil
edildigi retrospektif caligmada da diistik riskli gégiis agrili hasta grubunda SVEAT
skorunun 30 giin i¢cinde MIKO goriilme ihtimalini tahmin giicii HEART skoru ile
karsilagtirilmistir (11). Calismada iki skorun ROC egri altinda kalan alan hesaplanmis
ve SVEAT skoru i¢in EAA) (0.8876, 95%GA: 0.82-0.96), HEART (0.7962, 95%GA:
0.71-0.88), skorundan yiiksek bulunmustur (11).

Shahid ve ark.’larmin 2023 yilinda yayinlanan 60 vakanin dahil edildigi
calismasinda ise SVEAT skoru HEART ve TiMI skoru ile karsilastirilmistir. SVEAT
skorunun duyarlilign HEART ve TIMI skorundan diisiik bulunmustur (12).

Literatiirde SVEAT skorunun acil servise gégiis agrisi ile bagvuran hastalarin
MIKO riskini uygun siniflayabilecegini destekleyen yeterli calisma bulunmamaktadir.

Calismamizda; acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran hastalarin akut
koroner sendrom acisindan risk durumlarinin belirlenmesi ve diisiik riskli hastalarin
giivenli sekilde taburcu edilebilmelerini amaglayan SVEAT skorunun {ilkemiz hasta
popiilasyonunda incelenmesi ve bu skorun harici dogrulamasinin yapilmasi

hedeflenmektedir.



2.GENEL BILGILER

2.1 Gogiis Agrisi

2.1.1 Gogiis Agrisinin Tanimi

Rutin olarak klinikte “gdgiis agrist" terimi kullanilsa da hastalar siklikla icinde
bulunduklar1 rahatsizlik hissini belirtirken; baski, sikisma, agirlik hissi veya yanma
gibi tabirler1 kullanirlar (1). Hastadan aliman Oykii; miyokard iskemisini
degerlendirmek i¢in en 6nemli dayanak noktasidir. Bireysel degiskenler ve sebeplerin
cesitliligi nedeniyle agri birgok farkli sekilde tarif edilmektedir. Hastaliklarin
teshisinde agrinin tarifi ve tanimi biiyiik 6nem teskil etmektedir (13). Visseral agri,
genellikle yakimmindaki somatik sinirlerin dermatomlarina yansiyan ve viicut
bolgesinde genis bir alanda hissedilen agriya sebep olur (14). Bu durum, koroner arter
hastaligi (KAH) kaynakli agrinin boyun, ¢ene veya kollara yansimasini agiklayan
mekanizmadir. 2021 yilinda ACC ve AHA tarafindan yayimlanan kilavuzda, gogiis
agrist sadece agri olarak degil, ayn1 zamanda anjina esdegerleri olarak kabul edilen
gogls, omuz, boyun, kol, ¢ene, sirt, iist karin ve belde hissedilen baski, gerginlik,
rahatsizlik hissi ve nefes darligi, halsizlik ile beraber tanimlanmustir (1). Yeni
baslangich agr veya eski sikayetlere kiyasla agrinin niteliginde ve siiresinde degisiklik
goriilmesi durumunda ‘akut gogiis agrist', egzersiz veya duygusal stres gibi tetikleyici
durumlarin varligindaki kronik agrilar igin ‘stabil gogiis agrist' terimleri kullanilmistir
(15).

2.1.2 Gogiis Agris1 Siniflandirmasi

2021 yilinda yayinlanan ACC/AHA kilavuzunda alisilagelmis tipik ve atipik terimleri
yerine “kardiyak” “muhtemel kardiyak™ ve “kardiyak olmayan” seklinde ifadelerinin
kullanilmasi tavsiye edilmektedir (1) (Sekil 1). Bu siniflandirma sadece hastanin

oykdisii ile kurgulanan bir siniflandirmadir. “Yiiksek riskli gogiis agrisi”, “diisiik riskli



gogiis agris’” smiflamast ise hastanin  Oykdsiiniin, risk faktorlerinin, EKG
Ozelliklerinin ve troponin degerlerinin kullanildig1 skorlamalar ile yapilir. Bu amagcla

giiniimiizde en yaygin kullanilan iki skorlama sistemi HEART ve TiMI’dir (6,8).

Santral Sol tarafli Bigak Sag tarafli Keskin
Baski Uyusma saplanir Yirtici Kisa siireli
Sikigtiric Agri tarzda Yanma Degisken
Aersiyete Pléretik
Agirhk Pozisyonel
Gergin
Egzersiz/stres
iligkili
Retrosternal Yiiksek Dislik

- - >

iskemi olasiligi

Sekil 1: Agr1 karakterine gore iskemi olasihgi

2.1.3 Prevalansi ve insidanst

Amerika Birlesik Devletleri’nde acil servislere yaklasik alt1 milyon kisi gogiis agrist
sikayetiyle miiracaat etmektedir (16). Bu ziyaretler sonucunda hastaneden taburculuk
oran1 %60-70’1ere denk gelirken, kardiyak ya da kardiyak dis1 nedenler ile hastaneye
yatirilma oranm1 %30’lara karsilik gelmektedir. Tiim gogiis agrilarinin %13-25 kadar
AKS tanisi almaktadir (17). Yas arttik¢a diger hayati tehdit eden hastaliklarda oldugu
gibi KAH riski de artig gostermektedir (18)

Yirmi yas ve tizeri kadinlarda AKS toplam yaygimliginin, erkeklere gére daha
az oldugu bildirilmistir (19). Literatiirde kadinlarin erkeklere oranla daha fazla non-
kardiyak tarzda agri ile hastaneye bagvurdugunu belirten ¢alismalar mevcuttur (20).
Ancak daha sonraki ¢alismalarda, bu rakamlarin benzer oldugu ve agri karakteri ile

cinsiyet arasinda iliski olmadig1 bildirilmistir (21).



2.1.4 Gogiis agrisimin etiyolojisi

Gogiis agrist ¢esitli nedenlere bagl olarak, kaynaklandigi organa ve yol agtig1 olasi
ciddi durumlara gore siniflandirilabilmektedir. Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran
hastalarda ¢ogunlukla hayati tehdit etmeyen sebepler saptanmaktadir. Ancak AKS,
pulmoner emboli, aort diseksiyonu, tansiyon pnomotoraks, 6zofagus riiptiirii gibi
hayati tehdit olusturan kardiyak ya da non kardiyak kokenli birgok sebep vardir. Ggiis
agrisinin benign sebepleri arasinda anksiyete, kas-iskelet kaynakli agrilar 6zofajit ve

gastrit yer alir (1).

2.1.5 Gogiis agrisinin ayirici tanisi

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda dogru ve hizli tanm1 koymak hayati
Oneme sahiptir. Bu hastalarin karsilagabilecegi acil durumlar agisindan zaman
hedefleri bulunmaktadir. Hastanin transportu sirasinda dahi tani alabilmesi giiclii bir
sekilde tavsiye edilmektedir (1).

Oykii, gogiis agrist ayirici tanisi yaparken en énemli yardimeidir. Retrosternal
hissedilen rahatsizlik hissi (agr1, huzursuzluk, baski, yanma, agirlik vb.) miyokardiyal
iskemi disiindiiriirken; nefes almakla ve supin pozisyonda artan keskin gogiis agrisi
perikardit diigiindiiriir. Anjina semptomlar1 birka¢ dakika icinde kademeli olarak
artarken; ani baglayan, sirta yayilan yirtict agr1 aort diseksiyonunda goriliir (22).
Lokalize agr1 miyokardiyal iskemi ihtimalinden uzaklastirir. Egzersiz ve emosyonel
stresle tetiklenen agr1 anjina lehinedir. Ayn1 zamanda istirahatte veya minimal eforla
baslayan agr1 da anjina lehinedir (23).

Pozisyona bagli agrilar anjinadan uzaklastirir. Nitrogliserin ile agrinin
hafiflemesi veya gegmesi miyokardiyal iskemi tanisinda kullanilmamalidir (1).Nefes
darligi, carpinti, terleme, bas donmesi, presenkop, senkop, iist batinda agri, yemekle
iliskisiz mide yanmasi, bulanti, kusma da anjina esdegerleri olarak kabul edilir ve
agrimin yansira bu sikayetlerin varligi da miyokardiyal iskemiyi diistindiiriir. Fizik

muayene bulgularina gore gogiis agrisi ayirict tanilart Tablo 1°de belirtilmistir.



Tablo 1 : Fizik muayene bulgularina gore gogiis agrisi ayiric tanilar

Tam

Bulgular

AKS

Diaforez, takipne, tasikardi, hipotansiyon, ral, S3; fizik

muayene komplike olmayan hastalarda normal olabilir

Pulmoner Emboli

Tagikardi, dispne, nefes almakla agri

Aort Siddetli agri, ani baslangig, ekstremiteler arasi nabiz farki,

diseksiyonu senkop

Ozofagus Kusma, subkutandz amfizem

rupturt

Perikardit Ates, ploretik gogiis agrisi, Supin pozisyonda artan agri,
frotman

Miyokardit Ates, gogiis agrisi, kalp yetmezligi, S3

Ozofajit, Epigastrik hassasiyet

Peptik {ilser Sag iist kadranda hassasiyet Murpy bulgusu

hastaligi,

Safra kesesi

hastaliklar1

Pnémoni Ates, lokalize gogiis agrisi, ploretik agri, plevral frotman

Pnomotoraks Dispne, inspirasyonda agri, tek tarafli solunum seslerinin
azalma/duyulmama

Kostakondrit, Kostakondral bileskede hassasiyet

Tietz sendromu

Herpes zoster

Dermatom bolgesinde agri, dokunmakla agrinin tetiklenmesi,

dokintia




2.1.5.1 Stabil anjina

Stabil anjina; iskemik kalp hastaligina bagli olarak gecici ve aralikli olarak ortaya
¢ikan, nefes almakla etkilenmeyen, palpasyonla artmayan gogiis agrisini ifade eder
(13). Genellikle ongoriilebilir, tekrarlanabilir olup; ataklar zaman iginde diizenli bir
siklikla olusmaktadir (23). Eforla tetiklenmekte, istirahat ile agrida hafifleme meydana
gelmektedir. Efor ile olusan orantisiz nefes darligi ve mide bulantis1 da anjinaya es
deger kabul edilmektedir. Patofizyolojisinde plakta meydana gelen ve neredeyse
tamamen intraplak trombiis ile iligkili olan plak riiptiirii epizotlari, plak hacminin
aniden artmasi nedeniyle stabil anjina atagin1 meydana getirmektedir (24).

Kanada Kalp Damar Hastaliklari Dernegi (CCS) tarafindan 1976 yilinda
tanimlanan Angina Pectoris siniflandirmasi, gogiis agrisinin ciddiyetini derecelendirir;

Simif |: Sadece yogun veya uzun siireli fiziksel aktivite sirasinda angina
semptomlar1 yasar. Normal giinliik aktiviteler sirasinda semptomlar genellikle yoktur.

Smif II: Angina semptomlar1 daha az yogun aktivitelerle ortaya cikar, 6rnegin
tempolu yiiriiyiis veya merdiven ¢ikmak gibi. Ancak, dinlenme veya hafif aktivite
sirasinda genellikle semptomlar yoktur.

Sinif III: Angina semptomlar: hafif aktivitelerle ortaya ¢ikar, bu da hastanin
normal giinliik aktivitelerini kisitlayabilir. Ornek olarak, diiz yolda yiiriimek veya
giyinmek gibi basit aktiviteler bile angina semptomlarini tetikleyebilir.

Sinif IV: Dinlenme sirasinda bile angina semptomlart yasanilabilir. Bu durum,

hastanin aktivitesini onemli 6lgiide kisitlar (23).

2.1.5.2 Aort diseksiyonu

Aort diseksiyonu, aortun en yaygin akut hastaligi olup nadiren goriiliir ancak ani
baslangichi gogiis ya da sirt agrisi ve hemodinamik bozukluklarla kritik bir durum
yaratabilir (25). Genellikle otopsi esnasinda rastlanildig1 icin epidemiyolojik veriler
siurlidir. Mevcut verilere gére, 100.000 kisi iginde 3-4 kisi etkilenir (26). Hastalarin
%20'si hastaneye varmadan, %30'a yatis esnasinda ve bir sonraki 10 yilda %20'si
hayatin1 kaybeder (26). En ¢ok hipertansiyon, ateroskleroz ve bazi bag dokusu
hastaliklar ile iliskilidir (26). Hastalarin biiyilk kisminda goriilen ve genellikle



bunlarin 6nemli bir bdliimiinde aniden basladigini ifade ettigi en yaygin semptom
agridir (27). Bu agn genellikle yogun ve keskin, bigak saplanir gibi bir nitelige
sahiptir. Bagladig1 andan itibaren birkac dakika ila birka¢ saat icinde hastanin tibbi
yardim aramasina sebep olur ve genellikle hastanin daha 6nce deneyimledigi herhangi
bir agriya kategorik olarak benzemez (25). Erken tan1 ve tedavi mortaliteyi 6nlemek
icin onemlidir, ancak standart tani araclari olan EKG ve go6giis rontgeni yetersiz

olabilir.

2.1.5.3 Pulmoner Emboli

Pulmoner emboli, insidanst 1/1000 kisi olan ve giderek daha sik teshis edilen bir
durumdur. Baslica belirtiler arasinda nefes darligi, gogiis agrisi, 6ksiiriik ve hemoptizi
bulunur (28). Ancak, belirgin belirti gostermeyen ya da belirsiz semptomlara sahip
olan ¢ok sayida vaka da vardir. Bazi hastalar, kiiciik distal embolilere bagli kanama
bolgelerinden kaynaklanan ve nefes alirken artan ploretik gogiis agrisini yasarlar.
Gogiis agrist olan emboli hastalarinda, patolojik EKG degisiklikleri sebebiyle KAH
ile kanisabilir. Bu EKG'lerde AVR ve V1'de ST elevasyonu, lateral derivasyonlarda
ise yaygin ST ¢okmeleri goriilebilir (29).

2.1.5.4 Perikardit ve miyokardit

Perikardit, acil servise gogiis agrisiyla bagvuran hastalarin yaklasik %5’inde teshis
edilir ve ST segment ylikselmesi olan ancak miyokard enfarktiisii diglanan hastalarin
da yaklasik %2’sinde goriiliir (30) . Cogunlukla viral kokenli oldugu diisiiniilen
perikardit, sistemik hastaligin ilk belirtisi veya izole bir durum olabilir. Hastalarin
bliyiik bir kismi gogiis agrisi ile bagvurur (31). Agri genellikle retrosternal olup,
pozisyon ve nefes almayla kétiilesir. Uremik perikardit ve romatolojik vakalarda agr
olmayabilir. ilk asamada AVR ve V1'de ST ¢okmesi, gogiis derivasyonlarinda ise ST
yiikselmesi goriiliirken, ileri asamalarda EKG normale doner (32).

Miyokardit, genellikle enfeksiyon sonucu gelisen, biyopsi ile kesinlestirilen
miyokard inflamasyonudur (33). Hastalarin cogu, birka¢ hafta Oncesine kadar

gastroenterit veya st solunum yolu enfeksiyonu yasadigimi belirtir. Hastalar non-



kardiyak ya da kardiyak agr1 tarifler. Enzim yiiksekligi de eslik etmesi sebebiyle ileri

tanisal araglar kullanilmadan 6nce AKS ile karisir.

2.1.5.5 Takotsubo kardiyomiyopatisi

Ozellikle postmenopozal kadinlari etkileyen; stres sonrasi baglayan gogiis agrisi,
bayginlik sikayetleri ile gelen, EKG’de AKS ile uyumlu degisiklikler olan ve 1990
yilinda ilk kez Japonya’da tanimlanan klinik durumdur (34). Sol ventrikiil etkilenmistir

ve tanisi koroner damarlarda patoloji olmamasi ile konulmaktadir (34).

2.2 Akut Koroner Sendrom

19. ylizyilin son dénemlerinde yapilan otopsi ¢alismalari, koroner arter tikanikligi ve
miyokard infarktiisii (MI) arasinda baglant1 olabilecegini ortaya koydu. 20. yiizyilin
baslarinda ise bu durum koroner tromboz olarak tanimland1 ve daha sonra Mi terimi
yayginlastt (35). Cesitli tanimlarin kullanilmas: kafa karigikligi yaratti ve Diinya
Saghk Orgiiti (WHO) 1950-1970'lerde EKG temelli bir tanim olusturdu (36).
Kardiyak biyobelirteclerin kesfedilmesiyle; ESC ve ACC, MI i¢in biyokimyasal ve
klinik bir yontem benimsedi. 2007'de “Miyokard Infarktiisii Evrensel Tanimi Uzlasma
Belgesi” duyuruldu ve DSO tarafindan kabul edildi (36). Daha hassas miyokardiyal
hasar belirteclerinin gelismesiyle belge gozden gecirildi ve yenilenerek; 2012'de
Uciincii Evrensel MI Tanimi Uzlasi raporu hazirlandi (3). Evrensel Mi Tanimu,
kardiyak troponin seviyelerinde, en az bir degerin iist referans limitin 99. persentilinin
tizerinde oldugu bir artis veya azalmasina ek olarak myokard iskemi semptomlart, yeni
iskemik elektrokardiyografik degisiklikler, patolojik Q dalga olusumu, iskemik
nedene bagli canli miyokard dokusunda yeni geligsen kayip veya yeni bolgesel duvar
hareket kusurunun gériintiillenmesi gibi durumlar , otopside veya anjiografide koroner
trombiisiin tanimlanmas1 gibi belirtilerden en az birinin bulunmasi1 olarak

tanimlanmaktadir (3).
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2.2.1 Patofizyolojisi

Iskemi, hiicrelerin oksijen talebi ve oksijen sunumu arasindaki dengesizlik sonucu
ortaya ¢ikan bir durumdur. Miyokardiyal iskemi ise oksijen talebine karsi bozulan
perfiizyon sonucu gelisen histopatolojik durumdur. Kandaki oksijen tasima kapasitesi;
hemoglobin miktart ve O2 doygunlugu ile belirlenirken, koroner arter kan akisi ise
kalbin gevseme siiresi ve periferik vaskiiler direng ile iliskilidir. Periferik vaskiiler
direng humoral, noral ile lokal oto regiilasyon mekanizmalari tarafindan kontrol edilir
(24). Dogum ile olusumu baglayan aterosklerotik plaklarin erozyonu veya trombosit
gbcll ve birikimiyle meydana gelen trombiis sonucunda miyokardiyal kan akisinda
azalma ortaya cikar. Bu hiicresel durum subendokardiyal baglayip epikarda dogru
dokusal olarak genisler (24). Doku 6liimleri sonucunda fonksiyonel bozukluk olusarak

sistemik ve diger organ hasarlar1 olustururlar.

2.2.2 Klinik

Gogiis agris1 veya rahatsizligi akut Mi’de en sik gozlenen belirtidir. Hasta hikayesinde
detaya inilmeli; agrimin siiresi, karakteri, Onceki ataklara benzerligi, tetikleyen
faktorler 6zellikle sorgulanmalidir (20). MI’de klasiklestirilmis gogiis agrisi, sikistirir
tarzda sol kol ve ¢eneye yansiyan niteliktedir. G6giis agris1 olmayan hastalar yalnizca
nefes darligi, senkop, bulanti, kusma ve kardiyak kollaps klinikleri ile

bagvurabilmektedir (1).

2.2.3 Tan1 Araclari

Gogiis agrist mevcut olan hastada tani ve tedavi agisindan yon gosterici olan EKG’nin,
ilk on dakika i¢inde ¢ekilmesi gereklidir (3). Standart olarak 12 derivasyon ¢ekilmeli,
tan1 igin yeterli olmayacagi her zaman akilda bulundurulmalidir. MI igin siiphenin
devam ettigi durumlarda sag ve posterior EKG’ye de ihtiya¢ duyulmaktadir (1). EKG,
hastalar1 ST elevasyonu olan ve ST elevasyonu olmayan MI seklinde iki gruba

ayirmayi saglamaktadir. STEMI tanimi icin ESC/AHA komitesi tarafindan V2 ve V3
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disinda tiim derivasyonlarda 1 mm’den fazla ST yiikselmesi, V2 ve V3 te ise yasa ve
cinsiyete bagl olarak; 40 yas ustii erkeklerde 2mm, 40 yas alt1 erkeklerde 2.5 mm,
kadinlarda 1.5 mm ST yiikselmesi olarak tanimlamistir (1). ST yiikselmesi disinda
yeni gelisen sol dal blogu gibi EKG 6rnekleri de tanimlanan kriterler ile tan1 koymaya
yardimci olmaktadir (1).

Kardiyak troponin | ve T, iskemi olsun ya da olmasin olusan kardiyak hasar1
gosteren biyobelirteglerdir (37). Bu biyobelirtecler Mi igin 6zgiil olmamasi sebebiyle
hasta, oykii ve EKG ile birlikte degerlendirilmelidir. Kronik sistemik durumlar
sebebiyle de siirekli yiiksek saptanabilmektedir. Kardiyak troponin I ve T, Oyki
baslangici ile birlikte 2-3 saat icinde yiikselmeye baglamaktadir (37). 6 saat i¢inde
yiikselmeyen hastalar AKS agisindan diglanabilmekte fakat yiiksek stiphe durumunda

kontrol troponin i¢in drnek alinmasi 12 saate kadar uzatilabilmektedir (1).

2.3. Risk Skorlamalari

2.3.1 SVEAT Skoru

2020 yilinda yayimlanan prospektif gozlemsel bir calismada, toplamda 370 hasta
calismaya dahil edildi. SVEAT skoru, HEART ve TIMI skorlariyla karsilagtirildi.
Sonug olarak, diistik riskli gégiis agrilarini tanimlama agisindan HEART skoru %45,2;
TIMI skoru %40,1 ve SVEAT skoru %73,8 basar1 gosterdi. Diisiik riskli olarak
belirlenen hastalarin %0,8'inde MIKO tespit edildi. Bu oran, HEART skorunda %1,4
ve TIMI skorunda %1,5 olarak bulundu. SVEAT skoru, ROC EAA agisindan (0,98,
%95 GA 0,97-0,99) HEART (0,92, %95 GA 0,88-0,96) ve TIMI skorundan (0,88, %
95 GA 0,83-0,93) daha yiiksek bir bagar1 gosterdi (10).

Sveat skoru 5 komponentten olusmaktadir. En diistik toplam skor -7 ve en
yiiksek toplam skor 15 olabilmektedir. Skoru 4 ve tstii olanlar yiiksek riskli grupta,
skoru 4’in altinda olanlar diisiik riskli grupta yer almaktadir. Yas, semptom, vaskiiler
hastalik Oykiisii, EKG, troponin degerlerinin puanlamasi yapilmaktadir. Diger

skorlamalardan farkl: olarak negatif puanlar verilmektedir (Tablo 2).
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Tablo 2 : SVEAT SKORU

o  Tipik Anjina Pektoris

Uzamuis Anjina (20dk>)

Yeni Bagslayan Anjina (1 kat merdiven ¢ikmak, 50-100 m yiiriimek ya da daha az aktivite)

— - 3
Artan Anjina (Tan1 konmus anjinanin siiresi, siklig1, siddet artmasi,daha hafif eforla olmasi)
o  Stabil Anjina
Kanada Kalp Damar Dernegi Klas 1
SEMPTOM Kanada Kalp Damar Dernegi Klas 2 1
e Sag tarafli
e  Ploretik
o Non Kardiyak Anjina e Yitica
e Yer degistirici 2
e  Pozisyonel
e  Yanicl
o 90 giin iginde gelisen miyokart enfarktiis ya da perkutan koroner girisim 2
VASKULER o  Koroner arter bypass grefti 5 y1l sonrasi 2
HASTALI K o Yukaridaki siireler diginda gelismis koroner arter olay1 1
o  Periferik arter ya da karotis arter igin 6nceden revaskiilarizasyon 2
o >75 2
YAS o 50-75 1
o 30-49 0
o <30 -1
o 15kat> Normal sir 5
TROPONIN o 3-15kat Normal sinir 2
o 3kat Normal sinir 1
o Normal smr 0
o Normal sinir (agrimin baglangici sonrasi 4 saat gegmis olmast)
2
o  Dinamik ve yeni ST T degisikligi 3
Nedeni ve siiresi belirsiz ST depresyonu 2
Sol ventrikiil hipertrofisi, intraventrikiiler ileti gecikmesi, dijital veya 1
metabolik sorun ile iligkili ST degisiklikleri
o  Eski miyokard enfarktiisiinii veya dnceden var olan ST degisikliklerini 1
E KG gosteren eski Q dalgasi
ST T degisikligi yok 0
Siddetli devam eden anjinaya ragmen normal EKG -2
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2.3.2 HEART Skoru

2008'de Hollanda'da Six, Backus ve Kelder tarafindan gelistirilen HEART skoru,
gdgiis agrisindan yakinan hastalarin kisa dénemli MIKO riskini hizla degerlendirmek
icin yaygin olarak kullanilan bir skorlamadir (6). Bu arag, diisiik riskli hastalarin
belirlenmesinde ve acil servisten daha erken taburculuk saglamada yardimeci olur.
HEART skoru, uygulamasinin basitligi, degerlendirilen parametrelerin hizla
belirlenebilir olmasi, kisa siireli sonuglara odaklanmasi ve acil servis yonetimine
uygun olmasi nedeniyle degerli bir ara¢ olarak kabul edilir. Ayrica, AKS siiphesiyle
acil servise bagvuran hastalarin diisiik, orta ve yiiksek risk olmak iizere ii¢ ayr1 alt gruba
ayrilmasini saglar (6). 5 farkli paramatreye dayali olarak hesaplanir.

AKS’den siiphelenilen hastalar, acil servis merkezli standart bir anamnez ve
degerlendirme ile incelenir. Hasta degerlendirilirken Oykii, 12-kanalli EKG, yas, risk
faktorleri ve troponin olmak {izere bes farkli parametre dikkate alinir ve bu degerler
toplanarak bir skor elde edilir. Bu bes kategorinin her biri igin O ila 2 arasinda skor
verilir, en diisiik toplam skor 0 ve en yiiksek toplam skor 10 olabilir (6) (Tablo 3). 0-

3 puan diistik riskli, 4-6 orta riskli, 7-10 yiiksek riskli olarak degerlendirilir.
Tablo 3 : HEART skoru

Hikaye Yiiksek Olasilikli Siiphe

Orta olasilikl1 siiphe

Diisiik olasilikli stiphe

EKG Belirgin St segment ¢6kmesi

Nonspesifik Ekg degisiklikleri

Normal

Yas, yil >65

45-65

<45

Risk faktorii >3

1 veya 2 risk

Risk faktorii yok

Troponin, ng/L >3 kat

>1-3 kat

OIFRPINOIRFRI NOIFRPIDNOEFRP NO LN

Normal deger

EKG:elektrokardiyografi
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2.3.3 TIMI Skoru

TIMI risk skoru, kararsiz anjina veya NSTEMI olan hastalarin riskini siniflandirmada

yardimet olan bir klinik risk skorudur. Yedi degiskeni icerir ve her biri varsa toplam

puana bir puan katkida bulunur. Skor ne kadar yiiksekse (maksimum 7), olumsuz

sonuclarin riski o kadar yiiksektir (8). Degiskenler sunlardir:

o

o

Yas >65

Koroner kalp hastaligi (KKH) i¢in en az ¢ risk faktoriiniin varligi
Daha 6nceki koroner darlik oran1 >50

EKG’de yeni gelisen ST segment degisiklikleri

Son 24 saat i¢inde en az iki anjina atagi

Yiiksek serum kardiyak biyobelirtegler

Son yedi giin i¢inde aspirin kullanimi

Her degisken varliginda 1 puan eklenerek son skora ulasilir. Bu skor puani

0'dan 7'ye kadar degisebilir. 0- 2 puan diisiik risk, 2-5 puan orta risk, 5-7 puan yiiksek

risk olarak degerlendirilir. Daha yiiksek skorlar, 14 giin i¢inde 6liim, miyokard

enfarktiisii veya acil revaskiilarizasyon ihtiyaci riski ile iligkilidir (8).
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. Calismamn Tipi

Calismamiz prospektif gozlemsel tanisal degerlilik ¢alismasidir.

3.2. Cahismanin Yeri ve Zamam

Calismamiz, Marmara Universitesi Pendik Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil Tip
Anabilim Dal1 Acil Servisi’nde gergeklestirilmistir. Veri toplama islemine etik kurul

onay1 sonrasi baslanip hedef 6rneklem boyutuna ulagilana kadar devam edilmistir.

3.3. Calisma Evreni

Calisma siiresince acil servise travmatik olmayan gogiis agrisi ile bagvuran 840 hasta
calismaya alindi. Calismaya alinan 2 hasta takibinde gebelik tespit edilmesi, 5 hasta
takip ve tedavi siireci bitmeden hastaneden ayrilmasi ve 24 hasta taburculuk sonrasi

verilerine ulasilamamasi nedeniyle toplam 31 hasta ¢alismaya dahil edilmedi (Sekil 2).
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Sekil 2: Calisma popiilasyonu

Muhtemel calisma poptlasyonu

n=840

Gebe n=2

l__”j Hastaneden erken ayrilma n=5

Taburculuk sonrasi verilere ulagilamayan n=24

Caligma poptlasyonu
n=809

3.4. Calismaya Dahil Etme ve Calismadan Dislama Kriterleri

Calismamiza dahil etme kriterlerimiz:

24 yasindan biiyiik olmak

Gogiis travmasi olmamak

Gebe olmamak

5 dakikada uzun siiredir var olan gogiis agrisi

Calismaya katilmaya onam vermek olarak belirlenmistir.

Caligsmaya dahil edilip takibe alindiktan sonra asagidaki kriterleri saglayan hastalar

calismadan diglanmistir:

AHAJ/ESC kilavuzunda belirtilen tan1 kriterlerine uygun sekilde STEMI tanisi
konulan hastalar,

Calismaya katilmaktan vazgegen hastalar
Sonradan gebe oldugu saptanan hastalar

Taburculuk sonrasi verilerine ulasilamayan hastalar.
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3.5. Toplanan Veriler ve Veri Toplama Yontemi

Calisma 6rneklemine alinan hastalarin verileri hastane bilgi yonetim sistemi ve hasta
dosyalar1 incelenerek elde edilmistir. Hastalarin demografik verileri, komorbiditeleri,
kullandiklar1 ilaglar, bagvuru sikayetleri, basvuru esnasindaki vital degerleri, 12
derivasyonlu EKG, troponin T ve kadin hastalarda beta-HCG degerleri ve sonlamin
(30 giin iginde MIKO gelisip gelismedigi) hasta toplama formuna kaydedilmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin 12 derivasyonlu EKG’leri Nihon Kohden
cardiofax® marka cihaz ile ¢ekildi. EKG’ ler 4. yil acil tip asistan1 ve acil tip uzmani
tarafindan degerlendirildi.

Roongstritong ve ark.’larinin 2020 yilinda yaymlanan SVEAT skoru orijinal
caligsmasinda yiiksek duyarli troponin I degeri kullanilmistir (10). Hastanemizde
yiiksek duyarli troponin kiti: hs-CTn T (Elecsys; Roche®) kullanilmaktadir.
Calismamizda orijinal SVEAT calismasinda skorlamada kullanilan troponin I
degerlerine karsilik gelen troponin T degerleri kullanilmistir.

Demografik veriler: Yas, cinsiyet, viicut kitle indeksi (VKI).
Komorbiditeler: KAH, DM, HT, HL, kronik bobrek yetmezligi, konjestif kalp

yetmezligi, kanser varligi
flac¢ gecmisi: Hastanin onayi ile medulla sisteminden bakild:

Basvuru belirtileri: Ayrintili gégiis agris1 tanimi, nefes darligi, terleme, bulant1 ve

kusma

Vital bulgular: Nabiz (/dk), kan basinci (mmHg), pSO2 (%), SS (/dk), Glasgow
Koma Skoru

EKG: 12 derivasyonlu EKG g¢iktis1 ve/veya fotografi
Laboratuvar: Yiiksek duyarli Troponin T, beta HCG

Sonlamim: 30 giin i¢inde istenmeyen 6nemli kardiyovaskiiler olay
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3.6. Sonlanim

Calismamizda sonlanim noktamiz hastalarda taburculuk sonras1 30 giin i¢inde MIKO
(6ltim, revaskiilarizayon, KAH) goriiltip goriilmemesidir. Veriler iki bagimsiz klinisyen
tarafindan, E-Nabiz sistemi iizerinden ve/veya telefonla hasta ve/veya hasta yakinina

ulagilarak kaydedilmistir.

3.7. Hasta Yonetimi ve Siireci ile Arastirmacilar

Acil servise gogiis agrist sikdyeti ile basvuran hastalar, giiniin sorumlu Acil Tip
Ogretim tiyeleri ve uzmanlariin denetiminde, egitim programinda yer alan AHA/ESC
kilavuzlaria uygun olarak acil tip asistanlari tarafindan teshis ve tedavi edilmektedir.
Hastalar iizerinde aragtirma amagli herhangi bir miidahale gerceklestirilmedi, veriler
hasta bakimina katilmayan gozlemci arastirmacilar tarafindan toplandi.

Acil servise travmatik olmayan go6giis agrisi ile basvuran 24 yas iizeri tim
hastalar gozlemci arastirmacilar tarafindan ¢alismaya dahil edildi. Goézlemci
arastirmacilar tarafindan veri toplama siirecinde hastanin ¢alismaya dahil edilme
kriterlerini karsilamadig1 saptandiginda veri toplama siireci sonlandirilmistir. Calisma
stiresince herhangi bir ek inceleme veya laboratuvar testi talep edilmedi.

Veri toplama islemi tamamlandiktan sonra, hasta toplama formlar1 hem fiziki

hem de MS Excel formatinda elektronik ortamda yedeklendi ve saklanmaktadir.

3.8. Eksik Verilerin Yonetimi

Caligmamizin primer sonlanimina etkisi olmayacak verilerde eksiklik olan hastalar
calisma iginde tutulmus, sadece ilgili analizlerden ¢ikarilmistir. Calismamizin primer
sonlanim analizinde etkisi olan verilerde eksiklik olmasi durumunda bu hastalar

calismadan dislanmuistir.
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3.9. Orneklem Boyut Hesabi

Yapilmis olan ¢alismalardan elde edilen verilere gore SVEAT skorunun MIKO
tanimlamasinda anlamli bir fark olmasi i¢in, meta-analizde yapilan tiim ¢alismalarin
ortalama MIKO prevalans1 %10,5 olarak bildirilmistir. Gii¢ %90, tip 1 hata %S5,
marjinal hata 0.01 olacak sekilde 6rneklem boyutu hesab1 gergeklestirdik. Buna gore
812 hastalik bir 6rnekleme gereksinimiz oldugunu belirledik. Hesaplamalar G*power

(UniversittdDiisseldorf) programiyla yapilmustir.

3.10. istatistiksel Analiz

Verilerin istatistiksel analizi i¢gin IBM SPSS 22.0 yazilimi R tabanli Jamovi paket
programi kullanildi. Siirekli degiskenler dagilimina gore ortalama +/- standart sapma
(%95 giiven aralig1) ya da medyan interkuartil aralik (IKA) ile, kategorik degiskenler
frekanslar1 ve oranlari ile bildirildi. Verilen hesaplamalar ve esik degerlere gore
hastalar, SVEAT ve HEART risk skoruna gore diisiik ve yiiksek riskli gruplara ayrildi.
SVEAT skoru igin skoru 4’tin altinda olanlar disiik riskli, 4 ve istii olanlar yiiksek
riskli kabul edildi. HEART skoru igin 3 ve alt1 diisiik riskli, 4 ve 6 puan orta riskli, 7
puan ve istii yliksek riskli kabul edildi. Hastalarin bagvurularindaki demografik
ozellikleri, vital parametreleri, laboratuvar bulgulari, sayisal degiskenlerin normal
dagilima uygunluguna gore t-testi veya Mann-Whitney Utesti kullanilarak
karsilastirildi. Kategorik degiskenler ise ki- kare testi ile degerlendirildi. Testlerde
p<0.005 anlamli kabul edildi. SVEAT ve HEART skorunun kategorize edilmeden
MIKO varhigini 6n gordiiriicii esik degerinin ve tanisal dogrulugunun belirlenmesi igin

ise ROC analizi ve EAA kullanildi. Tiim karsilastirmalar igin tip 1 hata %5 kabul edildi.

3.11. Akademik Kurul ve Etik Kurul Onay1

Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Akademik Kurulu'ndan

izin alindiktan sonra, Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik
20



Kurulu'na bagvuru yapildi. Marmara Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar
Etik Kurulundan 17.01.2023 tarihinde 09.2022.1046 protokol koduyla onay alinmistir.
Etik kurul onaymin alinmasinin ardindan, veri toplama islemi gergeklestirildi ve elde

edilen veriler, 5 y1l siireyle hem fiziksel hem de elektronik ortamda arsivlenecektir.
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4. BULGULAR

Calisma stiresince travmatik olmayan gogiis agrisi ile acil servise bagvuran 24 yas
lizeri hastalar calismaya dahil edildi. Hastalarin medyan yas1 52 (IKA: 42-63) olup 293
(%36,2) hasta kadin idi. Calismaya dahil edilen 809 hastanin SVEAT skoruna gore
589’u (%72,8), HEART skoruna gore 377’si (46,6) disiik riskli gogilis agrist
grubundadir. Calismaya dahil edilen 809 hastanin 115’inde (%14,2) MiKO gézlendi.

Demografik verilerden kategorik degiskenler Tablo-4’te, siirekli degiskenler
Tablo-5’te belirtilmistir.

4.1. Cinsiyet

Calismaya dahil edilen 809 hastanin 293’1 (%36,2) kadin, 516’s1 (%63,8) erkektir.
Kadm hastalarin 28’inde (%3,5) ve erkek hastalarin 87’sinde (%10,8) MIKO
gelismistir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (ki kare p=0,004)
(Tablo 4).

SVEAT skoruna gore kadinlarin 221°1 (%27,3) ve erkeklerin 368’1 (45,5)
diisiik riskli gogiis agris1 grubundadir. Risk siiflamasi ile cinsiyet arasindaki iligki
istatistiksel anlamli bulunmamstir (Ki-kare, p=0,207) (Tablo 6).

HEART skoruna gore kadinlarin 125’1 (%15,5) ve erkeklerin 252°si (31,1)
diisiik riskli gogiis agris1 grubundadir. Risk siniflamasi ile cinsiyet arasindaki iligki

istatistiksel anlamli bulunmamistir (Ki-kare, p=0,237) (Tablo 6).
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Tablo 4: Kategorik degiskenlerin sonlanima gore karsilastirilmasi

Degisken MIKO Toplam p
N (%) N (%)
var yok
Cinsiyet Kadin 28 (3,5) 265 (32,8) 293 (36,2) 0,004*
Erkek 87 (10,8) 429 (53,0) 516 (63,8)
Yas gruplari, <30 0(0,0) 69 (8,5) 69 (8,5)
yil-SVEAT 30-49 22 (2,7) 260 (32,1) 282 (34,9) < ,001*
skoru 50-75 81 (10,0) 309 (38,2) 390 (48,2)
>75 12 (1,5) 56 (6,9) 68 (8,4)
Yas gruplari, <45 12 (1,5) 240 (29,7) 252 (31,1)
yil-HEART 45-64 70 (8,7) 322 (39,8) 392 (48,5) < ,001*
skoru >64 33(4,1) 132 (16,3) 165 (20,4)
<14 22 (2,7) 539 (66,6) 561 (69,3) < ,001**
Troponin 14-41 35 (4,3) 110 (13,6) 145 (17,9)
T,ng/L-SVEAT 42-210 38 (4,7) 32 (4,0) 70 (8,7)
grup >210 20 (2,5) 13 (1,6) 33(4,1)
VKI, <30 79 (9,8) 511 (63,2) 590 (72,9) 0,270*
boy,ckmékilo- >30 36 (4,4) 183 (22,6) 219 (27,1)
g
Hig kullanmayan 46 (5,7) 280 (34,6) 326 (40,3)
Tiitiin Aktif kullanan 48 (5,9) 274 (33,9) 322 (39,8)
kullanimi Aktif kullanmayan 21 (2,6) 140 (17,3) 161 (19,9) 0,856*
Fiziksel Sedanter 80 (10,0) 475 (59,2) 555 (69,2)
aktivite Orta aktif 21 (2,6) 151 (18,8) 172 (21,4) 0,678*
Diizenli aktif 12 (1,5) 63 (7,9) 75 (9,5)
Gogiis agrist Stabil angina 18 (2,2) 195 (24,1) 213 (26,4)
Anstabil angina 86 (10,6) 110 (13,6) 196 (24,3) <,001*
Nonkardiyak 11 (1,4) 388 (48,0) 399 (49,4)
HT var 62 (7,7) 300 (37,1) 362 (44,7) 0,033*
yok 53 (6,6) 394 (48,7) 447 (55,3)
DM var 37 (4,6) 178 (22,0) 215 (26,6) 0,142*
yok 78 (9,6) 516 (63,8) 594 (73,4)
HL var 14 (1,7) 120 (14,8) 134 (16,6) 0,172*
yok 101 (12,5) 574 (71,0) 675 (83,4)
KAH var 49 (6,1) 242 (29,9) 291 (36,0) 0,109*
yok 66 (8,2) 452 (55,9) 518 (64,0)
PKG var 45 (5,6) 215 (26,6) 260 (32,1) 0,083*
yok 70 (8,7) 479 (59,2) 549 (67,9)
KABG var 9(11) 37 (4,6) 46 (5,7) 0,285*
yok 106 (13,1) 657 (81,2) 763 (94,3)
PAH var 3(04) 6 (0,7) 9(L1) 0,123**
yok 112 (13,8) 688 (85,0) 800 (98,9)
SVEAT skoru Diisiik risk 6 (0,7) 583 (72,1) 589 (72,8) <,001*
Yiiksek risk 109 (13,5) 111 (13,7) 220 (27,2)
HEART skoru Diisiik risk 22 (2,7) 539 (66,6) 561 (69,3)
Orta risk 35(4,3) 110 (13,6) 145 (17,9) <,001*
Yiiksek risk 58 (7,2) 42 (5,6) 103 (12,7)

MIKO: Majér istenmeyen Kardiyak Olay, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes Mellitus, HL: Hiperlipidemi, KAH:
Koroner Arter Hastahigi, PKG: Perkutan Koroner Girisim, KABG: Koroner Arter Bypass Greft, PAH: Periferik Arter
Hastahgi,

*Ki-kare. **Fisher’s exact test
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Tablo 5: Siirekli degiskenlerin sonlanima gore karsilagtirllmasi

52 58 50 <,001
(42-63) (53-67) (40-61,8)
134 141 132 <,001
(120-152) (128-157) (119-150)
81 87 81 <,001
(72-92) (77,5-98) (72-91)
99 105,3 98 <, 001
(89-111,7) (95-117) (88-110)
84 82 84 0,301
(73-96) (72-95) (73-96)
98 98 98 0,238
(97-99) (97-99) (97-99)
27,7 284 27,1 0,016
(24,4‘30,4) (25!3'3111) (24!3'30!4)
7,40 42 6,3 <,001
(4,3-18,9) (17,8-105,3) (3,9-12,5)

Arteriyel Basing, SS: solunum Saysi, VKIi:Viicut Kitle indeksi,

*Mann-Whitney U test

MIKO: Major istenmeyen Kardiyak Olay, SKB: Sistolik Kan Basinci, DKB: Diyastolik Kan Basinci, OAB: Ortalama

Tablo 6: Cinsiyete gore MIKO, SVEAT risk grubu, HEART risk grubu

28 (35) 87 (10,8)
221 (27,3) 368 (45,5)
0,207
72 (89) 148 (18,3)
125 (15,5) 252 (31,1)
0,237
132 (16,3) 206 (25,5)
36 (4.4) 58 (7,2)
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4.2. Yas

Calismaya dahil edilen 809 hastanin medyan yas1 52 (IK A:42-63) tiir. Kadin hastalarm
medyan yas1 56 (IKA:43-68), erkek hastalarin ise 50,5 (IKA:42-60) tir. MIKO gelisen
hastalarin medyan yasi 58 (IKA:53-67), gelismeyen hastalarin ise 50 (IKA:40-
61,8)’dir. Aradaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (MWU, p <0,001).

SVEAT skoruna gére yas gruplar1 ¢calismamizin primer sonlanimi1 MiKO ile
karsilastinildiginda gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(Ki- kare, p<0,001) (Tablo 5).

HEART skoruna gore yas gruplari calismamizin primer sonlanimi MIKO ile
karsilastirildigin gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur (Ki-

kare, p<0,001) (Tablo 5).

4.3. Vital parametreler

Vital parametreler (kan basinci, nabiz, satiirasyon) ¢alismamizin primer sonlanimi ile
karsilastinldiginda kan basmcimn MIKO ile iliskisi istatistiksel olarak anlamli

bulunmugtur (MWU, p<0,001) (Tablo 5).

4.4. Viicut Kitle indeksi

Calismaya dahil edilen 809 hastanin medyan VKI’si 27,7 dir (IKA:24,4-30,4) (Tablo
4). Calismamizda MIKO gelisen 115 hastanin 79’unun (%9,8) VKi<30 ve 36’smin

(%4,4) VKI>30dur. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir

(Ki-kare, p=0,276) (Tablo 4).
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4.5. Tiitiin kullanimu ve fiziksel aktivite

Calismamizda MIKO gelisen 115 hastanin 46’s1 (%5,7) hig tiitiin kullanmayan, 48’i
(%5,9) aktif kullanan ve 21’1 (%2,6) hayatinin bir déoneminde tiitiin kullanim1 olup
aktif tiiketmeyen hastalar olup gruplar arasinda MiKO gelisimi ile istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmamistir (Ki-kare, p=0,856) (Tablo 4).

Calismamizda MIKO gelisen 115 hastanin 80’i (%10) sedanter hayat tarzina,
21’1 (%2,6) orta-aktif hayat tarzina ve 12’si (%1,5) aktif hayat tarzina sahip olup
gruplar arasinda MIKO gelisimi ile istatistiksel olarak anlamli fark bulunmanmstir (Ki-
kare, p=0,678) (Tablo 4).

4.6. Hipertansiyon

Calismaya dahil edilen 809 hastanin 362’si (%44,7) HT tanilidir. HT tanili hastalarin
62’sinde (7,7) MIKO gelismistir. HT ve MIKO iliskisi istatistiksel olarak anlaml
bulunmustur (Ki-kare, p=0,033) (Tablo 4).

4.7. Diyabetes Mellitus

Calismaya dahil edilen 809 hastanin 215’1 (%26.6) DM tanilidir. DM tanili hastalarin
37’sinde (4,6) MIKO gelismistir. DM ve MIKO iliskisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (Ki-kare, p=0,142) (Tablo 4).

4.8. Hiperlipidemi

Calismaya dahil edilen 809 hastanin 134’1 (%16,6) HL tanilidir. HL tanili hastalarin
14’iinde (1,7) MIKO gelismistir. HL ve MIKO iliskisi istatistiksel olarak anlaml
bulunmamustir (Ki-kare, p=0,172) (Tablo 4).
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4.9. Koroner arter hastahgi

Calismaya dahil edilen 809 hastanin 291’1 (%36) KAH tanilidir. KAH tanili hastalarin
49’unda (%6,1) MIiKO gelismistir. KAH ve MIKO iliskisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamustir (Ki-kare, p=0,109) (Tablo 4).

4.10. Perkiitan koroner girisim

Calismaya dahil edilen 809 hastanin 260’inda (%32,1) perkiitan koroner girisim
tanihidir. Perkiitan koroner girisim Oykiisiine sahip hastalarin 45’inde (5,6) MIKO
gelismistir. Perkiitan koroner girisim ve MIKO iliskisi istatistiksel olarak anlamli

bulunmamistir (Ki-kare, p=0,083) (Tablo 4).

4.11. Koroner arteryel bypass greft

(Calismaya dahil edilen 809 hastanin 46’sinda (%5,7) KABC 0Oykiisii mevcuttur.
KABC oykiisii olan hastalarin 9’unda (%1,1) MIKO gelismistir. KABC ve MIKO
iligkisi istatistiksel olarak anlamli bulunmamustir (Ki-kare, p=0,285) (Tablo 4).

4.12. Periferik arter hastahgi

Calismaya dahil edilen 809 hastanin 9’u (%]1,1) periferik arter hastalik tanilidir.
Periferik arter hastalik Oykiisiine sahip hastalarin 3’iinde (0,4) MIKO gelismistir.
Periferik arter hastalik gecmisi ve MIKO iliskisi istatistiksel olarak anlamli
bulunmamistir (Fisher’s exact test, p=0,123) (Tablo 4).
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4.13. SVEAT skoru

Calismamiza dahil edilen 809 hastanin 589’u (%72,8) SVEAT skoruna gore diistik
riskli gogiis agrisi, 220’si (%27,2) yiiksek riskli gégiis agrist grubundadir. Diisiik riskli
gbgiis agrist grubunun 6’sinda (%0,7), yiiksek riskli gégiis agrist grubunun 109’unda
(%13,5) MIKO gelisti. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(Ki-kare, p<,001) (Tablo 7).

Calismamiza dahil edilen 809 hasta anjina tiplerine gore siniflandirildiginda
21371 (%26,4) stabil anjina, 196’s1 (24,3) anstabil anjina ve 399°u (%1,4) nonkardiyak
gbgiis agrist grubundadir. Stabil anjina grubunun 18’inde (%?2,2), anstabil anjina
grubunun 86’sinda (%10,6) ve nonkardiyak gogiis agrist grubunun 11’inde (%]1.,4)
MIKO gelisti. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (Ki-kare,
p<,001) (Tablo 7).

SVEAT skoruna gore yas gruplari calismamizin primer sonlanimi MIKO ile
karsilastirildiginda gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur
(Ki- kare, p<0,001) (Tablo 7).

SVEAT skorunda ifade edilen troponin deger araliklarina gore hastalar
gruplandirildiginda 561 (%69,3) hastanin troponin degeri 14 altinda ve bu grupta
MIKO gériilen hasta sayis1 22°dir (%2,7). 145 (%17,9) hastanin troponin degeri 14-41
araliginda ve bu grupta MIKO gériilen hasta 35°tir (%4,3). 70 (%8,7) hastanin troponin
degeri 42-210 araliginda ve bu grupta MIKO gériilen hasta 38°dir (%4,7). 33 (%4,1)
hastanin troponin degeri 210 iizerinde ve bu grupta MIKO gériilen hasta 20°dir (%2,5).
Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu (fisher exact test,
p<0,001) (Tablo 6).

Dordiincti saat troponin degerlerine gore gruplar karsilastirildiginda ise 252
(%31,1) hastanin 4. ve iizeri saatte bakilan troponin degeri negatif saptandi. 4. Saat ve
lizerinde troponin degeri normal saptanan hastalarin 8’inde (%1,0) MIKO gelisti. 4.
Saat ve ilizerinde troponin degeri pozitif saptanan 557 (%68,9) hastanin 107’sinde
(%13,2) MIKO saptandi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlaml1 bulundu
(Ki-kare, p<0,001).

Calismamiza dahil edilen 809 hasta vaskiiler hastalik Oykiilerine gore

karsilastirldiginda 90 giin icinde PKG veya AMI geciren 21 (%2,6) hasta ve bu
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hastalarm 1’inde (0,1) MIKO gdzlendi. 90 giin i¢inde PKG veya AMI gecirme dykiisii
olmayan hastalarin 114’{iinde (14,1) MIKO gézlendi. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel anlamli bulunmamistir (Fisher’s exact test, p=0,341).

KABC 6ykiisti> Syl olan 33 (%4,1) hasta mevcuttu. KABC 6ykiisii >5 yil olan
hasta grubunun 6’sinda (0,7) ve KABC 6ykiisii >5 yil 0ykiisti olmayan hasta grubunun
109’unda (%13,5) MIKO gozlendi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel anlaml
bulunmamuistir (Fisher’s exact, p=0,451).

Diger (KABC<5y1l ve 90 icinde PKG/AMI &ykiisii disinda) KAH dykiisii olan
215 (%26,6) hastanin 41’inda (%2,1) MIKO gézlendi. KAH &ykiisii olmayan 594
(%64,0) hastanin 74’iinde (%9,1) MIKO goézlendi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel
anlamli bulunmamistir (Ki-kare, p=0,017).

Periferik arteriyel veya karotis hastalig1 i¢in revaskiilarizasyon 6ykdisii olan 20
(%2,5) hastanin 4’iinde (%0,5) MIKO gozlendi. Periferik arteriyel veya karotis
hastalig1 i¢in revaskiilarizasyon oykiisii olmayan 789 (%97,5) hastanin 111 ‘sinde
(%13,7) MIKO gbzlendi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel anlamli bulunmamustir
(Fisher’s exact test, p=0,511).

Calismamiza dahil edilen 809 hastanin EKG bulgular1 degerlendirildiginde
dinamik veya yeni ST veya T dalga degisikligi 1 (%0,1) hastada saptandi ve bu hastada
MIKO goézlenmedi. EKG’de dinamik veya yeni ST veya T dalga degisikligi
saptanmayan 808 (%99,9) hastanin 115’inde (%14,2) MIKO gbzlendi. Gruplar
arasindaki fark istatistiksel anlamli bulunmamistir (Fisher’s exact test, p=1).

EKG’de bilinen nedeni olmayan ve siiresi bilinmeyen ST segment depresyonu
¢alismamiza dahil edilen 809 hastanin 76’sinda (%9,4) saptandi ve bu hasta grubunun
41’inde (%5,1) MIKO goézlendi. EKG’de bilinen nedeni olmayan ve siiresi bilinmeyen
ST segment depresyonu saptanmayan 733 (%90,6) hastanmn 74’{inde (%9,1) MIKO
gozlendi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel anlamli bulunmustur (Ki-kare, p<0,001)
(Tablo 7).

EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi, intraventrikiiler ileti gecikmesi, dijital
kullanim1 veya metabolik durumlar ile ST segment degisikligi olan 146 (%18,0)
hastanin  25’inde (%3,1) MIKO gézlendi. EKG’de sol ventrikiil hipertrofisi,
intraventrikiiler ileti gecikmesi, dijital kullanimi1 veya metabolik durumlar ile ST

segment degisikligi olmayan 663 (%82,0) hastanin 90’1inda (%11,1) MIKO gézlendi.
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Gruplar arasindaki fark istatistiksel anlamli bulunmamistir (Ki-kare, p=0,266) (Tablo
7).

EKG’de 6nceki MI isaret eden eski Q dalgasi veya onceden var olan ST
degisikligi olan 60 (%7,4) hastanin 10’unda (%]1,2) MIKO gozlendi. EKG’de 6nceki
MI isaret eden eski Q dalgas1 veya dnceden var olan ST degisikligi olmayan 749
(%92,6) hastanin 105’inde (%13,0) MIKO gézlendi. Gruplar arasindaki fark
istatistiksel anlamli bulunmamistir (Ki-kare, p=0,572) (Tablo 7).

EKG’de ST degisikligi saptanan 464 (%57,4) hastanin 37’sinde (%4,6) MiKO
gozlendi. EKG’de ST degisikligi saptanmayan 345 (%42,6) hastanin 78’inde (%9,6)
MIKO gozlendi. Gruplar arasindaki fark istatistiksel anlamli bulunmustur (Ki-kare,
p<0,001) (Tablo 7).

Devam eden ciddi gogiis agrisi ile EKG’ de patolojik bulgu saptanan 57 (%7,0)
hastanin 2’sinde (%0,2) MIKO gézlendi. Devam eden ciddi gogiis agris1 ile EKG’ de
patolojik bulgu saptanmayan 752 (%93,0) hastanin 113’iinde (%14,0) MIKO gézlendi.
Gruplar arasindaki fark istatistiksel anlamli bulunmamustir (Ki-kare, p=0,016) (Tablo
7).

4.14. HEART Skoru

Calismaya dahil edilen 809 hastanin HEART skoruna gore risk simiflamasi
yapildiginda 377’si (%46,6) diisiik riskli gogiis agrisi, 338’1 (%41,8) orta riskli gogiis
agrist ve 94’1t (%11,6) yiiksek riskli gogiis agris1 grubundadir. Diisiik riskli gégiis
agris1 grubunda 8 (%1) hastada, orta riskli gogiis agris1 grubunda 56 (%6,9) hastada ve
yiiksek riskli gogiis agris1 grubunda 51 (%6,3) hastada MIKO gézlendi (Tablo 8).
Calismamizda gruplar arasindaki fark istatistiksel anlamli bulunmustur (Ki-

kare, p<0,001).

30



Tablo 7: SVEAT skoru parametrelerine gore MIKO

SVEAT skor parametreleri MIKO p
Var n (%) Yok n (%)
Semptom Stabil anjina 18 (2,2) 195 (24,1) <,001*
Antabil anjina 86 (10,6) 110 (13,6)
Nonkardiyak 11 (1,4) 388 (48,0)
Vaskiiler 90giin> MI/PKG 1(0,1) 20 (2,5) 0,341**
hastalik 5y1I<KABG 6 (0,7) 27 (28,3) 0,451**
KABG-MI dis1 KAH dykiisii 41 (5,1) 174 (21,5) 0,017*
Revaskiilarizasyon oykiisii 4 (0,5) 16 (2,0 0,511**
(PA/karotis hastaligi)
EKG Dinamik veya iskemik 1(0,1) 0 (0,0 1**
ST, Tdegisikligi
Bilinen nedeni olmayan ve siiresi 41 (5,1) 35 (4,3) <,001*
bilinmeyen ST depresyonu
Sol ventrikiil hipertrofisi, 25(3,1) 121 (15,0) 0,266*
Intraventrikiiler ileti gecikmesi,
dijital kullanim1 veya metabolik
neden ile ST degisikligi
Eski Q dalgasi veya ST 10 (1,2) 50 (6,2) 0,572*
degisikligi
ST degisikligi yok 37 (4,6) 427 (52,8) <,001*
Devam eden ciddi gogiis agrisi 2(0,2) 55 (6,8) 0,016*
ile normal EKG
Yas, yil <30 0 (0,0) 69 (8,5) < ,001*
30-49 22 (2,7) 260 (32,1)
50-75 81 (10,0) 309 (38,2)
>75 12 (1,5) 56 (6,9)
Troponin, ng/L <14 22 (2,7) 539 (66,6) | < ,001**
14-41 35 (4,3) 110 (13,6)
42-210 38 (4,7) 32 (4,0)
>210 20 (2,5) 13 (1,6)
>4 saat normal sinirlarda 8 (1) 244 (30,2) < ,001*
>4 saat normal sinir {izerinde 107 (13,2) 450 (55,6)
Risk smiflamas: Diisiik 6 (0,7) 583 (72,1) < ,001*
Yiiksek 109 (13,5) 111 (13,7)

*Ki-kare **Fisher’s exact test

Tabloda kriteri karsilayan hastalardaki MIKO sayilar1 verilmistir. Vaskiiler hastalik ve EKG parametrelerinin istatistigi her kriter
icin kriteri karsilayan ve karsilamayan gruplar arasinda yapilmistir. Diger parametrelerde ise kendi iginde gruplar arasi

karsilastirma yapilmistir.

Tablo 8: HEART skoru parametrelerine gore MiKO

HEART skor risk N (%) MIKO p*
gruplari
Var n (%) Yok n (%)
Diisiik risk 377 (46,6) 8 (1,0) 369 (46,6)
Orta risk 338 (41,8) 56 (6,9) 282 (34,9) <001
Yiiksek risk 94 (11,6) 51 (6,3) 43 (5,3)
*Ki-kare
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4.15. SVEAT skoru ve HEART skoru karsilastiriimasi

Calismamiza dahil edilen 809 hastanin 589’u (%72,8) SVEAT skoruna gore diisiik
riskli gogiis agrisi, 220°’si (%27,2) yiiksek riskli gégiis agris1 grubundadir. Diisiik riskli
gbgiis agrist grubunun 6’sinda (%0,7), yiliksek riskli gégiis agrist grubunun 109’unda
(%13,5) MIKO gelisti. Gruplar arasindaki bu fark istatistiksel olarak anlamli bulundu
(Ki-kare, p<,001) (Tablo 9).

Calismaya dahil edilen 809 hastanin HEART skoruna gore risk siniflamasi
yapildiginda 377’si (%46,6) disiik riskli gogiis agrisi, 338’1 (%41,8) orta riskli gogiis
agrist ve 94’1 (%11,6) yiiksek riskli gogiis agris1 grubundadir. Diisiik riskli gégiis
agris1 grubunda 8 (%1) hastada, orta riskli gogiis agris1 grubunda 56 (%6,9) hastada ve
yiiksek riskli gogiis agris1 grubunda 51 (%6,3) hastada MIKO gozlendi. Calismamizda

gruplar arasindaki fark istatistiksel anlamli bulunmustur (Ki-kare, p<0,001) (Tablo 9).
Tablo 9: SVEAT ve HEART skorlarinin risk siniflamasina gore MiKO oranlar

Risk skorlari Risk MIKO p*
siniflamasina 0 5
gre dagilim Var n (%) Yok n (%)
n (%)
Disiik 6 (0,7) 583 (72,1)
589 (72,8)

Yiiksek 109 (13,5) 111 (13,7) <001
220 (27,2)
Diisiik 8(1,0) 369 (46,6)
377 (46,6)

SRR Orta 56 (6,9) 282 (34,9)
338 (41,8) <001

Yiiksek 51 (6,3) 43 (5,3) ’
94 (11,6)

SVEAT

*Ki-kare

Calismamizda SVEAT ve HEART skorunun duyarliigi sirasiyla %94,7
(%88,9-%98,0, %95 GA), %93,0 (%86,7-%96,9 %95 GA) bulunmustur. Her iki
skorun ozgiilliigii ise sirasiyla %84,1 (%81,0-%86,6, %95 GA), %53,17 (%49,3-
%56,6 %95 GA) bulunmustur (Tablo 11).

Calismamizda SVEAT ve HEART skorunun pozitif olabilirlik oran1 sirasiyla
5,93 (4,9-7,0,%95 GA) 1,99 (1,81- 2,19, %95 GA) olarak saptanmistir. Her iki skorun
negatif olabilirlik olasilig: ise sirasiyla 0,06 (0,03-0,13, %95 GA), 0,13 (0,07-0,25,
%95 GA) bulunmustur (Tablo 11).

Caligmamizda SVEAT skorunun dogruluk degeri %85,5 (%82,9-%87,8, %95
32



GA), HEART skorunun dogruluk degeri ise %58,8 (%55,3-%62,2, %95 GA) olarak
bulunmustur (Tablo 11).

Calismamizda SVEAT ve HEART skorunun pozitif prediktif degeri sirastyla
49,55 (45,17-53,93), 24,77 (23,06-26,56) olarak bulunmustur (Tablo 11).

Her iki skorun negatif prediktif degeri ise sirasiyla %98,98 (%97,8-%98,5,
%95 GA), %97,88 (%95,9- 98,9 %95 GA) olarak bulunmustur (Tablo 11).

SVEAT skoru ROC analizinde EAA 0.916 (0.890-0,942), HEART skorunun

ise 0,856 (0,822- 0,890) olarak hesaplanmustir (Tablo 10) (Sekil 3).
Tablo 10: SVEAT VE HEART Skorlarina Gore Roc Egrisi Altinda Kalan Alan

0.890-0.942

0.856 0.822-0.890
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Sekil 3: SVEAT ve HEART ROC Egrisi

0.6

Duyarlilik

ROC EGRISI

0.4 0.6 08 1.0

1 - Ozgullik

SVEAT SKORU
HEART SKORU
REFERANS CiZGi

Tablo 11: SVEAT ve HEART Skorlarinin Diger Tamsal Degerlilik Olgiitleri A¢isindan

Kargilastirilmas

SVEAT (%95 GA) | HEART (%95 GA)
Duyarlilik 94,78 (88,9-98,0) 93,04 (86,7-96,9)
Ozgiilliik 84,01 (81,0-86,6) 53,17 (49,3-56,9)
+LR 5,93 (4,9-7,0) 1,99 (1,81-2,19)
‘LR 0,06 (0,03-0,13) 0,13 (0,07-0,25)
Dogruluk 85,54 (82,9-87,8) 58,84 (55,36-62,25)
PPD 49,55 (45,17-53,93) | 24,77 (23,06-26,56)
NPD 98,98 (97,8-98,53) | 97,88 (95,9-98,9)
Prevelans 14,22 (11,88-16,81) | 14,22 (11,88-16,81)

+LR: Pozitif Olabilirlik Orani, -LR: Negatif Olabilirlik Orani, PPD:
Pozitif Prediktif Deger, NPD: Negatif Prediktif Deger, GA: Giiven Araligi
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5. TARTISMA

Gogls agris1 sikayeti acil servis bagvuru sebeplerinin 6nemli bir kismini olusturur.
Cogu hastanin agr1 sebebi hayati tehdit etmeyen bir neden olsa da hayati tehdit eden
AKS, pulmoner emboli, aort diseksiyonu gibi hastaliklar da gogiis agrist nedeni
olabilir. Gogiis agrisinin degerlendirilmesinde amag oncelikle hayat1 tehdit eden bir
durumun belirtisi olup olmadigint ayirmak, hastanin klinik stabilitesini
degerlendirilmek ve hastane yatisina ihtiyag olup olmadigini belirlemektir. Bu
degerlendirmeleri uygun ve hizli yapabilmek igin literatiirde kabul goérmiis risk
siiflamalart skorlar1 bulunmaktadir. Bu risk siniflama skorlari iginde en yaygin
kullanilan HEART skorudur. Calismamizda risk siniflamasi skorlamasinda yeni bir
skor olan SVEAT skorunun 30 giinliik MIKO tahmin giici HEART skoru ile
karsilastirildi.

Calismamiz travmatik olmayan gogiis agrisi ile acil servise bagvuran 24 yas ve
tizeri 809 hasta ile yapildi. Calismamizda SVEAT skorunun (EAA:0.916 (0.890-0,942
%95GA)) diisiik riskli hasta grubunda 30 giinliik MIKO riskini tahmin giicii HEART
skorundan (EAA:0,856 (0,822- 0,890 %95GA)) yiiksek bulunmustur.

Roongsritong ve ark, 327 hasta iceren prospektif gozlemsel tek merkezli klinik
aragtirmada SVEAT skorundan ilk defa bahsetmislerdir (10). Arastirmada bu yeni risk
skoru olan SVEAT skorunun diisiik riskli gogiis agrili hastalarin 30 giinliik MIKO
gelisimi  dngordiiriiciiligi HEART ve TIMI risk skorlar1 ile karsilastirilmstir.
Calismada hasta popiilasyonunun %19,6’sinda MIiKO gelistigi saptanmis. SVEAT
skoru i¢in EAA (0.982, 95% GA 0.971-0.994), HEART (0.921, 95% GA 0.883-
0.885) ve TIMI (0.884, 95% GA 0838 — 0.930) skorundan yiiksek bulunmustur (10).
Calismamizda da SVEAT skorunun diisiik riskli hasta grubunda 30 giinliik MIKO
riskini tahmin giici HEART skoru ile karsilagtirilmis ve SVEAT skorunun tahmin
giicli daha yiiksek bulunmustur.

2016 yilinda, ABD'deki acil servislere non-travmatik g6giis agrisi nedeniyle
basvuran 10.000 hastay1 inceleyen bir aragtirmada, yasami tehdit edici hastaliklarin
yasla birlikte artti§1 gézlemlenmistir (17) . Calismamizda MiKO gelismeyen hastalarin
medyan1 50, gelisenlerin medyani 58 olarak bulunmus olup literatiirde bahsedildigi

gibi MIKO gelisenlerde yas artis1 gozlemlendi ve istatistiksel anlamli fark bulundugu
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tespit edilmistir. Roongsritong ve arkadaslarimin gerceklestirdigi ilk SVEAT skoru
calismasinda yas medyan1 59 bulunmus olup MIKO gelisenlerde medyan 64 olarak
hesaplanmustir (10). Iki calismada yas medyanlarmin farkli olmasi, yasam sartlari
arasindaki degisikliklerden kaynaklandig: diisiiniilmektedir. Ayrica cevresel faktorler
ve yasam kosullarinin iyilestirilmesi ile lilkemizde AKS goriilme yasinin daha ileri
yaslara ¢ekilecegi ongoriilmektedir.

Kadmnlarin gdgiis agrisi ile hastaneye bagvuru yasmin ve MIKO gelisme
yasinin erkeklerden daha yiiksek oldugu saptandi ve literatiir ile de benzer oldugu
gozlemlendi (38). Kadinlarda yas ilerledikge meydana gelen fizyolojik degisimlerin,
AKS riskini artirdigi ve ileri yas gruplarinda cinsiyetler arasinda riskin degismedigi
gozlemlenmistir. Bu bulgu, ¢alismamizda 55 yas tizeri hasta popiilasyonunda literatiire
uygun bir sekilde belirlendi (21).

Calismamizda gogiis agrist ile hastaneye bagvuranlarin %63,8'ini erkekler
olustururken, ABD’de yapilan iki farkli calismada erkeklerin oraninin %52,0 oldugu
gorlilmiistiir (10,11). Bu durum, iilkeler arasinda cinsiyetlerin hastaneye basvuru
oranlarinda farkliliklar oldugunu gdstermektedir. Bu farkliligin; kadinlarin gogiis
agrisini farkl sekillerde deneyimlemesi veya semptomlari tanimlamadaki farkliliklar,
kadinlarin saglik hizmetlerine erisimindeki engeller veya kadinlarin hastaneye
basvurmay1 tercih etme oranlarinin erkeklere gore daha diigsiik olmast gibi bir¢ok
faktorden kaynaklaniyor olabilecegi diisiiniilmektedir. Ayrica, problemli alanlarin
tyilestirilmesi i¢in multidisipliner bir yaklasimin gerekli oldugu diistintilmektedir.

Antwi-Amoabeng ve arkadaslarin 2022'de gerceklestirdigi ¢alismada,
cinsiyet ve MIKO arasinda anlamli bir fark bulunmamustir (11). Ancak, bizim
calismamizda MIKO gelisen hastalarin %10,8’i erkekler, %3,5’i kadinlardan
olugsmakta olup, Bank ve arkadaslari tarafindan yapilan Hollanda merkezli calisma ile
benzer sonuglar elde edilmistir (39). Bu farklilik, ¢ok ¢esitli faktorlere bagli olabilir.
Oncelikle, ¢alismalarin farkli popiilasyonlarda gergeklestirilmis olmasi, sonuglarin
farkliliginda etkili olabilir. Calismanin sonuglari, 6rneklem biiyiikliigli, demografik
ozellikler ve caligmalarin gerceklestirildigi cografi bolgelerin saglik hizmetlerine
erisim imkanlar1 gibi faktorlerden etkilenebildigi goriilmektedir.

Daha onceki ¢alismalardan farkli olarak, Hemal ve arkadaslarinin yaklasik

10.000 hastay1 kapsayan ¢cok merkezli caligmasinda atipik gogiis agrisinin kadinlar ve
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erkekler arasinda esit dagildigi goriilmiistiir (21). Calismamizda da benzer sekilde
sonuglanmig olup, atipik gogilis agrisi ile cinsiyet arasinda herhangi bir iligki tespit
edilememistir. Bu sonuglar, atipik gégiis agrisinin cinsiyete 6zgi bir belirti olmaktan
ziyade, cinsiyetler arasinda genel olarak esit bir dagilimini gostermektedir.
Dolayisiyla, Onyargi olusturmadan atipik belirtilere sahip hastalardaki cinsiyet
farkliliklarinin g6z ardi edilmesi gerekmektedir.

Literatiirde sikga vurgulandigr gibi VKI, kardiyovaskiiler hastaliklarin yani sira
bir¢ok mortal hastaligin gelisimine zemin hazirlayan bir faktordiir ve KAH goriilme
sikligini arttirdig1 gozlemlenmistir (40). Bu baglamda, gergeklestirdigimiz ¢alismada
da VKI ile MIKO arasinda literatiir ile paralel olarak belirgin bir iliski oldugu ortaya
konmustur. Ancak, SVEAT skorunun 6nciil ¢calismalarinda Roongsritong ve Antwi-
Amoabeng’in arkadaslarinin ¢alismalarinda MiKO ile VKI arasinda bir iliski tespit
edilememistir (10,11). Dikkate alinmas1 gereken bir diger husus ise, Roongsritong ve
Antwi-Amoabeng'in arkadaslarinin calismalarinda elde edilen ortalama VKI
degerlerinin sirasiyla 31,6 kg/m? ve 30,7 kg/m? oldugu ve bu degerlerin, mevcut riskli
kabul edilen 30 kg/m? seviyesinin lizerinde bulundugudur (10,11). Her iki ¢alismada
da VKI, risk olarak kabul edilen siir1 gegtiginden dolay: istatistiksel olarak anlamli
bir fark bulunmadig1 disiiniilmektedir. Bu durum, gelismis iilkelerde obezite
prevalansinin yiiksek oldugu ve popiilasyonun genelinde obezitenin bir sorun teskil
ettigi bir durumu gostermektedir.

AKS olusumuna zemin hazirlayan DM, HT, HL gibi bir¢ok hastalik mevcuttur
(18). Yas, VKI, yasam tarzi gibi faktorler; HT, HL ve DM gelisimine etki etmektedir,

bu durum kardiyovaskiiler hastaliklarin olusumuna olan etkisiyle paralellik gosterir.

Antwi-Amoabeng, Roongsritong ve arkadaglar1 tarafindan  yapilan

calismalarda, HT nin MIKO’nun gelisimine etki ettigi, calismamizla uyumlu oldugu
belirlendi (10,11). DM ve AKS iliskisi birgok ¢alismada vurgulanmis olup, AKS igin
risk faktorleri arasinda yer almaktadir (41,42). Antwi-Amoabeng ve arkadaslarinin

caligmasinda, ¢alismamizin sonuglarina paralel bir sekilde, literatiirden farkli olarak
DM’nin MIKO'nun gelisiminde belirgin bir etkisi olmadig1 gdzlendi. Ayrica DM ve
HT, ¢alismamizdaki SVEAT skoruna gore yiiksek risk gruplarinda daha fazla mevcut
oldugu saptandi. Bu durum, yas ve kardiyovaskiiler hastalik ge¢misi gibi SVEAT

skorunun parametrelerinin, ayn1 zamanda DM ve HT’nin de bu faktorler ile paralel
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olarak artma egiliminde oldugu 6ngoriilmektedir. Gogiis agrisi i¢in kullanilan TIMI ve
HEART skorlamalarinda; DM, HT, VKI gibi risk faktorleri skora katkida
bulunmaktadir. Ayrica DM, HT, VK1 bir¢ok kiside birlikte bulunmaktadir (43,44). Bu
sebeple, bu hastaliklar1 risk faktorii olarak kabul eden skorlamalarda, komorbiditeler
ayr1 ayr1 ek puan olarak yansidigi i¢in, metabolik sendromu olan bir¢ok kisi yiiksek
risk smifinda yer almaktadir (6,8). SVEAT skorunda DM, HT gibi risk faktorleri
dikkate alinmamaktadir, bundan dolay1 diger skorlamalara gore daha fazla diisiik riskli
hasta tespit ettigi diisiiniilmektedir.

AKS’nin HL ile arttigina dair bulgunun, bir¢cok caligmada tespit edilmesi
nedeniyle, HL geleneksel risk faktorleri arasinda kabul edilir (44). Calismamizin
popiilasyonu analiz edildiginde, HL ve MIKO arasinda Antwi-Amoabeng ve
arkadaslarinin ¢alismasinda oldugu gibi anlamli bir fark bulunamadi (11). Elde
ettigimiz veriler 1s18inda, iilkemizde HL nin tarama testleri yapilmamasindan otiirii
dogru insidansin bilinemeyecegini diisiinmekteyiz. Bu nedenle, calismamizin literatiir
ile paralel sonuglanmadigi disiliniilmektedir (44). Arastirmamizda, HL SVEAT
skorunun risk faktorleri arasinda yer almayisi nedeniyle, 30 giinlik MIKO gelisen
hastalarin sonrasinda HL tanisi ile ilgili veriler incelenmemistir.

Koroner veya vaskiiler hastalik dykiisiine sahip kisilerde, revaskiilarizasyon
sonrasinda gegen her yil ile AKS gelisme riskinin arttig1 bilinmektedir (45). Bu
sebeple, gegmiste kardiyovaskiiler hastalik gecirmis olmak, Roongsritong ve ekip
tarafindan gelistirilen SVEAT skorunun onemli bir parametresini olusturur ve
puanlamaya etki eder (10). Yiiriittiiglimiiz calismada, literatiire kiyasla farkli bir bulgu
elde edildi. KAH o6ykiisii ile MIKO arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iliski
bulunmadi. Bu bulgu, gecmis yillara kiyasla KAH tanis1 konulan hastalarin izlem ve
terapilerinin daha etkin bir bi¢imde yiiriitiildiigii ve buna bagl olarak restenozun
azaldigina isaret etmektedir (46). Her ne kadar azalma goriilse de yeterli sayida ¢alisma
yapilmadan, ge¢irilmis AKS hala énemli bir risk faktorii olarak kabul edilmeye devam
edecektir.

Gogiis agrisinin karakteri, AKS tanisin1 koymada bize yardimci olsa da tek
basina kesin bir tani igin yeterli olmayabilir (47).2021 yilinda AHA tarafindan
yayinlanan gogiis agrisi kilavuzunda vurgulanan 'non-kardiyak agri' tanimi ve CCS

tarafindan uzun yillar 6nce olusturulan 'stabil anjina' ve ‘anstabil anjina' tanimlari,
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SVEAT skorunda bir arada kullanilarak gégiis agrisinin karakterinin skora katkisini
saglamaktadir (1,23). Calismamizda toplanan verilere gore, 30 giinliik MiKO gelisimi
ile gogiis agrist karakteri arasinda, literatiire paralel olarak anlamli sonuclar elde
edilmisti. MIKO gelisen hastalar igerisinde 'non-kardiyak agri' tarifleyen hasta
grubunun, AKS i¢in daha karakteristik olan agr1 tiplerine kiyasla literatiir ile paralel,
MIKO gelisim oran1 anlaml dl¢iide diisiik bulunmustur (20). Calismamizda anstabil
gbgiis agris1 yasayan hasta grubunun dnemli bir kisminda (%74,8) MIKO gelisti. Bu
bulgular, gogiis agrisinin tipinin AKS tanisin1 belirlemede 6nemli dl¢iide yardimci
olabilecegini; fakat tek bagma yeterli olmadigini, kabul edilebilir %2'lik MIKO
oraninin ¢ok uzaginda oldugunu gostermektedir.

Gogls agrist olan her hastada, EKG tan1 koymak i¢in basvuru sonrasi ilk 10
dakika iginde basvurulan geleneksel bir tetkiktir. EKG'nin en 6nemli 6zelligi, hastalari
hizli bir sekilde STEMI ya da NSTEMI gibi gruplara ayirabilmesi ve klinisyenleri
hizlica revaskiilarizasyon veya medikal tedavilere yonlendirebilmesidir (1). Dinamik
EKG degisiklikleri, AKS'yi 6nemli 0Ol¢iide Ongdérme potansiyeline sahiptir.
Calismamizda, SVEAT skorunun bir parametresi olan dinamik ST degisiklikligi
yalnizca bir hastada tespit edildi. EKG kayitlarimin elektronik ortamda
tutulmamasindan dolayi eski kayitlara ulasilamamasi ayrica 112 acil ambulans servisi
tarafindan 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmemesi sebebiyle oldugu diisiiniilmektedir.
Eksikliklerin giderilmesi durumunda, bu 6nemli EKG bulgusunun daha fazla hastada
tespit edilebilecegi ongdriilmektedir. Incelenen bir diger EKG bulgusu ve SVEAT
skorunun bir diger parametresi olan ST ¢Okmesinin, literatiir ile uyumlu olarak
NSTEMI’de prognozu en ¢ok etkileyen EKG degisikligi oldugu tespit edildi (48).
SVEAT skoruna bir¢ok EKG bulgusu dahil olmaktadir ve ¢alismamizda ST ¢okmesi
disinda diger EKG bulgulart ile MIKO arasinda istatistiksel iliski saptanmadi.
Arastirmamizda literatiir ile uyumlu olarak EKG’nin tek bagina tan1 koymada yeterli
olmayacagi gosterildi.

Kardiyak biyobelirtecler, anstabil anjina pektoris disindaki AKS tiirlerinde
miyokard hasar1 ve prognozu konusunda onemli klinik bilgiler sunmaktadir (49).
Mevcut tan1 ve tedavi rehberlerine gore, agrinin baglama siiresi yakin olan hastalar i¢in
tek bir troponin degerinin yeterli olmadigi gosterilmistir (37). Yiiksek hassasiyetli

troponin testlerinin  kullanimi, artis i¢in gereken minimum siirenin 1 saate
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diisiiriilmesine yol agmistir (50). Calismamizda 30 giinliik MIKO gelisen hastalarin
22'sinde yapilan incelemelerde troponin degerlerinin normal sinirlar iginde oldugu
saptandi. Bu hasta grubundan yalnizca 4'liniin SVEAT skoruna gore diisiik riskli
oldugu goriildii. 18 hasta, troponin degerleri normal sinirlarda olmasina ragmen
SVEAT skorunun diger parametreleriyle birlikte degerlendirilince yiiksek riskli grupta
yer aldi. Bu durum, biyobelirteclerin tek basina tan1 koymada yetersiz oldugunu, diger
klinik araglarla birlikte degerlendirilmesi gerektigini ve skorlama sistemlerinin
kullanimi ile MIKO riskinin &nemli &lgiide azalacagini gostermektedir. SVEAT
skorunda degerlendirilen, normal sinirlardaki troponin degerlerine sahip ve semptom
baslangicindan itibaren 4 saat ge¢mis hasta grubu analiz edildi ve MIKO gelisimi
acisindan anlamli oOlg¢lide diisiik risk olusturdugu goriildii. Gogiis agris1 baslangi¢
stiresi ile iligkili troponin degerleri ve SVEAT skoruna yonelik gergeklestirilecek
caligmalar; tek troponin degerinin ve SVEAT skorunun bir arada kullanilmasi
neticesinde, hastanin giivenli taburculuk durumu hakkinda bilgiler sunma

potansiyeline sahip olabilecegi diisiiniilmektedir.

KISITLILIKLAR

SVEAT skoru umut verici olmakla birlikte, ¢calismamizin tek merkezli olmasi ve genis
bir popiilasyon iizerinde uygulanmamasi ilk kisithiligimizi olusturmaktadir. Cok
merkezli ve uluslararasi ¢alismalar ile dogrulugu artirilabilir.

Hastalarin eski EKG kayitlarina ulagilamamasi veya saptanan dinamik EKG
degisikliklerinin yalnizca bir hasta saptanmis olmasi nedeniyle SVEAT skorunun
katkis1 tam olarak anlagilamamuistir.

Su ana kadar yapilan kisith sayida calismada, SVEAT Skorunun sadece HEART ve
TIMI ile karsilastirilmig olmasi da bir bagka sinirliliktir. Bu skorun, farkli skorlar ile
de karsilastirilmasi gerekmektedir.

Ayrica, MIKO' nun hangi durumlarla olustugu ayr1 ayr1 incelenmemistir. Bu
tiir bir arastirma yapilirsa, diisiik ve yiiksek riskli gruplar disinda bir de orta risk grubu

olusturulabilir ve prognoz hakkinda daha fazla bilgi edinilebilir.
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6. SONUC

Calismamizda, SVEAT skorunun diisiik riskli gégiis agrili hasta grubunun 30 giin
icinde MIKO gelisme riskini tahmin giicii literatiirde kabul gérmiis HEART skoru ile
karsilastirildi. Calismamizda SVEAT skorunun risk tahmin giici HEART skorundan
yuksek ciksa da literatiirde SVEAT skoru ile ilgili ¢ok az ¢alisma bulunmaktadir.
SVEAT skorunun risk siniflamasinin kullaniminda kabul goérmesi i¢in farkl

poplilasyonlarda ve daha fazla calismaya ihtiya¢ duyulmaktadir.
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8.2 GONULLU ONAY FORMU

GONULLU ONAY FORMU

Saym Hasta va da Hasta Talom

Mlarmara Universitesi Tip Faldiltes Aeil Tip Al nda g880s agne sikavat ile bagvuran hastalann daha izl va
givenh degerlendinilebilmes1 amaciyla bir arzstrma vaplmaktadr. Bu calizmada acil servise bagvuru sikayetlenmz
incelenacek ve sikayetlerimz tzerinden rizk dezerlendinmez: vapilacaktir. Bu emnada tam ve tedavinizin siracimz
nomal sekilde devam edeceldir. )

Saym Dr. Murat G5l tarzfindan Marmara Universitas: Tip Fakdiltes: Acil Tip ADVpda fibbi bir zrastima yapilacam
belirtilerak bu arashmma ile ilzih vukandaks bilgiler bana akdanldi. Bu bilzilerdan sonra bévle bir araghmmava
“kathme” olarak davet edildim. Eger bu arashrmaya katilirzam hekim ils zramda kalmaz gereken hana ait bilgilanm
gizlilifme bu araghrma airasmda da biyik dzan ve save ile yaklanlacafing mamyonmn, Arastirma somuglanmm
eitim ve bilimzel amaplarla kollanm sirasmda kisizel bilzilermmin thtimamla konmacag: konusunda bana yetarh
giiven verildi

Projemin yiritalmesn srzamda herhang bir sebep gostemmeden aragtmmedan gekilebilivim, Ancak arashrmacilan zor
dunumda birakmamak ioin arashrmadan cekalecegion énceden bildimmemim oy zun olzcazimn bilmemdeyim. Aynicz
tibbi dumumnma herhang bir zarar venlmemes amactyla arashomacs tarafindan arashrmadan qikartilabilecefiog da
balivorum. Araztrma igin vapilacak harcamalarla ileih herhangi bir parasal sorumbuluk altna gimnivorum Bana da
bir &deme vapulmayacakhr. [ster dogmudan, 1ster dolayh olsun arashrma uvgnlamasmdan kaynaklanan nedenlerle
meydana gelebilacak herhangzi bir saglik soromnmm ortaya gikmasn halinde, har Hirli fibbi miidahalenin zaflanacaf
korusunda gereki givence venildi. Bu tibba miidzhzlelarle ilmh olarak da parasal bir vitk alima girmevecefm

hilrvorom.

Araghrma sirasmda bir zaghk sonwm ile karailaghiimda; herhangi bir saatte, D Mrat G351 03321667763 dan
(Fevmgalanak Mah. Serm 3ok, No:33 Pandik) arayahilecaging bilivorum Bu arastmmaya katilmak zonmda dagilim
ve katlmayabilimm. Aragtimaya katilmam kosusunda zorlavier bir davramsla karplasmos degilim. Eger katilmay
reddadersem bu durummm tiobt bakmuma ve hekim ile olan ihigkime hethangi bir zarar getinnayvecegmi da
bilivorm,

Banz yapulan tim agiklamalan avrmblaryla anlams buhmmaktaymm. Kendi bagma belli bir ditsivme sires sonumda
adh zegen bu arastima projesmde “katilmer” olarak ver alma karanm aldim, Bu konuda vapilan davet binviik bir
memmumrvat ve gonillalik icenzmds kabul edivonmm. Imzalarms buhmdugum bu form k3gidmn bir kopyvas: bana
verilecektir.

Yukanda génillive arashrmadan énee verilmes: peraken bilgilen ghsteren metn okudur, Bunlar haldoanda bana
yazl ve sozhi apklamalar vapmld Bu kosullarla 5oz konusu kinik aragtrmaya kendi neamla ighir bask ve
zorlama olmaknzin katilmay: kabul edivorom,

Crinillinin Ad-soyady, Imran, Adresi (varsa telefon pg., f2ks pom)
Valavet veya vesayet altmda bohmanlar ipimn hasta vakom veva vasinin adi-sovady, imzas adresi (varsa telefon po.,
fab= 30e)

Apiklamalan vapan arashomacimm

adi-zovad, Imzaz)

Fuza alma 1zlamine bazindan somma kadar tamkhik eden kurulus gérevlismm
adi-zovad:, Imzasy phrevi
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8.3 Hasta Takip Formu

Acil servise gifis agrs jikayeld ile bagvuran hastalarda SVEAT skory ile risk deferlendirmesi ve 30 giinlik major

HASTA TAKIP FORMU

istenmeyen kardiyak olay incelen misi
HASTA TAKIF FORMU

HASTANIN ADI-
SOYADIVE Tel Mo
HASTANE el
PROKOLO
CINSIYET YAS
HASTANIN GELIS VITALLERI
- T NEZ: 55 ATES: SAT: GKS:

o Unstobil Anjing Pektoris
Uzamig Anjing {20dk>)
Yeni Baglayon Anjina (1 kat merdiven gilkmak, 50-100 m pirGmek ya da doho oz aktivite) 3
Artan Anjina [Toni konmug onfinomn stresi, sikhdi, siddet ortmas,daha hafif eforlo olugmas)
o Stabil Anjina
SEMPTOM Kanada Kalp Damar Demefi Klas 1 {Adw ektivitelerde angina artaye ghar).
Kanada Kalp Damar Dernegi Klas 2 [ Hah pnpds veyo merdiven qlma, yoikus géme, yemek sonvas, lizgar vy i
sofukta pldrdme veyd yokus fima, emosyonsldurumiards |
. N Wt Piaretic
= Non Kardiyak Anjing saftarafl  Yerdefitinicl Fazisyanel 2
Yo K Slren
o 90 gln iginde gelisen miyokart infarktis ya da peruktan koroner girisim 2
VAS KULER o Koroner arter bypass grefti 5yl sonrasi 2
o Yukandaki sireler disinda gelismis koroner arter olay 1
HASTALIK . .
o Periferik arter ya da karotis arter igin dnceden revaskilarizasyon 2
o »75 2
o 5075
YAS
30-49 0
o <30 1
o 15kat> Normal sinir 5
f o 3-15kat Mormal sinir 2
TROPONIN
o 3kat  Normalsinir 1
o Normal sinir 0
o Normal siur {agnnin baglange sanras 4 saal geceis almas | -2
o Dinamik ve yeni ST/T defisikligi
o Nedenive siiresi belirsiz ST depresyonu 2
o Sal ventrikil hipertrofisi, intraventrikdler ileti gecikmesi, dijitalis veya metabalik L
sorun ile iligkili ST ded
EKG o Eskimiyokard enfarktisiind veya énceden var olan ST deisikliklerin gisteren eski Q 1
dalgas:
o ST/T degisikligi yok 0
o Siddetli devam eden anjinaya ragmen normal Ekg -2
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