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ÖZET 

 

Amaç: Dünya genelinde iskemik kalp hastalığı en yaygın ölüm sebebidir ve 

sıklığı giderek artmaktadır. Göreceli olarak STEMI insidansı düşerken NSTEMI 

insidansı giderek artış göstermektedir. Göğüs ağrısı ile acil servise başvuran STEMI 

hastalarına EKG yardımıyla kolaylıkla tanı konulabilirken, NSTEMI tanısı 

konulması çeşitli zorluklar barındırmaktadır. Bu nedenle kılavuzlar göğüs ağrısı olan 

hastalarda risk skorlama sistemlerinin kullanılmasını önermektedir. Bizim bu 

çalışmadaki amacımız HEART skoru ile T-MACS skorunu karşılaştırarak T-MACS 

skorunun etkinliğini ve acil serviste kullanılabilirliğini araştırmaktır. 

Gereç ve Yöntem: Çalışmamıza 01/01/18 – 01/11/19 tarihleri arasında acil 

servise göğüs ağrısı ile başvuran ve kardiyak kökenli olduğu düşünülen olgular  

prospektif olarak alındı. Bu olgular dahil edilme ve dahil edilmeme kriterlerine göre 

sınıflandırılıp 514 hasta çalışmaya dahil edildi. Olguların demografik bilgileri ile T-

MACS ve HEART skorları hesaplanarak kaydedildi. Çalışmada elde edilen bulgular 

değerlendirilirken istatistiksel analizler için IBM SPSS Statistics 24 New York 

programı kullanıldı ve anlamlılık p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 

Bulgular: Çalışmamıza dahil edilen 514 olgunun %55.3’ü kadın %44,7'si 

erkek olup yaş ortalaması 52.01±19.109 olarak saptandı. Toplamda 78 olguyaya akut 

myokard infarktüsü (AMI) tanısı kondu. 50 olguya perkütan koroner girişim (PCI), 

12 hastaya koroner arter by-pass greft (CABG) uygulandı ve 1 aylık dönemde  8 

hasta exitus oldu. T-MACS skorunda çok düşük risk için sensitivite %93,90 (%86,3-

%98,0), negatif prediktif değer %97,7 (%94,7-%99,0) olarak saptanırken, HEART 

skorunda düşük risk için sensitivite %89,59 (%77,3-%93,1), negatif prediktif değer 

%96,6 (%94,2-%98,0) olarak saptandı. T-MACS skorunda yüksek risk için spesifite 

%99,77 (%98,7-%100), pozitif prediktif değer %97,2 (%82,9-%99,6) olarak 

saptanırken, HEART skorunda yüksek risk için spesifite %95,14 (%92,7-%97), 

pozitif prediktif değer %63,2 (%51,4-%73,5) olarak saptandı. 

Sonuç: Acil servise göğüs ağrısı ile başvuran vakaların düşük risk (T-MACS 

skoru için çok düşük risk), yüksek risk ve tahmini 1 aylık MACE riskini belirlemede 

T-MACS skorunun HEART skorundan daha başarılı olduğunu tespit ettik. 

 Anahtar kelimeler: Göğüs ağrısı, HEART skoru, T-MACS skoru 



viii 

 

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 
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1.GİRİŞ VE AMAÇ 

 

Yetişkin orta ve ileri yaş gruplarında en sık ölüm nedeni dolaşım sistemi 

hastalıklarıdır. Dolaşım sistemi hastalıkları içinde de en yüksek yüzdeye sahip 

hastalık iskemik kalp hastalıklarıdır. Amerika Birleşik Devletleri’nde bu 

oran%25'dir. Amerikan Kalp Birliği (AHA) araştırmaları neticesinde Amerikan 

toplumunda kalp krizinin görülme sıklığı %1,9-5,2 olarak bulunmuştur (1). 

Türkiye İstatistik Kurumu 26 Nisan 2018 verilerine göre ölüm nedenlerinde 

%39,7 ile dolaşım sistemi hastalıkları ilk sırada yer almaktadır. Sırasıyla bunu %19,6 

ile tümörler ve %12 ile solunum sistemi hastalıkları izlemektedir. Dolaşım sistemi 

hastalıkları içinde ilk sırada %39,7 ile iskemik kalp hastalıkları yer almaktadır ve 

bunu % 22,9 ile serebrovasküler hastalıklar izlemektedir (2). 2012 yılında Onat ve 

arkadaşlarının yaptığı TEKHARF çalışmasında ülkemizde yaklaşık 420.000 adet 

koroner arter hastalığı vakası görülmekte ve koroner arter hastalığına bağlı 95.000 

ölüm ile mortalite oranı %32 olarak bulunmuştur. Bu oran diğer Avrupa ülkelerine 

göre çok yüksektir (3). 

Ülkemizde acil servis başvurularının büyük bir kısmı göğüs ağrısıdır. Göğüs 

ağrısının diğer sebepleri olan akciğer ve kalp zarı irritasyonları, gastritler, pulmoner 

tromboemboli hastalığı, kas iskelet sistemi hastalıkları, gastroözofageal reflü 

hastalığı ve hiperventilasyon sendromu akut koroner sendromu taklit edebilmektedir. 

Bu nedenle akut koroner sendromu, kardiyak ve kardiyak olmayan nedenlerden 

dışlamalı, tanısını koyarak uygun tedaviye hızlı ve etkin bir şekilde başlanmalıdır (4-

6). 

Akut koroner sendromlar yüksek mortalite oranlarına sahiptir. Fakat erken 

tanı ve uygun tedaviler ile bu hastalığın mortalite ve morbidite oranları düşürülebilir. 

Fakat Türkiye’deki acil servis başvuru sayılarının yüksek olması, hastaların ya geç 

tanı almasına ya da düşük riskli grupların gereksiz testler ile acil serviste kalış 

sürelerinin uzamasına sebep olmaktadır. Bu durum hem sağlık giderlerinin artmasına 

hem de acil servis çalışanlarının iş yükünün artmasına neden olmaktadır. 2018 Sağlık 

Bakanlığı istatistiğine göre sağlık harcamaları her yıl giderek artmakta ve 2017 

yılında kişi başına düzen sağlık harcaması 1124 Amerikan Dolarıdır (7). Bu yüzden 
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yüksek riskli hastaları belirlemek, uygun tetkik ve tedavileri uygulamak, düşük risk 

grubunda olan hastaları minimal tetkik ile belirleyip erken taburculuklarını yapmak 

önem arz etmektedir (4). 

Klinisyenler için göğüs ağrısı ile başvuran olguların değerlendirilmesi ve akut 

koroner sendrom gibi hayatı tehdit eden durumlara tanı koyulması çeşitli zorluklar 

barındırmaktadır. Bu yüzden klinisyenler tarafından bu vaka gruplarını belirlemek ve 

uygun tedaviyi uygulamak için yardımcı tanı yöntemleri kullanılmaktadır. Son 

yıllarda yayımlanan kılavuzlarda da göğüs ağrısının değerlendirilmesinde risk 

skorlama sistemlerinin kullanılması önerilmektedir (9). 

Şuan acil kliniklerinde çok yaygın olarak kullanılmasa 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 kullanılmaktadır.  

Nieuwets ve arkadaşlarının risk skorlama sistemlerini kullanıp beklenen 

maliyet düşüşünü değerlendirdikleri çalışmada TIMI Skoru ile HEART Skoru 

karşılaştırılmıştır. HEART Skoru kullanıldığında 76000 Amerikan Doları, TIMI 

Skoru kullanıldığında 17000 Amerikan Doları tasarruf sağlandığı bulunmuştur (13). 

Fakat bu skorlama sistemlerinin acil servislerde halen yaygın olarak kullanılmaması, 

olguların gereksiz uzun süreli takiplerine, yanlış tanı ve yanlış hastane yatışlarına, 

gereksiz laboratuar tetkiklerinin kullanılmasına ve sonuç olarak  hem maddi hem de 

iş gücü kaybına neden olmaktadır.  

Bu çalışmanın amacı, değeri çeşitli çalışmalar ile kanıtlanmış HEART skoru 

gibi klinik karar vermeye yardımcı bir skorlama sistemi ile yeni geliştirilen T-MACS 

skorunu karşılaştırarak, T-MACS skorunun acil serviste  göğüs ağrısı olan 

vakalardan yüksek riskli ve düşük riskli olguları doğru ve hızlı bir şekilde belirleyip 

belirlemediğini araştırmaktır. Bu amaçla, acil servise göğüs ağrısı ile başvurup 

onamları alınan çalışma dahilindeki olgulardan elektrokardiyogramlarında (EKG) ST 

segment yükselmesi olmayanların verileri toplanarak hem HEART Skoru hem de T-

MACS skoru hesaplandı ve T-MACS skoru ile HEART skorunun acil servisteki 

kullanımı etkinlik ve güvenilirlik açısından karşılaştırıldı. 
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2.GENEL BİLGİLER 

 

2.1.KALP ANATOMİSİ 

Kalp orta mediastende yerleşmiş her iki akciğer arasında, alt komşuluğunda 

diyafragma, ön komşuluğunda sternum, arka komşuluğunda özofagus olan kas 

yapıdan oluşan 2. ve 5. kaburgalar arasında yerleşim gösteren ve pompa fonksiyonu 

gören özel bir organımızdır (12). 

Ortalama olarak erkeklerde 350 gr, kadınlarda 300 gr'dır. Kalbin taban kısmı 

arkaya hafif yukarı ve sağa doğru uzanım gösterirken,  tepe kısmı ise sola öne doğru 

uzanım gösterir (12, 14). 

Perikard adı verilen çift katlı zar ile çevrili en büyük mediastinal organdır. 

Perikard; visseral ve pariyetal perikard olmak üzere iki kattır. Kalbin dış kısmında 

pariyetal seröz tabaka damar yapışma bölgelerinde katlanarak visseral perikard 

olarak devam eder. İçteki visseral perdikard adını alan zar ise kalbin ön yüzünde 

epikardiyum adını alır.  Kalbin rahat hareketini sağlamak için iki yaprak arsında 20-

50 ml perkardiyal sıvı bulunur. Bu sıvının drenajı pariyetal perikard aracılığıyla 

ductus torasicus'a, sağ lenfatik ductus ile de plevral boşluğa olur (12, 14, 15). 

Kalp; atriumlar arası  fibröz bağ doku ve ventriküller arası musküler septum 

ile 4 odacığa ayrılan bir pompa sistemidir. Bu odacıklar sol ventrikül, sol atrium, sağ 

ventrikül ve sağ atrium olmak üzere 4 kısımdır. Sağ ventrikül, kabin pozisyonu 

gereği en ön kısımdadır. Vasküler yapılar içerisinde en önde bulunan vasküler yapı 

ise truncus pulmonalis'tir. Atriumların duvarları ventriküllere göre basıncın daha az 

olması sebebiyle daha ince yapıdadır. Atrium ve ventrikülü oluşturan kas tabakası 

miyokardiyum; iç yüzeyde endokard, dış yüzeyde visseral perikard ile kaplıdır (16-

20). 

 

2.1.1.Kalp odaları 

 

2.1.1.1.Sağ atrium 

Sağ atrium ana boşluk ve bir aurikuladan meydana gelir. Sağ atriumun üst 

kısmına, vücudun üst kısmından kan taşıyan vena cava superior, alt kısmına vücudun 

alt kısmının kanını taşıyan vena cava inferior açılır ve koroner sinüsler vena cava 
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inferior ve AV (atriovenriküler) orifis arasından  bir bölgeden açılır. Ayrıca kalp 

duvar yapılarından dönen küçük venler direkt sağ atriuma açılır. Sağ ventrikül ve sağ 

atrium arasında triküspit kapak vardır (14, 16-20). 

 

2.1.1.2.Sol atrium 

Kalbin tabanının büyük kısmını oluşturan sol atrium sola göre daha geri 

yerleşimlidir. Sol atriuma; ikisi sağ akciğerden ikisi sol akciğerden temiz kanı 

taşıyan dört adet pulmoner arter girer. Sol akciğer ile sol ventrikül arasında mitral 

kapak bulunur (16-20). 

 

2.1.1.3.Sağ ventrikül 

Sağ atriuma göre kas yapısı daha fazla olan sağ ventrikül; sağ atriuma 

triküspit kapak ile truncus pulmonalis ile pulmoner kapağa bağlıdır. Koni şeklindeki 

çıkış bölgesine infundibulum conus arteriosus denir. İçerisinde trabecula carnea adı 

verilen lümene uzanım gösteren kas uzantıları vardır. Triküspit kapak; anterior, 

septal ve inferior olmak üzere üç ayrı endokardiyal yapıdan oluşan fibröz yapıda 

kapakçıklardan oluşur. Kapaklar, corda tendinea adı verilen iplikçikler ile kalbin 

iskeletine bağlıdır. Corda tendinea'lar, kapakçıkları papiller kaslara bağlarlar ve bu 

sayede kapakçıklar, ventriküller kasıldığında atriuma doğru çökmezler (21). 

Pulmoner kapak ise pulmoner orifisin ağzını kaplamaktadır (16). 

 

2.1.1.4.Sol ventrikül 

Sağ ventrikülden iki ventrilülün ortak duvarı olan interventriküler septum ile 

ayrılır. Sol atriyum ile iki kapakçıklı mitral kapak yoluyla bağlantılıdır ve 

kapakçıklar ön ve arka yerleşimlidir. Sol ventrikül, aorta ile de aortik orifis yoluyla 

bağlanır. Sol ventrikül içerisindeki basınç, sağ ventrikül içi basınca göre daha fazla 

olduğu için sol ventrikül duvar kalınlığı sağa göre üç kat daha fazladır. Mitral 

kapakçıkları, kalp iskeletine corda tendinea ile bağlayan iki adet büyük papiller kas 

vardır. Sol ventrikülde sağa göre daha belirgin trabecula carnea vardır. Mitral kapak 

yapısal olarak triküspit kapağa benzer bir yapıdadır. Aortik kapak, pulmoner kapağa 

morfolojik olarak benzerlik gösterir. Bu kapakçıklar sonrasında aortanın devamında 

aortik sinüs adı verilen lokal genişlemeler bulunur. Bu sinüslerden kalbin 
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beslenmesini sağlayan koroner arterler çıkar. Ön aortik sinüsten sağ ana koroner 

arter, arka aortik sinüsten sol ana koroner arter çıkar (16-20). 

 

2.1.2.Kalbin ileti sistemi 

Kalp ileti sistemi SA (sinoatriyal) düğüm, AV (atrioventriküler) düğüm, his 

demeti ve purkinje liflerinden oluşur. Kalpteki elektriksel uyarılar sırasıyla SA 

düğüm, AV düğüm, his demeti ve purkinje liflerine doğru düşüş gösterir. Elektriksel 

uyarılar düğümlerde yoğun olmasına rağmen uyarılar kabin herhangi bir yerinden 

oluşturulabilir. SA düğüm sağ atriyum arka kısmında, AV düğüm Koch Üçgeni 

içinde bulunur ve her ikisi de subendokardiyal yerleşim gösterir. Özellikle 

subendokardiyal iskemilerde bradikardiler görülebilir. AV düğüm distalinden çıkan 

His demeti interventriküler septumda iki parçaya bölünerek her iki ventriküle doğru 

ilerler. Sağ ventriküle doğru ilerleyen dal moderatör bandlara oradan da sağ ventrikül 

ön duvarına doğru yayılır ve buradan da Purkinje hücreleri ile devamlılık gösterir. 

Septumdan sol ventriküle doğru yayılan sol dal demeti, subendokariyal olarak 

ilerleyerek sol ventikülün septal yüzüne ulaşır ve sonra genellikle iki parçaya bölünür 

ve  Purkinje hücreleri ile devamlılık gösterir (12,15). 

Atrial kontraksiyonlar, SA düğümden çıkan ve her iki atriuma yayılan 

uyarılar sayesinde olur. Bunu takiben elektriksel uyarı 150 msn gecikme ile AV 

düğüme ulaşır. Kardiyak aksiyon potansiyelinin SA düğümden AV düğüme doğru 

yavaş taşıyan lifler yüzünden SA düğüm aktivasyonu ile AV düğüm aktivasyonu 

arasında gecikme olur. Bu gecikme saniyenin onda biri kadardır. Bu nedenle önce 

atriumlar kasılır sonra ventriküller kasılır ve ventriküler kasılmadan önce kan 

ventriküllere atriumlar tarafından pompalanmış olur. Elektriksel uyarı AV düğümden 

his demetine, oradan da Purkinje liflerine doğru yayılmaktadır. Böylelikle bu 

gecikme sayesinde atrium ve ventriküler kasılma uygun zamanda ve koordinasyonda 

gerçekleşmiş olur (14,15). 

 

2.1.3.Kalbin beslenmesi 

Aortik kapakçıkları sonrasında aortanın devamında aortik sinüs adı verilen 

lokal genişlemeler bulunur. Bu sinüslerden kalbin beslenmesini sağlayan koroner 
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arterler çıkar. Ön aortik sinüsten sağ ana koroner arter, arka aortik sinüsten sol ana 

koroner arter çıkar (16-20). 

Koroner arterlere kan kalp gevşeme evresindeyken geçer. Sol koroner arter 

dalları; sol ön inen arter, intermedier arter ve circumflex arter olmak üzere 3 adet 

dalı vardır. Sol ön inen arter, sol ventrikülün % 45-55 ini besler ve kalbin septal, ön 

duvarını besler. Circumflex arter kalbin ön duvar ve lateral duvarını besler. Sağ 

koroner arter ise kabin sağ tarafını besleyen arterdir. Sağ ana koroner arterin ilk dalı 

conus arter'dir ve sağ ventrikül çıkışını besler ve sol ana koroner arter uç dallarıyla 

anastomoz yapar. Sağ ana koroner arter; conus arterdalı, SA düğüm dalı, sağ 

ventrikül dalları, marjinal dalı, AV düğüm dalı, posterior inen arter dalı ve 

posteriorlateral dalı olmak üzere çeşitli dallar verir (21,22). Sağ ana koroner arter 

proksimalinden veya conus arter dalından çıkan posterior inen dal, kalbin 

infundibular septumunu besler. Sağ koroner arterden çıkan marjinal dallar, geriye 

kalan sağ ventrikül serbest duvarını besler. İnsanların %50 sinde conus arter dalı sağ 

ana koroner arterin ilk dalıdır. Conus arter sağ ventrikül çıkış yolunu besler. Sağ ana 

koroner arterin bir çok marjinal dalı vardır ve bu dallar geriye kalan sağ ventrikül 

serbest duvarını besler (16-20). 

 

2.1.4.Kalbin ileti sistemi 

SA düğüm genellikle sağ ana koroner arterden beslenir. AV düğüm ve His 

demeti ise hem AV düğüm arterinden hemde sol anterior inen arterden çıkan ilk 

septal dallardan beslenir. AV  demetin sağ terminal dalı ise sol ana koroner arterden 

beslenir.AV demet sol terminal dalı ise sağ ve sol ana koroner arterler ile beslenir 

(16). 

 

2.1.5.Kalbin sinir ağı 

Otonomik sinir sistemi kontrolündeki kalbin sempatik sinir lifleri sempatik 

trunkusun servikal ve üst torakal kısmından köken alır. Parasempatik sinir liflerini 

ise n. vagus sinirden alır. Kalbin ağrı hissi ise; sempatik sinir ağı içerisinde alt ve orta 

boyun segmentleri ile T1-T4 torakal segmentlere taşınır. Kalp ağrısı; sol kol iç 

yüzey, sol omuz, sol boyun, substernal ve bazen de sağ omuz ve kolda hissedilir (16-

20). 
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2.2.KARDİYAK FİZYOLOJİ VE SİKLUS 

Dolaşım sistemi; kalp, arter ve venöz damar ağından oluşan sistemdir. 

Periferdeki kirli kan vena cava superior ve vena cava inferior ile sağ atriuma gelir. 

Sağ atriumdan triküspit kapak ile sağ ventriküle pompalanır. Sağ ventriküldeki kan 

pulmoner arterler ile akciğer kapillerine pompalanır. Akciğer kapiller dolaşımında 

temizlenen kan, pulmoner venler aracılığıyla sol atriuma gelir. Sol atriumdan sol 

ventriküle mitral kapak aracılığıyla geçen kan, aorta aracılığıyla tüm vücuda 

pompalanır (12). 

Bir kalp atımı sırasında kalpte meydana gelen elektriksel ve koordineli 

mekanik hareketlerin tamamına kardiyak siklus denir. Her siklus SA düğümden 

çıkan uyarıların sırayla AV düğüme sonrasında his demeti ve purkinje liflerine 

yayılmasıyla başlar. Her siklus, kanın ventriküle dolmasıyla oluşan diastol evresi ve 

kanın pompalandığı sistol evresinden oluşur (16-20). 

Kalbin bir siklusu sırasında kalp kasında aksiyon potansiyelinin yayılması 

sırasındaki repolarizasyon ve depolarizasyonun elektrotlar yardımıyla 

elektrokardiyografi ile kayıt edilerek elde edilen veri çıktısına elektrokardiyogram 

(EKG) denir. Kalbin bir siklusu boyunca kaydedilen EKG’de P,Q,R,S,T,U dalgaları 

mevcuttur. Bu dalgalar sayesinde kardiyak hadiseler hakkında bilgi sahibi oluruz. P 

dalgası atriumdaki depolarizasyonu, QRS ventrikül depolarizasyonunu, T dalgası ise 

ventrikül repolarizasyonunu gösterir (23, 24). Atrium repolarizasyonu QRS dalgası 

içerisindedir. Bu sebeple atrial ileti bozukluklarında P dalga değişiklikleri 

görüyorken, ventiküler bozukluklarda QRS ve T dalga değişikleri görürüz ve bu da 

bize bozukluğun kaynağı hakkında bilgi sahibi olmamızı sağlar (23-25). 

 

2.2.1.Akut Myokard hasarı ve akut myokard infarktüs 

 

2.2.1.1.Akut myokard hasarı ve akut myokard infaktüs tanımı 

Koroner artere gelen kan miktarının azalması veya oksijen sunumunun 

azalması sonrası myokard iskemisi gelişir. Bu durum, sıklıkla koroner arter lümenini 

daraltıcı sabit bir aterosklerotik lezyona bağlı gelişir. Bununla birlikte myokardiyal 

iskemiye koroner arter embolileri, koroner arter anomalileri, kalp oksijen ihtiyacını 

artıran durumlar, ileri derecede koroner arter vazospazmı geliştiren durumlar, kan 
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viskozite artışı durumları, efektif kan volümünün azaldığı durumlar, kanın 

oksijenlenmesinin azaldığı durumlardada myokard iskemisi gelişebilir (26). Myokard 

iskemisinin ana sebebinin fizyopatolojisinde; bölgede gelişen vazospazma bağlı 

olarak aterosklerotik plak rüptürü sonrasında oluşan trombositer aktivasyon, 

adezyonun, agregasyonun artması sonrası oluşan trombüsün koroner arter yatağını 

tıkması sonrası gelişen iskemik olaylar bulunmaktadır (21, 27, 28). 

Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC)’nin 2018 yılında yayınladığı Myokardiyal 

Hasar Ve Myokardiyal İnfarktüs Evrensel Tanımlamaları Klavuzu'na göre (29);  

Myokardiyal hasar; üst referans limitinin 99. persentilden daha fazla olan en az bir 

kardiyak troponin değerinin var olması durumunda kullanılır (29). 

Akut myokard infarktüsü; akut myokard hasarına, akut myokard iskemisinin klinik 

kanıtı ile birlikte eşlik etmesi,  en az bir değerinin üst referans limitinin 99. 

persantilden daha yüksek olan kardiyak troponin değerlerinde bir yükseliş ve /veya 

düşüşün eşlik etmesi  ve aşağıdakilerden en az birinin olması durumunda 

kullanılabilir (29). 

• Myokard iskemi semptomları; 

• Yeni gelişen iskemik EKG bulguları; 

• Yeni oluşmuş patolojik Q dalgası ; 

• Canlı myokardiyumun yeni oluşan iskemi ile uyumlu olan yeni gelişen duvar 

hareket kusurunun görüntüleme ile kanıtlanması; 

• Koroner trombüsün otopsi veya anjiografi ile tespit edilmesi (29). 

 

2.2.1.2.Akut myokard infarktüsünün klinik tipleri (30) 

 

• Tip 1 Myokard infarktüs: Aterosklerotik plak rüptürü ile gelişen    

aterotrombotik koroner arter hastalığıdır. Uygun tedavi stratejilerinin uygulanması 

için tip 1 myokard infarktüsünün EKG bulguları kullanılarak ST segment yükselmeli 

myokard infarktüs ile ST segment yükselmesiz myokard infartüs ayrımı yapılmalıdır. 

• Tip 2 Myokard infarktüs: İskemik bir dengesizliğe ikincil gelişen bir 

myokard infarktüs durumudur. Daha çok kadınlarda görülen Tip 2 MI’da 

aterotrombotik plak rüptürü yoktur. Bu tipte ST segment yüksekliği %3-24'dür. 
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• Tip 3 Myokard infarktüs: Postmortem otopsi ile tanısının konduğu 

biyomarker erişiminin olmadığı ölümle sonuçlanan myokard infarktüs durumudur. 

• Tip 4A Myokard infarktüs: Myokard infarktüsünün perkütan koroner 

girişim (PCI) ile ilişkili olduğu durumdur. 

• Tip 4B Myokard infarktüs: Stent trombozunun eşlik ettiği myokard 

infarktüs durumudur. Stentin konulma zamanına göre; akut(0-24 saat), subakut 

(24saat-30 gün), geç (30 gün-1 yıl), çok geç (>1 yıl) şeklinde sınıflandırılır.  

• Tip 5 Myokard infarktüs: Koroner arter bypass greft (CABG) ilişkili 

myokard infarktüs tipidir. 

 

2.2.1.3.Myokard infarktüs risk faktörleri (31) 

 

Değiştirilebilir risk faktöleri 

 Yaş 

 Cinsiyet 

 Aile öyküsü 

Değiştirilemez risk faktörleri 

 Sigara  

 Hipertansiyon 

 Diyabetes Mellitus 

 HDL<40 mg/dl 

 Hiperlipidemi(LDL>130mg/dl, Total kolesterol >200 mg/dl) 

 Sedanter yaşam 

 Stres 

 Depresyon 

 Obezite 

2.2.1.3.1.Yaş 

Akut koroner sendrom riski, yaş ile doğru orantılı olarak artış gösterir.Kalp 

krizi riskinde dördüncü dekattan altıncı dekata kadar 5 kat artış görülür (32). 
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2.2.1.3.2.Cinsiyet 

Son yapılan çalışmalarda nedeni tam olarak açıklanmayan sebeplerden dolayı 

kadınlarda erkeklere göre menopoz dönemine kadar daha az sıklıkta görülür.  

Erkeklerde kadınlara göre daha erken yaşta görülür. Fakat ülkemizde yeme 

alışkanlıkları, kontrolsüz diyabet, sigara içme oranının kadınlarda artış göstermesi 

nedenli kadınlarda da akut koroner sendrom riski yıldan yıla artış göstermektedir 

(33). 

 

2.2.1.3.3.Sigara 

En önemli değiştirilebilir çevresel faktördür ve dolaşım sistemi hastalıkları 

için bağımsız risk faktörüdür (35). Günde 20’den fazla sigara içen erkeklerde 3 kat, 

kadınlarda ise akut koroner sendrom gelişme riski 6 kat artar (34, 36). 

 

2.2.1.3.4.Hiperlipidemi 

Bir çok çalışmada, serum LDL kolesterol seviyesinin yüksek olması ile 

aterosklerotik damar hastalığı arasında kuvvetli bir ilişki olduğu görülmüştür (37,38). 

Düşük HDL kolesterol düzeyleri ve yüksek total kolesterol seviyeleri ile koroner 

arter hastalığı arasında önemli bir bağlantı vardır. Serum total kolesterol seviyesinin 

>200 mg/dl, serum LDL seviyesinin >130 mg/dl; serum HDL seviyesinin erkeklerde 

<40 mg/dl kadınlarda <50 mg/dl altında olması artmış akut koroner sendrom ile 

ilişkilidir ( 35, 39). 

 

2.2.1.3.5. Hipertansiyon 

Erişkinler arasında hipertansiyon oranı Türkiye’de %31,8’dir (35-39). 

Diastolik kan basıncın yüksek olduğu erişkinlerde düşük olanlara göre koroner arter 

hastalığı gelişme riski 6 kat daha fazladır (35-39). Yapılan çalışmalarda sistolik kan 

basındaki 20 mmHg'lik düşme ve diastolik basınçtaki 11 mmHg'lik düşüş iskemik 

inme riskini %63 azaltırken,koroner arter hastalığı gelişme riskini ise %46 azaltır 

(36). 
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2.2.1.3.6.Diyabetes Mellitus 

Diyabet varlığı koroner kalp hastalığına eşdeğer olarak görülmektedir. 

Dünyada tip 1 diyabetes mellitus sıklığı yıldan yıla artış göstermektedir. Postmortem 

yapılan otopsilerde erken ateroskleroz ve diyabet arasında kuvvetli bir bağlantı 

bulunmuştur ve ayrıca kontrolsüz diyabet ile yüksek kolesterolün koroner arter 

hastalığı gelişiminde sinerjistik etkisi vardır (37). Hastalar aşikar diyabet olamasalar 

dahi insülin direnci lipid metabolizması üzerine etki ile trombosit adezyonunu, 

plazminojen aktivatör inhibitör düzeyini artırarak prokoagülan etkiye zemin hazırlar 

(37). Ayrıca insülinin, damar düz kasında poliferasyonu artıran büyüme faktör etkisi 

vardır (42). 

 

2.2.1.3.7. Aile öyküsü 

Akut koroner sendrom gelişiminde önemli bağımsız risk faktörlerinden biri 

olan aile öyküsüne sahip erişkin hasta grubunda,  55 yaş öncesi erken kalp krizi 

geçirme öyküsü %20 olarak bulunmuştur. Bu yatkınlık, genetik temelleri bilinen 

çeşitli kardiyak risk faktörlerine bağlı olabilir (43). 

 

2.2.1.3.8. Obezite 

Günümüzde her yaş grubunda ilerleyici bir artış gösteren obezite çocukluk 

yaşlardan itibaren sedanter yaşam, karbonhidrattan zengin beslenme, hareketsizlik ve 

masa başında oyun oynama vb. gibi alışkanlıklar nedenli giderek artış 

göstermektedir. TEKHARF çalışmasındaki erişkin obez birey oranı Türkiye’de 

%24.9'dur (41). Obezitenin; insülin direnci ile birlikte glukoz intoleransı, 

dislipidemi, hipertansiyon gibi kompanentlerin olduğu metabolik sendrom ile ilişkili 

olduğu ve bu durum kardiyovasküler hastalık gelişiminde önemli risk faktörü olduğu 

gösterilmiştir (44). Framingham çalışmasında obezite;hipertansiyon,yaş,cinsiyet, kan 

kolesterol düzeyi sigaradan bağımsız bir risk faktörü olarak artmış koroner arter 

hastalığı ile ilişkili bulunmuştur (45). 

 

2.2.2.Akut koroner sendrom 

Akut koroner sendrom kavramı üç durumu kapsar; ST segment yükselmeli 

myokard infarktüsü (STEMI), ST segment yükselmesiz myokard infarktüsü 
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(NSTEMI) ve Unstabil Anjina Pektoris (USAP). Fakat USAP ve NSTEMI genellikle 

ST Segment Yükselmesi Olmayan Akut Koroner Sendrom adı altında bir arada anılır 

(46). 

 

2.2.2.1.ST segment yükselmesi olmayan akut koroner sendrom 

STEMI,  zaman geçtikçe azalmakta iken ST segment yükselmesiz akut 

koroner sendrom oranı giderek artmaktadır (47). NSTEMI ve USAP  genellikle ST 

segment yükselmesi olmayan akut koroner sendrom adı altında anılır. ST segment 

yükselmesi olmayan akut koroner sendromlar sınıfında bulunan NSTEMI ve USAP;  

kardiyak belirteçlerin en az bir değerinin üst referans limitinin 99. persantilden daha 

yüksek olması veya anjiografik olarak damar içi lezyonun tanımlanması ile ayrılır. 

Bu nedenle her iki hasta grubuna da acil serviste benzer tedavi yaklaşımında 

bulunulur (48). 

 NSTEMI ve USAP’de tekrarlayan anjina ve infarktüs oranları daha 

yüksekken, hastane için mortalite ve hastane başvuru anındaki mortalite STEMI'de 

daha yüksektir (49, 50). NSTEMI ve USAP'lı hasta gruplarında ileri dönemde 

medikal tedaviye rağmen tekrarlayan iskemi riski %35-50'dir (51-53). 

 Akut koroner sendrom içinde yer alan NSTEMI; miyokard iskemisinin 

olduğu fakat kısmi veya geçici bir tıkanıklık sonucu miyokard hasarının ve 

nekrozunun sınırlı kaldığı durumdur. Acil servise başvuran NSTEMI ve USAP’lı 

hastalarda ana tedavi stratejisi antitrombotik ve antiplatelet modalitelerini 

uygulamaktır. Bu hastalara yatış yapıldıktan sonra ileri girişimler ve invaziv tedavi 

seçenekleri akılda tutulmalıdır (48). 

 

2.2.2.1.1.NSTEMI  tedavi yaklaşımları 

 

2.2.2.1.1.1.Hipoksi ve semptomların azaltılması 

Akut koroner sendrom için tipik semptomlar terleme, göğüs ağrısı, nefes 

darlığı, sol göğüsten sol omuza ve kola yayılan ağrıdır fakat atipik semptomlar ile de 

başvurabilir. Fakat hiçbiri tek başına akut koroner sendrom tanısı koydurmaz. 

STEMI hastalarında semptomlar daha yoğun ve uzun sürelidir fakat NSTEMI 

ayrımında güvenilir değildir (54-57). 
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Oksijen saturasyonu %90’ın altına olan veya parsiyel oksijen basıncı 60'ın 

altındaki hipoksik hastalara oksijen tedavisi önerilir. (sınıf 1, kanıt düzeyi c) (58). 

Oksijen saturasyonu %90'ın üzerindekilere rutin oksijen tedavisi önerilmez. 

Verildiğinde koroner vasküler rezistansı artırır, koroner kan akımını azaltır ve 

mortaliteyi artırır (sınıf 3, kanıt düzeyi b) (59-61). 

Ağrı şikayeti olan hastaların semptomlarını azaltmak için opiod kullanımı 

önerilir (62, 63). Morfin kullanımının antiplatelet tedavi etkinliğini azalttığı ve 

sonuçta tedavi başarısızlığına neden olabileceği akılda tutulmalıdır (sınıf 2a, kanıt 

düzeyi c).  

Akut koroner sendrom ve beraberindeki dekompanse kalp yetmezliği olan 

hastalarda morfin kullanımı istenmeyen kardiyak olay riskini artırır (62, 63, 66). 

Ağrı kontrolünde nonsteroid antiinflamatuar ilaç kullanılması 

önerilmemektedir. Bu ilaçların kullanımı artmış Majör İstenmeyen Kardiyak Olay 

(MACE) ile ilişkili olduğu bulunmuştur (64, 65). 

Sistolik kan basıncı 90 mmHg'nin altındaki hastalarda , özellikle bradikardisi 

mevcut ise ve sağ ventriküler MI ile birliktelik gösteriyorsa nitratlar 

kullanılmamalıdır. 

 

2.2.2.1.1.2.Platelet inhibisyonu 

 

Aspirin  

Tromboksan A2 inhibisyonu ile platelet agregasyon inhibisyonu yapan 

Aspirinin yükleme dozu 150-300 mg, idame dozu 75-100 mg'dır. NSTEMI 

hastalarında ilk basamak tedavi Aspirin'dir. Hastalarda rekürren myokard infarktüs 

insidansını ve ölüm oranını azaltır (68, 69). Kontrendikasyon yoksa NSTEMI tanısı 

konan tüm hastalara mümkün olan en kısa zamanda Aspirin verilmelidir (68, 69, 72, 

73). 

Gastrointestinal kanama ve hipersensitivite gibi Aspirin alımına engel durum 

varlığında Klopidogrel yükleme ve sonrasında idame şeklinde verilmelidir (sınıf 1, 

kanıt düzeyi:B) (70). 
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Aspirin ve P2Y12 inhibitörlerinin birlikte kullanıldığı dual-antiplatelet 

tedavinin rekürren iskemik olayları azalttığı gösterilmiştir (Sınıf:1 kanıt düzeyi:B) 

(68, 71, 72). 

 

Tercih edilmesi gereken P2Y12 inhibitörleri 

 

 Prasugrel: Yükleme dozu 60 mg, idamesi 10 mg PO şeklindedir. Etkisi 

Klopidogrel'e göre daha hızlı başlar ve daha etkilidir (72, 74). Klopidogrel'e rağmen 

stent trombozu olan durumlarda tercih edilir. Prasugrel kontrendikasyonları; oral 

antikoagülan alan hastalar, orta-ağır  karaciğer hastalığı varlığı, geçirilmiş stroke 

veya TİA hastalarıdır. 75 yaş üstü veya 60 kg altı kullanılırsa yarı doz yani 5 mg 

verilmelidir (75). 

 

 Tikagrelor: 180 mg yükleme, 90 mg 2x1 idame PO şeklinde verilir. 

Klopidogrel'e göre daha az MI, inme ve kardiyovaküler olaylar nedenli ölümler 

görülebilir fakat kanama açısından aralarında anlamlı bir fark yoktur. Tikagrelor 

geçici dispne yapabilir (72). Kontrendikasyonları; geçirilmiş iskemik stroke, oral 

antikoagülan kullanan hastalar, orta-ağır karaciğer hastalığı olan hastalardır. 

 

 Klopidogrel: 600 mg yükleme, 75 mg PO idame şeklinde kullanılabilir. 

Aspirin ve Klopidogrel'in birlikte kullanıldığı dual-antiplatelet tedavinin,  rekürren 

iskemik olayları azalttığı gösterilmiştir. 

 

2.2.2.1.1.3.Antikoagülan tedavi 

 Antikoagülan ilaçlar, platelet inhibisyonu yapan ilaçlara ek olarak verilen, 

NSTEMI hastalarında MACE'i azaltan ilaçlardır. Parenteral olarak verilmesi önerilir. 

Parenteral antikoagülan ajanlar; UFH (UnFraksiyone Heparin), Enoksaparin, 

Bivalirudin, Fondaparinux'tur. Primer PCI'da Fondaparinux önerilmemektedir.  

 

 UFH: NSTEMI hastalarında dozu 60-70 IU/kg (max:5000 IU) iv bolus, 

idamesi 12-15 IU/kg/h (max1000 IU/h) şeklindedir. Hastanın takipleri APTT veya 
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Kanama Zamanı ile yapılır. APTT terapötik aralığı 50-75 sn,  normalin 1,5-2,5 

katıdır. 

 

 Enoksaparin: NSTEMI hastalarında Enoksaparin dozu 30 mg iv ardından 1 

mg/kg sc olarak 2x1 şeklinde uygulanır. GFR<30 ml/dk/1,73 m2 ise 1 mg/kg sc tek 

doz uygulanır. GFR<15ml/dk/1,73 m2 ise Enoksaparin verilmez. GFR 15-30 

ml/dk/1,73 m2ise Faktör Xa düzeyi ile izlenebilir. Eğer 8 saat içinde PCI’ya giden 

hasta Enoksaparin almışsa, PCI sırasında ek doza gerek yoktur. 8 saatten fazla 

geçmişse iv bolus ek olarak yapılır (76-80). 

 Fondaparinuks: Dozu günlük 2.5 mg sc yapılır ve NSTEMI hastası 

hastanede yattığı sürece veya PCI yapılana kadar devam edilmelidir (81, 82). 

 

 Bivalirudin: Dozu 0.1 mg/kg iv,  sonrasında 0.25 mg/kg iv infüzyon şeklinde 

uygulanır.  

 

2.2.2.2.ST segment yükselmeli myokard infarktüsü 

 

2.2.2.2.1.Tanımı 

STEMI yönetimi ve tedavi stratejileri ilk olarak tanının konması ile başlar. 

Myokard iskemi semptomları ile başvuran hastalarda ilk yapılması gereken iş, 12 

derivasyonlu EKG çekilmeli ve EKG bulguları klinik semptomlar ile birleştirilerek 

tanı konmalıdır. Göğüs ağrısı ile gelen hastalarda ağrının boyuna, çeneye, sol kola 

yayılan şekilde olması akut koroner sendrom hakkında bize ipucu verir (83). 

ESC 2017 kılavuzuna göre STEMI tanımlaması aşağıdaki gibidir. 

En az iki derivasyonda ST segment yükselmesinin olması ve  

V2- V3 derivasyonlarında 

I. 40 yaş altı erkeklerde ≥ 2.5mm, 

II. 40 yaş ve üzeri erkeklerde ≥ 2 mm, 

III. Tüm yaştaki kadınlarda ≥ 1.5 mm  

Diğer derivasyonlarda ≥1 mm (sol ventrikülerhipertrofi veya sol dal bloğu 

yokluğunda) (84). 
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Tablo-1: Derivasyonlara göre STEMI sınıflaması (85) 

Bölge  Derivasyon  

Septal V1-V2 

Anterior V3-V4 

Anteroseptal V1-V4 

Anterolateral V3-V6, D1,AVL 

Yaygın anterior V1-V6,D1,AVL 

Inferior D2,D3,AVF 

Lateral V5-V6,D1,AVL 

Sağ ventrikül V1-V4R 

Posterior V7-V9 

 

Tek başına tanı koydurucu olmayan EKG'lerde seri EKG çekimleri yapılmalı 

ve dinamik EKG değişiklikleri açısından takip edilmelidir. 

V1-3 derivasyonlarında ST segment depresyonu ile birlikte olan T dalga 

pozitifliği bize akut koroner sendrom yönünden ipucu verir. Kalbin posteriorunu 

gören direkt bir derivasyon olmadığı için EKG’deki bulgular görüldüğünde hastaya 

posterior EKG çekilmelidir. V7-9 derivasyonlarında 0.5 mm veya daha fazla ST 

segment yükselmesi, posterior myokard infarktüsü tanımlamak için bir araç olarak 

düşünülmelidir (84, 86-89). 

İnferior myokard infarktüslerde, sağ ventrikül infarktının eşlik etmesi nedenli 

hastalara sağ EKG çekilmesi önerilir (sınıf 2a, kanıt B) (84, 90). 

Altı veya daha fazla derivasyonda 1 mm ve daha fazla ST segment çökmesi 

olması ve yanında AVR ve/veya V1 de ST segment yükselmesi  olması ciddi üç 

damar iskemisi veya sol ana koroner arter oklüzyonunu düşündürür ve çok ciddi bir 

durumdur. 

İskemi bulgularının eşlik ettiği sol dal bloğu (LBBB) olan hastalar STEMI 

gibi değerlendirilmedir. Tek başına yeni sol dal bloğu artık myokard infarktüsü 
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olarak değerlendirilmemektedir. Miyokard infarktüsüne sağ dal bloğunun eşlik 

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

 

2.2.2.2.2.STEMI tedavisi 

 

2.2.2.2.2.1.Hipoksi ve semptomların azaltılması 

Oksijen saturasyonu %90’ın altına olan veya parsiyel oksijen basıncı 60'ın 

altındaki hipoksik hastalara oksijen tedavisi verilmesi önerilir (sınıf 1, kanıt düzeyi 

C). Oksijen saturasyonu %90'ın üzerindeki hastalara rutin oksijen tedavisi önerilmez 

(sınıf 3, kanıt düzeyi B) (94-96). 

Ağrı şikayeti olan hastaların semptomlarını azaltmak için opioid kullanımı 

önerilir. Morfin kullanımının antiplatalet tedavi etkinliğini azalttığı ve sonuçta tedavi 

başarısızlığına neden olabileceği akılda tutulması gerekn bir durumdur (sınıf 2a, 

kanıt düzeyi C) (97-99). 

 

2.2.2.2.2.2.Kardiyak arrest 

ST segment elevasyonlu hastalarda kısa sürede VF (Ventriküler Fibrilasyon) 

gelişimine bağlı olarak kardiyak arrest vakaları görülebilir (99). Kardiyak arrest 

sonrası spontan dolaşım alınan vakaların EKG'sinde ST segment yükselmesi olması 

PCI endikasyonudur (sınıf 1, kanıt düzeyi B) (99-104). 

Kardiyak arrest sonrası EKG'si değerlendirilemeyen ve yüksek olasılıkla 

infarkt şüphesi olan arrest öncesinde koroner arter hastalığı öyküsü, göğüs ağrısı ve 

anormal EKG bulgularının olduğu vaka grubunda spontan dolaşım alındıktan sonra 

tedaviye yanıtsız olsalar dahi ilk 2 saatte acil anjiografi yapılmalı ve gerekirse PCI 

planlanmalıdır (sınıf 2a, kanıt düzeyi C) (103, 104). 

Terapötik hipotermi vücut sıcaklığının 24 saat boyunca 32-36oC'de kalması 

durumudur. Kardiyak arrest sonrası spontan dolaşım sağlanan fakat bilinç düzeyi 

düzelmeyen hastalar için kullanılır ancak terapötik hipotermi uygularken  PCI 

geciktirilmemesi gereken bir durumdur (103, 105, 106). Terapötik hipotermi, 

metabolizmayı yavaşlattığı için uygulanan ilaçların etkinliğini azaltmaktadır bu 

durum akılda tutulmalıdır (Sınıf 1, Kanıt düzeyi B) (111). 
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2.2.2.2.2.3.Zaman yönetimi 

 Göğüs ağrısı olan ve iskemik semptomları olan hastaların  ilk 10 dk içinde 

EKG’leri çekilmelidir. PCI yapılamayan merkeze başvuran STEMI tanısı alan 

hastaların acil servise başvurusundan, kateterizasyon yapılan merkeze sevki 

arasındaki süre en fazla 30 dk olmalıdır. PCI yapılabilen merkeze sevk süresi 120 

dk’dan fazla ise trombotik tedavi en kısa sürede  tercihen 10 dk içerisinde başlanması 

önerilir. STEMI tanısı alan hastalar acil servise götürülmeden direkt PCI 

laboratuarına götürülmelidir (111-113). 

 

2.2.2.2.2.4.Reperfüzyon stratejisi 

Persistan ST segment elevasyonlu ve semptomları 12 saat içinde başlayan 

hastalar için en erken evrede PCI uygulanması önerilir (115, 116). 

 Kurtarıcı PCI; başarısız fibrinolitik sonrası veya hemodinamik instabilite 

durumunda, iskemi bulgularının arttığı durumlarda ve göğüs ağrısının arttığı 

durumlarda uygulanır (117-120). 

 Semptomları akut miyokard infarktüsü ile uyumlu olan EKG‘sinde dal bloğu 

veya pacemaker nedeniyle tam olarak değerlendirme yapılamayan hastalara PCI 

uygulanmalıdır. 

Semptom başlangıcından 12 saatten fazla süre geçen fakat PCI endikasyonu 

olan durumlar; 

 EKG’de iskemi bulgusu 

 Dinamik EKG değişikliği 

 Devam eden göğüs ağrısı, kalp yetmeliği bulguları , şok, malign aritmiler 

Semptom başlangıcından itibaren 48 saatten fazla geçen hastalarda PCI 

endikasyonu yoktur. 12 saatten az sürede devam eden STEMI için PCI yapma 

endikasyonu vardır. PCI fibrinolize üstün bir yöntemdir.12 saat içinde PCI 

yapılmayacaksa fibrinolitik tedavi uygulanabilir (117-120). 

Miyokard infarktüsü düşündüren iskemik semptomları olan fakat STEMI 

olmayan hastalarda PCI endikasyonları; 

 Hemodinamik instabilite 

 Medikal tedaviye rağmen devam eden veya tekrarlayan göğüs ağrısı 

 Kardiyak arrest ve aritmiler 
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 Miyokard infarktüs mekanik komplikasyonları 

 Özellikle aralıklı ST segment elevasyonu ile seyreden ST-T değişikliği 

Kendiliğinden  veya nitrogliserin infüzyonu ile rahatlayan ve ST segment 

elevasyonu düzelen hastalarda erken PCI (24 saat içinde) yapılmalıdır. 

 

Önerilen zaman aralıkları 

 İlk medikal temas ve STEMI tanısı koyulması için maksimum süre ≤  10 

dakika 

 STEMI tanılı ve PCI planlanıyorsa, kateterizasyona kadar beklenen 

maksimum gecikme ≤ 120 dakika 

 PCI yapılabilen merkezde STEMI tanısı ile ile kateterizasyona kadar 

maksimum süre ≤  60 dakika 

 Sevk edilen hastada STEMI tansısı ile PCI maksimum süre ≤  90 dakika 

 Primer koroner girişim hedef sürelerini karşılayamayan hastalarda STEMI 

tanısı ile bolus veya infüzyon fibrinoliz uygulanması arasındaki maksimum 

süre ≤  10 dakika 

 Fibrinoliz  tedavi ile etkinliğinin değerlendirilmesi arasındaki zaman 

gecikmesi 60-90 dakika 

 Fibrinoliz başarılı ise fibrinolitik tedavi ile anjiografi arasındaki zaman 

gecikmesi 2-24 saat 

 İnfarkt ile ilişkili artere PCI uygulanma endikasyonu vardır (Sınıf 1, Kanıt 

düzeyi A). 

 PCI anjioplasti ile karşılaştırıldığında BMS(bare-metal stent) uygulaması 

daha az reinfarkt oranına ve hedeflenen revaskülarizasyon oranına sahipken, 

mortalitede azalma ile ilişkili değildir (Sınıf 1, Kanıt düzeyi A) (121, 122). 

 Rutin trombüs aspirasyonu önerilmemektedir ancak revaskülarizasyon 

sağlandıktan sonra damar içinde geniş trombüs mevcutsa uygulanabilir (sınıf 3, kanıt 

düzeyi A) (123-126). 

 Çoklu damar hastalıklarında taburculuk öncesi infarkta neden olmayan 

damarda revaskülarizasyon önerilmemektedir (sınıf 2A, kanıt düzeyi A) (127, 128). 

 Primer PCI sonrası devam eden veya tekrarlayan semptomları olan hastalara 

yeniden PCI önerilmektedir (Sınıf 1, Kanıt düzeyi C) (127). 
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 Kardiyojenik şoktaki hastalara, infarkta neden olmayan damara PCI 

uygulanmalıdır (Sınıf 2a, Kanıt düzeyi C) (129, 130). 

 CABGdevam eden iskemisi olan ve geniş miyokard alanını etkileyen ve PCI 

ile damar açıklığı sağlanamayan hastalarda düşünülmelidir (Sınıf 2a, Kanıt düzeyi C) 

(130-136). 

2.2.2.2.2.5.Periprosedürel Farmokoterapi 

 

2.2.2.2.2.5.1.Platelet inhibisyonu 

PCI yapılması planlanan vakaya DAPT (dual antiplatelet  tedavi); Aspirin ve 

P2Y12 inhibitörü beraber başlanmalıdır. Tromboksan A2 inhibiasyonu ile platelet 

agregasyon inhibisyonu yapan Aspirinin yükleme dozu 150-300 mg'dır (137). 

Kontrendikasyonu yoksa tüm STEMI hastalarına Aspirin verilmesi önerilir (138, 

139). İskemi tanısı net olmayan vakalarda P2Y12 inhibitörü yüklemesi ertelenebilir. 

 

Tercih edilmesi gereken P2Y12 inhibitörleri 

 Prasugrel: Yükleme dozu 60 mg, idamesi 10 mg PO şeklinde verilir. 

Prasugrel kontrendikasyonları; oral antikoagülan alan hastalar, orta-ağır  

karaciğer hastalığı olan hastalardır. Geçirilmiş stroke veya TİA (Transient 

Ischemic Attack)'dır. 75 yaş üstü veya 60 kg altı hastalarda kullanılırsa yarı 

doz yani 5 mg verilmelidir (140-142). 

 Tikagrelor: 180 mg yükleme; 90 mg 2x1 idame PO şeklinde verilir. 

Tikagrelor geçici dispne yapabilir. Kontrendikasyonları; geçirilmiş iskemik 

stroke, oral antikoagülan kullanan hastalar, orta-ağır karaciğer hastalığı olan 

hastalardır (143). 

 Prasugrel veya Tikagrelor kullanamıyorsa, Klopidogrel 600 mg yükleme, 75 

mg PO idame şeklinde kullanılabilir (144). 

 

2.2.2.2.2.5.2.Antikoagülan tedavi 

 Primer PCI için kullanılabilecek parenteral antikoagülan ajanlar; UFH, 

Enoksaparin, Bivalirudin'dir. Primer PCI'da Fondaparinux önerilmemektedir (145). 

Bivalirudin özellikle yüksek kanama riskli STEMI hastalarında tercih edilmektedir 

(146-148). 
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 UFH: Dozu 70-100 IU/kg (Gp2b3a inhibitörü kullanılmayacaksa), 50-70 

IU/kg (Gp2b3a inhibitörü kullanılacaksa) iv 

 Enoksaparin: Dozu 0,5 mg/kg iv bolus 

 Fibrinoliz  yapılan hastaların PCI yapılabilen bir merkeze sevki uygundur. 

Kalp yetmezliği ve şok gelişen vakalara anjiografi ve PCI  yapılmalıdır. 

 

2.2.2.2.2.5.3.Fibrinolitik tedavi doz ve kontraendikasyonları 

 

 Streptokinaz: 1,5 milyon ünite 30-60 dk  iv 

 Alteplaz: 15 mg iv bolus,  0,75 mg/kg  iv 30 dk infüzyon (850 mg'a kadar), 

0,5 mg/kg 60 dk iv infüzyon (35 mg’a kadar) 

 Rateplaz(rPA): 30 dk aralık ile 10ü +10 ü iv bolus 

 Tenekteplaz (TNK-tPA): 60 kg’dan az ise: 30 mg (6000 IU) 

 60-70 kg ise 35 mg (7000 IU) 

 70-80 kg ise 40 mg (8000 IU) 

 80-90 kg ise 45 mg (9000 IU) 

90 kg ve üstü ise 50 mg (10000 IU), 75 yaş ve 

üzerine yarı doz yapılır. 

Trombolitik tedavi kesin kontraendikasyonları (149) 

 Geçirilmiş intrakraniyal hemoraji veya stroke 

 6 ay içinde iskemik stroke 

 AV malformasyon, SSS hasarı, neoplazm varlığı 

 1 ay içerisinde geçirilmiş major travma, operasyon, kafa travması 

 1 ay içinde geçirilmiş gastrointestinal sistem kanaması 

 Bilinen kanama pıhtılaşma bozukluğu 

 Aort diseksiyonu varlığı 

 24 saat içerisinde bası yapılamayacak yerdeki işlemler(karaciğer biyopsisi 

veya LP(lomber ponksiyon) gibi 

 

2.2.3.Göğüs ağrısı risk skorlama sistemleri 
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Dünya genelinde iskemik kalp hastalığı en yaygın ölüm sebebidir ve sıklığı 

giderek artmaktadır. Ancak Avrupa’da son üç dekatta iskemik kalp hastalığı 

mortalitesinde azalma görülmektedir (150).Ülkeler arasında büyük farklılıklar olsa 

da yıllık 1,8 milyon ölüme ve %20 oranında mortaliteye sahiptir (151). Göreceli 

olarak STEMI insidansı düşerken NSTEMI insidansı giderek artış göstermekdir 

(152, 153). Bu yüzden olarak iskemik kalp hastalıklarının mortalitesini azaltmak 

amacıyla hastalığın erken tanı ve tedavisi önem kazanmıştır. 

Göğüs ağrısı, Türkiye ve Avrupa ülkelerinde en sık travmatik olmayan acil 

servis başvuru sebeplerinden biridir. Göğüs ağrısı ile acil servise başvuran hastalar, 

göğüs ağrısı yapabilen geniş bir hastalık spektrumuna sahiptir. Acil hekimi için önem 

arz eden konu, hayatı tehdit eden sebeplerin tanısının erkenden konulup, tedavisinin 

erkenden başlanmasıdır. Göğüs ağrısı ile acil servise başvuran hastalarda önemli 

mortalite sebeplerinden biri olan akut koroner sendromu diğer göğüs ağrısı 

sebeplerinden ayırmak önemlidir. Göğüs ağrısı ile gelen hastada STEMI tanısı 

koymak kolaydır fakat yüzdesel olarak bakıldığında STEMI akut koroner 

sendromların küçük bir bölümünü oluşturmaktadır (4-6). 

Akut koroner sendromlar, yüksek mortalite oranlarına sahiptir. Fakat erken 

tanı ve uygun tedaviler ile bu hastalığın mortalitesi düşürülebilir. Fakat Türkiye’deki 

acil servis başvuru sayılarının yüksek olması sebebiyle, hastaların ya geç tanı 

almasına ya da düşük riskli grupların gereksiz testler ile acil serviste kalış sürelerinin 

uzamasına  sebebiyet vermektedir. Bu durum hem sağlık giderlerinin artmasına hem 

de acil servis çalışanlarının iş yükünü artırmaktadır. Bu yüzden yüksek riskli 

hastaları belirlemek uygun tetkik ve tedavilerini uygulamak , düşük risk grubunda 

olan hastaları minimal tetkik ile belirleyip erken taburculuklarını yapmak önem arz 

etmektedir (4). 

Klinisyenler için göğüs ağrısı ile acil servise başvuran hastaların 

değerlendirilmesi ve akut koroner sendrom gibi hayatı tehdit eden durumların 

tanısının koyulması çeşitli zorluklar barındırmaktadır. Bu yüzden klinisyenlerin bu 

hasta gruplarını belirlemek ve uygun tedaviyi uygulamak için yardımcı tanı 

yöntemleri kullanılmaktadır. Son yıllarda yayınlanan kılavuzlarda da göğüs ağrısının 

değerlendirilmesinde GRACE, TIMI, HEART skorlama sistemleri gibi risk skorlama 

sistemlerinin kullanılması önerilmektedir (9, 157-160). 
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 Bu skorlama sistemlerinin acil servise göğüs ağrısı ile başvuran vakalarda 

kullanılması, düşük risk olarak belirlenen vakaların erken taburculuğu ile hem acil 

servis yoğunluğunun azalması hem de gereksiz tetkik istenmemesi ve böylelikle 

maliyetlerin azalması sağlanabilir. Nieuwets ve arkadaşlarının risk skorlama 

sistemlerini kullanıp, beklenen maliyet düşüşünü değerlendirdikleri çalışmada TIMI 

skoru ile HEART skoru karşılaştırılmıştır. HEART skoru kullanıldığında 76000 

Amerikan Doları, TIMI skoru kullanıldığında 17000 Amerikan Doları tasarruf 

sağlandığı bulunmuş ve buda bizim savımızı destekler niteliktedir (13). 

 

2.2.3.1.HEART Skoru 

HEART skorlama sistemi 2008 yılında Backus ve arkadaşları tarafından 

göğüs ağrısı ile acil servise başvuran olgu grupları için oluşturulmuş skorlama 

sistemidir (161, 162). Diğer skorlama sistemlerinin aksine HEART skoru bir çalışma 

sonrası multivaryant regresyon analizi yapılarak oluşturulmuş bir sistem değildir. 

HEART skoru, uzmanlar tarafından klinik karar vermede kullanılan yöntemler ile 

oluşturulmuştur. HEART skorunun ismi, klinik karar verme yöntemlerinin baş 

harfleri ile oluşturulmuştur. Hikaye (History), EKG (ECG), yaş (Age), risk (Risk) 

faktörleri, Troponin değeri olmak üzere 5 parametreden oluşmaktadır. Bu beş 

parametrenin her biri için 0-2 puan ve toplamda 0-10 puan almaktadır (163). 

Hastalara uygulanacak HEART skoru; hikaye (yüksek olasılıklı şüphe için 2 puan, 

orta olasılıklı şüphe için 1 puan, düşük olasılıklı şüphe için 0 puan), EKG bulguları 

(belirgin ST depresyonu için 2 puan, nonspesifik EKG değişikliği için 1 puan, 

normal EKG için 0 puan ), yaş (65 yaş ve üstü için 2 puan, 45 yaş ile 65 yaş arası 

için 1 puan, 45 yaş ve altı için 0 puan), risk faktörleri (pozitif aile öyküsü 65 yaş 

öncesi), sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi, Diyabetes Mellitus, obezite (BMI 

(Body Mass Index) >30)'den 3 ve fazla risk faktörü için 2 puan,1 veya 2 risk faktörü 

için 1 puan, risk faktörü yoksa 0 puan ) ve troponin değeri ile hesaplanır (161, 162). 

HEART skoru aldığı puana göre düşük riskli (0-3 puan) belirlenen olguların 

erken taburculuğunu önerirken, orta riskli (4-6 puan) olarak belirlenen olguların seri 

troponin testi için kan alınarak yakın takibini, yüksek riskli (7-10 puan) olarak 

belirlenen olguların ise akut koroner sendrom ön tanısı ile koroner yoğun bakımda 

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

HİKAYE Yüksek olasılıklı şüphe 2 

 Orta olasılıklı şüphe 1 

 Düşük olasılıklı şüphe 0 

EKG Belirgin ST depresyonu 2 

 Nonspesifik EKG değişikliği 1 

 Normal EKG 0 

YAŞ ≥65 yaş 2 

 45-65 yaş 1 

 ≤45 yaş 0 

RİSK FAKTÖRÜ ≥3 risk faktörü veya ateroskleroz 2 

 1 veya 2 risk faktörü 1 

 Risk faktörü yok 0 

TROPONİN ≥ Normalin  ×3 katı 2 

 > Normalin  1–3 katı 1 

 Normal değerde 0 

 

2.2.3.2.T-MACS Skoru 

T-MACS skoru göğüs ağrısı ile acil servise başvuran olguların akut koroner 

sendrom veya 1 aylık major istenmeyen kardiyak olay (MACE) açısından risk 

durumunu belirler. 1 aylık major istenmeyen kardiyak olay (MACE); akut myokard 

infarktüs, ölüm veya koroner revaskülarizasyonu içerir (166). 

T-MACS skoru 2016 yılında Boyd ve arkadaşları tarafından Birleşik 

Krallık’ta yapılan prospektif  bir çalışma sonrası geliştirilmiştir. Çalışma sonucunda 

MACS skorunun sensivitesi % 100 bulunurken, T-MACS skorunun sensivitesi 

%98,4 olarak bulunmuştur. MACS skoru olgularında % 18'ini düşük riskli olarak 

belirlerken, T-MACS skoru %40,5'ini çok düşük riskli olarak belirlemiş ve çok 

düşük riskli olarak sınıfladığı olgu grubunda akut koroner sendrom gelişme yüzdesi 
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%1'den az bulunmuştur. Bu nedenle T-MACS skoru, MACS skoruna göre daha fazla 

olgunun erken taburculuğunu önermiştir (166, 167). 

T-MACS skoru; EKG’deki ST segment elevasyonu dışındaki iskemik 

değişiklikler varlığı için 1 puan yokluğu için 0 puan , şiddetlenen ve gittikçe 

kötüleşen göğüs ağrısının varlığı için 1 puan yokluğu için 0 puan, sağ omuz veya 

kola yayılan göğüs ağrısı varlığı için 1 puan yokluğu için 0 puan, göğüs ağrısı ile 

beraber olan kusmanın varlığı için 1 puan yokluğu için 0 puan, gözlenebilen terleme 

durumunun varlığı için 1 puan yokluğu için 0 puan, hipotansiyon (sistolik kan 

basıncının 100 den düşük olması) durumu için 1 puan yokluğu için 0 puan ve 

troponin değeri ile hesaplanır (166, 167). 

Hesaplanan skor <% 2 ise çok düşük riskli hasta olarak sınıflar ve akut 

koroner sendrom (AKS) dışlanır ve erken taburculuk önerilir. Skor ≥%2 ve 5 arası 

düşük risk olarak sınıflar ve 3. saat troponin bakılmasını önerir ve eğer kontrol 

troponin negatif gelirse vakanın taburculuğunu önerir. Skor ≥%5 ve %95 arası ise 

orta risk olarak sınıflar ve seri troponin takibi ve stres testi veya bilgisayarlı 

tomografi (BT) koroner anjio düşülmesini önerir. Skor ≥ %95 ise akut koroner 

sendrom düşünülmesi ve akut koroner sendrom tedavisi için kardiyoloji 

konsültasyonu önerir (166, 167). 

 

Tablo-3: T-MACS Skoru 

 Var Yok 

EKG’de ST segment elevasyonu dışındaki iskemik değişiklik 1 0 

Kötüleşen veya şiddeti giderek artan göğüs ağrısı 1 0 

Sağ omuza veya kola yayılan ağrı 1 0 

Ağrı ile beraber kusma 1 0 

Gözlenebilen terleme 1 0 

Hipotansiyon SKB<100 1 0 

Troponin   
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3.GEREÇ VE YÖNTEMLER 

 

Çalışmamıza 01.11.18-01.11.19 tarihleri arasında Sağlık Bilimleri 

Üniversitesi Haydarpaşa Numune Sağlık Uygulama ve Araştırma Merkezi Acil Tıp 

Kliniği’ne göğüs ağrısı ile başvuran Non ST akut koroner sendrom şüphesi olan dahil 

edilme ve hariç tutulma kriterleri uygulanan 514 olgu dahil edilmiştir. 

 

3.1.Amaç 

Bu çalışmada amacımız, acil servise göğüs ağrısı ile gelen NSTE akut 

koroner sendrom şüphesi olan olguların, güvenilir şekilde taburcu edilebilmesi, 

yüksek riskli olguların belirlenmesi için geliştirilen T-MACS skorunu, HEART 

skoru ile karşılaştırarak etkinliğini ve acil serviste kullanılabilirliğini 

değerlendirmektir. 

 

3.2.Dahil edilme ve hariç tutulma kriterleri 

Dahil edilme kriterleri 

 18 yaş ve üzeri 

 Troponin testi kan örneği alınmış olgular 

Hariç tutulma kriterleri 

 18 yaş  altı 

 ST segment elevasyonu olan olgular 

 Pnömoni 

 Pnömotoraks 

 Aort patolojileri 

 Pulmonertromboemboli 

 Böbrek yetmezliği 

 Gebe olgu 

 

3.3.Araştırma yöntemi 

Acil servise göğüs ağrısı ile başvuran olgular arasından çalışmamıza 

katılmayı kabul eden olgulara"Bilgilendirilmiş Gönüllü Olur Bilgi Formu" açıklandı 
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ve onamları alındı. Daha sonrasında gönüllünün tıbbi bilgileri, şikayetine neden 

olabilecek durumlar ve başvuru şikayetine ek semptomları sorgulanıp, fiziki 

muayenesi yapıldı, EKG’si çekildi ve troponin testi için kan örneği alındı.Çalışmaya 

dahil edilme ve hariç tutulma kriterleri uygulandıktan sonra  ve risk modaliteleri 

kullanılarak riskleri skorları hesaplandı. Çalışmaya hariç edilme kriterleri olmayan 

514 olgudahil edildi. Olguların çalışmaya dahil edildikten sonraki 1 ay içerisindeki 

mortalite varlığına ait bilgilere Ölüm Bildirim Sistemi (ÖBS) üzerinden ulaşıldı. 

Taburcu olduktan sonra akut koroner sendrom geçirip geçirmediğini öğrenmek 

amacıyla olguların verdikleri iletişim numaralarından arandı. Hastalardan troponin 

için alınan kan örnekleri Sağlık Bilimleri Üniversitesi Haydarpaşa Numune Sağlık 

Uygulama ve Araştıma Merkezi Biyokimya Laboratuarı’nda çalışıldı. 

 

3.4.İstatistiksel Yöntemler 

 Çalışmada elde edilen bulgular değerlendirilirken, istatistiksel analizler için 

IBM SPSS Statistics 24 (IBM SPSS, New York) programı kullanıldı. Çalışma 

verileri değerlendirilirken parametrelerin normal dağılıma uygunluğu ShapiroWilks 

testi ile değerlendirildi. Çalışma verileri değerlendirilirken tanımlayıcı istatistiksel 

metotların (Ortalama, Standart sapma, frekans) yanısıra niteliksel verilerin 

karşılaştırılmasında Ki Kare testi, Fisher’s Exact test ve Fisher Freeman Halton 

testleri kullanıldı. Niteliksel verilerde HEART ve T-MACS skorlarının uyumunun 

incelenmesinde McNemar testi kullanıldı ve Kappa katsayısı hesaplandı.Anlamlılık 

p<0.05 düzeyinde değerlendirildi. 
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4.BULGULAR 

Çalışma yaşları 18 ile 94 arasında değişmekte olan, 284’ü (%55.3) kadın ve 

230’u (%44.7) erkek olmak üzere toplam 514 vaka ile yapıldı. Vakaların yaş 

ortalaması 52.01±19.109 olarak tespit edildi. 

 

Tablo 4: Çalışma parametrelerinin dağılımı 

  Min-Max Ort±SS 

Yaş  18-94 52,01±19,09 

HEART skoru toplam  0-9 3,05±2,41 

T-MACS mortalite % 

(n=513) 
 0-100 15,86±28,74 

  n % 

Cinsiyet Kadın 284 55,3 

 Erkek 230 44,7 

HEART skor Düşük risk 319 62,1 

 Orta risk 138 26,8 

 Yüksek risk 57 11,1 

T-MACS skoru (n=513) Çok düşük 

risk 

217 42,3 

 Düşük risk 88 17,2 

 Orta risk 172 33,5 

 Yüksek risk 36 7 

AMI (akut Myokard 

infarktüs) 
Yok 436 84,8 

 Var 78 15,2 

1 aylık mortalite Exitus değil 506 98,4 

 Exitus 8 1,6 

MACE  Yok 432 84,0 

 Var 82 16,0 

 

 HEART toplam skoru  değerleri 0 ile 9 arasında değişmekte olup, ortalaması 

3.05±2.41 olarak saptandı. T-MACS mortalite % değerleri 0 ile 100 arasında 

değişmekte olup, ortalaması 15.86±28.74 olarak tespit edildi. 

Olguların %55.3’ü (n: 284) kadınken, %44.7’si (n: 234) erkekti. %62.1’inin 

(n: 319) HEART skoru düşük riskli, %26.8’inin (n: 138) orta riskli ve %11.1’inin        

(n: 57) yüksek riskli olduğu görüldü. Olguların %42.3’ünün (n: 217) T-MACS skoru 

çok düşük riskli, %17.2’sinin (n: 88) düşük riskli, %33.5’inin (n: 172) orta riskli ve 

%7’sinin (n: 36) yüksek riskli olduğu saptandı. %15.2’sinde (n: 78) AMI 

görüldü.%1.6’sının (n: 8) bir ay sonunda exitus olduğu tespit edildi. Olguların 

%16’sında (n: 86)  MACE olduğu saptandı. 
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Şekil-1: Olgu akış şeması ve 1 aylık MACE dağılım şeması 

 

 

 

 

 

 

 

 

Çalışmaya dahil edilen 

514 vaka 

1 aylık MACE+ 82 

(%16) 

 

1 aylık MACE - 432 

(%84) 

 

ÖLÜM: 8 (%9,7) 

AMI: 78 (%95,1) 

PCI: 50 (%60,9) 

CABG: 12 (%14,6) 
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Tablo 5: Cinsiyete göre AMI, 1 aylık mortalite ve MACE parametrelerinin 

değerlendirilmesi 

  Cinsiyet p 

  Kadın Erkek 

  n (%) n (%) 

AMI Yok 250 (%88) 186 (%80,9) 10,024* 

 Var 34 (%12) 44 (%19,1)  

1 aylık 

mortalite 
Exitus 

değil 

279 (%98,2) 227 (%98,7) 20,737 

 Exitus 5 (%1,8) 3 (%1,3)  

MACE Yok 247 (%87,0) 185 (%80,4) 20,045* 

 Var 37 (%13,0) 45 (%19,6)  
1Ki-kare test 2Fisher’s exact test  *p<0.05 

Kadınların %12’inde (n: 34) ve erkeklerin %19.1’inde (n: 44) AMI 

görülmekte olup, aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulunmadığı tespit 

edildi (p:0.024; p<0.05). 

Kadınlar ve erkekler arasında 1 aylık mortalite görülme oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunmadığı tespit edildi (p>0.05). 

Erkeklerde MACE görülme oranı (%19.6), kadınlardan (%13) istatistiksel 

olarak anlamlı düzeyde yüksek olduğu görüldü (p:0.045; p<0.05). 

 

Tablo 6:HEART skor grupları arasındaAMI, 1 aylık mortalite ve MACE 

parametrelerinin değerlendirilmesi 

  HEART skor p 

  Düşük risk Orta risk Yüksek 

risk 

  n (%) n (%) n (%) 

Cinsiyet Kadın 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) 10,000* 

 Var 10 (%3,1) 33 (%23,9) 35 (%61,4)  

1 aylık mortalite Exitus 

değil 

318 (%99,7) 134 (%97,1) 54 (%94,7) 20,003* 

 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)  
1Ki-kare test 2Fisher FreemanHalton test *p<0.05 

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

ve yüksek riskli grubun %61.4’ünde (n: 35) AMI olduğu görüldü ve aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı farklılık olduğu tespit edildi ( p<0.05).  
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Yüksek riskli gruptaki AMI oranı, düşük ve orta risk gruplarından anlamlı 

şekilde yüksekti ( p<0.05). Orta riskli gruptaki AMI oranı, düşük risk gruplarından 

anlamlı şekilde yüksek olduğu tespit edildi (p<0.05). 

Düşük riskli grubun %0.3’ünde (n: 1), orta riskli grubun %2.9’unda (n: 4)  ve 

yüksek riskli grubun %5.3’ünde (n: 3) exitus görüldü, aralarında istatistiksel olarak 

anlamlı farklılık olduğu tespit edildi (p<0.05). Düşük riskli gruptaki mortalite oranı, 

orta ve yüksek risk gruplarından anlamlı şekilde düşük olduğu görüldü  (p<0.05). 

Orta ve yüksek riskli gruptaki mortalite oranları arasında anlamlı bir farklılık 

saptanmadı (p>0.05). 

Düşük riskli grubun %3.4’ünde (n: 11), orta riskli grubun %25.4’ünde (n: 35) 

ve yüksek riskli grubun %63.2’sinde (n: 36) MACE olduğu saptandı ve  aralarında 

istatistiksel olarak anlamlı fark olduğu tespit edildi (p<0.05). 

Yüksek riskli gruptaki MACE oranı, düşük ve orta risk gruplarından anlamlı 

şekilde yüksekti (p<0.05).  

Orta riskli gruptaki MACE oranı, düşük risk gruplarından anlamlı şekilde 

yüksek olduğu saptandı (p:0.000; p<0.05). 

 

Tablo 7: T-MACS skor grupları arasında AMI, 1 aylık mortalite ve MACE 

parametrelerinin değerlendirilmesi 

  T-MACS skor p 

  Çok düşük 

risk 

Düşük 

Risk 

Orta risk Yüksek risk 

  n (%) n (%) n (%) n (%) 

Cinsiyet Kadın 111 (%51,2) 56 

(%63,6) 

101 (%58,7) 16 (%44,4) 10,089 

 Erkek 106 (%48,8) 32 

(%36,4) 

71 (%41,3) 20 (%55,6)  

AMI Yok 212 (%97,7) 83 

(%94,3) 

138 (%80,2) 2 (%5,6) 10,000* 

 Var 5 (%2,3) 5 (%5,7) 34 (%19,8) 34 (%94,4)  

1 aylık mortalite Exitus değil 217 (%100) 87 

(%98,9) 

167 (%97,1) 34 (%94,4) 20,008* 

 Exitus 0 (%0) 1 (%1,1) 5 (%2,9) 2 (%5,6)  

MACE Yok 212 (%97,7) 82 

(%92,3) 

136 (%79,1) 1 (%2,8) 10,000* 

 Var 5 (%2,3) 6 (%6,8) 36 (%20,9) 35 (%97,2)  

1Ki-kare test 2Fisher FreemanHalton test *p<0.05 
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T-MACS skor grupları arasında cinsiyet dağılım oranları açısından 

istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık saptanmadı (p>0.05). Çok düşük riskli grubun 

%2.3’ünde (n: 5), düşük riskli grubun %5.7’sinde(n: 5), orta riskli grubun 

%19.8’inde (n: 34) ve yüksek riskli grubun %94.4’ünde (n: 34) AMI görülmekte 

olup, aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık görüldü (p:0.001; p<0.05). 

Yüksek riskli gruptaki AMI oranı, çok düşük, düşük ve orta risk gruplarından 

anlamlı şekilde yüksek olduğu saptandı (p<0.05). Orta riskli gruptaki AMI oranı, çok 

düşük ve düşük risk gruplarından anlamlı şekilde yüksekti (p<0.05). Çok düşük ve 

düşük risk gruplarının AMI görülme oranları arasında anlamlı bir farklılık bulunmadı 

(p>0.05). 

Çok düşük riskli grubun %0’ında (n: 0), düşük riskli grubun %1.1’inde (n: 1), 

orta riskli grubun %2.9’unda (n: 5) ve yüksek riskli grubun %5.6’sında (n: 2) exitus 

tespit edildi, aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık bulundu (p<0.05). 

Çok düşük riskli gruptaki mortalite oranı, orta ve yüksek risk gruplarından 

anlamlı şekilde düşük bulundu (p<0.05). Diğer risk gruplarının mortalite oranları 

arasında anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). 

Çok düşük riskli grubun %2.3’ünde (n: 5), düşük riskli grubun %6.8’inde (n: 

6), orta riskli grubun %20.9’unda (n: 36) ve yüksek riskli grubun %97.2’sinde (n: 35) 

MACE görüldüğü tespit edildi ve aralarında istatistiksel olarak anlamlı farklılık 

saptandı (p<0.05). 

Yüksek riskli gruptaki MACE oranı, çok düşük, düşük ve orta risk 

gruplarından anlamlı şekilde yüksek saptandı (p<0.05).Orta riskli gruptaki MACE 

oranı, çok düşük ve düşük risk gruplarından anlamlı şekilde yüksek saptandı 

(p<0.05).Çok düşük ve düşük risk gruplarının MACE görülme oranları arasında 

anlamlı bir farklılık bulunmadı (p>0.05). 
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Şekil-2: Skorlama sistemleri risk gruplarına göre MACE sayıları 

Tablo-8:  HEART Skoru için sensitivite, spesivite, PPD, NPD  değerleri 

Krit

er 

Sensiv

ite 

95% 

CI 

 

Spesif

ite  

95% 

CI 

+L

R 

95% 

CI 

-

L

R 

95% 

CI 

PP

D 

95% 

CI 

NP

D 

95% 

CI 

≥1 100,00 95,6 -

 100,

0 

0,00 0,0 -

 0,9 

1,0

0 

1,0 -

 1,0 

    16,

0 

16,0 -

 16,0 

    

>1 86,59 77,3 -

 93,1 

71,30 66,8 -

 75,5 

3,0

2 

2,5 -

 3,6 

0,1

9 

0,1 -

 0,3 

36,

4 

32,5 -

 40,5 

96,

6 

94,2 -

 98,0 

>2 43,90 33,0 -

 55,3 

95,14 92,7 -

 97,0 

9,0

3 

5,6 -

 14,6 

0,5

9 

0,5 -

 0,7 

63,

2 
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Şekil-3:HEART Skorunun 1 aylık MACE tahmini için ROC eğrisi 

Tablo-9:  T-MACS Skoru için sensitivite, spesifite, PPD, NPD  değerleri 

Kri

ter 

senisiti

vite 

95% 

CI 

Spe

sifit

e  

95%

 CI 

+L

R 

95%

 CI 

-

L

R 

95%

 CI 

PP

D 

95%

 CI 

NP

D 

95%

 CI 

≥1 100,00 95,6 -

 100,0 

0,00 0,0 -

 0,9 

1,00 1,0 -

 1,0 

    16,

0 

16,0 -

 16,0 

    

>1 93,90 86,3 -

 98,0 

49,1

9 

44,4 -

 54,0 

1,85 1,7 -

 2,1 

0,1

2 

0,05 -

 0,3 

26,

0 

24,0 -

 28,1 

97,

7 

94,7 -

 99,0 

>2 86,59 77,3 -

 93,1 

68,2

1 

63,6 -

 72,6 

2,72 2,3 -

 3,2 

0,2

0 

0,1 -

 0,3 

34,

1 

30,6 -

 37,9 

96,

4 

93,9 -

 97,9 

>3 42,68 31,8 -

 54,1 

99,7

7 

98,7 -

 100,

0 

183,

96 

25,6 -

 1324

,1 

0,5

7 

0,5 -

 0,7 

97,

2 

82,9 -

 99,6 

90,

1 

88,4 -

 91,7 

>4 0,00 0,0 -

 4,4 

100,

00 

99,1 -

 100 

    1,0

0 

1,0 -

 1,0 

    84,

0 

84,0 -

 84,0 

 

 

0

20

40

60

80

100

heartkategori

0 20 40 60 80 100

100-Specificity

S
e

n
s
it
iv

it
y

AUC = 0,831

P < 0,001

 Sensitivity: 86,6
 Specificity: 71,3
 Criterion: >1

T-MACS skoru için 1: Çok düşük risk, 2: Düşük risk, 3: Orta risk, 4: Yüksek risk 



35 

 

T-MACS skoru çok düşük risk için 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 saptanırken T-MACS  skoru yüksek risk için sensitivite %42,68 

(%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 saptandı. 

 

Şekil-4:T-MACS Skorunun 1 aylık MACE tahmini için ROC eğrisi 
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5.TARTIŞMA 

 

İskemik kalp hastalığı dünya genelinde en yaygın ölüm sebebidir ve sıklığı 

giderek artmaktadır. Ancak Avrupa’da son üç dekatta iskemik kalp hastalığı 

mortalitesinde giderek azalma görülmektedir (150). Ülkeler arasında büyük 

farklılıklar olsa da yıllık 1,8 milyon ölüme ve %20 mortaliteye sahiptir 

(151).Göreceli olarak STEMI insidansı düşerken NSTEMI insidansı giderek artış 

göstermekdir(152, 153). Avrupa'da muhtemelen en kapsamlı STEMI kayıtları olan 

İsveç’deki kayıtlarda, 2015 yılında STEMI ortalama olarak  100.000 kişide 58 olarak 

bulunmuş (154). Diğer Avrupa ülkelerinde insidansı ortalama olarak 100.000 kişide 

43 ile 144 arasında değişmektedir (155). Benzer olarak Amerika’da STEMI oranları 

1999 yılında ortalama olarak 100.000’da 133 den 2008 yılında 100.000 kişide 50’e 

düşmüş ancak NSTEMI oranları giderek artış göstermektedir (156). Akut koroner 

sendromlu hastaların erken tanı konması ve tedavilerinin başlanması mortalite 

üzerine etkilidir. Bundan dolayı iskemik kalp hastalıklarının mortalitesini azalmak 

amacıyla hastanın erken tanı ve tedavisi önem kazanmıştır. Göğüs ağrısı ile gelen 

hastada tek veya seri EKG çekimleri ile kolay bir şekilde STEMI tanısı konabilmekte 

fakat NSTEMI şüpheli olguları diğer ölümcül olmayan göğüs ağrısı yapabilen 

sebeplerden ayırmakta zorluklar yaşanabilmektedir. Bu global sorunu aşabilmek için 

kılavuzlarda çeşitli skorlama sistemlerinin kullanılması önerilmiştir (9). 

Yaş, akut koroner sendrom gelişiminde bilinen bağımsız bir risk faktörüdür. 

Küresel koroner olaylar kayıt defterinde (GRACE)  yaş, akut koroner sendromların 

tamamında hastane içi mortalitesindeki en önemli bağımsız prognostik faktör olarak 

bulunmuş ve her 10 yılda %1,7 artış gösterdiği saptanmıştır (175, 176). Akut koroner 

sendrom riski yaş ile doğru orantılı olarak artış gösterir. Kalp krizi riskinde; 4. 

dekattan 6. dekata doğru yaklaşık olarak beş kat artış görülmektedir.(32). 

Backus ve arkadaşlarının yaptıkları acil servise göğüs ağrısı ile başvuran 

olgularda HEART skorunun değerinin araştırıldığı çalışmaya dahil edilen olguların 

yaş ortalaması 61.2 bulunurken (161), Nieuwets ve arkadaşlarının yaptıkları acil 

servise başvuran göğüs ağrılı olgularda TIMI ve HEART skorunun kullanımıyla elde 

edilecek tasarrufun değerlendirildiği çalışmada yaş ortalaması 60 (13), Mahler ve 

arkadaşlarının düşük riskli olguların acil servisten erken taburculuğu için 
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geliştirdikleri HEART Pathway skorunun etkinliğinin araştırıldığı çalışmada yaş 

ortalaması 53 (165), Boyd ve arkadaşlarının yaptığı acil servise göğüs ağrısı ile 

başvuran olguların tek troponin ile taburculuğunu araştırdıkları çalışmada 58 (13), 

Greenslade ve arkadaşlarının yaptıkları akut myokard infarktüs kararı vermede 

kullanılan skor sistemlerinin etkinliğini araştırdıkları çalışmada yaş ortalaması 57 

olarak saptanmış (167). Biz çalışmamızda yaş ortalamasını 52 olarak tespit ettik. Bu 

bulgumuz literatürle uyumluydu. 

 Epidemiyolojik çalışmalarda; iskemik kalp hastalığı, kadınlarda erkeklere 

göre 10 yıl sonra, myokard infarktüs ise 20 yıl sonra geliştiği bulunmuş (178). Akut 

koroner sendromun kadınlarda menapoz sonrası belirgin artış gösterir. Her ne kadar 

tam mekanizması bilinmese de seksüel steroid hormonların etkili olabileceği 

düşünülmüştür (179). Akut koroner sendrom erkeklerde 60 yaş altındaki kadınlara 

nazaran dört beş kat daha fazla görülür, fakat 75 yaş sonrası akut koroner sendrom 

gelişme olasılığı erkeklerden daha fazladır (180). Literatür ile uyumlu olarak bizim 

çalışmamızda akut koroner sendrom geçiren kadın olguların yaş ortalaması 76 iken, 

akut koroner sendrom geçiren erkek olguların yaş ortalaması 62 olarak bulundu. 

Bank ve arkadaşlarının yaptığı göğüs ağrılı olgularda HEART Skorunun 

cinsiyet farklılıklarındaki performansını araştırdıkları çalışmalarında MACE görülme 

oranı erkeklerde kadınlara oranla daha fazla olarak bulunmuş (172). Literatür ile 

uyumlu olarak bizim çalışmamızda erkeklerde MACE oranı %19,6 iken kadınlarda 

MACE görülme oranı %13 olarak saptandı ve erkeklerde kadınlara göre daha fazla 

MACE görüldüğü tespit edildi. Bank ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada 

kadınlarda erkeklere göre daha az akut koroner sendrom saptanmış fakat mortalite 

oranları arasında anlamlı bir fark bulunmamış (172). Literatür ile uyumlu olarak 

bizim çalışmamızda da akut koroner sendrom görülme oranı görülme oranı 

erkeklerde %19,1 iken kadınlarda %12 olarak bulundu ve akut koroner sendrom 

erkeklerde anlamlı olarak  yüksek saptanırken mortalite oranları arasında istatistiksel 

olarak anlamlı farkı bulunamadı. 

Berger ve arkadaşlarının yaptıkları akut koroner sendromdaki mortalitenin 

cinsiyet ile ilişkisini araştırdıkları çalışmalarında akut koroner sendrom geçiren kadın 

ve erkeklerde 1 aylık mortaliteleri arasında istatistiksel olarak anlamlı fark 

bulunamamış (173). Literatür ile uyumlu olarak çalışmamızda akut koroner 
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sendromgeçiren kadınlar ve erkekler arasında 1 aylık mortalite görülme oranları 

açısından istatistiksel olarak anlamlı bir farklılık bulunamadı (p>0.05). 

Backus ve arkadaşlarının yaptıkları çok merkezli bir çalışmada, çalışmaya 

dahil edilen olguların %56,8’ı erkek hasta, hastaların %43,4’ünü kadın olgular 

oluşturmuş (162). Backus ve arkadaşlarının göğüs ağrılı olgularda yaptıkları HEART 

skorunun etkinlinin değerlendirildiği prospektif doğrulama çalışmalarında çalışmaya 

dahil edilen olguların %57,5’i erkek, olguların %42,5’i kadın (163), Nieuwets ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarında, çalışmaya dahil edilen olguların %59’u 

erkek, %41’ini kadın (171), Boyd ve arkadaşlarının yaptıkları 703 çalışmada 

olguların %61,2 erkek, %38,8’i kadın iken (166), Greenslade ve arkadaşlarının 

yaptığı 1244 olgunun dahil edildiği çalışmada olguların %61,41’i erkek, olguların 

%38,59’u kadın hasta olarak bulunmuş. Yılmaz ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmada Türkiye’deki acil servis başvurularının büyük çoğunluğunu kadın cinsiyet 

oluşturmaktır (174). Avrupa ülkelerinde yapılan çalışmalarda erkek cinsiyet 

hakimiyeti bulunmaktayken, bizim çalışmamızda literatür ile uyumsuz olarak, 514 

olgunun %44.7’si erkek, %55.3’ü kadın olarak saptandı. Bunun sebebinin diğer 

Avrupa ülkelerine nazaran, ülkemizde kadın hastaların hastane başvurularının erkek 

hastalara nazaran daha fazla olmasından kaynaklandığını düşünüyoruz.  

HEART skorlama sistemi 2008 yılında Backus ve arkadaşları tarafından 

göğüs ağrısı ile acil servise başvuran olgu grupları için oluşturulmuş skorlama 

sistemidir. Diğer skorlama sistemlerinin aksine HEART skoru bir çalışma sonrası 

multivaryant regresyon analizi yapılarak oluşturulmuş bir sistem değildir. HEART 

skoru; uzmanlar tarafından klinik karar vermede kullanılan yöntemler ile 

oluşturulmuştur (161, 162). Skoru göğüs ağrısı ile başvuran olguları risk sınıflarına 

ayırarak,  düşük riskli olan olguların erken taburcuğunu, orta ve yüksek risk olarak 

belirlenen gruptaki olgularında doğru takip tedavilerinin yapılmasını sağlamak 

amacıyla geliştirilmiştir. Böylelikle gereksiz tetkik isteminin, gereksiz hasta 

yatışlarının ve acil servis takiplerinin önüne geçerek hem iş gücü kaynını hem de 

maddi kaybın önlenmesi hedeflenmiştir (163, 164). HEART skoru 0-3 puan alan ve 

düşük risklibelirlenen olgular için erken taburculuk önerilirken, 4-6 puan alan ve orta 

riskliolarak belirlenen olgular için seri troponin testi için kan alınarak yakın takibini, 
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7-10 puan alan ve yüksek riskli olarak belirlenen olgular için ise akut koroner 

sendrom ile koroner yoğun bakımda takibini önermektedir (161, 162). 

 Bank ve arkadaşlarının göğüs ağrılı hastalarda HEART skorunun cinsiyet 

farklılıklarındaki performansını araştırdıkları çalışmalarında, HEART skoru 0-3 puan 

ve düşük risk olarak belirlenen olgu grubunda MACE oranı %2,1 olarak (172), 

Backus ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarında HEART skoru 0-3 puan alan 

düşük risk olarak belirlenen olgu grubunda MACE %2,5 olarak bulunurken (161), 

Van Den Berg ve arkadaşlarının yaptığı HEART skorunun değerlendirildiği meta 

analizde MACE %1,6 olarak bulunmuştur (170). Nieuwets ve arkadaşlarının 

yaptıkları çalışmalarında, HEART skorundan 0-3 puan alıp düşük riskli olarak 

belirlenen olgularda MACE %2,3 saptanırken (13), bizim çalışmamızda HEART 

Skorundan 0-3 puan alan ve düşük riskli olarak belirlenen olgulardaki MACE %3,4 

olarak, literatüre göre yüksek saptandı ve bu durumun; olgulara ait risk faktörleri 

hesaplanırken olguların kendi beyanları baz alınmasından, olguların eksik veya 

yanlış bilgi vermeleri, kendi hastalıkları hakkında yeterli bilgiye sahip olmamaları ve 

acil şartlarında yeterli düzeyde anamnez alınamamasından dolayı kaynaklandığını 

düşünüyoruz. 

 Backus ve arkadaşlarının yaptıkları göğüs ağrılı olgularda HEART Skorunun 

etkinliğini değerlendirdikleri çalışmada, HEART skoru 4-6 puan alan orta risk olarak 

belirlenen olguların %20,3’ünde (161), yine Backus ve arkadaşlarının HEART Skoru 

ile ilgili doğrulama çalışmasında 413 olgunun %11’inde (162), yine Backus ve 

arkadaşlarının daha sonraki yıllarda yaptıkları çok merkezli prospektif çalışmada 

1011 olgunun %16,6’sında MACE saptanmış(163). Literatür ile uyumlu olarak bizim 

çalışmamızda HEART skorundan 4-6 puan alan 138 olgunun %25,4’ünde MACE 

tespit edildi. 

 Backus ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarında HEART skorundan 7 ve 

üzeri puan alıp yüksek risk olarak belirlenen olguların %72,7’sinde MACE 

saptanırken (161), Yine Backus ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarında HEART 

Skorunun yüksek risk olarak belirlediği olguların %65,2’sinde (162), Poldervaart ve 

arkadaşlarının yaptıkları çalışmalarında HEART Skorunun yüksek risk olarak 

belirlediği olguların %73,7’sinde (164), Nieuwets ve arkadaşlarının yaptıkları 

çalışmalarında HEART Skorunda yüksek risk olarak belirlenen olguların 
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%63,7’sinde MACE saptanmış (13). Bizim çalışmamızda yüksek risk olarak 

belirlenen olguların %63,7'ünde MACE saptandı ve bu bulgumuz literatür ile 

uyumluydu. 

 T-MACS skoru 2016 yılında Boyd ve arkadaşları tarafından Birleşik 

Krallık’ta yapılan prospektif  bir çalışma sonrası geliştirilmiştir (166, 167). T-MACS 

Skorunun geliştirilme amacı; artan sağlık giderlerinin önüne geçebilmek, olguların 

gereksiz tetkik istem ve acil serviste kalış süresini azaltmak ve yüksek riskli olarak 

belirlenen gruptaki olguların erken tanı ve tedavilerini sağlamak amacıyla 

geliştirilmiş bir skorlama sistemidir. T-MACS skoru göğüs ağrısı ile acil servise 

başvuran olguların akut koroner sendrom veya bir aylık MACE açısından risk 

durumunu belirler. 1 aylık MACE; akut myokard infarktüs, ölüm veya koroner 

revaskülarizasyonu içerir (166). 

Hesaplanan T-MACS Skor <% 2 ise çok düşük riskli olarak sınıflanır, AKS 

dışlanır ve erken taburculuk önerilir. Skor ≥%2 ve 5 arası düşük risk olarak sınıflar 

ve 3. Saat troponin bakılmasını önerir eğer kontrol trop negatif gelirse taburculuğu 

önerir. Skor ≥%5 ve %95 arası iseorta risk olarak sınıflar ve seri troponin takibi ve 

stres testi veya BT koroner anjio düşülmesini önerir. Skor ≥ %95 ise akut koroner 

sendrom düşülmesi ve akut koroner sendrom tedavisi için kardiyoloji 

konsültasyonunu önerir (166, 167). 

 Boyd ve arkadaşlarının yaptıkları ve T-MACS skorunu değerlendirdikleri 

çalışmasında çok düşük risk olarak belirlenen olguların %1,2’sinde MACE 

saptanırken; doğrulama çalışmasında çok düşük risk olarak sınıflandırılan gruptaki 

olguların %1’inde MACE saptanmış (166). Alghamdi ve arkadaşlarının göğüs ağrılı 

olgularda akut myokard infarktüs dışlamada T-MACS skorunun kullanımı ile ilgili 

yaptığı prospektif çok merkezli çalışmada; çok düşük risk olarak belirlenen olgu 

grubu içerisindeki MACE %3,8 olarak saptanırken (168); Greenslade ve 

arkadaşlarının yaptığı çok merkezli çalışmalarında çok düşük risk olarak belirlenen 

olgu grubu içerisindeki MACE oranı %2,4 olarak bulunmuş (167). Bizim 

çalışmamızda, T-MACS Skorunun çok düşük risk olarak belirlediği olguların 

%2,3’ünde MACE saptandı. Orjinal çalışma sahibi Boyd ve arkadaşlarının daha 

sonra yaptıkları çalışmada çok düşük risk olarak belirlenen grupta bir aylık MACE 

%1 bulunmasına rağmen daha sonra yapılan çok merkezli doğrulama çalışmalarında 
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bir aylık MACE %2,4-%3,8 arasında bulunmuş (166) ve bu bizim çalışmamız ile 

uyumludur. 

Boyd ve arkadaşlarının yaptıkları göğüs ağrılı olgularda T-MACS skorunun 

etkinliğini değerlendirdikleri çalışmasında yüksek risk olarak belirlenen olguların 

%100'ünde MACE saptanırken, doğrulama çalışmasında %91,3'ünde MACE 

saptanmış (166). Greenslade ve arkadaşlarının yaptıkları çalışmada ise yüksek risk 

olarak belirlenen gruptaki olguların %76,1’inde (167), Van Den Berg ve 

arkadaşlarının göğüs ağrılı olgularda T-MACS skoru ile yaptıkları çalışmada yüksek 

risk olarak belirlenen gruptaki olguların %88,7’sinde MACE bulunmuş (169). Bizim 

çalışmamızda literatür ile uyumlu olarak yüksek risk olarak belirlenen 36 olgunun 

%97,2’sinde MACE olarak bulundu. 

 Çalışmamızda HEART skorunun düşük risk olarak belirlediği 319 olgunun 

%3,4'ünde, T-MACS skorundan çok düşük risk olarak belirlediği 217 olgunun 

%2,3’ünde MACE saptandı. T-MACS skoru çok düşük risk için sensitivite %93,90 

(%86,3-%98,0), NPD %97,7 (%94,7-%99,0), PPD %26 (%24-%28,1) olarak 

saptanırken, HEART skoru düşük risk için sensitivite %86,59 (%77,3-%93,1), NPD 

%96,6 (%94,2-%98,0), PPD %16 (%32,5-%40,5) olarak saptandı.  T-MACS skoru 

HEART skoruna göre acil servise göğüs ağrısı ile gelen olgular içinde düşük riskli 

olguların belirlemesinde daha başarılı olduğunu düşünüyoruz. 

Çalışmamıza HEART skorunun yüksek risk olarak belirlediği 57 olgunun 

%63,7'ünde, T-MACS skorunun yüksek risk olarak belirlediği 36 olgunun 

%97,2’sinde MACE saptandı ve T-MACS  skoru yüksek risk için spesifite %99,77 

(98,7-100), PPD %97,2 (%82,9-%99,6), NPD %90,1 (%88,4-%91,7) olarak 

saptanırken, HEART  skoru yüksek risk için 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 yüksek riskli olguları belirlemede HEART skoruna göre daha başarılı 

olduğunu düşünüyoruz. 
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6.SONUÇLAR 

 

Acil servise göğüs ağrısı ile gelen hastalarda T-MACS skorunun HEART 

skoru ile karşılaştırdığımız çalışma, literatürdeki ilk çalışmadır. 

Çalışmamıza dahil edilen 514 olgunun yaş ortalaması 52.01±19.109 olarak 

saptanırken, olguların çoğunluğunu kadın olguların oluşturduğu tespit edildi. 

Toplamda 78 olguda AMI saptanıp, 50 olguya PCI, 12 olguya CABG uygulandı ve 8 

olgunun exitus olduğu saptandı.  

Acil servise göğüs ağrısı ile başvuran vakaların düşük risk (T-MACS skoru 

için çok düşük risk), yüksek risk ve tahmini 1 aylık MACE riskini belirlemede T-

MACS skorunun HEART skorundan daha başarılı olduğunu tespit ettik. 

Çalışmamızın diğer çalışmalara üstünlüğü prospektif olması ve örneklem 

sayısının fazla olmasıdır. 

Tek merkezli ve bölgesel olması nedeniyle ülkenin tamamına genellemek için 

çok merkezli çalışmalar ile desteklenmesi gerekmektedir. 
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