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OZET

Amag: Diinya genelinde iskemik kalp hastaligi en yaygin 6liim sebebidir ve
siklig1 giderek artmaktadir. Goreceli olarak STEMI insidansi diiserken NSTEMI
insidansi giderek artis gostermektedir. G6glis agrisi ile acil servise bagvuran STEMI
hastalarna EKG yardimiyla kolaylikla tani1 konulabilirken, NSTEMI tanisi
konulmasi ¢esitli zorluklar barindirmaktadir. Bu nedenle kilavuzlar gogiis agrisi olan
hastalarda risk skorlama sistemlerinin kullanilmasini Onermektedir. Bizim bu
calismadaki amacimiz HEART skoru ile T-MACS skorunu karsilastirarak T-MACS
skorunun etkinligini ve acil serviste kullanilabilirligini arastirmaktir.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiza 01/01/18 — 01/11/19 tarihleri arasinda acil
servise gogilis agrisi ile bagvuran ve kardiyak kokenli oldugu diisiiniilen olgular
prospektif olarak alindi. Bu olgular dahil edilme ve dahil edilmeme kriterlerine gore
smiflandirilip 514 hasta ¢alismaya dahil edildi. Olgularin demografik bilgileri ile T-
MACS ve HEART skorlar1 hesaplanarak kaydedildi. Calismada elde edilen bulgular
degerlendirilirken istatistiksel analizler i¢in IBM SPSS Statistics 24 New York
programi kullanildi ve anlamlilik p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.

Bulgular: Caligmamiza dahil edilen 514 olgunun %55.3"i kadin %44,7'si
erkek olup yas ortalamasi 52.01£19.109 olarak saptandi. Toplamda 78 olguyaya akut
myokard infarktiisii (AMI) tanis1 kondu. 50 olguya perkiitan koroner girisim (PCI),
12 hastaya koroner arter by-pass greft (CABG) uygulandi ve 1 aylik donemde 8
hasta exitus oldu. T-MACS skorunda ¢ok diisiik risk i¢in sensitivite %93,90 (%86,3-
%98,0), negatif prediktif deger %97,7 (%94,7-%99,0) olarak saptanirken, HEART
skorunda diisiik risk igin sensitivite %89,59 (%77,3-%93,1), negatif prediktif deger
%96,6 (%94,2-%98,0) olarak saptandi. T-MACS skorunda yiiksek risk i¢in spesifite
%99,77 (%98,7-%100), pozitif prediktif deger %97,2 (%82,9-%99,6) olarak
saptanirken, HEART skorunda yiiksek risk icin spesifite %95,14 (%92,7-%97),
pozitif prediktif deger %63,2 (%51,4-%73,5) olarak saptandi.

Sonug: Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran vakalarin diisiik risk (T-MACS
skoru i¢in ¢ok diisiik risk), yiiksek risk ve tahmini 1 aylik MACE riskini belirlemede
T-MACS skorunun HEART skorundan daha basarili oldugunu tespit ettik.

Anahtar kelimeler: Gogiis agrisi, HEART skoru, T-MACS skoru
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COMPARATION OF T-MACS SCORE AND HEART SCORE IN
PATIENTS WITH CHEST PAIN IN THE EMERGENCY
DEPARTMENT

ABSTRACT

Aim: Ischemic heart disease is the most common cause of death worldwide
and its incidence is increasing. The relative incidence of STEMI is decreasing, while
the incidence of NSTEMI is increasing. While STEMI patients presenting to the
emergency department with chest pain can be easily diagnosed with ECG, the
diagnosis of NSTEMI presents several difficulties. Therefore, guidelines recommend
the use of risk scoring systems in patients with chest pain. In this study, we compared
the HEART score and the T-MACS score to investigate the efficiacy and usability of
the T-MACS score in the emergency department.

Materials and Methods: Patients who admitted to the emergency department
with chest pain between 01/01/18 - 01/11/19 and who were thought to be of cardiac
origin were included in our study prospectively. These patients were classified according
to inclusion and exclusion criteria and 514 patients were included in the
study.Demographic data and T-MACS and HEART scores were calculated and recorded.
IBM SPSS Statistics 24 New York program was used for statistical analysis and
significance was evaluated at p <0.05.

Results: Of the 514 patients included in our study, 55.3% were female and
44.7% were male. The mean age was 52.01 + 19.109.A total of 78 patients were
diagnosed with acute myocardial infarction (AMI). Percutaneous coronary intervention
(PCI) was performed in 50 patients, coronary artery by-pass graft (CABG) was
performed in 12 patients and 8 patients died during the 1-monthperiod. Sensitivity for
very low risk in T-MACS score was 93.90% (86.3% -98.0%), negative predictive value
was 97,7% (94.7% -99.0%), while sensitivity for low risk in HEART score was found to
be 86,59% (77,3% - 93,1%) and negative predictive value was 96.6% (94.2% - 98.0%).
Specificity for high risk in T-MACS score was 99,77% (98,7% - 100%), positive
predictive value was 97.2% (82.9% - 99.6%), while HEART score for high
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riskspecificity was 95,14% (92,7% -97%) and positive predictive value was 63.2%
(51.4% -73.5%).

Conclusion: We found that T-MACS score were more successful than HEART
score for determining the low risk (very low risk for T-MACS score), high risk and
estimated 1 month MACE risk of patients who presented to the emergency department
with chest pain.

Key words: Chest pain, HEART score, T-MACS score



1.GIRIS VE AMAC

Yetigkin orta ve ileri yas gruplarinda en sik 6liim nedeni dolagim sistemi
hastaliklaridir. Dolagim sistemi hastaliklar1 icinde de en yiiksek yiizdeye sahip
hastalik iskemik kalp hastaliklaridir. Amerika Birlesik Devletleri’nde  bu
oran%25'dir. Amerikan Kalp Birligi (AHA) arastirmalari neticesinde Amerikan
toplumunda kalp Kkrizinin goriilme siklig1 %1,9-5,2 olarak bulunmustur (1).

Tiirkiye Istatistik Kurumu 26 Nisan 2018 verilerine gore 6liim nedenlerinde
%39,7 ile dolagim sistemi hastaliklari ilk sirada yer almaktadir. Sirasiyla bunu %19,6
ile timorler ve %12 ile solunum sistemi hastaliklar1 izlemektedir. Dolasim sistemi
hastaliklar1 i¢inde ilk sirada %39,7 ile iskemik kalp hastaliklar1 yer almaktadir ve
bunu % 22,9 ile serebrovaskiiler hastaliklar izlemektedir (2). 2012 yilinda Onat ve
arkadaslarinin yaptigt TEKHARF calismasinda iilkemizde yaklasik 420.000 adet
koroner arter hastaligi vakasi goriilmekte ve koroner arter hastaligina bagli 95.000
6liim ile mortalite oran1 %32 olarak bulunmustur. Bu oran diger Avrupa iilkelerine
gore ¢ok yiiksektir (3).

Ulkemizde acil servis bagvurularmin biiyiik bir kismi gogiis agrisidir. Gogiis
agrisinin diger sebepleri olan akciger ve kalp zar1 irritasyonlari, gastritler, pulmoner
tromboemboli hastaligi, kas iskelet sistemi hastaliklari, gastroozofageal reflii
hastalig1 ve hiperventilasyon sendromu akut koroner sendromu taklit edebilmektedir.
Bu nedenle akut koroner sendromu, kardiyak ve kardiyak olmayan nedenlerden
dislamali, tanisini koyarak uygun tedaviye hizli ve etkin bir sekilde baglanmalidir (4-
6).

Akut koroner sendromlar yiliksek mortalite oranlarina sahiptir. Fakat erken
tan1 ve uygun tedaviler ile bu hastaligin mortalite ve morbidite oranlar1 diisiiriilebilir.
Fakat Tiirkiye’deki acil servis bagvuru sayilarinin yiiksek olmasi, hastalarin ya geg
tan1 almasina ya da diislik riskli gruplarin gereksiz testler ile acil serviste kalig
stirelerinin uzamasina sebep olmaktadir. Bu durum hem saglik giderlerinin artmasina
hem de acil servis ¢alisanlarinin is ylikiiniin artmasina neden olmaktadir. 2018 Saglik
Bakanlig: istatistigine gore saglik harcamalart her yil giderek artmakta ve 2017

yilinda kisi basina diizen saglik harcamasi 1124 Amerikan Dolaridir (7). Bu yilizden



yiiksek riskli hastalar1 belirlemek, uygun tetkik ve tedavileri uygulamak, diisiik risk
grubunda olan hastalar1 minimal tetkik ile belirleyip erken taburculuklarini yapmak
onem arz etmektedir (4).

Klinisyenler i¢in gogiis agrisi ile bagvuran olgularin degerlendirilmesi ve akut
koroner sendrom gibi hayati tehdit eden durumlara tani1 koyulmasi ¢esitli zorluklar
barindirmaktadir. Bu yiizden klinisyenler tarafindan bu vaka gruplarini belirlemek ve
uygun tedaviyi uygulamak i¢in yardimci tani yontemleri kullanilmaktadir. Son
yillarda yayimlanan kilavuzlarda da gogiis agrisinin degerlendirilmesinde risk
skorlama sistemlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir (9).

Suan acil kliniklerinde ¢ok yaygin olarak kullanilmasa da HEART (History,
ECG, Age, Risk Factors, Troponin) (8), TIMI (Thrombolysis In Myocardial
Infarction) (10) ve GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) (11) gibi
risk skorlama sistemleri kullanilmaktadir.

Nieuwets ve arkadaslarin risk skorlama sistemlerini kullanip beklenen
maliyet diistisiinii degerlendirdikleri ¢alismada TIMI Skoru ile HEART Skoru
karsilastirilmistir. HEART Skoru kullanildiginda 76000 Amerikan Dolari, TIMI
Skoru kullanildiginda 17000 Amerikan Dolar1 tasarruf saglandigi bulunmustur (13).
Fakat bu skorlama sistemlerinin acil servislerde halen yaygin olarak kullanilmamasi,
olgularin gereksiz uzun siireli takiplerine, yanlis tan1 ve yanlis hastane yatislarina,
gereksiz laboratuar tetkiklerinin kullanilmasina ve sonug olarak hem maddi hem de
i giicli kaybina neden olmaktadir.

Bu ¢alismanin amaci, degeri gesitli calismalar ile kanitlanmis HEART skoru
gibi klinik karar vermeye yardimci bir skorlama sistemi ile yeni gelistirilen T-MACS
skorunu karsilagtirarak, T-MACS skorunun acil serviste gogilis agrisi olan
vakalardan yiiksek riskli ve diisiik riskli olgulari dogru ve hizli bir sekilde belirleyip
belirlemedigini arastirmaktir. Bu amagla, acil servise gogiis agrisi ile bagvurup
onamlari alinan ¢alisma dahilindeki olgulardan elektrokardiyogramlarinda (EKG) ST
segment yiikselmesi olmayanlarin verileri toplanarak hem HEART Skoru hem de T-
MACS skoru hesapland1 ve T-MACS skoru ile HEART skorunun acil servisteki

kullanimi etkinlik ve giivenilirlik agisindan karsilastirildi.



2.GENEL BIiLGILER

2.1.KALP ANATOMISI

Kalp orta mediastende yerlesmis her iki akciger arasinda, alt komsulugunda
diyafragma, 6n komsulugunda sternum, arka komsulugunda o6zofagus olan kas
yapidan olusan 2. ve 5. kaburgalar arasinda yerlesim gosteren ve pompa fonksiyonu
goren 6zel bir organimizdir (12).

Ortalama olarak erkeklerde 350 gr, kadinlarda 300 gr'dir. Kalbin taban kismi
arkaya hafif yukar1 ve saga dogru uzanim gosterirken, tepe kismi ise sola 6ne dogru
uzanim gosterir (12, 14).

Perikard adi verilen cift katli zar ile c¢evrili en biiylik mediastinal organdir.
Perikard; visseral ve pariyetal perikard olmak iizere iki kattir. Kalbin dis kisminda
pariyetal serdz tabaka damar yapisma bolgelerinde katlanarak visseral perikard
olarak devam eder. Igteki visseral perdikard adim alan zar ise kalbin &n yiiziinde
epikardiyum adini alir. Kalbin rahat hareketini saglamak igin iki yaprak arsinda 20-
50 ml perkardiyal sivi bulunur. Bu sivinin drenaji pariyetal perikard araciligiyla
ductus torasicus'a, sag lenfatik ductus ile de plevral bosluga olur (12, 14, 15).

Kalp; atriumlar aras1 fibroz bag doku ve ventrikiiller aras1 muskiiler septum
ile 4 odaciga ayrilan bir pompa sistemidir. Bu odaciklar sol ventrikiil, sol atrium, sag
ventrikiil ve sag atrium olmak tlizere 4 kisimdir. Sag ventrikiil, kabin pozisyonu
geregi en On kisimdadir. Vaskiiler yapilar igerisinde en dnde bulunan vaskiiler yap1
ise truncus pulmonalis'tir. Atriumlarin duvarlari ventrikiillere gore basincin daha az
olmasi sebebiyle daha ince yapidadir. Atrium ve ventrikiilii olusturan kas tabakasi
miyokardiyum; i¢ yiizeyde endokard, dis yiizeyde visseral perikard ile kaplidir (16-
20).

2.1.1.Kalp odalar

2.1.1.1.Sag atrium
Sag atrium ana bosluk ve bir aurikuladan meydana gelir. Sag atriumun st
kismina, viicudun iist kismindan kan tasiyan vena cava superior, alt kismina viicudun

alt kismimnin kanmi tasiyan vena cava inferior agilir ve koroner siniisler vena cava



inferior ve AV (atriovenrikiiler) orifis arasindan bir bolgeden agilir. Ayrica kalp
duvar yapilarindan donen kiiciik venler direkt sag atriuma acilir. Sag ventrikiil ve sag

atrium arasinda trikiispit kapak vardir (14, 16-20).

2.1.1.2.Sol atrium
Kalbin tabaninin biiyiik kismini olugturan sol atrium sola gore daha geri
yerlesimlidir. Sol atriuma; ikisi sag akcigerden ikisi sol akcigerden temiz kani

tasiyan dort adet pulmoner arter girer. Sol akciger ile sol ventrikiil arasinda mitral

kapak bulunur (16-20).

2.1.1.3.Sag ventrikiil

Sag atriuma gore kas yapisi daha fazla olan sag ventrikiill; sag atriuma
trikiispit kapak ile truncus pulmonalis ile pulmoner kapaga baglidir. Koni seklindeki
cikis bolgesine infundibulum conus arteriosus denir. Icerisinde trabecula carnea ad
verilen liimene uzanim gdsteren kas uzantilar1 vardir. Trikiispit kapak; anterior,
septal ve inferior olmak iizere ii¢ ayr1 endokardiyal yapidan olusan fibroz yapida
kapakgiklardan olusur. Kapaklar, corda tendinea adi verilen iplikgikler ile kalbin
iskeletine baglidir. Corda tendinea'lar, kapakgiklar1 papiller kaslara baglarlar ve bu
sayede kapakgiklar, ventrikiiller kasildiginda atriuma dogru c¢okmezler (21).

Pulmoner kapak ise pulmoner orifisin agzini kaplamaktadir (16).

2.1.1.4.Sol ventrikiil

Sag ventrikiilden iki ventriliiliin ortak duvari olan interventrikiiler septum ile
ayrilir. Sol atriyum ile iki kapak¢ikli mitral kapak yoluyla baglantilidir ve
kapakgiklar 6n ve arka yerlesimlidir. Sol ventrikiil, aorta ile de aortik orifis yoluyla
baglanir. Sol ventrikiil i¢erisindeki basing, sag ventrikiil i¢i basinca gore daha fazla
oldugu i¢in sol ventrikiil duvar kalinlig1 saga gore ii¢ kat daha fazladir. Mitral
kapakgiklari, kalp iskeletine corda tendinea ile baglayan iki adet biiyiik papiller kas
vardir. Sol ventrikiilde saga gore daha belirgin trabecula carnea vardir. Mitral kapak
yapisal olarak trikiispit kapaga benzer bir yapidadir. Aortik kapak, pulmoner kapaga
morfolojik olarak benzerlik gosterir. Bu kapakgiklar sonrasinda aortanin devaminda

aortik sinlis adi verilen lokal genislemeler bulunur. Bu siniislerden kalbin



beslenmesini saglayan koroner arterler ¢ikar. On aortik siniisten sag ana koroner

arter, arka aortik siniisten sol ana koroner arter ¢ikar (16-20).

2.1.2.Kalbin ileti sistemi

Kalp ileti sistemi SA (sinoatriyal) diigiim, AV (atrioventrikiiler) diigiim, his
demeti ve purkinje liflerinden olusur. Kalpteki elektriksel uyarilar sirasiyla SA
diiglim, AV diiglim, his demeti ve purkinje liflerine dogru diisiis gosterir. Elektriksel
uyarilar diiglimlerde yogun olmasina ragmen uyarilar kabin herhangi bir yerinden
olusturulabilir. SA diigiim sag atriyum arka kisminda, AV diigiim Koch Uggeni
icinde bulunur ve her ikisi de subendokardiyal yerlesim gosterir. Ozellikle
subendokardiyal iskemilerde bradikardiler goriilebilir. AV diiglim distalinden ¢ikan
His demeti interventrikiiler septumda iki pargaya boliinerek her iki ventrikiile dogru
ilerler. Sag ventrikiile dogru ilerleyen dal moderator bandlara oradan da sag ventrikiil
on duvarina dogru yayilir ve buradan da Purkinje hiicreleri ile devamlilik gosterir.
Septumdan sol ventrikiile dogru yayilan sol dal demeti, subendokariyal olarak
ilerleyerek sol ventikiiliin septal yiizline ulasir ve sonra genellikle iki parcaya bdliiniir
ve Purkinje hiicreleri ile devamlilik gosterir (12,15).

Atrial kontraksiyonlar, SA diigiimden c¢ikan ve her iki atriuma yayilan
uyarilar sayesinde olur. Bunu takiben elektriksel uyar1 150 msn gecikme ile AV
diigiime ulagir. Kardiyak aksiyon potansiyelinin SA diiglimden AV diiglime dogru
yavas tastyan lifler yiliziinden SA diigim aktivasyonu ile AV diigiim aktivasyonu
arasinda gecikme olur. Bu gecikme saniyenin onda biri kadardir. Bu nedenle 6nce
atriumlar kasilir sonra ventrikiiller kasilir ve ventrikiiler kasilmadan &nce kan
ventrikiillere atriumlar tarafindan pompalanmis olur. Elektriksel uyar1t AV diiglimden
his demetine, oradan da Purkinje liflerine dogru yayilmaktadir. Boylelikle bu
gecikme sayesinde atrium ve ventrikiiler kasilma uygun zamanda ve koordinasyonda

gerceklesmis olur (14,15).

2.1.3.Kalbin beslenmesi
Aortik kapakgiklar: sonrasinda aortanin devaminda aortik siniis adi verilen

lokal genislemeler bulunur. Bu siniislerden kalbin beslenmesini saglayan koroner



arterler ¢ikar. On aortik siniisten sag ana koroner arter, arka aortik siniisten sol ana
koroner arter ¢ikar (16-20).

Koroner arterlere kan kalp gevseme evresindeyken geger. Sol koroner arter
dallar1; sol on inen arter, intermedier arter ve circumflex arter olmak tizere 3 adet
dal1 vardir. Sol 6n inen arter, sol ventrikiiliin % 45-55 ini besler ve kalbin septal, 6n
duvarini besler. Circumflex arter kalbin 6n duvar ve lateral duvarini besler. Sag
koroner arter ise kabin sag tarafin1 besleyen arterdir. Sag ana koroner arterin ilk dal
conus arter'dir ve sag ventrikiil ¢ikisini besler ve sol ana koroner arter ug dallartyla
anastomoz yapar. Sag ana koroner arter; conus arterdali, SA digim dali, sag
ventrikiil dallari, marjinal dali, AV digim dali, posterior inen arter dali ve
posteriorlateral dali olmak {izere ¢esitli dallar verir (21,22). Sag ana koroner arter
proksimalinden veya conus arter dalindan c¢ikan posterior inen dal, kalbin
infundibular septumunu besler. Sag koroner arterden ¢ikan marjinal dallar, geriye
kalan sag ventrikiil serbest duvarini besler. insanlarin %50 sinde conus arter dali sag
ana koroner arterin ilk dalidir. Conus arter sag ventrikiil ¢ikis yolunu besler. Sag ana
koroner arterin bir ¢ok marjinal dali vardir ve bu dallar geriye kalan sag ventrikiil

serbest duvarini besler (16-20).

2.1.4 Kalbin ileti sistemi

SA diiglim genellikle sag ana koroner arterden beslenir. AV diiglim ve His
demeti ise hem AV diigiim arterinden hemde sol anterior inen arterden ¢ikan ilk
septal dallardan beslenir. AV demetin sag terminal dali ise sol ana koroner arterden

beslenir. AV demet sol terminal dali ise sag ve sol ana koroner arterler ile beslenir

(16).

2.1.5.Kalbin sinir ag1

Otonomik sinir sistemi kontroliindeki kalbin sempatik sinir lifleri sempatik
trunkusun servikal ve ist torakal kismindan kdken alir. Parasempatik sinir liflerini
ise n. vagus sinirden alir. Kalbin agr1 hissi ise; sempatik sinir agi igerisinde alt ve orta
boyun segmentleri ile T1-T4 torakal segmentlere tasinir. Kalp agrisi; sol kol i¢
yiizey, sol omuz, sol boyun, substernal ve bazen de sag omuz ve kolda hissedilir (16-

20).



2.2 KARDIYAK FiZYOLOJI VE SIKLUS

Dolasim sistemi; kalp, arter ve vendz damar agindan olusan sistemdir.
Periferdeki Kirli kan vena cava superior ve vena cava inferior ile sag atriuma gelir.
Sag atriumdan trikiispit kapak ile sag ventrikiile pompalanir. Sag ventrikiildeki kan
pulmoner arterler ile akciger kapillerine pompalanir. Akciger kapiller dolagiminda
temizlenen kan, pulmoner venler aracilifiyla sol atriuma gelir. Sol atriumdan sol
ventrikiile mitral kapak araciligiyla gecen kan, aorta aracilifiyla tiim viicuda
pompalanir (12).

Bir kalp atimi sirasinda kalpte meydana gelen elektriksel ve koordineli
mekanik hareketlerin tamamina kardiyak siklus denir. Her siklus SA diiglimden
¢ikan uyarilarin sirayla AV diigiime sonrasinda his demeti ve purkinje liflerine
yayilmasiyla baglar. Her siklus, kanin ventrikiile dolmasiyla olusan diastol evresi ve
kanin pompalandigi sistol evresinden olusur (16-20).

Kalbin bir siklusu sirasinda kalp kasinda aksiyon potansiyelinin yayilmasi
sirasindaki  repolarizasyon ~ ve  depolarizasyonun  elektrotlar  yardimiyla
elektrokardiyografi ile kayit edilerek elde edilen veri ¢iktisina elektrokardiyogram
(EKG) denir. Kalbin bir siklusu boyunca kaydedilen EKG’de P,Q,R,S,T,U dalgalar1
mevcuttur. Bu dalgalar sayesinde kardiyak hadiseler hakkinda bilgi sahibi oluruz. P
dalgasi atriumdaki depolarizasyonu, QRS ventrikiil depolarizasyonunu, T dalgasi ise
ventrikill repolarizasyonunu gosterir (23, 24). Atrium repolarizasyonu QRS dalgasi
icerisindedir. Bu sebeple atrial ileti bozukluklarinda P dalga degisiklikleri
goriiyorken, ventikiiler bozukluklarda QRS ve T dalga degisikleri goriiriiz ve bu da
bize bozuklugun kaynagi hakkinda bilgi sahibi olmamizi saglar (23-25).

2.2.1.Akut Myokard hasar1 ve akut myokard infarktiis

2.2.1.1.Akut myokard hasari ve akut myokard infaktiis tanimi

Koroner artere gelen kan miktarmin azalmasi veya oksijen sunumunun
azalmasi sonras1 myokard iskemisi gelisir. Bu durum, siklikla koroner arter liimenini
daraltic1 sabit bir aterosklerotik lezyona bagli gelisir. Bununla birlikte myokardiyal
iskemiye koroner arter embolileri, koroner arter anomalileri, kalp oksijen ihtiyacim

artiran durumlar, ileri derecede koroner arter vazospazmi gelistiren durumlar, kan



viskozite artis1 durumlari, efektif kan voliimiinin azaldigi durumlar, kanin
oksijenlenmesinin azaldigi durumlardada myokard iskemisi gelisebilir (26). Myokard
iskemisinin ana sebebinin fizyopatolojisinde; boélgede gelisen vazospazma baglh
olarak aterosklerotik plak riiptiirii sonrasinda olusan trombositer aktivasyon,
adezyonun, agregasyonun artmasi sonrasi olusan trombiisiin koroner arter yatagini
tikmasi sonrasi gelisen iskemik olaylar bulunmaktadir (21, 27, 28).

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)’nin 2018 yilinda yayinladigi Myokardiyal
Hasar Ve Myokardiyal Infarktiis Evrensel Tanimlamalar1 Klavuzu'na gére (29);
Myokardiyal hasar; iist referans limitinin 99. persentilden daha fazla olan en az bir
kardiyak troponin degerinin var olmasi durumunda kullanilir (29).
Akut myokard infarktiisii; akut myokard hasarina, akut myokard iskemisinin klinik
kanit1 ile birlikte eslik etmesi, en az bir degerinin ist referans limitinin 99.
persantilden daha yiiksek olan kardiyak troponin degerlerinde bir yiikselis ve /veya
disiisiin  eslik etmesi ve asagidakilerden en az birinin olmast durumunda

kullanilabilir (29).

. Myokard iskemi semptomlari;

. Yeni gelisen iskemik EKG bulgulari,

. Yeni olusmus patolojik Q dalgas1 ;

. Canli myokardiyumun yeni olusan iskemi ile uyumlu olan yeni gelisen duvar

hareket kusurunun goriintiileme ile kanitlanmas;

. Koroner trombiisiin otopsi veya anjiografi ile tespit edilmesi (29).

2.2.1.2.Akut myokard infarktiisiiniin klinik tipleri (30)

. Tip 1 Myokard infarktiis: Aterosklerotik plak riiptiirii ile gelisen
aterotrombotik koroner arter hastalifidir. Uygun tedavi stratejilerinin uygulanmasi
icin tip 1 myokard infarktiisiiniin EKG bulgular1 kullanilarak ST segment ytikselmeli
myokard infarktiis ile ST segment yiikselmesiz myokard infartiis ayrim1 yapilmalidir.
. Tip 2 Myokard infarktiis: Iskemik bir dengesizlige ikincil gelisen bir
myokard infarktiis durumudur. Daha ¢ok kadinlarda gorilen Tip 2 MI’da
aterotrombotik plak riiptiirii yoktur. Bu tipte ST segment yiiksekligi %3-24'diir.



. Tip 3 Myokard infarktiis: Postmortem otopsi ile tanisinin kondugu
biyomarker erisiminin olmadig1 6liimle sonuglanan myokard infarktiis durumudur.

. Tip 4A Myokard infarktiis: Myokard infarktiisiiniin perkiitan Kkoroner
girisim (PCI) ile iliskili oldugu durumdur.

. Tip 4B Myokard infarktiis: Stent trombozunun eslik ettigi myokard
infarktiis durumudur. Stentin konulma zamanima gore; akut(0-24 saat), subakut
(24saat-30 giin), gec (30 giin-1 y1l), ¢cok ge¢ (>1 yil) seklinde siiflandirilir.

. Tip 5 Myokard infarktiis: Koroner arter bypass greft (CABG) iliskili
myokard infarktiis tipidir.

2.2.1.3.Myokard infarktiis risk faktorleri (31)

Degistirilebilir risk faktoleri
e Yas
e Cinsiyet
e Aile oykiisii
Degistirilemez risk faktorleri
o Sigara
e Hipertansiyon
o Diyabetes Mellitus
e HDL<40 mg/dl
o Hiperlipidemi(LDL>130mg/dl, Total kolesterol >200 mg/dl)
o Sedanter yagam
o Stres
o Depresyon
o Obezite
2.2.1.3.1.Yas
Akut koroner sendrom riski, yas ile dogru orantili olarak artig gosterir.Kalp

krizi riskinde dordiincii dekattan altinc1 dekata kadar 5 kat artis gortiliir (32).



2.2.1.3.2.Cinsiyet

Son yapilan ¢aligsmalarda nedeni tam olarak agiklanmayan sebeplerden dolay1
kadinlarda erkeklere goére menopoz donemine kadar daha az siklikta goriiliir.
Erkeklerde kadinlara gore daha erken yasta goriiliir. Fakat {ilkemizde yeme
aligkanliklari, kontrolsiiz diyabet, sigara icme oraninin kadinlarda artis gostermesi

nedenli kadinlarda da akut koroner sendrom riski yildan yila artis gdstermektedir
(33).

2.2.1.3.3.Sigara
En Onemli degistirilebilir ¢evresel faktordiir ve dolasim sistemi hastaliklar
icin bagimsiz risk faktoridiir (35). Glinde 20°den fazla sigara igen erkeklerde 3 kat,

kadinlarda ise akut koroner sendrom gelisme riski 6 kat artar (34, 36).

2.2.1.3.4.Hiperlipidemi

Bir ¢ok calismada, serum LDL kolesterol seviyesinin yiiksek olmasi ile
aterosklerotik damar hastaligi arasinda kuvvetli bir iliski oldugu goriilmiistiir (37,38).
Diisiik HDL kolesterol diizeyleri ve yiiksek total kolesterol seviyeleri ile koroner
arter hastaligi arasinda 6nemli bir baglant1 vardir. Serum total kolesterol seviyesinin
>200 mg/dl, serum LDL seviyesinin >130 mg/dl; serum HDL seviyesinin erkeklerde
<40 mg/dl kadinlarda <50 mg/dl altinda olmas1 artmis akut koroner sendrom ile

iligkilidir ( 35, 39).

2.2.1.3.5. Hipertansiyon

Eriskinler arasinda hipertansiyon oran1 Tirkiye’de %31,8’dir (35-39).
Diastolik kan basincin yiiksek oldugu eriskinlerde diigiik olanlara gore koroner arter
hastalig1 gelisme riski 6 kat daha fazladir (35-39). Yapilan ¢aligmalarda sistolik kan
basindaki 20 mmHg'lik diisme ve diastolik basingtaki 11 mmHg'lik diisiis iskemik
inme riskini %63 azaltirken,koroner arter hastaligi gelisme riskini ise %46 azaltir
(36).
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2.2.1.3.6.Diyabetes Mellitus

Diyabet varligi koroner kalp hastaligina esdeger olarak goriilmektedir.
Diinyada tip 1 diyabetes mellitus siklig1 yildan yila artis gostermektedir. Postmortem
yapilan otopsilerde erken ateroskleroz ve diyabet arasinda kuvvetli bir baglanti
bulunmustur ve ayrica kontrolsiiz diyabet ile yiiksek kolesteroliin koroner arter
hastalig1 gelisiminde sinerjistik etkisi vardir (37). Hastalar asikar diyabet olamasalar
dahi insiilin direnci lipid metabolizmasi lizerine etki ile trombosit adezyonunu,
plazminojen aktivator inhibitér diizeyini artirarak prokoagiilan etkiye zemin hazirlar
(37). Ayrica insiilinin, damar diiz kasinda poliferasyonu artiran bitylime faktor etkisi

vardir (42).

2.2.1.3.7. Aile oykiisii

Akut koroner sendrom gelisiminde dnemli bagimsiz risk faktorlerinden biri
olan aile Oykiisline sahip eriskin hasta grubunda, 55 yas Oncesi erken kalp krizi
gecirme Oykiisii %20 olarak bulunmustur. Bu yatkinlik, genetik temelleri bilinen

cesitli kardiyak risk faktorlerine bagli olabilir (43).

2.2.1.3.8. Obezite

Giliniimiizde her yas grubunda ilerleyici bir artis gosteren obezite gocukluk
yaslardan itibaren sedanter yasam, karbonhidrattan zengin beslenme, hareketsizlik ve
masa basinda oyun oynama vb. gibi aligkanliklar nedenli giderek artis
gostermektedir. TEKHARF caligmasindaki erigskin obez birey orani Tirkiye’de
%24.9'dur (41). Obezitenin; insiilin direnci ile birlikte glukoz intoleransi,
dislipidemi, hipertansiyon gibi kompanentlerin oldugu metabolik sendrom ile iligkili
oldugu ve bu durum kardiyovaskiiler hastalik gelisiminde 6nemli risk faktori oldugu
gosterilmistir (44). Framingham ¢alismasinda obezite;hipertansiyon,yas,cinsiyet, kan
kolesterol diizeyi sigaradan bagimsiz bir risk faktorii olarak artmis koroner arter

hastaligr ile iliskili bulunmustur (45).
2.2.2.Akut koroner sendrom

Akut koroner sendrom kavrami {i¢ durumu kapsar; ST segment yiikselmeli

myokard infarktiisi (STEMI), ST segment yiikselmesiz myokard infarktiisii
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(NSTEMI) ve Unstabil Anjina Pektoris (USAP). Fakat USAP ve NSTEMI genellikle
ST Segment Yiikselmesi Olmayan Akut Koroner Sendrom adi altinda bir arada anilir
(46).

2.2.2.1.ST segment yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom

STEMI, zaman gectikce azalmakta iken ST segment yiikselmesiz akut
koroner sendrom oranmi giderek artmaktadir (47). NSTEMI ve USAP genellikle ST
segment yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom adi altinda anilir. ST segment
yiikselmesi olmayan akut koroner sendromlar sinifinda bulunan NSTEMI ve USAP;
kardiyak belirteclerin en az bir degerinin iist referans limitinin 99. persantilden daha
yiiksek olmasi veya anjiografik olarak damar i¢i lezyonun tanimlanmas ile ayrilir.
Bu nedenle her iki hasta grubuna da acil serviste benzer tedavi yaklasiminda
bulunulur (48).

NSTEMI ve USAP’de tekrarlayan anjina ve infarktiis oranlari daha
yiiksekken, hastane i¢in mortalite ve hastane bagvuru anindaki mortalite STEMI'de
daha yiiksektir (49, 50). NSTEMI ve USAP'li hasta gruplarinda ileri donemde
medikal tedaviye ragmen tekrarlayan iskemi riski %35-50'dir (51-53).

Akut koroner sendrom iginde yer alan NSTEMI; miyokard iskemisinin
oldugu fakat kismi veya gecici bir tikaniklik sonucu miyokard hasarinin ve
nekrozunun simirlt kaldigr durumdur. Acil servise bagvuran NSTEMI ve USAP’l1
hastalarda ana tedavi stratejisi antitrombotik ve antiplatelet modalitelerini
uygulamaktir. Bu hastalara yatis yapildiktan sonra ileri girisimler ve invaziv tedavi

secenekleri akilda tutulmalidir (48).

2.2.2.1.1.NSTEMI tedavi yaklasimlari

2.2.2.1.1.1.Hipoksi ve semptomlarin azaltilmasi

Akut koroner sendrom igin tipik semptomlar terleme, gogiis agrisi, nefes
darlig1, sol gogiisten sol omuza ve kola yayilan agridir fakat atipik semptomlar ile de
basvurabilir. Fakat hicbiri tek basina akut koroner sendrom tanist koydurmaz.
STEMI hastalarinda semptomlar daha yogun ve uzun siirelidir fakat NSTEMI
ayriminda giivenilir degildir (54-57).
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Oksijen saturasyonu %90’1in altina olan veya parsiyel oksijen basinci 60'1n
altindaki hipoksik hastalara oksijen tedavisi onerilir. (sinif 1, kanit diizeyi c) (58).
Oksijen saturasyonu %90'1n {lizerindekilere rutin oksijen tedavisi Onerilmez.
Verildiginde koroner vaskiiler rezistansi artirir, koroner kan akimimi azaltir ve
mortaliteyi artirir (sinif 3, kanit diizeyi b) (59-61).

Agr sikayeti olan hastalarin semptomlarini azaltmak i¢in opiod kullanimi
onerilir (62, 63). Morfin kullaniminin antiplatelet tedavi etkinligini azalttigi ve
sonugta tedavi basarisizligina neden olabilecegi akilda tutulmalidir (sinif 2a, kanit
diizeyi c).

Akut koroner sendrom ve beraberindeki dekompanse kalp yetmezligi olan
hastalarda morfin kullanimi istenmeyen kardiyak olay riskini artirir (62, 63, 66).

Agr1  kontroliinde  nonsteroid  antiinflamatuar  ila¢  kullanilmasi
onerilmemektedir. Bu ilaglarin kullanimi artmis Major Istenmeyen Kardiyak Olay
(MACE) ile iliskili oldugu bulunmustur (64, 65).

Sistolik kan basinct 90 mmHg'nin altindaki hastalarda , 6zellikle bradikardisi
mevecut ise ve sag ventrikiiler MI ile birliktelik gosteriyorsa nitratlar

kullanilmamalidir.

2.2.2.1.1.2 Platelet inhibisyonu

Aspirin

Tromboksan A2 inhibisyonu ile platelet agregasyon inhibisyonu yapan
Aspirinin  yiikkleme dozu 150-300 mg, idame dozu 75-100 mg'dir. NSTEMI
hastalarinda ilk basamak tedavi Aspirin'dir. Hastalarda rekiirren myokard infarktiis
insidansini ve 6liim oranimi azaltir (68, 69). Kontrendikasyon yoksa NSTEMI tanisi
konan tiim hastalara miimkiin olan en kisa zamanda Aspirin verilmelidir (68, 69, 72,
73).

Gastrointestinal kanama ve hipersensitivite gibi Aspirin alimina engel durum
varliginda Klopidogrel yiikleme ve sonrasinda idame seklinde verilmelidir (simif 1,

kanit diizeyi:B) (70).
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Aspirin ve P2Y12 inhibitorlerinin birlikte kullanildigi dual-antiplatelet
tedavinin rekiirren iskemik olaylari azalttigi gosterilmistir (Simif:1 kanit diizeyi:B)
(68, 71, 72).

Tercih edilmesi gereken P2Y12 inhibitorleri

o Prasugrel: Yiikleme dozu 60 mg, idamesi 10 mg PO seklindedir. Etkisi
Klopidogrel'e gore daha hizli baslar ve daha etkilidir (72, 74). Klopidogrel'e ragmen
stent trombozu olan durumlarda tercih edilir. Prasugrel kontrendikasyonlari; oral
antikoagiilan alan hastalar, orta-agir karaciger hastaligi varligi, gegirilmis stroke
veya TIA hastalaridir. 75 yas iistii veya 60 kg alt1 kullanilirsa yar1 doz yani 5 mg
verilmelidir (75).

o Tikagrelor: 180 mg yiikleme, 90 mg 2x1 idame PO seklinde verilir.
Klopidogrel'e gore daha az MI, inme ve kardiyovakiiler olaylar nedenli oliimler
goriilebilir fakat kanama agisindan aralarinda anlamli bir fark yoktur. Tikagrelor
gecici dispne yapabilir (72). Kontrendikasyonlari; gegirilmis iskemik stroke, oral

antikoagiilan kullanan hastalar, orta-agir karaciger hastalig1 olan hastalardir.

o Klopidogrel: 600 mg yiikleme, 75 mg PO idame seklinde kullanilabilir.
Aspirin ve Klopidogrel'in birlikte kullanildigi dual-antiplatelet tedavinin, rekiirren

iskemik olaylar1 azalttig1 gosterilmistir.

2.2.2.1.1.3.Antikoagiilan tedavi

Antikoagiilan ilaglar, platelet inhibisyonu yapan ilaglara ek olarak verilen,
NSTEMI hastalarinda MACE'1 azaltan ilaclardir. Parenteral olarak verilmesi onerilir.
Parenteral antikoagiilan ajanlar; UFH (UnFraksiyone Heparin), Enoksaparin,

Bivalirudin, Fondaparinux'tur. Primer PCl'da Fondaparinux dnerilmemektedir.

o UFH: NSTEMI hastalarinda dozu 60-70 I1U/kg (max:5000 IU) iv bolus,
idamesi 12-15 1U/kg/h (max1000 IU/h) seklindedir. Hastanin takipleri APTT veya
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Kanama Zamani ile yapilir. APTT terapotik araligi 50-75 sn, normalin 1,5-2,5
katidir.

o Enoksaparin: NSTEMI hastalarinda Enoksaparin dozu 30 mg iv ardindan 1
mg/kg sc olarak 2x1 seklinde uygulanir. GFR<30 ml/dk/1,73 m? ise 1 mg/kg sc tek
doz uygulanir. GFR<15ml/dk/1,73 m? ise Enoksaparin verilmez. GFR 15-30
ml/dk/1,73 m?ise Faktor Xa diizeyi ile izlenebilir. Eger 8 saat i¢inde PCI’ya giden
hasta Enoksaparin almigsa, PCI sirasinda ek doza gerek yoktur. 8 saatten fazla
gecmisse iv bolus ek olarak yapilir (76-80).

o Fondaparinuks: Dozu giinlik 2.5 mg sc yapilir ve NSTEMI hastasi
hastanede yattig1 siirece veya PCI yapilana kadar devam edilmelidir (81, 82).

o Bivalirudin: Dozu 0.1 mg/kg iv, sonrasinda 0.25 mg/kg iv inflizyon seklinde

uygulanir.

2.2.2.2.ST segment yiikselmeli myokard infarktiisii

2.2.2.2.1.Tammm
STEMI yonetimi ve tedavi stratejileri ilk olarak taninin konmasi ile baslar.
Myokard iskemi semptomlar1 ile bagvuran hastalarda ilk yapilmasi gereken is, 12
derivasyonlu EKG ¢ekilmeli ve EKG bulgulart klinik semptomlar ile birlestirilerek
tan1 konmalidir. Goglis agrist ile gelen hastalarda agrinin boyuna, ¢eneye, sol kola
yayilan sekilde olmasi akut koroner sendrom hakkinda bize ipucu verir (83).
ESC 2017 kilavuzuna gére STEMI tanimlamasi asagidaki gibidir.
En az iki derivasyonda ST segment yiikselmesinin olmasi ve
V2- V3 derivasyonlarinda
I. 40 yas alt1 erkeklerde > 2.5mm,
Il. 40 yas ve iizeri erkeklerde > 2 mm,
I1l.  Tiim yastaki kadinlarda > 1.5 mm
Diger derivasyonlarda >1 mm (sol ventrikiilerhipertrofi veya sol dal blogu

yoklugunda) (84).
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Tablo-1: Derivasyonlara gore STEMI siniflamasi (85)

Bolge Derivasyon
Septal V1-V2

Anterior V3-V4
Anteroseptal V1-V4
Anterolateral V3-V6, D1,AVL
Yaygin anterior V1-V6,D1,AVL
Inferior D2,D3,AVF
Lateral V5-V6,D1,AVL
Sag ventrikiil V1-V4R
Posterior V7-V9

Tek basina tan1 koydurucu olmayan EKG'lerde seri EKG ¢ekimleri yapilmali
ve dinamik EKG degisiklikleri acisindan takip edilmelidir.

V1-3 derivasyonlarinda ST segment depresyonu ile birlikte olan T dalga
pozitifligi bize akut koroner sendrom yoOniinden ipucu verir. Kalbin posteriorunu
goren direkt bir derivasyon olmadigi i¢in EKG’deki bulgular goriildiigiinde hastaya
posterior EKG ¢ekilmelidir. V7-9 derivasyonlarinda 0.5 mm veya daha fazla ST
segment yiikselmesi, posterior myokard infarktiisii tanimlamak igin bir arag olarak
diistiniilmelidir (84, 86-89).

Inferior myokard infarktiislerde, sag ventrikiil infarktinin eslik etmesi nedenli
hastalara sag EKG ¢ekilmesi onerilir (sinif 2a, kanit B) (84, 90).

Alt1 veya daha fazla derivasyonda 1 mm ve daha fazla ST segment ¢6kmesi
olmast ve yaninda AVR ve/veya V1 de ST segment yiikselmesi olmasi ciddi {i¢
damar iskemisi veya sol ana koroner arter okliizyonunu diisiindiiriir ve ¢ok ciddi bir
durumdur.

Iskemi bulgularmin eslik ettigi sol dal blogu (LBBB) olan hastalar STEMI
gibi degerlendirilmedir. Tek basina yeni sol dal blogu artik myokard infarktiisii
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olarak degerlendirilmemektedir. Miyokard infarktiisiine sag dal blogunun eslik

etmesi, kotli prognostik kriterlerinden biridir (91, 93).

2.2.2.2.2.STEMI tedavisi

2.2.2.2.2.1.Hipoksi ve semptomlarin azaltilmasi

Oksijen saturasyonu %90’1in altina olan veya parsiyel oksijen basinci 60'in
altindaki hipoksik hastalara oksijen tedavisi verilmesi onerilir (sinif 1, kanit diizeyi
C). Oksijen saturasyonu %90"n tizerindeki hastalara rutin oksijen tedavisi 6nerilmez
(sinif 3, kanit diizeyi B) (94-96).

Agn sikayeti olan hastalarin semptomlarin1 azaltmak igin opioid kullanimi
onerilir. Morfin kullaniminin antiplatalet tedavi etkinligini azaltti§1 ve sonugta tedavi
basarisizligina neden olabilecegi akilda tutulmasi gerekn bir durumdur (sinif 2a,

kanit diizeyi C) (97-99).

2.2.2.2.2.2. Kardiyak arrest

ST segment elevasyonlu hastalarda kisa siirede VF (Ventrikiiler Fibrilasyon)
gelisimine bagli olarak kardiyak arrest vakalar1 goriilebilir (99). Kardiyak arrest
sonrast spontan dolagim alinan vakalarin EKG'sinde ST segment yiikselmesi olmasi
PCI endikasyonudur (sinif 1, kanit diizeyi B) (99-104).

Kardiyak arrest sonrast EKG'si degerlendirilemeyen ve yliksek olasilikla
infarkt siiphesi olan arrest dncesinde koroner arter hastalig1 oykiisii, gogiis agrisi ve
anormal EKG bulgularimin oldugu vaka grubunda spontan dolagim alindiktan sonra
tedaviye yanitsiz olsalar dahi ilk 2 saatte acil anjiografi yapilmali ve gerekirse PCI
planlanmalidir (sinif 2a, kanit diizeyi C) (103, 104).

Terapotik hipotermi viicut sicakliginin 24 saat boyunca 32-36°C'de kalmasi
durumudur. Kardiyak arrest sonrasi spontan dolagim saglanan fakat biling diizeyi
diizelmeyen hastalar i¢in kullanilir ancak terapdtik hipotermi uygularken PCI
geciktirilmemesi gereken bir durumdur (103, 105, 106). Terapdtik hipotermi,
metabolizmay1 yavaslattigi i¢in uygulanan ilaglarin etkinligini azaltmaktadir bu

durum akilda tutulmalidir (Sinif 1, Kanit diizeyi B) (111).
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2.2.2.2.2.3.Zaman yonetimi

Gogls agrisi olan ve iskemik semptomlart olan hastalarin ilk 10 dk icinde
EKG’leri ¢ekilmelidir. PCI yapilamayan merkeze basvuran STEMI tanisi alan
hastalarin acil servise basvurusundan, Kkateterizasyon yapilan merkeze SevkKi
arasindaki siire en fazla 30 dk olmalidir. PCI yapilabilen merkeze sevk siiresi 120
dk’dan fazla ise trombotik tedavi en kisa siirede tercihen 10 dk igerisinde baslanmasi
onerilir. STEMI tanist alan hastalar acil servise gotiirilmeden direkt PCI

laboratuarina gotiiriilmelidir (111-113).

2.2.2.2.2.4.Reperfiizyon stratejisi

Persistan ST segment elevasyonlu ve semptomlar: 12 saat icinde baslayan
hastalar igin en erken evrede PCI uygulanmasi 6nerilir (115, 116).

Kurtaric1 PCI; basarisiz fibrinolitik sonrasi veya hemodinamik instabilite
durumunda, iskemi bulgularmin arttigt durumlarda ve gogiis agrisinin arttigi
durumlarda uygulanir (117-120).

Semptomlart akut miyokard infarktiisii ile uyumlu olan EKG*‘sinde dal blogu
veya pacemaker nedeniyle tam olarak degerlendirme yapilamayan hastalara PCI
uygulanmalidir.

Semptom baslangicindan 12 saatten fazla siire gecen fakat PCI endikasyonu
olan durumlar;

e EKG’de iskemi bulgusu

e Dinamik EKG degisikligi

e Devam eden gogiis agrisi, kalp yetmeligi bulgulart , sok, malign aritmiler

Semptom baslangicindan itibaren 48 saatten fazla gecen hastalarda PCI
endikasyonu yoktur. 12 saatten az siirede devam eden STEMI i¢in PCI yapma
endikasyonu vardir. PCI fibrinolize iistiin bir yontemdir.12 saat i¢inde PCI
yapilmayacaksa fibrinolitik tedavi uygulanabilir (117-120).

Miyokard infarktiisii diigiindiiren iskemik semptomlari olan fakat STEMI
olmayan hastalarda PCI endikasyonlari;

e Hemodinamik instabilite

e Medikal tedaviye ragmen devam eden veya tekrarlayan gogiis agrisi

e Kardiyak arrest ve aritmiler
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e Miyokard infarktiis mekanik komplikasyonlari
o Ogzellikle aralikli ST segment elevasyonu ile seyreden ST-T degisikligi

Kendiliginden veya nitrogliserin inflizyonu ile rahatlayan ve ST segment

elevasyonu diizelen hastalarda erken PCI (24 saat i¢inde) yapilmalidir.

Onerilen zaman arahiklar:

Ilk medikal temas ve STEMI tanis1 koyulmasi i¢in maksimum siire < 10
dakika

STEMI tanili ve PCI planlaniyorsa, kateterizasyona kadar beklenen
maksimum gecikme < 120 dakika

PCI yapilabilen merkezde STEMI tanisi ile ile kateterizasyona kadar
maksimum siire < 60 dakika

Sevk edilen hastada STEMI tansisi ile PCI maksimum siire < 90 dakika
Primer koroner girisim hedef siirelerini karsilayamayan hastalarda STEMI
tanist ile bolus veya inflizyon fibrinoliz uygulanmasi arasindaki maksimum
stire < 10 dakika

Fibrinoliz tedavi ile etkinliginin degerlendirilmesi arasindaki zaman
gecikmesi 60-90 dakika

Fibrinoliz basarili ise fibrinolitik tedavi ile anjiografi arasindaki zaman
gecikmesi 2-24 saat

Infarkt ile iliskili artere PCI uygulanma endikasyonu vardir (Smuf 1, Kanit

diizeyi A).

PCI anjioplasti ile karsilastirildiginda BMS(bare-metal stent) uygulamasi

daha az reinfarkt oranina ve hedeflenen revaskiilarizasyon oranina sahipken,

mortalitede azalma ile iliskili degildir (Simif 1, Kanit diizeyi A) (121, 122).

Rutin trombiis aspirasyonu oOnerilmemektedir ancak revaskiilarizasyon

saglandiktan sonra damar i¢inde genis trombiis mevcutsa uygulanabilir (sinif 3, kanit

diizeyi A) (123-126).

Coklu damar hastaliklarinda taburculuk Oncesi infarkta neden olmayan

damarda revaskiilarizasyon onerilmemektedir (sinif 2A, kanit diizeyi A) (127, 128).

Primer PCI sonras1 devam eden veya tekrarlayan semptomlar1 olan hastalara

yeniden PCI 6nerilmektedir (Smnif 1, Kanit diizeyi C) (127).
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Kardiyojenik soktaki hastalara, infarkta neden olmayan damara PCI
uygulanmalidir (Simif 2a, Kanit diizeyi C) (129, 130).

CABGdevam eden iskemisi olan ve genis miyokard alanim etkileyen ve PCI
ile damar a¢iklig1 saglanamayan hastalarda diistiniilmelidir (Smif 2a, Kanit diizeyi C)
(130-136).

2.2.2.2.2.5.Periprosediirel Farmokoterapi

2.2.2.2.2.5.1.Platelet inhibisyonu

PCI yapilmasi planlanan vakaya DAPT (dual antiplatelet tedavi); Aspirin ve
P2Y12 inhibitorii beraber baslanmalidir. Tromboksan A2 inhibiasyonu ile platelet
agregasyon inhibisyonu yapan Aspirinin yiikleme dozu 150-300 mg'dir (137).
Kontrendikasyonu yoksa tim STEMI hastalarina Aspirin verilmesi Onerilir (138,

139). iskemi tanis1 net olmayan vakalarda P2Y 12 inhibitérii yiiklemesi ertelenebilir.

Tercih edilmesi gereken P2Y 12 inhibitorleri

e Prasugrel: Yiikleme dozu 60 mg, idamesi 10 mg PO seklinde verilir.
Prasugrel kontrendikasyonlari; oral antikoagiilan alan hastalar, orta-agir
karaciger hastaligi olan hastalardir. Gegirilmis stroke veya TIA (Transient
Ischemic Attack)'dir. 75 yas iistii veya 60 kg alti hastalarda kullanilirsa yari
doz yani 5 mg verilmelidir (140-142).

e Tikagrelor: 180 mg yiikleme; 90 mg 2x1 idame PO seklinde verilir.
Tikagrelor gegici dispne yapabilir. Kontrendikasyonlari; gecirilmis iskemik
stroke, oral antikoagiilan kullanan hastalar, orta-agir karaciger hastaligi olan
hastalardir (143).

e Prasugrel veya Tikagrelor kullanamiyorsa, Klopidogrel 600 mg yiikleme, 75
mg PO idame seklinde kullanilabilir (144).

2.2.2.2.2.5.2.Antikoagiilan tedavi

Primer PCI i¢in kullanilabilecek parenteral antikoagiilan ajanlar; UFH,
Enoksaparin, Bivalirudin'dir. Primer PCl'da Fondaparinux onerilmemektedir (145).
Bivalirudin o6zellikle yiiksek kanama riskli STEMI hastalarinda tercih edilmektedir
(146-148).
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e UFH: Dozu 70-100 IU/kg (Gp2b3a inhibitérii kullanilmayacaksa), 50-70
IU/kg (Gp2b3a inhibitorii kullanilacaksa) iv

e Enoksaparin: Dozu 0,5 mg/kg iv bolus
Fibrinoliz yapilan hastalarin PCI yapilabilen bir merkeze sevki uygundur.

Kalp yetmezligi ve sok gelisen vakalara anjiografi ve PCI yapilmalidir.

2.2.2.2.2.5.3.Fibrinolitik tedavi doz ve kontraendikasyonlari

e Streptokinaz: 1,5 milyon iinite 30-60 dk iv
e Alteplaz: 15 mg iv bolus, 0,75 mg/kg iv 30 dk infiizyon (850 mg'a kadar),
0,5 mg/kg 60 dk iv inflizyon (35 mg’a kadar)
e Rateplaz(rPA): 30 dk aralik ile 10d +10 i iv bolus
e Tenekteplaz (TNK-tPA): 60 kg’dan az ise: 30 mg (6000 IU)
60-70 kg ise 35 mg (7000 IV)
70-80 kg ise 40 mg (8000 IV)
80-90 kg ise 45 mg (9000 1U)
90 kg ve tistli ise 50 mg (10000 IU), 75 yas ve
iizerine yar1 doz yapilir.
Trombolitik tedavi kesin kontraendikasyonlar: (149)
e Gegirilmis intrakraniyal hemoraji veya stroke
e 06 ay icinde iskemik stroke
e AV malformasyon, SSS hasar1, neoplazm varligi
e [ ay igerisinde ge¢irilmis major travma, operasyon, kafa travmasi
e 1ayicinde ge¢irilmis gastrointestinal sistem kanamasi
¢ Bilinen kanama pihtilasma bozuklugu
e Aort diseksiyonu varligi
e 24 saat igerisinde basi yapilamayacak yerdeki islemler(karaciger biyopsisi

veya LP(lomber ponksiyon) gibi

2.2.3.Gogiis agnisi risk skorlama sistemleri
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Diinya genelinde iskemik kalp hastaligi en yaygin 6liim sebebidir ve sikligi
giderek artmaktadir. Ancak Avrupa’da son ii¢ dekatta iskemik kalp hastalig1
mortalitesinde azalma goriilmektedir (150).Ulkeler arasinda biiyiik farkliliklar olsa
da yillik 1,8 milyon 6lime ve %20 oraninda mortaliteye sahiptir (151). Goreceli
olarak STEMI insidans1 diigerken NSTEMI insidans1 giderek artis gdstermekdir
(152, 153). Bu yiizden olarak iskemik kalp hastaliklarinin mortalitesini azaltmak

amaciyla hastaligin erken tan1 ve tedavisi onem kazanmustir.

Gogls agrisi, Tiirkiye ve Avrupa iilkelerinde en sik travmatik olmayan acil
servis bagvuru sebeplerinden biridir. Gogiis agrisi ile acil servise basvuran hastalar,
gbgiis agrisi yapabilen genis bir hastalik spektrumuna sahiptir. Acil hekimi i¢in 6nem
arz eden konu, hayati tehdit eden sebeplerin tanisinin erkenden konulup, tedavisinin
erkenden basglanmasidir. Gogiis agrisi ile acil servise basvuran hastalarda onemli
mortalite sebeplerinden biri olan akut koroner sendromu diger gogiis agrisi
sebeplerinden ayirmak Onemlidir. Gogiis agris1 ile gelen hastada STEMI tanist
koymak kolaydir fakat yiizdesel olarak bakildiginda STEMI akut koroner

sendromlarin kii¢iik bir boliimiinii olusturmaktadir (4-6).

Akut koroner sendromlar, yiiksek mortalite oranlarina sahiptir. Fakat erken
tan1 ve uygun tedaviler ile bu hastaligin mortalitesi diisiirtilebilir. Fakat Tiirkiye’deki
acil servis bagvuru sayilarinin yiiksek olmasi sebebiyle, hastalarin ya ge¢ tani
almasina ya da diisiik riskli gruplarin gereksiz testler ile acil serviste kalis siirelerinin
uzamasina sebebiyet vermektedir. Bu durum hem saglik giderlerinin artmasina hem
de acil servis calisanlarinin is yiikiinii artirmaktadir. Bu yiizden ytiksek riskli
hastalar1 belirlemek uygun tetkik ve tedavilerini uygulamak , diisiik risk grubunda
olan hastalar1 minimal tetkik ile belirleyip erken taburculuklarini yapmak 6nem arz
etmektedir (4).

Klinisyenler ic¢in gogiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarin
degerlendirilmesi ve akut koroner sendrom gibi hayati tehdit eden durumlarin
tanisinin koyulmasi ¢esitli zorluklar barindirmaktadir. Bu yilizden klinisyenlerin bu
hasta gruplarmi belirlemek ve uygun tedaviyi uygulamak icin yardimci tam
yontemleri kullanilmaktadir. Son yillarda yayinlanan kilavuzlarda da gogiis agrisinin
degerlendirilmesinde GRACE, TIMI, HEART skorlama sistemleri gibi risk skorlama

sistemlerinin kullanilmasi 6nerilmektedir (9, 157-160).
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Bu skorlama sistemlerinin acil servise gogiis agrisi ile bagvuran vakalarda
kullanilmasi, diisiik risk olarak belirlenen vakalarin erken taburculugu ile hem acil
servis yogunlugunun azalmasi hem de gereksiz tetkik istenmemesi ve boylelikle
maliyetlerin azalmasi saglanabilir. Nieuwets ve arkadaglariin risk skorlama
sistemlerini kullanip, beklenen maliyet diisiisiinii degerlendirdikleri ¢alismada TIMI
skoru ile HEART skoru karsilagtirilmistir. HEART skoru kullanildiginda 76000
Amerikan Dolari, TIMI skoru kullanildiginda 17000 Amerikan Dolar1 tasarruf

saglandig1 bulunmus ve buda bizim savimizi destekler niteliktedir (13).

2.2.3.1.HEART Skoru

HEART skorlama sistemi 2008 yilinda Backus ve arkadaslar1 tarafindan
goglis agrist ile acil servise bagvuran olgu gruplart i¢in olusturulmus skorlama
sistemidir (161, 162). Diger skorlama sistemlerinin aksine HEART skoru bir ¢aligma
sonrast multivaryant regresyon analizi yapilarak olusturulmus bir sistem degildir.
HEART skoru, uzmanlar tarafindan klinik karar vermede kullanilan yontemler ile
olusturulmustur. HEART skorunun ismi, klinik karar verme yoOntemlerinin bas
harfleri ile olusturulmustur. Hikaye (History), EKG (ECG), yas (Age), risk (Risk)
faktorleri, Troponin degeri olmak lizere 5 parametreden olusmaktadir. Bu bes
parametrenin her biri i¢cin 0-2 puan ve toplamda 0-10 puan almaktadir (163).
Hastalara uygulanacak HEART skoru; hikaye (yiiksek olasilikli siiphe igin 2 puan,
orta olasilikli siiphe i¢in 1 puan, diisiik olasilikli siiphe i¢in O puan), EKG bulgulari
(belirgin ST depresyonu i¢in 2 puan, nonspesifik EKG degisikligi i¢in 1 puan,
normal EKG i¢in 0 puan ), yas (65 yas ve istii i¢in 2 puan, 45 yas ile 65 yas arasi
icin 1 puan, 45 yas ve alt1 i¢in 0 puan), risk faktorleri (pozitif aile Oykiisii 65 yas
oncesi), sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi, Diyabetes Mellitus, obezite (BMI
(Body Mass Index) >30)'den 3 ve fazla risk faktorii igin 2 puan,1 veya 2 risk faktorii
icin 1 puan, risk faktorii yoksa 0 puan ) ve troponin degeri ile hesaplanir (161, 162).

HEART skoru aldig1 puana gore diisiik riskli (0-3 puan) belirlenen olgularin
erken taburculugunu onerirken, orta riskli (4-6 puan) olarak belirlenen olgularin seri
troponin testi i¢in kan alinarak yakin takibini, yiiksek riskli (7-10 puan) olarak
belirlenen olgularin ise akut koroner sendrom 6n tanisi ile koroner yogun bakimda

takibini onermektedir (161, 162).
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Tablo-2: HEART Skoru

HIKAYE Yiiksek olasilikli siiphe

Orta olasilikli siiphe

Diistik olasilikli siiphe

EKG Belirgin ST depresyonu

Nonspesifik EKG degisikligi

Normal EKG

YAS >65 yas

45-65 yas

<45 yas

RiSK FAKTORU >3 risk faktorii veya ateroskleroz

1 veya 2 risk faktorii

Risk faktorii yok

TROPONIN > Normalin x3 kati

> Normalin 1-3 kat1

O | N O | N O | N O | N O | N

Normal degerde

2.2.3.2.T-MACS Skoru

T-MACS skoru gogiis agrisi ile acil servise bagvuran olgularin akut koroner
sendrom veya 1 aylik major istenmeyen kardiyak olay (MACE) agisindan risk
durumunu belirler. 1 aylik major istenmeyen kardiyak olay (MACE); akut myokard

infarktiis, 6liim veya koroner revaskiilarizasyonu igerir (166).

T-MACS skoru 2016 yilinda Boyd ve arkadaslar1 tarafindan Birlesik
Krallik’ta yapilan prospektif bir ¢alisma sonrasi gelistirilmistir. Calisma sonucunda
MACS skorunun sensivitesi % 100 bulunurken, T-MACS skorunun sensivitesi
%98.,4 olarak bulunmustur. MACS skoru olgularinda % 18'ini diisiik riskli olarak
belirlerken, T-MACS skoru %40,5'ini ¢ok diisiik riskli olarak belirlemis ve ¢ok

diisiik riskli olarak smifladigr olgu grubunda akut koroner sendrom gelisme yiizdesi
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%1'den az bulunmustur. Bu nedenle T-MACS skoru, MACS skoruna gore daha fazla

olgunun erken taburculugunu 6nermistir (166, 167).

T-MACS skoru; EKG’deki ST segment elevasyonu disindaki iskemik
degisiklikler varligi icin 1 puan yoklugu i¢in 0 puan , siddetlenen ve gittikce
kotiilesen goglis agrisinin varligi i¢in 1 puan yoklugu icin 0 puan, sa§ omuz veya
kola yayilan gogiis agris1 varligr i¢in 1 puan yoklugu i¢in 0 puan, gogiis agrisi ile
beraber olan kusmanin varligi i¢in 1 puan yoklugu icin 0 puan, gézlenebilen terleme
durumunun varligi i¢in 1 puan yoklugu ig¢in O puan, hipotansiyon (sistolik kan
basincinin 100 den diisiik olmasi) durumu i¢in 1 puan yoklugu i¢in 0 puan ve
troponin degeri ile hesaplanir (166, 167).

Hesaplanan skor <% 2 ise ¢ok diisiik riskli hasta olarak smiflar ve akut
koroner sendrom (AKS) diglanir ve erken taburculuk oOnerilir. Skor >%2 ve 5 arasi
diisiik risk olarak smiflar ve 3. saat troponin bakilmasini Onerir ve eger kontrol
troponin negatif gelirse vakanin taburculugunu o6nerir. Skor >%5 ve %95 aras1 ise
orta risk olarak siniflar ve seri troponin takibi ve stres testi veya bilgisayarl
tomografi (BT) koroner anjio diisiillmesini Onerir. Skor > %95 ise akut koroner
sendrom disiliniilmesi ve akut koroner sendrom tedavisi ig¢in kardiyoloji

konsiiltasyonu onerir (166, 167).

Tablo-3: T-MACS Skoru

Var Yok

EKG’de ST segment elevasyonu digindaki iskemik degisiklik 1 0
Kotiilesen veya siddeti giderek artan gogiis agrisi 1 0
Sag omuza veya kola yayilan agri 1 0
Agr ile beraber kusma 1 0
Gozlenebilen terleme 1 0
Hipotansiyon SKB<100 1 0
Troponin
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3.GEREC VE YONTEMLER

Calismamiza 01.11.18-01.11.19 tarihleri arasinda Saghik Bilimleri
Universitesi Haydarpasa Numune Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil Tip
Klinigi’ne gogiis agrisi ile bagvuran Non ST akut koroner sendrom siiphesi olan dahil

edilme ve hari¢ tutulma kriterleri uygulanan 514 olgu dahil edilmistir.

3.1.Amag

Bu calismada amacimiz, acil servise goglis agrisi ile gelen NSTE akut
koroner sendrom siiphesi olan olgularin, giivenilir sekilde taburcu edilebilmesi,
yiiksek riskli olgularin belirlenmesi igin gelistirilen T-MACS skorunu, HEART
skoru ile karsilastirarak etkinligini ve acil serviste kullanilabilirligini

degerlendirmektir.

3.2.Dahil edilme ve hari¢ tutulma kriterleri

Dahil edilme kriterleri

e 18 yas ve lizeri
e Troponin testi kan 6rnegi alinmis olgular

Haric tutulma Kriterleri

e 18 yas alt1

e ST segment elevasyonu olan olgular
e Pnomoni

e Pnomotoraks

e Aort patolojileri

e Pulmonertromboemboli

e Bobrek yetmezligi

e Gebe olgu

3.3.Arastirma yontemi
Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran olgular arasindan c¢alismamiza

katilmay1 kabul eden olgulara“Bilgilendirilmis Goniilli Olur Bilgi Formu™ agiklandi
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ve onamlar1 alindi. Daha sonrasinda goniilliiniin tibbi bilgileri, sikayetine neden
olabilecek durumlar ve basvuru sikayetine ek semptomlari sorgulanip, fiziki
muayenesi yapildi, EKG’si ¢ekildi ve troponin testi i¢in kan 6rnegi alindi.Calismaya
dahil edilme ve hari¢ tutulma kriterleri uygulandiktan sonra ve risk modaliteleri
kullanilarak riskleri skorlar1 hesaplandi. Calismaya hari¢ edilme kriterleri olmayan
514 olgudahil edildi. Olgularin ¢alismaya dahil edildikten sonraki 1 ay igerisindeki
mortalite varligma ait bilgilere Oliim Bildirim Sistemi (OBS) iizerinden ulasildi.
Taburcu olduktan sonra akut koroner sendrom gecirip gecirmedigini 6grenmek
amaciyla olgularin verdikleri iletisim numaralarindan arandi. Hastalardan troponin
icin alman kan &rnekleri Saglik Bilimleri Universitesi Haydarpasa Numune Saglik

Uygulama ve Arastima Merkezi Biyokimya Laboratuari’nda ¢aligildi.

3.4.Istatistiksel Yontemler

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
IBM SPSS Statistics 24 (IBM SPSS, New York) programi kullanildi. Calisma
verileri degerlendirilirken parametrelerin normal dagilima uygunlugu ShapiroWilks
testi ile degerlendirildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici istatistiksel
metotlarin  (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanisira niteliksel verilerin
karsilagtirillmasinda Ki Kare testi, Fisher’s Exact test ve Fisher Freeman Halton
testleri kullanildi. Niteliksel verilerde HEART ve T-MACS skorlarinin uyumunun
incelenmesinde McNemar testi kullanild1 ve Kappa katsayis1 hesaplandi. Anlamlilik

p<0.05 diizeyinde degerlendirildi.
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4 BULGULAR

Calisma yaslar1 18 ile 94 arasinda degismekte olan, 284’1 (%55.3) kadin ve
230’u (%44.7) erkek olmak iizere toplam 514 vaka ile yapildi. Vakalarin yas
ortalamas1 52.01+19.109 olarak tespit edildi.

Tablo 4: Calisma parametrelerinin dagilimi

Min-Max  Ort£SS

Yas 18-94 52,01+19,09
HEART skoru toplam 0-9 3,054+2,41
T-MACS mortalite % 0-100 15,86+28,74
(n=513)
n %
Cinsiyet Kadin 284 55,3
Erkek 230 447
HEART skor Diisiik risk 319 62,1
Orta risk 138 26,8
Yiiksek risk 57 11,1
T-MACS skoru (n=513)  Cok diisiik 217 42,3
risk
Diisiik risk 88 17,2
Orta risk 172 33,5
Yiiksek risk 36 7
AMI (akut Myokard Yok 436 84,8
infarktiis)
Var 78 15,2
1 aylik mortalite Exitus degil 506 98,4
Exitus 8 1,6
MACE Yok 432 84,0
Var 82 16,0

HEART toplam skoru degerleri 0 ile 9 arasinda degismekte olup, ortalamasi
3.05+2.41 olarak saptandi. T-MACS mortalite % degerleri 0 ile 100 arasinda
degismekte olup, ortalamasi 15.86+28.74 olarak tespit edildi.

Olgularin %55.3’1 (n: 284) kadinken, %44.7°si (n: 234) erkekti. %62.1’inin
(n: 319) HEART skoru diisiik riskli, %26.8’inin (n: 138) orta riskli ve %11.1’inin
(n: 57) yiiksek riskli oldugu goriildii. Olgularin %42.3’tiniin (n: 217) T-MACS skoru
cok diisiik riskli, %17.2’sinin (n: 88) diisiik riskli, %33.5’inin (n: 172) orta riskli ve
%7’sinin  (n: 36) yiiksek riskli oldugu saptandi. %15.2’sinde (n: 78) AMI
goriildi.%1.6’siin (n: 8) bir ay sonunda exitus oldugu tespit edildi. Olgularin
%16’sinda (n: 86) MACE oldugu saptandi.
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Calismaya dabhil edilen
514 vaka

v

A

1 ayhlk MACE+ 82
(%16)

1 ayllk MACE - 432
(%684)

OLUM: 8 (%09,7)

AMI: 78 (%695,1)

PCI: 50 (%660,9)

CABG: 12 (%14,6)

Sekil-1: Olgu akis semasi ve 1 aylik MACE dagilim semasi
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Tablo 5: Cinsiyete gore AMI, 1 aylik mortalite ve MACE parametrelerinin
degerlendirilmesi

Cinsiyet p
Kadin Erkek
n (%) n (%)
AMI Yok 250 (%88) 186 (%80,9) 10,024*
Var 34 (%12) 44 (%19,1)
1 aylik Exitus 279 (%98,2) 227 (%98,7) 20,737
mortalite degil
Exitus 5 (%1,8) 3 (%1,3)
MACE Yok 247 (%87,0) 185 (%80,4) 20,045*
Var 37 (%13,0) 45 (%19,6)

YKi-kare test ~ *Fisher’s exact test *p<0.05

Kadmnlarin %12’inde (n: 34) ve erkeklerin %19.1’inde (n: 44) AMI
goriilmekte olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadig: tespit
edildi (p:0.024; p<0.05).

Kadinlar ve erkekler arasinda 1 aylik mortalite goriilme oranlari agisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunmadigr tespit edildi (p>0.05).

Erkeklerde MACE goriilme orant (%19.6), kadinlardan (%13) istatistiksel
olarak anlamli diizeyde yiiksek oldugu goriildii (p:0.045; p<0.05).

Tablo 6:HEART skor gruplar: arasindaAMI, 1 ayhik mortalite ve MACE
parametrelerinin degerlendirilmesi

HEART skor p
Diisiik risk Orta risk Yiiksek
risk
n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet Kadin 174 (%54,5) 77 (%55,8) 33 (%57,9) 10,886
Erkek 145 (%45,5) 61 (%44,2) 24 (%42,1)
AMI Yok 309 (%96,9) 105 (%76,1) 22 (%38,6) '0,000*
Var 10 (%3,1) 33 (%23,9) 35 (%61,4)
1 aylik mortalite EXxitus 318 (%99,7) 134 (%97,1) 54 (%94,7)  20,003*
degil
Exitus 1 (%0,3) 4 (%2,9) 3 (%5,3)
MACE Yok 308 (%96,6) 103 (%74,6) 21 (%36,8) 20,000*
Var 11 (%3,4) 35 (%25,4) 36 (%63,2)

'Ki-kare test 2Fisher FreemanHalton test *p<0.05

Diisiik riskli grubun %3.1’inde (n: 10), orta riskli grubun %23.9’unda (n: 33)

ve yiiksek riskli grubun %61.4’tinde (n: 35) AMI oldugu goriildii ve aralarinda

istatistiksel olarak anlamli farklilik oldugu tespit edildi ( p<0.05).



Yiiksek riskli gruptaki AMI orani, diisiikk ve orta risk gruplarindan anlaml
sekilde yiiksekti ( p<0.05). Orta riskli gruptaki AMI orani, diisiik risk gruplarindan
anlamli sekilde yiiksek oldugu tespit edildi (p<0.05).

Diisiik riskli grubun %0.3’tinde (n: 1), orta riskli grubun %2.9’unda (n: 4) ve
yiiksek riskli grubun %5.3’tinde (n: 3) exitus goriildii, aralarinda istatistiksel olarak
anlamli farklilik oldugu tespit edildi (p<0.05). Diisiik riskli gruptaki mortalite orani,
orta ve yiiksek risk gruplarindan anlamli sekilde diistik oldugu goriildii (p<0.05).

Orta ve yiiksek riskli gruptaki mortalite oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik
saptanmadi (p>0.05).

Diisiik riskli grubun %3.4’tinde (n: 11), orta riskli grubun %25.4’tinde (n: 35)
ve yiiksek riskli grubun %63.2’sinde (n: 36) MACE oldugu saptandi ve aralarinda
istatistiksel olarak anlaml fark oldugu tespit edildi (p<0.05).

Yiiksek riskli gruptaki MACE orani, diisiik ve orta risk gruplarindan anlamli
sekilde ytiksekti (p<0.05).

Orta riskli gruptaki MACE orani, diisiik risk gruplarindan anlamli sekilde
yiiksek oldugu saptandi (p:0.000; p<0.05).

Tablo 7: T-MACS skor gruplar: arasinda AMI, 1 ayhik mortalite ve MACE
parametrelerinin degerlendirilmesi

T-MACS skor p
Cok diisiik  Diisiik Orta risk Yiiksek risk
risk Risk
n (%) n (%) n (%) n (%)
Cinsiyet Kadn 111 (%51,2) 56 101 (%58,7) 16 (%44,4) 10,089
(%63,6)
Erkek 106 (%48,8) 32 71 (%41,3) 20 (%55,6)
(%36,4)
AMI Yok 212 (%97,7) 83 138 (%80,2) 2 (%5,6) 10,000*
(%94,3)
Var 5 (%2,3) 5(%5,7) 34 (%19,8) 34 (%94,4)
1 aylik mortalite  Exitus degil 217 (%100) 87 167 (%97,1) 34 (%94,4)  20,008*
(%98,9)
Exitus 0 (%0) 1(%1,1) 5 (%2,9) 2 (%5,6)
MACE Yok 212 (%97,7) 82 136 (%79,1) 1 (%2,8) 10,000*
(%92,3)
Var 5 (%2,3) 6 (%6,8) 36 (%20,9) 35 (%97,2)

'Ki-kare test 2Fisher FreemanHalton test *p<0.05
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T-MACS skor gruplart arasinda cinsiyet dagilim oranlari acisindan
istatistiksel olarak anlamli bir farklilik saptanmadi (p>0.05). Cok diisiik riskli grubun
%2.3’tinde (n: 5), disik riskli grubun %5.7’sinde(n: 5), orta riskli grubun
%19.8’inde (n: 34) ve yiiksek riskli grubun %94.4’inde (n: 34) AMI goriilmekte
olup, aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik goriildii (p:0.001; p<0.05).

Yiiksek riskli gruptaki AMI orani, ¢ok diisiik, diisiik ve orta risk gruplarindan
anlamli sekilde yiiksek oldugu saptandi (p<0.05). Orta riskli gruptaki AMI orani, ¢ok
diisiik ve diisiik risk gruplarindan anlamli sekilde yiiksekti (p<0.05). Cok diisiik ve
diistik risk gruplarinin AMI goriilme oranlar1 arasinda anlamli bir farklilik bulunmadi
(p>0.05).

Cok diisiik riskli grubun %0’inda (n: 0), distik riskli grubun %1.1’inde (n: 1),
orta riskli grubun %2.9’unda (n: 5) ve yiiksek riskli grubun %5.6’sinda (n: 2) exitus
tespit edildi, aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu (p<0.05).

Cok disiik riskli gruptaki mortalite orani, orta ve yliksek risk gruplarindan
anlamli sekilde diisik bulundu (p<0.05). Diger risk gruplarinin mortalite oranlari
arasinda anlaml bir farklilik bulunmadi (p>0.05).

Cok diisiik riskli grubun %2.3’tinde (n: 5), diistik riskli grubun %6.8’inde (n:
6), orta riskli grubun %20.9’unda (n: 36) ve yiiksek riskli grubun %97.2’sinde (n: 35)
MACE goriildigi tespit edildi ve aralarinda istatistiksel olarak anlamli farklilik
saptandi (p<0.05).

Yiiksek riskli gruptaki MACE orani, ¢ok diisiik, diisik ve orta risk
gruplarindan anlamli sekilde yiiksek saptandi (p<0.05).Orta riskli gruptaki MACE
orani, ¢ok diisiik ve diisiik risk gruplarindan anlamli sekilde yiiksek saptandi
(p<0.05).Cok diisiik ve disiik risk gruplarmin MACE goriilme oranlari arasinda
anlaml1 bir farklilik bulunmadi (p>0.05).
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Sekil-2: Skorlama sistemleri risk gruplarina gore MACE sayilari

Tablo-8: HEART Skoru i¢in sensitivite, spesivite, PPD, NPD degerleri
Krit Sensiv. 95%  Spesif 95% +L 95% - 95% PP 95% NP 95%
er ite Cl ite Ci R Ci L Cl D Cl D Cl
R
>1 100,00 95,6 - 0,00 00- 1,0 1,0 - 16, 16,0-
100, 0,9 0 1,0 0 16,0
0
>1 86,59 773- 71,30 66,8- 3,0 25- 01 01- 36, 325- 096, 94,2-
93,1 75,5 2 3,6 9 0,3 4 40,5 6 98,0
>2 4390 330- 9514 92,7- 9,0 56- 05 05- 63, 514- 89, 88,1-
55,3 97,0 3 14,6 9 0,7 2 73,5 9 91,5
>3 0,00 0,0- 1000 99,1- 1,0 1,0- 84, 84,0 -
4.4 0 100, 0 1,0 0 84,0
0

HEART Skoru i¢in 1: Diigiik risk, 2: Orta risk, 3: Yiiksek risk

HEART skoru diisiik risk igin sensitivite %86,59 (%77,3-%93,1), spesifite
%73 (%68,8-%75,5), PPD %16 (%32,5-%40,5), NPD %96,6 (%694,2-%98,0) olarak
saptanirken HEART skoru yiiksek risk i¢in sensitivite %43,9 (%33-%55), spesifite
%95,14 (%92,7-%97), PPD %63,2 (%51,4-%73,5), NPD 9%89,9 (%88,1-%91,5)

olarak saptandi.
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heartkategori

100}
80 - Soecificity 315
| Criterion: >1
60 —
40
20r AUC = 0,831
i P < 0,001
0 L A T N N
0O 20 40 60 80 100

100-Specificity

Sekil-3:HEART Skorunun 1 aylik MACE tahmini icin ROC egrisi

Tablo-9: T-MACS Skoru i¢in sensitivite, spesifite, PPD, NPD degerleri

Kri senisiti  95% Spe 95% +L 95% - 959 PP 95% NP 95%
ter vite Cl sifit Cl R Cl L Cl D Cl D Cl
e R

>1 100,00 956- 000 00- 100 1,0- 16, 16,0 -

100,0 0,9 1,0 0 16,0
>1 93,90 86,3- 49,1 444- 1,85 1,7- 01 005- 26, 240- 97, 94,7-
98,0 9 54,0 2,1 2 0,3 0 28,1 7 99,0
>2 86,59 77,3- 682 636- 272 23- 02 01- 34, 306- 96, 939-
93,1 1 72,6 3,2 0 0,3 1 37,9 4 97,9
>3 42,68 31,8- 99,7 98,7- 183, 256- 05 05- 97, 829- 090, 884-
54,1 7 100, 96 1324 7 0,7 2 99,6 1 91,7

0 1

>4 0,00 0,0- 100, 99,1 - 1,0 1,0 - 84, 84,0-
4.4 00 100 0 1,0 0 84,0

T-MACS skoru i¢in 1: Cok diisiik risk, 2: Diisiik risk, 3: Orta risk, 4: Yiiksek risk
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T-MACS skoru ¢ok diisiik risk igin sensitivite %93,90 (%86,3-%98,0),
spesifite %49,19 (%44,4-%54,0), PPD %26 (%24-%28,1), NPD %97,7 (%94,7-
%99,0) olarak saptanirken T-MACS skoru yiiksek risk igin sensitivite %42,68
(9%31,8-%54,1), spesifite%99,7 (%98,7-%100), PPD %97,2 (%82,9-%99,6), NPD
%90,1 (%88,4-%91,7) olarak saptandi.

tmacskategori
100 -
B Sensitivity: 86,6
80 Specificity. 68.2
i Criterion: >2
60
40 H
20
[ AUC = 0,853
i P < 0,001
Oy e

o

20 40 60 80 100
100-Specificity

Sekil-4:T-MACS Skorunun 1 aylik MACE tahmini icin ROC egrisi
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5.TARTISMA

Iskemik kalp hastalig1 diinya genelinde en yaygin 6liim sebebidir ve siklig
giderek artmaktadir. Ancak Avrupa’da son ii¢ dekatta iskemik kalp hastalig
mortalitesinde giderek azalma goriilmektedir (150). Ulkeler arasinda biiyiik
farkliliklar olsa da yillik 1,8 milyon Oliime ve %20 mortaliteye sahiptir
(151).Goreceli olarak STEMI insidansi diiserken NSTEMI insidansi1 giderek artis
gostermekdir(152, 153). Avrupa'da muhtemelen en kapsamli STEMI kayitlart olan
Isve¢’deki kayitlarda, 2015 yilinda STEMI ortalama olarak 100.000 kiside 58 olarak
bulunmus (154). Diger Avrupa iilkelerinde insidansi ortalama olarak 100.000 kiside
43 ile 144 arasinda degismektedir (155). Benzer olarak Amerika’da STEMI oranlari
1999 yilinda ortalama olarak 100.000°da 133 den 2008 yilinda 100.000 kiside 50°e
diismiis ancak NSTEMI oranlar1 giderek artis gostermektedir (156). Akut koroner
sendromlu hastalarin erken tami konmasi ve tedavilerinin baslanmasi mortalite
tizerine etkilidir. Bundan dolay1 iskemik kalp hastaliklarinin mortalitesini azalmak
amaciyla hastanin erken tan1 ve tedavisi dnem kazanmigtir. Gogiis agris1 ile gelen
hastada tek veya seri EKG ¢ekimleri ile kolay bir sekilde STEMI tanis1 konabilmekte
fakat NSTEMI siipheli olgular1 diger olimciil olmayan gogiis agrist yapabilen
sebeplerden ayirmakta zorluklar yasanabilmektedir. Bu global sorunu asabilmek icin
kilavuzlarda ¢esitli skorlama sistemlerinin kullanilmasi 6nerilmistir (9).

Yas, akut koroner sendrom gelisiminde bilinen bagimsiz bir risk faktoriidiir.
Kiiresel koroner olaylar kayit defterinde (GRACE) yas, akut koroner sendromlarin
tamaminda hastane i¢i mortalitesindeki en dnemli bagimsiz prognostik faktor olarak
bulunmus ve her 10 yilda %1,7 artig gosterdigi saptanmustir (175, 176). Akut koroner
sendrom riski yas ile dogru orantili olarak artis gosterir. Kalp krizi riskinde; 4.
dekattan 6. dekata dogru yaklasik olarak bes kat artis goriilmektedir.(32).

Backus ve arkadaglarimin yaptiklarr acil servise gogilis agrist ile bagvuran
olgularda HEART skorunun degerinin arastirildigi ¢alismaya dahil edilen olgularin
yas ortalamasi 61.2 bulunurken (161), Nieuwets ve arkadaslarinin yaptiklari acil
servise bagvuran gogiis agrili olgularda TIMI ve HEART skorunun kullanimiyla elde
edilecek tasarrufun degerlendirildigi ¢alismada yas ortalamasi 60 (13), Mahler ve

arkadaslarinin  diisik riskli olgularin acil servisten erken taburculugu icin
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gelistirdikleri HEART Pathway skorunun etkinliginin arastirildigi ¢alismada yas
ortalamas1 53 (165), Boyd ve arkadaslariin yaptig1 acil servise gogiis agrisi ile
bagvuran olgularin tek troponin ile taburculugunu arastirdiklar1 ¢alismada 58 (13),
Greenslade ve arkadaslarimin yaptiklart akut myokard infarktiis karar1 vermede
kullanilan skor sistemlerinin etkinligini arastirdiklar1 ¢alismada yas ortalamasi 57
olarak saptanmis (167). Biz ¢alismamizda yas ortalamasini1 52 olarak tespit ettik. Bu
bulgumuz literatiirle uyumluydu.

Epidemiyolojik calismalarda; iskemik kalp hastaligi, kadinlarda erkeklere
gore 10 yil sonra, myokard infarktiis ise 20 y1l sonra gelistigi bulunmus (178). Akut
koroner sendromun kadinlarda menapoz sonrasi belirgin artig gosterir. Her ne kadar
tam mekanizmas: bilinmese de seksiiel steroid hormonlarin etkili olabilecegi
diistinilmiistiir (179). Akut koroner sendrom erkeklerde 60 yas altindaki kadinlara
nazaran dort bes kat daha fazla goriiliir, fakat 75 yas sonrasi akut koroner sendrom
gelisme olasiligi erkeklerden daha fazladir (180). Literatiir ile uyumlu olarak bizim
calismamizda akut koroner sendrom geciren kadin olgularin yas ortalamas1 76 iken,
akut koroner sendrom gegiren erkek olgularin yas ortalamasi 62 olarak bulundu.

Bank ve arkadaslarinin yaptigi gogiis agrili olgularda HEART Skorunun
cinsiyet farkliliklarindaki performansini arastirdiklar1 ¢alismalarinda MACE goriilme
orani erkeklerde kadinlara oranla daha fazla olarak bulunmus (172). Literatiir ile
uyumlu olarak bizim ¢aligmamizda erkeklerde MACE oran1 %19,6 iken kadinlarda
MACE goriilme oran1 %13 olarak saptandi ve erkeklerde kadinlara gore daha fazla
MACE goriildiigii tespit edildi. Bank ve arkadaglarmin yaptiklart c¢alismada
kadinlarda erkeklere gore daha az akut koroner sendrom saptanmig fakat mortalite
oranlar1 arasinda anlamli bir fark bulunmamis (172). Literatiir ile uyumlu olarak
bizim c¢alismamizda da akut koroner sendrom goriilme orani goriilme orani
erkeklerde %19,1 iken kadinlarda %12 olarak bulundu ve akut koroner sendrom
erkeklerde anlamli olarak yiiksek saptanirken mortalite oranlar1 arasinda istatistiksel
olarak anlamli farki bulunamadi.

Berger ve arkadaslarinin yaptiklar1 akut koroner sendromdaki mortalitenin
cinsiyet ile iliskisini arastirdiklar1 caligmalarinda akut koroner sendrom geciren kadin
ve erkeklerde 1 aylik mortaliteleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunamamis (173). Literatiir ile uyumlu olarak c¢alismamizda akut koroner
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sendromgeciren kadinlar ve erkekler arasinda 1 aylik mortalite goriilme oranlar

acisindan istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulunamadi (p>0.05).

Backus ve arkadaglarinin yaptiklar1 ¢ok merkezli bir ¢alismada, ¢aligmaya
dahil edilen olgularin %56,8’1 erkek hasta, hastalarin %43,4’linii kadin olgular
olusturmus (162). Backus ve arkadaslarinin g6giis agrili olgularda yaptiklart HEART
skorunun etkinlinin degerlendirildigi prospektif dogrulama ¢alismalarinda ¢alismaya
dahil edilen olgularm %57,5’1 erkek, olgularin %42,5’1 kadin (163), Nieuwets ve
arkadaglarinin yaptiklari calismalarinda, ¢alismaya dahil edilen olgularin %59’u
erkek, %41’ini kadin (171), Boyd ve arkadaslarinin yaptiklart 703 ¢alismada
olgularn %61,2 erkek, %38,8’i kadin iken (166), Greenslade ve arkadaslarinin
yaptigr 1244 olgunun dahil edildigi ¢alismada olgularin %61,41°i erkek, olgularin
%38,59’u kadin hasta olarak bulunmus. Yilmaz ve arkadaglarinin yaptiklar
calismada Tiirkiye’deki acil servis bagvurularinin biiylik ¢ogunlugunu kadin cinsiyet
olusturmaktir (174). Avrupa iilkelerinde yapilan ¢alismalarda erkek cinsiyet
hakimiyeti bulunmaktayken, bizim c¢alismamizda literatiir ile uyumsuz olarak, 514
olgunun %44.7’si erkek, %55.3’i kadin olarak saptandi. Bunun sebebinin diger
Avrupa tlilkelerine nazaran, lilkemizde kadin hastalarin hastane bagvurularinin erkek
hastalara nazaran daha fazla olmasindan kaynaklandigini diisiiniiyoruz.

HEART skorlama sistemi 2008 yilinda Backus ve arkadaslar1 tarafindan
gogiis agrist ile acil servise bagvuran olgu gruplari i¢in olusturulmus skorlama
sistemidir. Diger skorlama sistemlerinin aksine HEART skoru bir ¢alisma sonrasi
multivaryant regresyon analizi yapilarak olusturulmus bir sistem degildir. HEART
skoru; uzmanlar tarafindan klinik karar vermede kullanilan yontemler ile
olusturulmustur (161, 162). Skoru g6giis agrisi ile bagvuran olgulari risk siniflarina
aywrarak, disiik riskli olan olgularin erken taburcugunu, orta ve yiiksek risk olarak
belirlenen gruptaki olgularinda dogru takip tedavilerinin yapilmasini saglamak
amaciyla gelistirilmistir. Boylelikle gereksiz tetkik isteminin, gereksiz hasta
yatiglarinin ve acil servis takiplerinin Oniine gecerek hem is giicii kaynin1 hem de
maddi kaybin 6nlenmesi hedeflenmistir (163, 164). HEART skoru 0-3 puan alan ve
diistik risklibelirlenen olgular i¢in erken taburculuk onerilirken, 4-6 puan alan ve orta

riskliolarak belirlenen olgular i¢in seri troponin testi i¢in kan alinarak yakin takibini,

38



7-10 puan alan ve yiiksek riskli olarak belirlenen olgular igin ise akut koroner
sendrom ile koroner yogun bakimda takibini 6nermektedir (161, 162).

Bank ve arkadaslarimin gogiis agrili hastalarda HEART skorunun cinsiyet
farkliliklarindaki performansini arastirdiklar1 calismalarinda, HEART skoru 0-3 puan
ve diislik risk olarak belirlenen olgu grubunda MACE oran1 %2,1 olarak (172),
Backus ve arkadaslarinin yaptiklari ¢alismalarinda HEART skoru 0-3 puan alan
diisiik risk olarak belirlenen olgu grubunda MACE %?2,5 olarak bulunurken (161),
Van Den Berg ve arkadaslariin yaptigt HEART skorunun degerlendirildigi meta
analizde MACE %1,6 olarak bulunmustur (170). Nieuwets ve arkadaslarinin
yaptiklar1 c¢alismalarinda, HEART skorundan 0-3 puan alip diisiik riskli olarak
belirlenen olgularda MACE %2,3 saptanirken (13), bizim ¢alismamizda HEART
Skorundan 0-3 puan alan ve diisiik riskli olarak belirlenen olgulardaki MACE %3,4
olarak, literatiire gore yiiksek saptandi ve bu durumun; olgulara ait risk faktorleri
hesaplanirken olgularin kendi beyanlar1 baz alinmasindan, olgularin eksik veya
yanlig bilgi vermeleri, kendi hastaliklar1 hakkinda yeterli bilgiye sahip olmamalar1 ve
acil sartlarinda yeterli diizeyde anamnez alinamamasindan dolay1 kaynaklandigin
diisiiniiyoruz.

Backus ve arkadaslarmin yaptiklari gogiis agrili olgularda HEART Skorunun
etkinligini degerlendirdikleri ¢alismada, HEART skoru 4-6 puan alan orta risk olarak
belirlenen olgularin %20,3’tinde (161), yine Backus ve arkadaglarinin HEART Skoru
ile ilgili dogrulama g¢alismasinda 413 olgunun %11’inde (162), yine Backus ve
arkadaslarinin daha sonraki yillarda yaptiklar1 ¢ok merkezli prospektif ¢alismada
1011 olgunun %16,6’sinda MACE saptanmig(163). Literatiir ile uyumlu olarak bizim
calisgmamizda HEART skorundan 4-6 puan alan 138 olgunun %25,4’iinde MACE
tespit edildi.

Backus ve arkadaslarinin yaptiklar ¢alismalarinda HEART skorundan 7 ve
tizeri puan alip yiiksek risk olarak belirlenen olgularin %72,7’sinde MACE
saptanirken (161), Yine Backus ve arkadaslarinin yaptiklari caligmalarinda HEART
Skorunun yiiksek risk olarak belirledigi olgularin %65,2’sinde (162), Poldervaart ve
arkadaglarinin yaptiklart ¢alismalarinda HEART Skorunun yiiksek risk olarak
belirledigi olgularin %73,7’sinde (164), Nieuwets ve arkadaslarinin yaptiklari
caligmalarinda HEART Skorunda yiliksek risk olarak belirlenen olgularin
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%63,7’sinde MACE saptanmis (13). Bizim c¢alismamizda yiiksek risk olarak
belirlenen olgularin %63,7'inde MACE saptandi ve bu bulgumuz literatiir ile
uyumluydu.

T-MACS skoru 2016 yilinda Boyd ve arkadaslar1 tarafindan Birlesik
Krallik’ta yapilan prospektif bir ¢alisma sonrasi gelistirilmistir (166, 167). T-MACS
Skorunun gelistirilme amaci; artan saglik giderlerinin Oniine gegebilmek, olgularin
gereksiz tetkik istem ve acil serviste kalis siiresini azaltmak ve yiiksek riskli olarak
belirlenen gruptaki olgularin erken tani ve tedavilerini saglamak amaciyla
gelistirilmis bir skorlama sistemidir. T-MACS skoru gogiis agrisi ile acil servise
bagvuran olgularmn akut koroner sendrom veya bir aylik MACE agisindan risk
durumunu belirler. 1 aylik MACE; akut myokard infarktiis, 6liim veya koroner
revaskiilarizasyonu igerir (166).

Hesaplanan T-MACS Skor <% 2 ise ¢ok diisiik riskli olarak siniflanir, AKS
dislanir ve erken taburculuk onerilir. Skor >%2 ve 5 arasi diisiik risk olarak siniflar
ve 3. Saat troponin bakilmasini onerir eger kontrol trop negatif gelirse taburculugu
Onerir. Skor >%5 ve %95 arasi iseorta risk olarak siniflar ve seri troponin takibi ve
stres testi veya BT koroner anjio diisiilmesini Onerir. Skor > %95 ise akut koroner
sendrom diisiilmesi ve akut koroner sendrom tedavisi igin kardiyoloji
konsiiltasyonunu onerir (166, 167).

Boyd ve arkadaslarinin yaptiklar1 ve T-MACS skorunu degerlendirdikleri
calismasinda ¢ok diisiik risk olarak belirlenen olgularin %1,2’sinde MACE
saptanirken; dogrulama c¢alismasinda ¢ok diisiik risk olarak siniflandirilan gruptaki
olgularin %1’inde MACE saptanmis (166). Alghamdi ve arkadaslarinin gogiis agrili
olgularda akut myokard infarktiis diglamada T-MACS skorunun kullanimu ile ilgili
yaptig1 prospektif ¢ok merkezli caligmada; ¢ok diisiik risk olarak belirlenen olgu
grubu igerisindeki MACE %3,8 olarak saptanirken (168); Greenslade ve
arkadaslarinin yaptig1 ¢ok merkezli ¢calismalarinda ¢ok diisiik risk olarak belirlenen
olgu grubu igerisindeki MACE oran1 %2,4 olarak bulunmus (167). Bizim
calismamizda, T-MACS Skorunun c¢ok diisiik risk olarak belirledigi olgularin
%2,3’tinde MACE saptandi. Orjinal ¢alisma sahibi Boyd ve arkadaslarinin daha
sonra yaptiklar1 ¢alismada c¢ok diisiik risk olarak belirlenen grupta bir aylik MACE

%1 bulunmasina ragmen daha sonra yapilan ¢ok merkezli dogrulama c¢alismalarinda

40



bir aylik MACE %?2,4-%3,8 arasinda bulunmus (166) ve bu bizim ¢alismamiz ile
uyumludur.

Boyd ve arkadaslarinin yaptiklar1 gogiis agrili olgularda T-MACS skorunun
etkinligini degerlendirdikleri ¢alismasinda yiiksek risk olarak belirlenen olgularin
%100'tinde  MACE saptanirken, dogrulama c¢alismasinda %91,3'inde MACE
saptanmis (166). Greenslade ve arkadaslarinin yaptiklari ¢calismada ise yiiksek risk
olarak belirlenen gruptaki olgularin %76,1’inde (167), Van Den Berg ve
arkadaglarinin gogiis agrili olgularda T-MACS skoru ile yaptiklari ¢alismada yiiksek
risk olarak belirlenen gruptaki olgularin %88,7’sinde MACE bulunmus (169). Bizim
calismamizda literatiir ile uyumlu olarak yiiksek risk olarak belirlenen 36 olgunun
%097,2’sinde MACE olarak bulundu.

Calismamizda HEART skorunun diisiik risk olarak belirledigi 319 olgunun
%3.,4'linde, T-MACS skorundan ¢ok diisikk risk olarak belirledigi 217 olgunun
%?2,3’tinde MACE saptandi. T-MACS skoru ¢ok diisiik risk icin sensitivite %93,90
(9%86,3-%98,0), NPD %97,7 (%94,7-%99,0), PPD %26 (%24-%28,1) olarak
saptanirken, HEART skoru diistik risk i¢in sensitivite %86,59 (%77,3-%93,1), NPD
%96,6 (%94,2-%98,0), PPD %16 (%32,5-%40,5) olarak saptandi. T-MACS skoru
HEART skoruna gore acil servise gogiis agrisi ile gelen olgular icinde diisiik riskli
olgularin belirlemesinde daha basarili oldugunu diisiiniiyoruz.

Caligmamiza HEART skorunun yiiksek risk olarak belirledigi 57 olgunun
%063,7'inde, T-MACS skorunun yiiksek risk olarak belirledigi 36 olgunun
%97,2’sinde MACE saptand1 ve T-MACS skoru yliksek risk i¢in spesifite %99,77
(98,7-100), PPD %97,2 (%82,9-%99,6), NPD %90,1 (%88,4-%91,7) olarak
saptanirken, HEART skoru yiiksek risk igin spesifite %95,14 (%92,7-%97), PPD
%63,2 (%51,4-%73,5), NPD %89,9 (%88,1-%91,5) olarak tespit edildi. T-MACS
skoru yiiksek riskli olgular1 belirlemede HEART skoruna gore daha basarili

oldugunu diisiiniiyoruz.
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6.SONUCLAR

Acil servise gogiis agrisi ile gelen hastalarda T-MACS skorunun HEART
skoru ile karsilastirdigimiz ¢alisma, literatiirdeki ilk ¢alismadir.

Calismamiza dahil edilen 514 olgunun yas ortalamasi 52.01£19.109 olarak
saptanirken, olgularin ¢ogunlugunu kadin olgularin olusturdugu tespit edildi.
Toplamda 78 olguda AMI saptanip, 50 olguya PCI, 12 olguya CABG uyguland1 ve 8
olgunun exitus oldugu saptandi.

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran vakalarin diistik risk (T-MACS skoru
icin cok diisiik risk), yiiksek risk ve tahmini 1 aylik MACE riskini belirlemede T-
MACS skorunun HEART skorundan daha basarili oldugunu tespit ettik.

Calismamizin diger ¢alismalara Ustlinliigli prospektif olmasi ve orneklem
sayisinin fazla olmasidir.

Tek merkezli ve bolgesel olmasi nedeniyle ilkenin tamamina genellemek igin

cok merkezli ¢aligmalar ile desteklenmesi gerekmektedir.
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