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OZET

ACIL SERVISTE AKUT KORONER SENDROM(AKS) SUPHESI ILE TAKIP
EDILEN HASTALARDA T-MACS (TROPONIN ILiSKILI MANCHESTER AKUT
KORONER SENDROM), HEART (HIKAYE, ELEKTROKARDIYOGRAFI(EKG)

DEGIiSiMIi, YAS, RiSK FAKTORLERI, TROPONIN ),HE-MACS(HIKAYE VE EKG
ILISKILI MANCHESTER AKUT KORONER SENDROM) SKORLAMA
SISTEMLERININ AKS TANISI VE YONETIMi ACISINDAN
DEGERLENDIRILMESI

Dr. Mehmet Ragip AKTEMUR
Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip AD. Bornova/IZMIR

AMAC: Bu calismamizda, acil serviste AKS siiphesi ile takip edilen hastalarda T-MACS
(Troponin iliskili manchester akut koroner sendrom), HEART, HE-MACS (Hikaye ve EKG
iliskili Manchester Akut Koroner Sendrom) skorlama sistemlerinin AKS tanis1 ve yonetimi
acisindan degerlendirilmesi ve elde edilen veriler ile hasta mortalite ve morbiditesini

belirlemede birbirlerine kars1 etkinliklerinin saptanmasi amaglanmuistir.

GEREC VE YONTEM: Calismamiz, tek merkezli ve prospektif olarak gerceklestirildi.
01.08.2020 ile 01.03.2021 tarihleri arasinda, Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisi’ne ayaktan basvuran ya da 112 ambulansi ile getirilen, AKS siiphesi ile bagvurmus 888
hasta tespit edildi. Dahil edilen hastalardan 328 tanesi diglama kriterlerine gore ¢alismadan
cikarildi. Hastalarin vital degerleri, anamnez ve fizik muayeneleri kaydedildi. Bu elde edilen
verilerden HEART, T-MACS ve HE-MACS skorlar1 hesaplandi. 30 giinliik sonlanim verileri,
calismaya dahil edilen hastalardan alinan onam ile telefon araciligiyla iletiseme gecilerek elde
edildi. Bu veriler 1s181inda hastaneye yatig, taburculuk, invaziv ve veya non-invaziv girigim
(koroner anjiyografi, miyokard perfiizyon sintigrafisi, koroner arter bypass cerahisi), 30 giinliik
MACE skorlamalar1 hesaplandi.

BULGULAR: Caligmaya 560 hasta dahil edildi. Calismaya dahil edilen olgularin %64,5 i
erkek ve %35,5’1 kadin idi. Olgularin yas medyan degeri 55 yil idi. Olgularin en sik kronik
hastalik oykiileri sirasiyla hipertansiyon (%49,8), koroner arter hastaligi (%45,0), diabetes
mellitus (%27,1).0lgularin en sik AKS risk faktorii sigara igme aliskanlig1 (%56) olarak tespit
edildi. Calismamiza dahil olan olgularin en sik sikayeti; gogiis agrisi ile birlikte sol kolda

uyusma(%25,2), dispne (%10,4) , sirt agrist (%9,8)’dur.



Olgularin bagvuru sikayetleri ile MACE pozitifligi arasindaki iliski incelendi. Bu sikayetler
icinde dispne(p:0,001) ve soguk terleme (p<0,001) ile gelen olgularda MACE pozitifliginin
anlamli olarak fazla oldugu; carpinti ile gelen olgularda ise MACE pozitifliginin anlamli olarak
diistik (p:0,035) oldugu tespit edildi.

Olgularin sonlanimlari incelendi. Hastalarin ilk bagvurularinda %77,9’unun taburcu edildigi;
taburcu olan olgularin %33,4’{iniin 1 ay i¢inde tekrar acil servise bagvurdugu; %21,1’inde 1 ay
icinde tekrar benzer sikayetlerin oldugu; %32,7’sinde 1 ay i¢inde KAG ihtiyacinin oldugu;

%3,9’unda CABG’nin gerektigi ve %1,3 linilin exitus oldugu goriildii.

Olgularin yas arttikca HEART skorunda riskin korele olarak arttigi, T-MACS ve HE-MACS
skorlarinin tiim risk gruplarinin 46-64 yas arasindaki grubun en yiiksek oranda yer aldig1 ve bu
iligkinin anlamli oldugu goriildii. Ortanca yas degeri 55 olarak saptanmistir. Bu yas degeri ile

30 giinliik MACE gelismesi agisindan anlamli iligki saptanmaistir.

Diistik riskli grupta 30 giinlik MACE’i ekarte etmede en basarili skorun HE-MACS oldugu;
yiiksek riskli grupta ise 30 giinlik MACE’i tahmin etmede en basarili skorun T-MACS oldugu

goriildil.

Calismamizda HEART skoru i¢in diisiik riskli grupta yer alan 187 olgunun, T-MACS
skoruna gore ¢ok diisiik riskli grupta yer alan 263 olgunun ve HE-MACS skoruna gore ¢ok
diistik riskli grupta yer alan 32 olgunun higbirinde mortalite goriilmedi. HE-MACS skorunun

cok diisiik ve diisiik riskli grupta en basarili skorlama oldugu gortildii.

Diisiik riskli olan grupta 1 ay i¢inde KAG ihtiyaci olabilecegini tahmin etmede HE-MACS
skorunun en basarili skor oldugu goriiliirken; T-MACS skorunun yiiksek riskli hastalarda 1 ay

icinde KAG ihtiyaci olabilecegini tahmin etmede en bagarili skorlama sistemi oldugunu goérdiik.

HEART skoru, risk sinflamasi farketmeksizin 30 giinliik mortalite agisindan yapilan ROC
analizine gére AUC degeri 0,92 ile en basarili skor olarak tespit edildi.

SONUC: HE-MACS skorunun 6zellikle diisiik riskli hasta grubunda sensivitesi en yiiksek skor
oldugu goriildii fakat bu skorun ¢ok izole bir gruba cevap verdigi akilda tutulmalidir. Bu
skorunda diger skorlamalar gibi mutlaka troponin ile birlikte degerlendirilmesi gerektigi
diistiniilmektedir. HEART skoru parametreleri geregi mortalite risk belirlemesi agisindan en
giiclii skor olarak tespit edildi. T-MACS 6zellikle yiiksek riskli hastada spesifitesinin en yiiksek
skor olmast, 30 giinliik MACE gelismesini belirlemede en yetenekli skor olarak tespit edilmesi

acil serviste kullanimi agisindan 6nem arzetmektedir. Her {i¢ skorlamanin kendi iginde



avantajlar1 ve dezavantajlart bulunmaktadir. Acil hekimi olarak, her hasta i¢in en uygun

skorlama sistemini se¢ip ona gore hastay1 yonetmek olacaktir.

ANAHTAR KELIMELER: Gogiis agrisi, AKS, T-MACS,HEART,HE-MACS,MACE,KAG



ABSTRACT

EVALUATION OF T-MACS(TROPONIN-ONLY MANCHESTER ACUTE
CORONARY SYNDROMES DECISIiON AiD), HEART(HIiSTORY,EKG,AGE RISK
FACTORS,TROPONIN), HE-MACS(HISTORY AND ELECTROCARDIOGRAM-
ONLY MANCHESTER ACUTE CORONARY SYNDROMES) SCORING SYSTEMS
IN TERMS OF DIAGNOSIS AND MANAGEMENT OF ACUTE CORONARY
SYNDROME IN PATIENTS FOLLOWED IN THE EMERGENCY DEPARTMENT

Dr.Mehmet Ragip AKTEMUR

Ege University Faculty of Medicine Department of Emergency Medicine,
Bornova/IZMIiR

PURPOSE: In this study, it was aimed to evaluate T-MACS, HEART, HE-MACS scoring
systems in terms of diagnosis and management of ACS in patients followed up with suspected
ACS in the emergency department and with the data obtained, we determined their effectiveness

against each other in determining patient mortality and morbidiy.

MATERIAL AND METHOD: Our study was conducted as a single center and prospective
study. Between 01.08.2020 and 01.03.2021, 888 patients who applied to the Ege University
Medical Faculty Hospital Emergency Service on an outpatient basis or were brought by 112
ambulance with the suspicion of ACS were identified. Of the included patients, 328 were
excluded from the study according to exclusion criterias. Vital values, anamnesis and physical
examinations of the patients were recorded. HEART, T-MACS and HE-MACS scores were
calculated from these obtained data. The 30-day outcome data were obtained by contacting the
patients via telephone with the consent of the patients included in the study. Based on these
data, hospitalization, discharge, invasive or non-invasive procedures (coronary angiography,
myocardial perfusion scintigraphy, coronary artery bypass surgery), 30-day MACE scores were

calculated.

RESULTS: 560 patients were included in the study. 64.5% of the cases included in the study
were male and 35.5% were female. The median age of the cases was 55 years. The most
common chronic disease histories of the cases were hypertension (49.8%), coronary artery
disease (45.0%), diabetes mellitus (27.1%). The most common ACS risk factor of the cases was
smoking habit (56%). The most common complaint of the cases included in our study; chest

pain accompanied by numbness in the left arm (25.2%), dyspnea (10.4%), back pain (9.8%).

Vi



The relationship between the complaints of the cases and MACE positivity was examined.
Among these complaints, MACE positivity was significantly higher in cases presenting with
dyspnea (p:0.001) and cold sweating (p<0.001); MACE positivity was found to be significantly

lower (p:0.035) in cases presenting with palpitations.

Outcomes of the cases were examined. It was determined that 77.9% of the patients were
discharged at their first admission; 33.4% of the discharged cases applied to the emergency
service again within 1 month; 21.1% had similar complaints within 1 month; 32.7% of them
needed CAG within 1 month; It was observed that CABG was required in 3.9% and exitus in
1.3%.

It was observed that the risk in the HEART score increased in correlation with the age of
the cases, the T-MACS and HE-MACS scores of all risk groups were the highest in the 46-64
age group, and this relationship was significant. The median age value was determined as 55.
A significant relationship was found between this age value and the development of 30-day
MACE.

The most successful score in excluding 30-day MACE in the low-risk group was HE-
MACS; T-MACS was the most successful score in predicting 30-day MACE in the high-risk

group.

HEART score, regardless of risk classification, was determined as the most successful
score with AUC value of 0.92 according to the ROC analysis performed in terms of 30-day

mortality.

CONCLUSION: The HE-MACS score was found to have the highest sensitivity, especially in
the low-risk patient group, but it should be kept in mind that this score responds to a very
isolated group. The HE-MACS score was found to have the highest sensitivity, especially in
the low-risk patient group, but it should be kept in mind that this score responds to a very
isolated group. It is thought that this score should be evaluated together with troponin like other
scoring. HEART score was determined as the strongest score in terms of mortality risk
determination due to its parameters. The fact that the T-MACS score is the highest specificity
score, especially in high-risk patients, and that it is determined as the most capable score in
determining the development of 30-day MACE is important for its use in the emergency
department. All three scorings have their own advantages and disadvantages. As an emergency
physician, he will choose the most appropriate scoring system for each patient and manage the

patient accordingly.
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1. GIRIS VE AMAC

Yetigkinlerde en sik 6liim nedenleri arasinda dolagim sistemi hastaliklar1 etiyolojide
yer almaktadir. Dolagim sistemi hastaliklar1 i¢cinde de biiyiik orana sahip patoloji ise iskemik
kalp hastaligidir. Amerikan Kalp Dernegi (AHA) nin verilerine gore Amerikan toplumda
miyokard enfarktiisii goriilme siklig1 %1,9-5,2 iken; Amerika Birlesik Devletleri (ABD) nde
iskemik kalp hastaliklart oran1 %25 olarak bildirilmistir [1].

Ulkemizde bu konuda veriler yetersiz ve net olmamakla birlikte, Tiirkiye statistik
Kurumu (TUIK) verilerine gére 2018’de 6liim nedenleri arasinda %39,7’sinde dolasim sistemi
hastaliklari, %19,6 ile maligniteler ve %12 ile solunum sistemi hastaliklar1 olusturmaktadir.
Dolagim sistemi hastaliklar1 arasinda ise en sik %39,7’ile iskemik kalp hastaliklar1 yer
almaktadir [2].

Gogiis agrisi, tiim acil servise bagvurularmin %3-6’sm1 olusturmaktadir [3]. ABD’de
yillik gogiis agrisi bakist 8 milyon civarindadir. Goglis agrisinin kardiyak ve kardiyak olmayan
pek cok sebebi mevcuttur. Akut koroner sendromlar (AKS) bu nedenlerden yanlizca bir
tanesidir [4]. Bunun yaninda birgok patoloji (gastrodzofagial reflii, pulmoner emboli, kas
iskelet sistemi hastaliklari, perikardit, vb.) akut koroner sendromu taklit etmektedir. Bu
nedenlerden kaynakl olarak acil servisteki klinisyenler kardiyak ve kardiyak olmayan gogiis
agrist nedenlerinin ayrimini yapmak zorundadirlar. Akut koroner sendrom tiplerinden biri olan
ST segment yiikselmesine bagli miyokard enfarktiisii (STEMI) olgulari kolayca tani alsa da bu
akut koroner sendrom tipi diger nedenlerle karsilastirildiginda, AKS nedenlerinin kiigiik bir
ksimin1 olusturmaktadir [5] [6].

Akut miyokard infarktiisii (AMI), yiiksek mortalite ve morbidite oranina sahiptir.
Erken tan1 ve tedavisi ile mortalitesinde ve morbiditesinde ciddi diisiis saglanabilmektedir. AMI
tanist koyarken, bunun yani sira diisiik riskli ya da AKS tanis1 almayan hastalarin da acil
serviste ayiklanmas1 6nem arzetmektedir. Bu ayiklanma asamasinin da minimum tetkik ile ve
miimkiin olan en kisa siirede tamamlanmasi gerekir. Aksi takdirde AKS olarak kabul edilen bu
hastalarin hem acil servis takipleri uzun siire almakta hem de gereksiz tetkik ve tedaviye neden
olmaktadir. Bu takip silirecinin uzamasi gereksiz ekonomik kayiplara ve acil servis kalabaligina
neden olmaktadir [5].

Gogiis agrisi hastalarinin degerlendirmesinde, AKS tanisi koymada ya da AKS tanisini
diglamada bazi yardimci degerlendirme metotlari 6nem kazanmustir [4] [5] [6]. Bu yardimci
metotlarin 6nemi tanisal rehberlerde de yer almaktadir [7]. “Thrombolysis in Miyokardial
Infarction” (TIMI) ve “Global Registry of Acute Coronary Events" (GRACE)(Akut Koroner

Olaylarin Global Kayd1) gibi risk skorlar1 prognozu belirlemede acil serviste kullanilsa da bu



metotlar diisiik riskli hastalarda diisiik basar1 nedenlerinden kaynakli olarak acil serviste
kullanimlar kisithdir [7] [8] [9]. Bunun yamn sira ortaya konulan NACPR “North American
Chest Pain Rule", HEART “(History, EKG, Age, Risk Factors, Troponin” ve sonrasinda
gelistirilen HEARTS3 skorlama sistemleri son zamanlarda ortaya konmus ve gereksiz tetkik ve
tedavi yan1 sira erken siirede taburculuk igin gelistirilmistir [7] [8] [9] [10] [11].

Bu c¢alismamizda, acil serviste AKS siiphesi ile takip edilen hastalarda T-MACS
(troponin iligkili manchester akut koroner sendrom), HEART, HE-MACS (Hikaye ve EKG
iliskili Manchester Akut Koroner Sendrom) skorlama sistemlerinin AKS tanis1 ve yonetimi
acisindan degerlendirilmek ve elde edilen veriler ile hem hastalara fayda saglamak hem de iilke

ekonomisine katkida bulunulmak amaclandi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kalp Anatomisi

Kalp, mediasten iginde, Oniinde sternum ile sinirlandirilmais, tigte birlik kismi sagda
olmak iizere biiylik boliimii soldadir ve uzun ekseni sag omuzdan sol hipokondriuma dogru
olacak sekilde yerlesmistir. Yaklasik agrilig1 kisiye 6zgii degismekle birlikte, yaklasik 200-450
gr arasinda degigsmektedir [11] [12].

Kalp, icte endokard denen ince bir koruyucu zar tabakasi ile ¢evrilidir. D1s kisminda
ise perikard denen ¢ift katmanli bir zar vardir. Bu zar ayrica biiylik damarlarin kok ksiimlarimida
kese gibi sarmaktadir [12]. Perikardin iki tabakasmin da énemli bir gorev ve yapisi vardir.
Visserel perikard (i¢ katman) kalp kaslarima bagl iken; paryeral perikard (dis tabaka) ise
ligamentler ile ¢evre organlara baglanarak kalbin pozisyonunu korumaktadir. Bu iki tabaka
icinde s1vi mevcut olup, kalbin hareketine olanak saglayan koruyucu etki yapmaktadirlar.
Perikardin beslenmesi internal torasik arterden dal alan perikardiyofrenik dallarla
beslenmektedir [13]. Miyokard tabakasi ise bu iki tabaka arasinda yer almaktadir. Diger
tabakalara nazaran daha kalindir. Diiz ve iskelet kaslari ile birlikte viicuttaki 3 kas tipinden
biridir. Hizl1 ve istemsiz olarak kasilip gevseyerek dolasimsal perflizyonu saglamaktadir. Bu
hareketi hayati derecede 6nemli olup; bu kasilmanin devamliligin1 saglayan sey ise kalbin
kendisini uyarmaya yarayan pacemaker hiicrelerinin olmasi durumudur. Bu 6zelligi ile diger

iki kas tipinden ayrilmaktadir [14].

2.1.1. Kalp Odaciklar1

Kalp, iki atriyum ve iki ventrikiilden toplam 4 odaciktan olugmaktadir. Bu odaciklarin
duvarlarini otomatize kasilan hiicrelerden olusan miyokard dokusu olusturmaktadir. Atriyumlar
birbirinden atriyal septum ve ventrikiillerde ventrikiiler septum ile birbirinden ayrilmaktadir.

Kalbe doniis vena cava siiperior (VCS) ve vena cava inferior (VCI) adli iki biiyiik
toplayict sistem ile donmektedir. Bu iki vendz yapr kani, sag atriyuma getirir. Kan daha
sonrasinda ordan sag ventrikiile gecirmektedir. Sag ventrikiil ise kontrakte olarak diisiik oksijen
icerikli kan1 pulmoner arterler yardimi ile akcigere gecirmekte ve daha sonrasinda bu kan sol
atriyuma tagimaktadir. Sol atriyuma taginan kan burdan sol ventrikiile geger ve oradan da viicut

dolagimina pompalanir [12].



2.1.2. Kalp Kapaklan

Kalp kapaklari, kalbin dolagimsal dongiisiinde kalp odaciklarini kapatarak kanin geri
doniisii engellemek ve kan akiminin tek yonlii akmasini saglamaktadir. Ayrica bu sayede kalp
odacik basinglarindaki denge korunmus olur [12]. Kalpte mitral, trikiispit, aort ve pulmoner
kapaklar olmak tizere 4 tane kapak sistemi bulunmaktadir.

Mitral kapak, sol atriyum ile sol ventrikiil arasinda yer almakta ve anulus, n ve arka
kapakeik, korda tendinea ve papiller kaslardan olusmaktadir. Sistol sirasinda kanin sol
ventrikiilden sol atriyuma gecisini engeller ve diyastolde de sol atriyumdan sol ventrikiile kan
akimina izi vermektedir [15].

Trikiispit kapak ise ii¢ kapakeik (6n, arka ve septal), anulus, korda tendinea ve papiller
kaslardan olusmaktadir. Kapakgiklar i¢inde en biiyligii 6n kapak ve en kiigiigli septaldir [16].

Aort kapagi, pulmoner kapak ile birlikte semilunar kapaklar olarak da
adlandirilmaktadir. Trikiispit kapak gibi 3 kapake¢iktan olugmaktadir. En sik aort kapak
anomalisi konjenital olarak bikiispit aort kapagi olmasidir. Bunun yaninda, sistolde sol
ventrikiilden aorta gegisini saglar ve geri doniis akimini engeller [17].

Pulmoner kapak, kanin sag ventrikiilden pulmoner arterlere dogru gitmesine olanak

saglamaktadir. Ug kapakgiktan olusmakta ve halka tarzinda anulus bulunmaktadir [18].

2.1.3. Kalbin Iletim Sistemi

Kalp iletim sistemini sinoatriyal diigiim (SA), atriyoventrikiiler diigiim (AV), his
demetleri ve purkinje lifleri olusturmaktadir. Bu ileti sistemi i¢inde SA diigiim dominant
uyaricidir. SA diigiimiin anatomik yerlesimi, VCS ile sag atriyum arasinda yer almaktadir. SA
diigiimden ¢ikan uyar ile atriyal miyokard dokusu iletiyi alip kasilmaya baslar. Ileti AV
diigiime geldiginde AV diiglim araciligiyla ileti hiz1 yavaslatilir. Bunun nedeni ise atriyumdan
ventrikiillere kanin dolumuna izin vermek igindir. Sonrasinda AV diigiimden ileti his
demetlerine ulasir ve buradan da purkinje lifleri ile de tiim ventrikiile yayilir ve senkronize
kasilma saglanmaya ¢alisir. Bunun yaninda, SA ve AV diigiimiin kontrolden ¢iktig1 durumlarda
his demetleri ve purkinje lifleri ventrikiiler kasilma ile kurtaric1 gorevini tistlenir [19].

Ventrikiiler ileti sistemi, his demeti ve purkinje liflerinden olusur. Bu sistem ile hem
ventrikiiler ileti proksimalden distale dogru iletilirken hem de iki ventrikiil arasindaki

senkronizasyon saglanir. Bu sistem optimal atim hacmini saglamak i¢in korunmak zorundadir

[20].



2.1.4. Kalbin Beslenmesi, Lenfatik ve Noronal Sistemi

Kalbe kan akimi, koroner arterler araciligiyla yapilir. Aort kokiinden ¢ikan iki koroner
arter (sag ve sol koroner arter) kalbin koroner sulkuslarinda ilerleyerek miyokarda uzanirlar.

Sag koroner arter (RCA), asendan aortanin 6n kismindan ¢ikar ve kalbin sag atriyumu
ile sag ventrikiilii besler. SA diigiim de RCA’nin dallar1 ile beslenir. AV digiimii besleyen
arterde insanlarin %90’inda RCA’dan ¢ikmaktadir. RCA daha sonrasinda, arkadan inen arter
(PDA) ve marjinal arter olmak fizere kiigiik dallara ayrilir. PDA daha sonrasinda
interventrikiiler septumun 1/3 arka kisminin beslenmesinden sorumludur. Kalan kismin
kanlanmasi ise sol koroner arter (LMCA)’nin 2 biiyilk dalindan biri olan sol inen damar
(LAD)’den beslenir. LMCA’ nin diger biiyiik dali olan circumflex (Cx) arterdir. Bu dal LAD
ile birlikte sol atriyum ve ventrikiilii beslemekten sorumludur. Cx arter, sol atriyumun ve
ventrikiiliin arka lateral kismi besler. LAD ise, ayni bdlgenin 6n kismini beslemekten
sorumludur [21].

Kalbin lenfatik drenaji, diger organlarda oldugu gibidir. Lenfatik drenaj
subepikardiyuma, miyokarda ve subperikardiyuma drene olur. Iki lenfatik drenaj var.
Bunlardan biri conal venden ven ile birlikte sol pulmoner dal ve mediastene dogru ilerleyip sag
ve sol ventrikiile agilir. Diger lenfatik damar ise sol marjinal ven, koroner siniis ve sol atriyum
boyunca mediastene kadar hareket eder [21].

Noronal kontrolii ise; otonomik sinir sistemi ile olur. Bu sinirsel uyarim sistemi hem
parasempatik hem de sempatik dallara sahip olur ve bu islemler birkag basamakta gerceklesir.
Intrinsik kardiyak ganglionlar, orta servikal ganglion ve T2-T4 arasindaki torasik ganglionlar
da kardiyak uyarimda gorev alir. Sempatik duyusal ileti arka kok gangliyonundan geger ve ek
noronal islemin gerceklesebilecegi omurilige ulasir. Ayrica bu bilgilerden bazilar1 daha
sonrasinda beyin sapina ve daha proksimaldeki kortikal merkezlere yollanir. Dogrudan vagal
afferent lifler miyokardiyumdan kaynaklanir ve beyin sapinin niikleus tractus solitariusundaki

nodal gangliyonun pseudo-unipolar néronlari yoluyla iletim saglamaktadir [22].

2.2. Kardiyak Fizyoloji ve Fizyolojik Sikluslar

Dolagim sistemi; kalp, vendz ve arteriyel damar aglar ile saglanmaktadr. Viicuttan
donen deoksijenize kan, superior vena cava ve inferior vena cava araciligi ile atriyumlara ve
burdan da pulmoner arterler araciligi ile akcigerlere iletilir. Akcigerde kapiller dolasima gelen
kan reoksijenize edildikten sonra sol atriyuma ve oradan da sol ventrikiil aracilig1 ile tekrar

dolasima girmektedir [23].



Saglikli bir kardiyak atim i¢in hem elektriksel hem de mekanik olarak koordineli
hareket gerekmektedir. Bu kalp siklusu i¢in ileti her seferinde SA diigiimden uyari ¢ikar ve
¢ikan uyarim AV diigiime iletilir ve daha sonrasinda his demetleri ve parkiinje liflerine yayilir.
Daha sonrasinda distale giden uyarim geriye yonelik toparlanir. Bu siirecte de kalpte sistol ve
diyastol evresi olusur [22] [24] [25].

Kalbin bir siklusunda, kalp kasinda aksiyon potansiyeli olusur ve bu aksiyon
potansiyelinin devam etmesi sirasinda repolarizasyon ve depolarizasyon elektrotlar ile
kaydedilerek elektrokardiyografi (EKG) denen kardiyak atim ¢iktisi ortaya ¢ikmaktadir. Kalbin
bir siklusunda P, Q, R, S, T, U dalgalar1 mevcuttur. P dalgasi atriyum depolarizasyonunu; QRS,
ventrikiil depolarizasyonunu; T dalgasi ise ventrikiiler repolarizasyonu gostermektedir [26]
[27].

2.3. Gogiis Agris1

2.3.1. Gogiis Agris1 Olan Hastada Acil Servis Yonetimi

Acil servise goglis agrisi ile bagvuru ¢ogu zaman acil servis klinisyenini zorlamaktadir.
Gogiis agrili hastaya yaklasimda hem tanisal hem de tedavi se¢iminde ¢esitli zorluklar vardir
[28]. Acil servisteki hastalar aktif sikayeti olmadan AKS tanisi alabilecegi gibi acil miidahale
gerektirmeyecek hastalar kotii ve acil hastalik patolojilerini taklit edecek sekilde ciddi Klinik ile
acil servise bagvurabilmektedirler [29].

Gogiis agrist nedenleri arasinda bir¢ok etiyolojik faktér bulunmaktadir. Bu etiyolojik
nedenlerden bazilar1 6liimciil olabilecegi gibi bir kismi da acil miidahale gerektirmeyecek
nedenler olabilmektedir. Bu nedenlerden dolay1 acil serviste uygun triyaj yapilmali ve gogiis
agrili hastaya en kisa siirede 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmelidir. Acil servis klinisyeni
tarafindan EKG’si degerlendirilen hastada eger AKS diisliniiliiyor ve mortalite riski var ise
hasta hizlica tedavi alanina alinmali ve monitérize edilmelidir [28] [29] [30]. Sok bulgulari,
nefes darlig1 ve vital bulgular1 unstabil olan hastalar etiyolojik neden arastirilmadan &nce
tedaviye baslanmali ve sonrasinda altta yatan neden arastirtlmalidir [30].

Hasta stabil degil ise oncelikle stabil edilmelidir. Hasta stabil edildikten sonra veya
stabil gelen bir hastada oykiisti, 6zge¢misi ve soyge¢misi alinmali, fizik muayenesi yapilmali
ve uygun On tanilara yonelik tetkikler planlanmalidir. Bu basamaklar sirasinda, hastalarda
oliimciil olabilecek nedenler akla getirilmeli ve bu dliimciil tanilar diglanmali; tanilar yapilan
degerlendirme ile dogrulaniyorsa gereken tedavileri hizlica baslanmalidir. Hastalarin gortiniisi

ya da vital bulgularinin stabil olmasi bu tanilar1 diglamayacagi i¢in unutulmamalidir. Gogis



agrili hastalarda tani, Oyki, fizik muayene ve EKG ile yaklasik %80-90 oraninda elde
edilebilmektedir [29] [30] [31].

2.3.2. Gogiis Agrisinda Patofizyoloji

Toraks boslugunda, kalp, akciger, 6zofagus ve biiyiik vaskiiler yapilar yer almakta ve
bu organlarin her birinde olusacak patolojiler nedeniyle visseral afferent sinir lifleri ile dorsal
torasik gangliyona agri iletimi olabilmektedir. Bu yiizden bu organlarin ortaya ¢ikardigi agr
iletimi birbirlerini taklit edebilmektedir. Visseral agr1 uyarimi ¢ok genis bir spektrumda tarif
edilebilmektedir. Bunlar arasinda: yanma, agrima, bigak saplanir tarzda agri, ignelenme ve
baski hissi gibi ifadeler yer alabilmektedir. Dorsal kok ganglionlart iistte 3 segment ve altta 1
segment ile uyarim aldiklar i¢in lokalizasyon ¢ok genis alana yayilmaktadir. Bu nedenden
kaynakli olarak torakstaki bir agri ¢eneden umblikusa kadar genis bir alanda bulgu
verebilmektedir. Ayrica dorsal kok ganglionlarinin somatik liflerinin de olmasi nedeniyle omuz

ve kol gibi yansiyan agrilar ile de klinisyeni kars1 karsiya birakabilmektedir [29] [30] [31] [32].

2.3.3. Gogiis Agrisinda Etiyolojik Nedenler ve Ayirici1 Tamlar

Goglis agrisi, masum ve kendisini sinirlayan bir agridan, hayati tehdit olusturacak
kadar ciddi durumlara kadar bir ¢ok hastaliga bagli olabilmektedir. Bu kadar genis bir
spektruma sahip olmasi nedeniyle de klinisyeni tan1 koyma sirasinda zorlamaktadir. Ayaktan
takip edilen gogiis agrist nedenleri arasinda: kas iskelet sistemi ve gastrointestinal sistem
patolojileri sayilabilmektedir. Literatiirde yapilan calismalarda, gogiis agrisi ile bagvuran
olgularin yaklasik tigte biri ile yaris1 aras1 degisen oranlarda kas iskelet sistemi hastaliklarinin
oldugu goriilmiistiir. Bu hastalarin yine yaklasik olarak %10 ila %20 arasindaki kisim ise
gastrointestinal sistem hastaliklarindan kaynakli oldugunu tespit etmislerdir. Geri kalan
hastalar, %10 oraninda stabil angina ve %35 oraninda solunum sistemi hastaliklarindan kaynakli
oldugu ve yaklasik %2-4 arasinda AKut Miyokard Infarktiis (AMI) kaynakli gdgiis agrisi
sikayetinin ortaya ¢iktig1 tespit edilmistir [33] [34] (Tablo 1)(Sekil 1).

Bu genis basvuru skalasi i¢inde klinisyen, 6ncelikle agrinin 6zelliklerini tanimlamaya
calismalidir. Konuya iliskin alinmis ayrintili 6ykii hem tanida hem agrinin siniflandirilmasinda
onemli bir belirte¢ olacaktir. Hastanin hikayesinde gdgiis agrisinin lokalizasyonu, karakteri,
yayilimi, basladig1 siireg, ne kadar siirdiigii, artiran ya da azaltan nedenlerin olup olmadigi, eslik
eden ek semptom varligi, komorbid hastaliklar1 ve aile oykiisli, 6zge¢mis ve aliskanliklar

sorgulanmalidir [35] [36].



Baski tarzinda, sikistirict tarzda olan agrilar daha ¢ok kardiyak iskemi ile
iligkilendirilmektedir. Fakat bunun yaninda yanma, hazimsizlik, dolgunluk hissi gibi non
spesifik bulgularin da kardiyak iskemi ile iligkili olabilecegi akilda tutulmalidir. Yine 6zellikle
sol hemitoraksta ve sirtta hissedilen agrilarda, kollara, boyna veya ¢eneye yayilan, sikistirici,
ezici ya da baski tarzinda agrinin kardiyak iskemi ile iliskili oldugu unutulmamalidir. Kardiyak
iskemiden kaynakli agrilar siklikla ortalama 2-10 dk siirerken, miyokard enfarktiisii ile iliskili
agrilar genellikle 30 dk’dan daha uzun siirmektedir. Bu hastalarda terleme, 6liim korkusu,
bulanti, kusma, ¢arpint1 gibi sempatik desarj bulgular1 goriilebilmektedir [37] [38] [39]. Keskin
ve bigak saplanir gibi olan g6giis agrilar1, pozisyon ile ya da hareket ile artan agrilar ve
palpasyonla olusan agrilar 6n planda kardiyak iskemiyi diisiindiirmemekle birlikte ekarte
ettirmeyecegi konusunda da klinisyen dikkatli olmalidir [38] [39] [40].

Klasik olarak bilinen, yirtilir tarzda ve 6nden arkaya, arkadan 6ne dogru yayilim
gosteren gogiis agrisi nedeni 6n planda aort diseksiyonunu diisiindiirmektedir. Bunun yaninda
sadece sirtta iki skapula arasinda hissedilen ve one dogru yayilim gosteren agrilarda da aort
diseksiyonu sorgulanmalidir. Bigak saplanir, keskin tarzda, nefes alip vermek ile artip azalma
tariflenen agrilar daha ¢ok akciger, plevra ve kas-iskelet sistem agrilarini diisiindiirmektedir.
Bunun yaninda asagidan yukariya dogru olan yanma, siskinlik ve hazimsizlik sikayetleri daha
¢ok gastrointestinal patolojileri diisiindiirmektedir. Bunun yaninda agrilarin tek bir tani igin
spesifik olmadigini ve diger ayirici tanilari da akla getirmesi gerektigi unutulmamalidir [40]
[41] [42].

Tek bir noktaya odaklanan ve hasta tarafindan iyi tariflenen ya da odak gosterilebilen
agrilar On planda somatik kaynaklidir. Epigastrik agrilar ve retrosternal agrilar kardiyak koken
disinda gastrointestinal sistem kaynakli da olabilmektedir. Toraks duvarina yakin, dis kisimlari
tarifleyen olgularda daha ¢ok akciger kaynakli patolojiler diistiniilmelidir [33].

Kisa siireli olan gogiis agrilarinin (1-2 saniyeden 2 dakikaya kadar) kardiyak kokenli
olma olasiligi distiktiir [43]. Efor ile artan agrilarda 6n planda iskemik kardiyak hastaliklar
disiinmek gerekirken, yemekle artan agrilar daha 6n planda peptik iilser gibi gastrointesinal
sistem patolojilerini diisiindiirmelidir. Bunun yaninda nefes alip vermek ile artan agrilarda ise
on planda kas iskelet sistemi agrilar1 diisiinmelidir. Eger gogiis agris1 ile birlikte hemoptizi
goriiliirse pulmoner emboli diisiiniilmelidir. Eger gdgiis agrisi ile birlikte senkop ya da dispne
gibi semptomlar goriiliirse daha siklikta pulmoner ve kardiyak nedenler arastiriimalidir [43].

Hastalarin agrilart sorgulanirken, gogiis agrisinin lokalizasyonu, karakteri, yayilima,
basladig: siire¢, ne kadar siirdiigli, artiran ya da azaltan nedenlerin olup olmadigy, eslik eden ek

semptom varligi, komorbid hastaliklar1 ve aile Oykiisii, ©6zge¢mis ve aliskanliklar



sorgulandiktan sonra elde edilen bilgiler birlestirilerek taniya gidilmesi klinisyende tanisal

dogrulugu artiracaktir [35] [36].

Tablo 1. Gogiis agrisi etiyolojisinde yer alan bazi hastaliklar
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Sekil 1. Gogiis agrist ile gelen hastada kritik, acil ve acil olmayan tanilar sistemsel olarak
inceleyen algoritma [44]

2.3.4. Gogiis Agrisinda Tamisal Tetkikler

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda iki tetkik en ¢ok uygulanmaktadir.
Bunlardan bir tanesi EKG olup ilk 10 dk’da ¢ekilip degerlendirilmesi gerekmektedir. Digeri ise
akciger grafisi (PAAC)’dir. EKG ve PAAC hem ucuz hem kolay uygulanabilir olmasi
nedeniyle tiim diinyada siklikla tercih edilmektedir [38] [45].

Mevcut klavuzlarda da gdgiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin ilk 10 dk’da 12

derivasyonlu EKG’sinin ¢ekilip degerlendirilmesi gerektigi belirtilmektedir. Akut koroner



sendrom (AKS) disindaki tanilarda da yanlhs degerlendirme yapmamak i¢in hastanin klinigi ile
EKG’nin degerlendirilmesinin uygun olacagi soylenmektedir [38].

EKG’nin ilk 10 dk’da ¢ekilmesi ile direkt tanisi EKG ile konulan ST segment
yukselmesi olan akut miyokard enfartisi (STEMI)’nin hem tamisinda gecikmeye neden
olmamak ve hastanin reperfiizyon siiresini kaybetmemeye fayda saglayacagi gibi hem de kapi-
balon zamaninda olan gecikmede ortaya ¢ikabilecek mortalite ve morbiditeyi azaltmada faydali
olacaktir [38] [46].

EKG’sinde ST segment ylikselmesi olan hastalarda goriilebilecek tanilar Tablo 2’de
verildi. Gogiis agrisi ile acil servise bagvuran olgularin yanlizca 1/3’tinde EKG’nin normal
oldugu fakat EKG’nin normal olmasinin AKS’yi dislayamayacagini; EKG’de iskemi
goriilmeyen olgularin % 2-4’tinde AKS’nin atlandig1 ve akut miyokard enfarktiisii (AMI)
olgularinin ise % 8-10’unda EKG’nin normal oldugu bildirilmistir. Acil servise bagvuru aninda
cekilen EKG’nin hastanin 6nceki EKG’si ile karsilagtirmanin ya da seri EKG ¢ekimi sonrasinda

EKG’lerin karsilagtirilmasinin tanisal degerliligini artiracagi bildirilmektedir [36] [38].

Tablo 2. EKG (Elektrokardiyografi)’de ST segment yilikselmesi goriilen gogiis agrsi
olgularinda ayirici tanilar

EKG’de ST Yiikselmesi Saptanan G6giis Agris1 Ayirici Tanilar

AMI Brugada Sendromu Ventrikiiler Pace Ritmi

Akut Perikardit Hipotermide Osborn Dalgas1  Akut Beyin Kanamasi

Sol Ventrikiil Hipertrofisi Hiperkalemi Postelektriksel Kardiyoversiyon
Sol Ventrikiil Anevrizmast Prinzmetal anjina Bening Erken Repolarizasyon
Pulmoner Emboli Normal Varyasyon

2021 AHA gogiis agrist degerlendirme klavuzuna goére gogiis agrisi ile gelen hastanin

elektrokardiyografik yonetimi asagidaki sekildeki gibidir [47].
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Sekil 2. Acil Serviste Gogiis Agrist Yonetim Algoritmasi
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Giiniimiizde PAAC’nin kolay ulasilabilir, ucuz olmasi ve kolay yorumlanabilmesi
nedeniyle pnomotoraks, plevral efiizyon ve ampiyem tanilari i¢in kullanilabilir olmasi
nedeniyle glinlimiizde sik tercih edilmektedir. Ayrica PAAC bazi ek bulgular vermesi nedeniyle
tam tan1 koydurucu olmasa da taniy1 destekleyici bulgular verebilmektedir. Aort topuzunun
belirginlesmesinin aort anevrizmasi tanisin1 desteklerken, aort sinirlarinin net olarak ayirt
edileemesinin ise aort diseksiyonunuu akla getirmelidir. Plevral eflizyon ile birlikte cilt altinda
ve mediastiniumda hava goriilmesi 6zefagus riiptiiriinii diisiindiirmelidir. Yine sag ventrikiiliin
genislemesi, pulmoner arterlerin genislemesi, juguler venlerin dolgunlagsmasi ve Hampton
horgiiciiniin - olmasi ve Westermark isareti varli@i bize pulmoner tromboemboliyi
diisindiirmektedir [38] [48] [49] [50].

Goglis agrist ile acil servise bagvuran hastalarda bazi laboratuar testleri hastada
diisiiniilen ayirici tanidan taniya giden yolda yardimei ve bir kismida taniya giden yolda rehber
olacaktir. Pnémoni ve mediastinit gibi enfektif patolojilerde kan sayiminda 16kositozun olmasi
taniy1 destekler nitelikte olmaktadir. D-dimer tetkikinin negatif olmast PE siiphesi olan
olgularda tanidan uzaklastirmaktadir. Troponinin miyokard nekrozu icin sensitivitesinin ve
spesifitesinin yiiksek oldugu bilinmektedir. AKS’ye bagl kardiyomiyosit hasar1 siiphesi olan
bir hasta i¢in bir biyobelirte¢ 6lgiimii 6nerilmektedir. Bu biyobelirteg son ESC klavuzunda hs-
cTn olmaktadir. Kardiyak troponinler kreatin kinaz (CK), miyokardiyal bant izoenzimi (CK-
MB) ve miyoglobinden daha duyarl ve spesifiktir [51] [52].

Yiiksek duyarlilikli troponin (hscTn) degeri 2020’de yaymlanan ESC klavuzunda
saglikli bir birey i¢in 99 persentilin {izerindeki en az bir troponin degeri ve kontrol troponin
degerinde en az %20 artis veya azalma olmasi1 MI tanisi i¢in bir kriterdir. [50]Bu kritere ragmen
kardiyak iskemi disinda da troponin diizeylerini arttiran pek ¢ok neden vardir. [48] [49]Son
ESC klavuzunda da troponin ile ilgili yiiksek duyarlilikli kardiyak troponinin (hs-cTn)
kullaniminin nasil olacagi konusunda tekrar deginilmistir (Tablo 3) [48] [49] [50]. Yine bu
kilavuza gore siipheli ST segment yiikselmesiz AMI igin hs-cTn kullanimini énermistir. Ml
disindaki bir¢ok kardiyak patoloji de kardiyomiyosit hasarina ve dolayistyla kardiyak troponin
yiikselmelerine neden olur.Tasiaritmiler, kalp yetmezligi, hipertansif acil durumlar, sepsis,
miyokardit, Takotsubo sendromu ve kalp kapak hastalig1 en sik goriilen nedenler arasindadir.
[41] Aort diseksiyonu ve pulmoner emboli gibi gogiis agrisi ile klinik gosteren diger yasami
tehdit eden durumlar da kardiyak troponin yiikselmesine neden olabilir ve ayirici tanida
diistintilmelidir [49].

Yiiksek duyarlilikli troponin (hs-cTn) i¢cin ESC 2020 kilavuzunda; eger AKS siiphesi
var ise 0/1 hs-cTn veya 2.secenek olarak 0/2.saat hs-cTn protokolii uygulanir.Kilavuzda

Onerilen algoritma ve esik troponin degerlerine gore ilk alinan hscTn ‘deki anlamli artis veya

12



kontrol hs-cTn ‘deki anlamli delta artis1 var ise hasta NSTEMI tanis1 alir. Eger algoritmaya gore
her iki troponin degeri de ¢ok diisiik veya 0.saat hs-cTn diisiik ve 1.saat hs-cTn‘de anlaml
degisim saptanmaz ise AKS dislanir ve diger gogiis agrist nedenlerinin arastirilmas: gerekir.
Bu algoritma ile dislanan hastalar, AMI agisindan siiphe tasimadigi i¢in taburcu edilebilir.Bu
hastalar ek kardiyak patolojiler agisindan kardiyak stress testlerin degerlendirilmesi igin
poliklinige ¢cagrilmasini 6nermektedir. Yukarda anlatilan durumlar diginda kalan (0.saat hs-cTn
degerinde artig olan fakat istatistiksel olarak anlami1 olmayan ve 1.saat hs-cTn degerinde de
anlamli delta artis1 olmayan) hastalarda ise Non-STEMI siiphesi devam ediyordur ve bu hastalar
3.saat hs-cTn ve EKG ile takip edilmesi gerekmektedir. Bu degerdeki artisa ve mevcut klinik

duruma gore taburculuk veya koroner anjiografi karar1 verilir [50] [53] [54] [55].

0 h/1 h algorithm Very low Low No 1hA High 1hA
hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <12 <3 =52 =5

hs-cThn | (Architect; Abbott) <4 <5 <2 =64 =6

hs-cTn | (Centaur; Siemens) <3 <6 <3 =120 =12
hs-cTn | (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <4 =50 =15
hs-cTn | (Clarity; Singulex) <1 <2 <1 =30 =6

hs-cTn | (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 <2 <1 =40 =4

hs-cTh | (Pathfast; LSI Medience) <3 <4 <3 =90 =20
hs-cTn | (TriageTrue; Quidel) <4 <5 <3 =60 =8

0 h/2 h algorithm Very low Low No 2hA High 2hA
hs-cTn T (Elecsys; Roche) <5 <14 <4 =52 =10
hs-cTn | (Architect; Abbott) <4 <6 <2 =64 =15
hs-cTn | (Centaur; Siemens) <3 <8 =7 =120 =20
hs-cTh | (Access; Beckman Coulter) <4 <5 <5 =50 =20
hs-cTn | (Clarity; Singulex) <1 TBD TBD =30 TBD
hs-cTn | (Vitros; Clinical Diagnostics) <1 TBD TBD =40 TBD
hs-cTn | (Pathfast; LSI Medience) <3 TBD TBD =90 TBD
hs-cTn | (TriageTrue; Quidel) <4 TBD TBD =60 TBD

These cut-offs apply irrespective of age and renal function. Optimized cut-offs for patients above 75 years of age and patients with renal dysfunction have been evaluated, but
not consistently shown to provide better balance between safety and efficacy as compared to these universal cut-offs 745 The algorithms for additional assays are in
development.

hs-¢Tn = high-sensitivity eardiac troponin; TBD = to be determined ¥ 73740686875 -84

Sekil 3. ESC (Avrupa Kardiyoloji Dernegi) 2020 kilavuzu, 0/1.saat ve 0/2.saat algoritmasi ve
biyokimyasal esik degerleri

Tablo 3. ESC (Avrupa Kardiyoloji Dernegi) 2020 kilavuzu hs-cTn'nin tanisal kriterleri

Normal kardiyak troponin testleri ile karsilastirildiginda hs-cTn testleri:

AMI’da daha yiiksek negatif prediktif deger sahiptir.

AMI’da “troponin kor test aralig1”’n1 azalttig1 i¢in erken taninmasinda faydal

Tip I AMI’da %4’liik mutlak ve %20 rolatif artisa ve karar angina tanisinda buna karsilik gelen bir
azalmaya neden olur.

Tip I AMI tanis1 testin 2 kat artist ile iligkilidir.

hs-cTn seviyeleri, kardiyomiyosit hasarmin nicel belirtecleri olarak yorumlanmalhdir (yani seviye
ne kadar yiiksek ise olasilik da o kadar fazladir).

Tip I AMI igin iist referans sinirin 5 katinin tizerindeki yiikselmeler yiiksek (%90) pozitif prediktif degere
sahiptir.

Ust referans simirin 3 katina kadar olan yiikselmeler, AMI tanisinda yalmzca sl (%50-60) pozitif
prediktif degere sahiptir.

Saglikl1 bireylerde dolasimdaki kardiyak troponin diizeylerinin saptanmasi yaygindir.

Artan ve/veya diisen troponin seviyeleri, akut (AMI tanisindakine benzer) ile kronik kardiyomiyosit
hasarini (daha belirgin olan) ayirt eder.
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2.4. Akut Koroner Sendromlar

AKS, akut miyokard iskemisi ile sonuglanan klinik hastaliklar kiimesini
tanimlamaktadir. AKS, STEMI, Non-STEMI ve unstabil angina pektoris (USAP) gibi tipleri
ile 6liime kadar ¢esitli klinik sunumlar1 icermektedir. AMI daha 6n planda olmak {izere, AKS
gelismis lilkelerde mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir. 20.yy. ortalarinda
ortaya ¢ikan gelismeler ile AKS hastalarina yaklagim biiyiik Olgiide degismistir. Bu
degisiklikkler i¢inde kalp pili, eksternal defibrilator ve ¢esitli eklenen medikal tedaviler ile
AKS’ye yaklasim biiyiik 6lgiide degisime ugramistir [56].

Cocuk kardiyologu olan Sones ilk olarak 1959°da selektif koroner anjiografi (KAG)
yaparak koroner arterleri radyolojik goriintiillemesini ortaya ¢ikarmistir. 1960°da ilk defa
modern kardiyopulmoner resiisitasyonu uygulamistir. Takip eden yillar iginde de koroner
bypass arterioplasti tedavisini, kateterizasyonu, kapak degisimi, kalp nakli ve prehospital EKG
uygulama gibi bir¢ok yeni gelismede oncii olmus ve AKS’nin prognozunda anlamli dlciide
iyilestirmeler yapmuistir. Biitiin bu yeniliklere ragmen halen bir¢ok iilkede AKS en sik mortalite
ve morbidite nedenleri arasindadir [57] [58] [59].

2.4.1. AKS Tanim

AKS, koroner arterlerin herhangi bir neden ile kan akimmin azalmas: sonucunda
ortaya ¢ikan patolojidir. GOgiis agrisi ile acil servise basvuran hastalar arasinda %25-30
oraninda goriilmektedir [60]. Dort tipi bulunmakta, STEMI, Non-STEMI, USAP ve ani
kardiyak 6liim tablolarini igeren klinik olaylar1 kapsar. Ani kardiyak 6liim tipi AKS i¢ine yeni
eklenmis klinik durumdur [61].

2.4.2. AKS Epidemiyolojisi

Amerika Kalp Dernegi (AHA)’nin 2016 yilinda yayinladigi “Kalp Hastaliklart ve
Inme Istatistikleri” giincellemesinde belirtigi iizere, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde 20
yas iizerinde toplumun 15,5 milyon kiside kardiyovaskiiler hastalik oldugunu bildirmistir. Yas
ile birlikte cinsiyetler arasindaki farkin kapandig: bildirilmektedir.

ABD’de AKS nedeniyle 1 milyon/yil 6liim oldugu goriilmektedir. Bu 6liimlerin
yaklasik olarak %15-16’simnin 65 yas ve altindaki erigkinlerde oldugu bildirilmistir [62].
Oliimlerin yaklasik olarak yarisiin kadinlarda oldugu gériilmiistir. AKS insidansmin
artmasina ragmen ABD’de AKS’ye bagli mortalite oranlarinin azaldig1 goriilmiistiir. Bunun

nedeni olarak da AMI’a erken KPR, erken defibrilasyon, erken tedaviye bagl oliimlerin
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azaltilmasi anlamina gelmektedir [63] [64]. Bu azalmada sigara i¢iminin azaltilmasinin,
hiperlipidemi i¢in tedavinin yaygin olarak kullanilmasinin, hipertansiyonun daha kontrollii hale
gelmesinin ve diabetes mellitiisit daha kontrollii tedavi etmenin de etkili oldugu &ne

surilmektedir.

2.4.3. AKS Etiyolojisi ve Patofizyolojisi

AKS’nin temelinde ateroskleroz yer almaktadir. Aterosklerotik damar duvarinda plak
olusumu ve plak riiptiirii sonrasinda iizerinde olusan trombiis tikag sorumlu tutulmaktadir. Bu
neden disindaki koroner arter diseksiyonu, koroner arterit, koroner vazospazm ve koroner
tromboemboli nadir goriilen diger nedenlerdir. Literatiirdeki otopsi ¢aligmalarinda 6liimlerin
siklikla koronerde yeni tromboemboli olusumundan kaynaklandig bildirilmektedir [65] [66].
AHA’nin ortaya koydugu bildiride; aterosklerotik plak olusumunda tip IV ve tip Va olarak
tanimlanan fibrolipid yapida, bag dokusu ile etrafinda kapsiil olusumu olan lipik yapida
¢ekirdekten olusmus olusumlardir [67]. Bu ¢ekirdek, TNF-a ve ¢esitli interlokin (IL) tiretebilen
makrofajlar1 barindirir. Plak olusumunda erken evrede endotel hasar1 olugsmasi gerektigine dair
kanitlar yoktur. Arteriollerden gegen monositler plak i¢cinde makrofajlara doniisiir. Plak riiptiirii
icin, plak tizerindeki endotelde olusan hasar sonrasinda plak igerigi liimenle baglantili hale
gelir. Cok kiigiik boyutlarda olan trombiis anjiografide goriilememektedir. Fakat trombosit
nedeniyle salinan biliylime faktorii nedeniyle trombiis biiyiir. Boylece plak ve trombiis zaman
gectikce liimen geg¢isini kisitlayacak kadar biiyiimiis hale gelmektedir [68] [69]. Yapilan son
AKS c¢aligmalarinda da mortaliteden biiyiik oranda (AMI’de %79’dan, ani kardiyak 6liimiin
%65’inden) plak riiptiirii sorumlu tutulmustur [70]. Sonug¢ olarak AKS’de iki patofizyoloji
sorumlu tutulmaktadir. Bunlardan biri, ateroskleroz ile olusan damar liimeninin okliizyonu; bir

digeri ise riiptiire olmus plak ile artmis trombiis olusumudur.

2.4.4. AKS Tipleri

AKS, STEMI, Non-STEMI ve USAP’tan olusur. Tiim bu tablolarin hepsi miyokard
iskemisinin degisik klinik durumlaridir. AHA, Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) ve Diinya
Kalp Fedarasyonu AMI’1 kardiyak biyobelirteglarda yiikselme olmasi ve kanitlanmis miyokard
hasar1 olarak tanimlamaktadir. Yine bu dernekler AMI tiplerini belirlemistir (Tablo 4) [71].
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Tablo 4. AMI (Akut Miyokard Infarktiisii) tiplerinin dzellikleri

Tip AMI tipleri

1 Akut aterotrombotik koroner arter hastaliginin neden oldugu ve genellikle aterom plagin
rliptiire olmasi ile ortaya ¢ikan AMI

2 Oksijen azlig1 ve talebin karsilanamamasi sonucunda ortaya ¢ikan AMI’dir. Bu tipte koroner
arter diseksiyonu, vazospazm, mikrofonskiyon bozukluklari, anemi ve koroner emboli gibi
sekonder nedenler girmektedir.

3 MI tanis1 alinamadan ya da biyokimyasal tetkikler tamamlanmadan exitus oln olgu

4a  Perkiitan koroner anjiografi (PCI) ile iliskili MI olarak tanimlanir. Koroner goriintiileme ile
koroner arter diseksiyonu, epikardiyal arter tikanliklig1 ya da kolleterallerin tikanmast ile olugan
yeni iskemi bulgusudur.

4b  PCI sonrasinda olan stent trombozu ile iliskili AMI tipidir. MI’da oldugu gibi PCI’da ya da
otopside kanitlanabilir.

5 Koroner arter bypass greft ameliyat: (CABG) ile iliskili AMI tipidir. islem 6ncesi kardiyak
biyobelirtecin diismeye baslamasi sonrasinda %20’den fazla artis gereklidir. Buna ek olarak da
asagidakilerden biri gerekmektedir.

-Yeni patolojik Q dalgasi olusumu

-PCI’da yeni greft ya da koroner arter okliizyonunun gosterilmesi

-Iskemik olayla ilislili yeni bir miyokard hasarmin ya da duvar hareket kusurunun
gosterilmesi,

2.4.4.1. ST Segment Yiikselmesi Olmayan AKS

Non-STEMI ve USAP olarak ikiye ayrilmaktadir. USAP ile Non-STEMI
patogenezleri aymi olup siddetlerinin farkli olmasindan kaynakli olarak birbirinden
ayrilmaktadirlar. Klinik prezentasyonlar1 birbirine benzer. Eger kardiyak biyobelirteglarda
ylkselme olduysa Non-STEMI olarak, olmadiysa USAP olarak tani alirlar.

ST yiikselmesi goriilmez. Siklikla riiptiire olmus ya da erezyona ugramis plak i¢inde
tam tikanikliga yol agmayan trombositten zengin beyaz trombiisiin olusturdugu kliniktir.
EKG’de ST segment ¢okmesi, gecici ST segment yiikselmesi (<15-20 dk) ve T dalga
degisiklikleri goriilmektedir [72] [73] [74].

USAP, kararli anjina ile miyokard enfarktiisii arasinda kalan bir klinik sendromdur.
Bu klinik durumda, kardiyak biyobelirteg, EKG ve gogiis agrist AMI diistindiirmese de,
hastanin kliniginin MI tanisin1 dislatamaz olusudur. USAP, 20 dk’dan uzun siiren istirahat
anjinast ya da son 2 ayda iyice artan ciddi egzersiz anjinasi veya var olan kararli anjinanin
siddetini artirarak kararli hale donmesi olayidir [75].

USAP ve Non-STEMI’de kardiyak biyobelirteg diizeyine bakilarak ayirim
yapilabilmektedir. Non-STEMI olgularinda USAP olgularina gore daha hizli kardiyak
biyobelirteg yiikselir ve liimende daralma daha uzun siiredir olugmaktadir [76] [77]. Bu
hastalarda troponin I veya troponin T kardiyak iskemide daha duyarli biyobelirteclerdir. Eger

kardiyak nekroz az ise bu biyobelirtegler ile bazen saptanamayabilmektedir [75].
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2.4.4.2. STEMI ve Ani Kardiyak Oliim

STEMI, miyokard iskemisinin karakterize semptomlari ile bagvuran ve hem EKG’de
ST segment ylikselmesi goriilen hem de kardiyak biyobelirteglerde serbestlesmenin goriildigi
Klinik bir sendromdur. Bu hastalarda yonetim hizli sekilde olmalidir. Ciinkii reperfiizyon
tedavisi ne kadar hizli saglanirsa o kadar az miyokard nekroza gitmekte ve duvar hareket kusuru
irreversibl gelismektedir [78].
STEMI goriilen olgularda hastanin tedavisi i¢in hizlica asagidaki tedaviler
yapilmalidir;
e Iskemik agrinmn giderilmesi ya da azaltilmasi (sempatik desarjin
azaltilmasi),Hemodinamik unstabilite varsa bunun diizeltilmesi,
e PClI veya fibrinolitik tedavi ile reperfiizyonun saglanmasi planlanmali,
e Tekrar trombiis ya da stent trombiisli olusunu engellemek icin antitrombotik
tedavinin baslanmasi,
e Ortaya cikan aritmileri ya da hayati tehdit edici ventrikiiler aritmileri onlemek i¢in

beta blokor tedavisi baslanmalidir.

ABD’de AKS nedeniyle ani kardiyak oliimlerin %70’1 hastane dis1 olmakta ve bu
hastalarin %60°1na acil serviste resiisitasyon uygulanabilmektedir. Geri kalan hastalar ise daha
acil servise getirilemeden mortal seyretmektedir. Bu hastalarin yalnizca %23-25"1 soklanabilir
bir ritme sahip olmaktadir. Geri dondiirtilebilir olanlarda ise ndrolojik sag kalimin iyi oldugu
klinisyenlerin oniline ¢ikmaktadir. Norolojik sagkalimmn 1yi olabilmesi i¢in erken

kardiyopulmoner resiisitasyon ve erken defibrilasyon en 6nermli iki basamaktir [79].

2.4.5. AKS’nin Klinik Belirtileri ve Fizik Muayenesi

Hastalarin gogiis agrilari bazen AKS’i diisiindiiriirken bazen de AKS tanisindan
klinisyeni uzaklastirmaktadir. Fakat siklikla AKS diistindiiren goégiis agrisi tipi iki kola yayilan,
diyaforez, bulant1 ve kusma ile gelen gogiis agrisidir. Koroner arter hastaligi (KAH) 6ykiisii
olan hastalarda en 6nemli bulgulardan biri de daha 6nceki gégiis agrisina benzer olusudur.

Stabil olmayan anjina 3 sekilde klnink olarak ortaya ¢ikmaktadir;

1. Istirahat anjinasi olarak da bilinir.Tipik olarak agr1 istirahat halinde gelir ,genelde

20 dakikadan uzun siirmesi beklenir.
2. Yeni baslayan anjina, genelde 1-2 blok yliriimek ya da 1 kat merdiven ¢ikmak ve

ya yemek yemek gibi en hafif aktivite ile bile baslayan anjina seklidir.
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3. Artan anjina, daha 6nceden tani konmus anjinanin sikliginin ve ya siddetinin

artmasi durumudur.

Iskemik agrilarda agriin karakteristigi, yavas yavas artan ancak rahatsiz hissi artar ya

da azalabilecektir [80].

Tablo 5. Kararsiz anginali hastalarda risk siniflandirmasina gore kisa siireli 6liim veya 6liimciil
olmayan miyokard enfarktiisii riski

e OZELLIK e YUKSEK OLASILIK e ORTAOLASILIK ¢ DUSUK
(en az biri olmalr) (asagidakilerden en az OLASILIK
biri olmalr) (asagidakilerden en
az biri olmalr)
e OYKU e 48 saat iginde baglayan iskemi e  Gegirilmis M,
semptomlarinin artmasi periferik veya
serebrovaskiiler
hastalik veya CABG
Oykiisii,Aspirin
kullanim 6ykiisii
e AGRI e 20 dk’danuzun devam eden gogiis e Uzamis(>20 dk) e  Siddeti veya
KARAKTERI agrist istirahat anjinasi siiresi artan
o Uzamis istirahat anjina siklig1
anjinasi olmus gegmis
ve yiksek KAH
olasilig1
e Dinlenmekle,
nitrogliseinle  gegen
uzamis istirahat
anjinast
e  Gece anjinasi
e Son 2 hafta i¢inde
uzamis  (>20  dk)
dinlenme agrist
olmaksizin ancak orta
veya yiksek KAH
olasiligi  olan yeni
baslangighi veya
ilerleyici anjina
e KLINIK e Iskemiye sekonder pulmoner e >70 yas e Palpasyonla
BULGULAR 6dem agri
e Yeni veya kotilesen mitral
yetmezlik Gfirimi
e Szyada yeni veya kotiilesen ral
e Hipotansiyon,bradikardi,tasikardi
o >T5vyas
e EKG e Istirahat anjinasinda 0,5 mm ST e T dalga degisikligi e Normal veya
segment degisikligi e Patolojik q dalgas degigsmeyen
e Dalblogu o stirahatte  degisen EKG
e Yeni veya olast Ventrikiler birden fazla
tasikardi derivasyonda ST
segment degisikligi
e KARDIYAK e Esik degerin iizerinde artmig e Hafif yiikselmis e  Normal
BELIRTEC kardiyak troponin kardiyak troponin
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Tablo 6. Belirti ve bulgularin koroner arter hastaligina sekonder akut koroner sendromu temsil
etme olasilig1

OZELLIK YUKSEK OLASILIK ORTA OLASILIK DUSUK OLASILIK
(HERHANGI BiRi) (HERHANGI BiRi) (HERHANGI BiRI)
OYKU e Bilinen dokiimente e (Gogiis veya e Orta olasihik
anginaya neden olan sol kol agrist Ozelliklerinin
g6giis veya sol kol agrisi veya yoklugunda
veya rahatsizlig1 rahatsizligi olas1 iskemik
e  Miyokard enfarktiisii o >70 yas semptomlar
dahil olmak {izere bilinen o Erkek e Yakin zamanda
koroner arter hastalig cinsiyet kokain
oykiisii e Diabetes kullanimi
Mellitus
MUAYENE e  Gegici mitral yetmezlik e Kalpdisindaki e Palpasyonla
iifiirtimii, hipotansiyon damar olusan gogiis
terleme,akciger 6demi, hastaliklari agrisi
akcigerde raller
EKG e Yeni veya muhtemelen e SahitQ e Normal EKG
yeni, gegici ST segmen dalgasi e Dominant R
degisikligi (>1 mm) e ST dalgasinin
e  Prekordial ¢okmesi(0,5 oldugu
derivasyonlarda T dalga mm -1mm) derivasyonlarda
inversiyonu e >ImmT 1 mm’den az T
dalga negatifligi
negatifligi
BIYOBELIRTEC e  Yiiksek kardiyak troponin e Normal e Normal
T,I veya Kreatin kinazin
MB fraksiyonu

AKS diisiiniilen hastalarda agriy1 predispoze eden nedenler sorgulandiginda; agri
genellikle kardiyak oksijen ihtiyacinin arttig1 egzersiz gibi aktivitelerde artmasi durumudur.
Nefes alma ile ya da pozisyon ile agr1 miktar1 ve lokalizasyonu degigmez. Nitrat tedavisi ile
agrida rahatlama goriilebilecegi gibi goriilmemesi de taniy1 degistirmemektedir. Yine nitrat
AKS tiplerini ayirmak i¢in kullanilmamaktadir.

Iskemik agrilar hastalar tarafindan genellikle agridan ¢ok bir rahatsizlik hissi olarak
tanimlanmaktadir. Hastalar agrinin tipini tanimlamakta zorlanmakta ve siklikla sikigsma, basing,
daralma, ezilme, bogulma, yanma, gogiiste agrilik hissi, bogazda sislik, gogiis ortasinda
diiglimlenme ve gogiiste dolgunluk gibi terimlerle gégiis agrisini tarifleyebilmektedirler. Bu
hastalarda agr1 genellikle keskin, bigak saplanir gibi ya da ignelenme gibi tariflenmez [81].

Iskemik agrilar genellikle {ist karin bolgesine, omuzlara, boyna, bogazlara, alt geneye
basta olmak yayilim gostermektedir. Ust ekstremitelere yayilan agri, yiiksek oranda klinisyene
iskemik agriy1 diisiindiirmektedir.

Iskemik agrilar genellikle bir yerde hissedilmez, daha g¢ok lokalizasyonu
kestirilemeyen sekilde ortaya ¢ikan rahatsizlik hissidir. Hastanin genellikle tim gogsiinii
agriyan bolge olarak gdsterdigi goriiliir.

AKS’li hastalarda gogiis agris1 genellikle degisken olmakla birlikte 30 dk’dan uzun
stirmektedir. 20 dk’dan uzun siiren anjinal agr1 genellikle AKS diistindiirmektedir.
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AKS olgularinda 6ykii alinirken risk faktorleri de sorgulanmalidir. Bu hastalarda;

e Oykiisiinde AKS &ykiisii varsa bu hastalarda tekrarlayan iskemik olay icin risk
vardir.

e Oykiisiinde vaskiiler girisim dykiisii varsa bu hastalar AKS igin risk altindadur.

o leri yas, erkek cinsiyet, diabetes mellitis (DM), hipertansiyon (HT),
hiperlipidemi (HL) ve sigara kullanim Oykiisii var ise hasta AKS i¢in risk
altindadir.

e Hasta kokain gibi uyarict ayrica koroner vazospazm yapict madde kullanim
Oykiisiine sahipse yine risk altindadir [82].

Yapilan degerlendirmede asagidaki bulgularin olmasi ise klinisyene 6n planda AKS

diistindiirmemektedir:

-Ploretik agr1 seklinde hareketle ve nefes alip verme ile artan, keskin ya da bigaklanma

benzeri agrinin olmasi,

e Orta ya da alt karin kadranlarinda olan ve bu bolgelerde lokalize agrinin olmasi,

e Hastanin parmak ile gdsterebildigi agr1 bolgesinin olmasi,

e Hareketle ya da palpasyonla artan agrinin olmasi,

e Giinlerce siiren agr1 olmasi,

e Agrinin kisa siireli olmas1 (1-2 sn ile 2 dk aras1 olmasi),

e Alt extremitelere ya da ¢eneden daha yukar1 yayilim gdsteren agrinin olmasi

on planda AKS diisiindiirmeyen agr1 bulgularidir.

Baz1 AKS hastalar “atipik gégiis agrist” olarak adlandirilan agri ile bagvurmaktadirlar.
Literatiir incelendiginde; bazi calismalarda AKS hastalarinin %22’sinin batici tipte agri,
%13’iiniin ise ploretik agr1 ile basvurdugu gosterilmistir. Bunun yaninda gogiis agrist AKS’yi
diigiindiirtir sekilde olup, aort diseksiyonu, pulmoner emboli, peptik iilser, pndmotoraks gibi
tanilarin da ¢ikabilecegi akilda tutulmali; antikoagiilan ya da trombolitik tedavi yapildiginda
ciddi tehlikeler olusturabilecek tanilarin da akla gelmesi Onerilmektedir, hastanin
degerlendirilmesinin iyi yapilmas1 gogiis agrist ile klinik bulgu veren alternatif tanilarin
olabilecegi de unutulmamalidir.

2021 American Heart Association (AHA)(Amerikan Kalp dernegi) “Go6gilis Agrisi
Degerlendiirlmesi ve Teshisi” klavuzunda ; gogiis agrist etkin bir triyaj uygulamasi ile
degerlendirildikten sonra tipik veya atipik olarak ayrimdan ziyade kardiyak ,olasilikl1 kardiyak
ve non kardiyak gogiis agrisi olarak ii¢ ana baghkla tetkik ve takip edilmesini

onermektedir.Bunun nedeni olarak gdgiis agrist agri tipine gore benign patolojilerinde atipik
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vasifta gruplandirilmasinin yanhs olacagi bu nedenle benign patolojiler i¢in ek bir grupta
incelenmesi gerektigi vurgusanmaktadir. [83]

Ozellikle bu klavuzda da belirtilen her yas grubunda en sik gogiis agrisi nedeni non
spesifik goglis agris1 olarak tanimlanirken 45 yas istii grupta koroner arter hastaligina bagh
grup 2.sirada yer almaktadir. Burdan ¢ikarilacak sonugla tan1 koyamadagimiz tiim hastalar i¢in
oellikle 45 yas iistii hasta grubunda mutlaka AKS 6n tanis1 ekarte edilmesi gereken ilk ve en
onemli hastalik olmalidir [83].

Bu klavuzda belirtilen anjina hissi genelde retrosternal bolgede rahatsizlik olarak
adlandirilir. Ornek vermek gerekir ise gdgiiste rahatsizlik,sikisma,basing,agirlik, huzursuzluk,
sertlik hissi vb. gibi tanimlanabilmektedir [83].

Genelde bilinen nitrogliserin ile agrida rahatlama AKS tanisi agisindan tanisal bir
kriter olarak kullanilmamalidir. Miyokardiyal iskemi ile ilgili semptomlar efor
dispnesi,terleme, sersemlik, ¢arpinti, presenkop veya senkop, yemek ile ilgkisiz iist abdominal
agr1 ve bulanti, kusma olarak tanimlanir [83].

Acil servise bagvuru Oncesi en az 3 saat 6nce baslayan akut gogiis agrisi ile EKG’si
iskemisi olmayan, AKS’yi diisiindiiren semptomlari olan hastalarda, sifir zamani normal
siirinin altinda olan tek bir hs-cTn konsantrasyonu, miyokard hasarini dislamak icin yeterlidir
[83].

Gogis agrisi risk skorlar hastanin AKS olasiligini veya 30 giinlik MACE olasiligini
tahmin etmek icin yas, KAH risk faktorleri, , EKG’deki ST segment degisiklikleri, semptomlar,
troponin (cTn) vb. faktorlerini birlestirerek 6zet degerlendirme saglar. Eger hastanin kardiyak
semptomlar1 degismediginde Onceki testin kardiyak giiven araligi 6nem kazanmaktadir.
Kardiyak giiven araligt normal KAG icin veya Koroner Bilgisayarli Tomografi

Anjiyografi(KBTA) i¢in 2 y1l,normal stres testi i¢in 1 y1l olarak tanimlanmaktadir [83].

2.4.6. AKS’de Spesifik EKG Degisiklikleri

Birgok yayinda ve klavuzda yer aldig1 gibi, gogiis agris1 ile bagvuran hastalara ilk 10
dk iginde 12 derivasyonlu EKG g¢ekilmesi ve yorumlanmasi gerekmektedir. Eger hastalarda
gogiis agrist AKS diisiindiiriir nitelikte ise bu hastalarda ilk EKG’nin tanisal olmayabilecegi
akilda tutulmali ve bu hastalara yapilan seri EKG ¢ekimleri ile ST segment ve T dalga
degisikliklerinin saptanabilecegi belirtilmektedir. Miyokard iskemisi EKG’de erkenden tespit
edilebilmektedir.
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2.4.6.1. STEMI’de EKG Degisiklikleri

V2 ve V3 disinda anatomik komsulugu olan en az iki derivasyonda 1 mm (0,1
mV) ve iizerindeki J noktasi yiikselmesi,

V2 ve V3 derivasyonlarinda 40 yas {istii erkeklerde 2 mm (0,2 mV) ve iizerindeki,
40 yas alt1 erkeklerde ise 2,5 mm (0,25 mV) ve iizerindeki, Kadinlarda 1,5 mm
(0,15 mV) ve lizerindeki J noktas yiikselmesi,

Hastalarin bir kisminda Q dalgas1 goriilebilmektedir.

Yeni ve muhtemelen sol dal blogu (LBBB) STEMI ile es deger sayilmaktadir.
Fakat LBBB izole olarak AMI bulgusu sayilmamaktadir.

LBBB disindaki pace ritmi, LV hipertrofisi ve Brugada Sendromu gibi durumlar
da ST segment yiikselmesi ile karistirilabilmektedir.

Bazen hiperakut T dalgalar1 STEMI’nin erken dénem bulgusu olabilmektedir
[79].

2.4.6.2. Non-STEMI ya da USAP’ta EKG Degisiklikleri

Birbiri ile anatomik komsulugu olan en az iki derivasyonda horizontal veya asagi
egilimli 0,5 mm (0,05 mV) ST depresyonu veya T dalga inversiyonu veya

derinlesmis R dalgasi ile birlikte R/S>1 olmasidir.

EKG’de goriilen derivasyonlardaki patolojilere gore kardiyak iskeminin lokalizasyonu

belirlenebilmektedir. EKG’de;

Prekordiyal iki ya da daha fazla derivasyonda olan etkilenme (V1-V6): Anterior
duvar iskemisini,

V1-V3 derivasyonlarina etkilenme: Anteroseptal iskemi

V4-V6 derivasyonlarinda etkilenme: Anterolateral iskemi

aVL ve DI derivasyonlarinda etkilenme: Lateral iskemi

DII, DIII ve aVF derivasyonlarinda etkilenme: Inferior duvar iskemisi

Sag prekordiyal derivasyonlarda etkilenme: Sag ventrikiiler iskemi

Septal prekordiyal derivasyonlarda (V1-V2) ve posterior prekordiyal

derivasyonlarda etkilenme: Posterior duvar iskemisi

Inferior duvar iskemisi goriilen olgularda sag prekordiyal derivayonlar1 (V4R, V5R,

V6R) gormek gerekmektedir. Bunun yaninda V1-V2’deki belirgin R dalgas1 ve ST depresyonu

goriildiigii  durumlarda da posterior duvar iskemisi acgisindan posterior prekordiyal

derivasyonlari (V7-V8-V9) gormek gerekmektedir [84].

22



2.4.7. AKS’de Tedavi

2.4.7.1. ST Segment Yiikselmeli Miyokard Enfarktiisii (STEMI) Tedavisi

STEMI tedavisinde en onemli basamak, hastanin kardiyak iskemi siiresini en aza

indirmektir. Bu nedenle en kisa siirede perkiitan koroner girisim (PCI) yapilmalidir. Bu siire ne

kadar kisa olursa nekroz gelisme olasilig1 da o kadar az olur.

STEMI olgularinda tant ve tedavi hastanin saglik personeli ile ilk temasi ile

baslamaktadir. ilk temas sonrasinda hastaya ilk 10 dk’da EKG ¢ekilmis ve yorumlanmis,

STEMI tanis1 konulmus ve reperfiizyon yontemine karar veriliyor olmalidir [85]. Hastaya tani

konulduktan hemen sonra PCI planlanmalidir. Eger hastanin bulundugu saglik kurulusu primer

PCI merkezi degil ise ve tan1 konulduktan sonraki 120 dk’da PCI saglanabilecek ise hasta

primer PCI olan merkeze sevk edilir ve 90 dk i¢inde reperfiizyonun saglanmasi amagclanir.

2.4.7.2. Reperfiizyon Oncesi Tedavi

a.

Oksijen: Eger hastanin saturasyonu %90’nin altinda ise ya da parsiyel oksijen
basinci %60’1n altinda ise hastaya oksijen baslanir [85].

Analjezik Tedavi: Agriy1 azaltmak igin titre edilmis dozlarda analjezik opioidler
kullanilabilmektedir. Bu hastalarda morfin ve non steroid anti inflamatuar ilaglar
(NSAIl)nin PCI bagarisin1 azalttigi ve antitrombositik etkiyi azalttigi da
unutulmamalidir.

Nitrogliserin: Reperfiizyon tedavisine baslamadan once hazirlik yapilmasi
gerekmektedir. STEMI olgularinda patolojinin vazospazma bagli olup olmadigini
belirlemek i¢in nitrogliserin vermek faydali olacaktir [86]. Hastalara nitrogliserin
baslamadan oOnce fosfodiesteraz inhibitérii (PDI) ilag kullanom durumu
sorulmalidir. Son 24 saat igince PDI ilag kullanim &ykiisii sorulmalidir. Eger hasta
PDI ile birlikte nitrogliserin tedavisinin uygulanmasi hayati tehdit edici
hipotansiyona neden olabilmektedir.

Anksiyolitik: Anksiyetesi yiiksek olan olgulara tercihen benzodiazepinler
verilebilmektedir.

2.4.7.3. Reperfiizyon Tedavisi

Iskemik semptomlarin siiresi 12 saatten az ise ve kalict STEMI olan olgularda ilk

tercih edilmesi gereken reperfiizyon tedavi yontemi olarak primer PCI’dir [85]. Literatiir
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caligmalarinda primer PCI’nin mortalite, inme ve re-enfarktiis acisindan trombolitik tedaviye
stlinliigl gosterilmistir [87]. ESC kilavuzunda semptomlar1 12 saatten kisa olan, devam eden
iskemi bulgularinin varligi, Hemodinamik unstabilite ve hayat1 tehdit edici aritmiler varliginda
PCI, 1. smif endikasyonla; ge¢ bagvuruda (12-48 saat) ise primer PCI, 2. sinif endikasyon ile
onerilmektedir. Semptom baglangic1 48 saatten uzun siire 6nce baslamis ve hastanin iskemi
bulgular1 yok ise rutin primer PCI 6nerilmemektedir [85]. Primer PCI uygulanamayan hastalara
ya da baska bir merkeze sevki 120 dk’dan fazla gececek olgularda trombolitik tedavi ilk 10 dk
i¢inde baslatilmalidir.

Fibrinolitik tedaviden en fazla oranda yash ve semptomlar1 2 saatten 6nce baslayan
hastalar fayda gormektedir [88]. Reperfiizyon tedavisi yapildiktan 60-90 dk sonra hasta
degerlendirilmelidir. Eger EKG’de %50°den az ise bu hastalar PCI yapilabilen bir saglik
kurulusuna hizlica sevk edilmelidir. Basarili fibrinolitik tedavisinden sonraki 2-24 saat
sonrasinda hastaya PCI planlanmalidir [85].

Akut miyokard infarktisii (AMI)’nden sorumlu damar koroner anjiografi ile
degerlendirildikten sonra eger damar PCI i¢in uygun degil ve hasta unstabil ise bu hastalara acil
koroner arter bypass cerrahisi (CABG) diislintilmelidir. Eger hasta yine PCI i¢in uygun degil
ve stabil ise CABG’de elektif planlama yapilir [85].

Kardiyak arrest olan ve miidahale ile spontan doniis saglanan olgulara ¢ekilen EKG’de
ritim STEMI goriilmiiyor ise bu olgularda kardiyak disi troponin yiikselten nedenler hizlica
degerlendirilmelidir. Kardiyak arrest olgularinda revaskiilarizasyona karar verirken norolojik
durumu g6z 6niinde bulunmalidir [85].

Antitrombositer tedavi: AKS tanisi konulan hastalara, reperfiizyon stratejisinden
bagimsiz olarak kontrendike bir durum yok ise aspirin baslanmalidir. Aspirin tromboksan A2
inhibitdrlerinden biridir ve trombosit agregasyonunu inhibe etmektedir. Oral ya da intravenoz
(iv) olarak uygulanabilmektedir. Enterik olmayan tabletlerde oral yoldan 150-30 mg yiikleme
yapilmali ve 75-100 mg idame olarak baglanmalidir.

Aspirine es zamanli olarak hastalara P2Y 12 inhibitorii baglanmalidir. Bu grup ig¢indeki
ilaclar klopidogrel, prasugrel, tikagrelor ve kangrelor’dur. Prasugrel ve tikagrelor STEMI
hastalarinda kilavuza gore dncelikli olarak tercih edilir ve yapilan ¢alismalarda klopidogrel ile
karsilagtirildiklarinda mortaliteyi azaltmada istiin  olduklar1 bildirilmistir  [89] [90].
Klopidogrel, eger tikagrelor ve prasugrelin yoklugunda ya da onlar ig¢in kontrendikasyon
varliginda kullanilir. Eger reperflizyon tedavisi olarak fibrinolitik tedavi planlantyor ise bu
hastalarda P2Y12 grubu ajan olarak klopidogrel eklenir. Hastalara klopidogrel 300 mg yiikleme

ve 75 mg/ giin dozda idame dozu kullanilmaktadir.
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Antikoagiilan tedavi: Primer PCI sirasinda antitrombositer tedaviye ek olarak tiim
hastalara unfraksiyone heparin (UFH), enoksoparin veya bivalidurin ile antikoagiilan tedavi
oOnerilir. Bu ilaglar arasindaki ilk tercih UFH olmalidir. Eger hastaya reperfiizyon yapildi ise ya
da planlaniyor ise bu hastalara 6ncelikli tercih olarak enoksaparin diisiiniilmelidir [12]. Islem
sonrasinda eger ek bir endikasyonu yok ise rutin olarak antikoagiilana devam edilmemelidir.

Uzun Donem Tedavi: Bu hastalarda diisiik doz aspirin (75-100 mg) ve antitrombositer
tedavi Omiir boyu kullanilacaktir. Aspirine ek olarak bir antitrombositer tedaviden olusan ikili
kombine tedavi 1 yil boyunca kullanilacaktir (Sinif I Oneri). Eger hastalarda kanama riski
mevcut ise bu ikili kombine ila¢g daha erken siirede kesilebilmektedir. Gastrontestinal sistem
(GIS) kanama riski bulunan olgularrda tedaviye proton pompa inhibitérii (PPI) eklenmesi
onerilmektedir. Kilavuzada eger olgunun kontrendikasyonu yok, kalp yetersizligi var ve
EF<%40 ise hastalara uzun dénem beta blokor tedavisi uzun déonem seklinde, sinif I 6neri

olarak sunulmaktadir.
2.4.7.4. Non-STEMI Olgularinda Tedavi

Bu hastalarda erken donemde tedavi hedefi, erken donemde semptomlarin iyilesmesi,
koroner arter anatomisinin goriintiilemesi ve patolojiye neden olan vaskiiler lezyonun uygun
tedavi ile ortadan kaldirilmasidir. Uzun dénem tedavide hedef ise; hastaligin ilerlemesinin ve
tekrarlayan enfarktiislerin olugsmasinin 6nlenmesidir. Tedavi segimi ve siireci, iskemi ve
kanama riski g6z onilinde bulundurularak yapilmaldur.

Anti-Iskemik Tedavi: Anti-iskemik tedavinin hedefi kalp hiz1, kan basinci, kardiyak
on yiik ve miyokard kontraktilitesini azaltarak kalbin oksijen ihtiyacini azaltmak ve koroner
arterlerde vazodilatasyon saglayarak miyokardin oksiken ihtiyacini azaltmaktadir.

Antitrombotik Tedavi: Antitrombotik tedavi Non-STEMI hastalarinda mortaliteyi
azaltic1 baglica basamaktir. Aspirin ve gii¢lii bir P2Y 12 reseptor inhibitorii igeren standart
tedavidir. Klopidogrel bu iki ilag ile karsilastirildiginda daha az potentdir [89] [90]. 2019
yilinda yapilan bir ¢alismada prasugrel ve ticagrelor karsilastirilmis; prasugrelin ticagrelorden
daha fazla 6liimciil kanama komplikasyonlarinda herhangi bir artis yapmadan AMI ve inme
oranini dnemli miktarda diistirdiigii tespit saptanmistir [91]. Bu ¢aligmada primer tedavi hedefi
PCI oldugundan prasugrel Non-STEMI hastalarinda dnerilmektedir [92].

Non-STEMI hastalarinda trombosit inhibisyonunu yeterli diizeyde saglamak i¢cin PCI
oncesi antitrombosit ilaglarla yapilan 6n tedavi yaygin bir yaklasim olmasi yaninda son
zamanlarda literatiirdeki yayinlarda bu yaklasimin iskemik olaylarin aksine kanamalar ile

iligkili olaylar1 arttirdigini bildirmektedir. Bu yayinlar 1s18inda giincel kilavuzlar erken PCI
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planlanan olgularda islem oncesi P2Y12 reseptor inhibitorii verilmesini onermemektedir. Hatta
hastanin CABG ihtiyaci olabileceginden verilmesinin zararli olabilecegi belirtilmektedir [93]
[94].

Antikoagiilan Tedavi: Non-STEMI hastalarinda trombosit inhibisyonuna ek olarak
antikoagiilan tedavi baslanmasinin iskemik olaylar1 azalttifi bilinmektedir. Bu amagla
koagiilasyon kaskadinin farkli noktalarindan etki eden ajanlar kullanilmaktadir. Bu hastalarda
antikoagiilan tedaviye tani aninda baslanmali ve reperfiizyon tedavisi tamamlanana kadar
devam edilmelidir. Sol ventrikiilde trombiis varlig1 ve/veya atriyal fibrilasyon (AF) gibi 6zel
endikasyonlar1 yoksa revaskiilarizasyon sonrasi donemde antikoagiilasyon 6nerilmez.

UFH hem diisiik yar1t 6mrii hem de kanama riskinin diisiik olmasi gibi avantajlari
nedeniyle PCI sirasinda kullanimi en fazla 6nerilen antikoagiilan tedavidir. Bazi durumlarda ise
bivalirudin UFH’a alternatif olarak secilebilmektedir. Fundaparinuks konservatif tedavi
yaklasimi olarak kullanilabilecek bir alternatif olsa da PCI esnasinda kateter trombiisii riski
nedeniyle hastalarda tam doz heparin ile kopriileme yapilmasi onerilmektedir [95]. Diisiik
molekiil agirlikli heparinin hem kolay kullanimi hem de UFH’a kiyasla trombositopeni riski
diistiktiir. Literatiirde bir ¢alisjmada UFH’ye kiyasla kanama olaylarmi ve mortaliteyi de
azalttig1 goriilmiistiir [96]. Fakat UFH’ye Ustiinliik sagladigini net olarak gosteren genis ¢apli
bir ¢aligmada mevcut degildir.

Son zamanlarda aspirin ile rivoraksabanin kombinasyonuyla ilgili ¢alismalar ortaya
cikmaya baslamistir. Aspirin 100 mg ile birlikte giinde 2 kez rivoraksaban 2,5 mg ya da aspirin
100 mg ile birlikte rivoraksaban 5 mg giinde 2 kez seklinde kambinasyonlar olusturulmustur.
Bu kombinasyonlar ile mortalitenin azaltildig belirtilse de 6liimciil olmayan kanamalarin ise
arttig1 belirtilmistir [97].

Revakiilarizasyon Tedavisi: Bu hastalarda rutin invaziv girisim stratejisinin, tim
nedenli mortaliteleri azaltmadig: hatta aksine komplikasyonlar1 arttirdigini gdsteren ¢aligmalar
mevcuttur [93] [94]. Bunun yaninda revaskiilarizasyon yapilan olgularda semptomlarin
kontroliiniin daha 1yi ve hastane yatis siirelerinin ise daha kisa oldugu bildirilmistir. Girigimsel
islemlerden ve revaskiilarizasyon karart vermeden once hastaya ait islemle ilgili riskleri,
islemin erken ve ge¢ donem komplikasyonlari, sagkalim durumu ve yasam kalitesi agisindan
gorecegi faydalar1 g6z oniinde bulundurmalidir. Bu nedenden kaynakli olarak hastalarin
baslangigtaki durumlari ¢ok yiiksek riskli, riskli, orta riskli ve diisiik riskli olmak {izere 4 kisima
ayrilmistir. Cok yiiksek riskli hastalar, acil invaziv girisime ihtiya¢ duyan (basvuru sonrasi 2
saat icinde) ; yiiksek riskli hastalara erken invaziv (24 saat i¢inde); orta riskli hastalara en geg
72 saat i¢inde olacak sekilde invaziv girisim planlanir. Diisiik riskli hastalarin ise stress testleri

yapildiktan sonra patoloji saptanmasi1 durumunda invaziv 6nerilecektir.
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Girisimsel tedaviler her hastada tek tercih olarak goriilmemeli ya da tercih olarak
anlatilmamalidir. iskemi bulgusu olmayan ve %70’den az darligi olan hastalara veya
revaskiilarize edilemeyen darliklarin veya normal koroner arter varliginda diisliniiliir. Bu
hastalarin yas, genel durum ve eslik eden hastaliklar1 degerlendirildiginde, basvurusundan
itibaren sadece medikal tedavi ile takibi uygun bir segenek olabilecektir [98].

NSTEMI hastalarmin %10’unda CABG gerekmektedir. CABG karar1 hastanin
durumuna gore kararlastirilmalidir. Acil vakalarla CABG i¢in antitrombosit kullanimina
bakilmaksizin operasyon planlanmalidir [92].

Uzun Donem Tedavi: STEMI tedavisine benzer sekilde tiim hastalarda yasam tarzi
degisikligi (sigaray1 birakma, kilo verme, diizenli fiziksel aktivite, saglikli beslenme, vb.) temel
olarak hedef alinmalidir. Uzun siiregli antitrombosit tedavi, beta blokor, ACE inhibitori ve
Anjiyotensin Reseptor Blokor (ARB)’leri, yiiksek doz statin tedavisi olmak tizere STEMI gibi
tedavi planlanmasi yapilmaktadir [92].

2.4.8. AKS’de Skorlama Sistemleri

Goglis agris1 ile hastane basvurusu olan hastalarda AKS agisindan risk
degerlendirmesi i¢in olusturulmus skorlama sistemleri bulunmaktadir. Bu amacla en ¢ok
kullanilan ve validasyonu en ¢ok yapilmis skorlama sistemleri arasinda TIMI, GRACE,

HEART, T-MACS ve HE-MACS skorlama sistemleri yer almaktadir.
2.4.8.1. TIMI (Miyokard Infarktiisiinde Tromboliz) Skorlama Sistemi

TIMI risk skorlamasi, 2000 yillarinin basinda AKS tanisit kesinlesmis olgularda
heparin ve enoksaparin tedavisinin etkinligini karsilastiran TIMI IIB c¢alismasinin verilerine
dayanarak olusturulmus bir skorlama sistemidir [99]. Multivaryant regresyon analizi
kullanarak AKS i¢in 12 risk faktorii belirlemistir. Sonrasinda yapilan tekrar degerlendirmede
bu risk faktorlerinin yalnizca 7 tanesinin istatistiksel anlamlilik diizeyinin oldugu goriilmiistiir
ve bu faktorler ile TIMI skorlama sistemi olusturulmustur (Tablo 7). Her bir faktor 1 puan ile
puanlandirilir ve skorlama sisteminden toplamda en az 0 en fazla 7 puan alinabilir. Bu skorlama
sistemi sonucunda da 14 giin i¢indeki iskemi atagi, AMI ve tiim nedenlere bagli mortalite i¢in
risk tahmininde bulunur. Eger skorlama sistemi 0-2 puan arasinda alirsa diisiik; 3-4 puan

arasinda alirsa orta ve 5-7 puan arasinda alirsa yiiksek risk tasidigi 6ongoriiliir [100].
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Tablo 7. TIMI (Miyokard Infarktiisinde Tromboliz) skorlama sistemi

Risk Faktorii Puan
Yas>65 0/1
En az 3 KAH 6ykiisii 0/1
Bilinen KAH (%50’den fazla darlik olmasi) 0/1
Son 7 glinde Asetilsalisilikasit (ASA) kullanim1 0/1
Son 24 saatte ciddi anjina sikayeti 0/1
Kardiyak biyobelirteg pozitifligi 0/1
ST segment degisikligi (elevasyon/depresyon) >0.5 mm 0/1
Toplam Puan 0-7 aras1
0-2: Diisiik Risk

3-4: Orta Risk

5-7: Yiksek Risk

TIMI risk skorlama sisteminin dogrulugu, ESSENCE (Efficacy and Safety of
Subcutaneous Enoxoparin in Non-Q- Wave Coronary Events) ¢alismasi ile dogrulanmigtir (94).
TIMI skorunun sik olarak kullanilmasi ve kolay hesaplanabiliyor olmasi avantajlari
arasinda yer alirken; prediktif degeri diisiik olmasi1 ve c-istatistik degerinin (lojistik regresyon
analizinde tahmin dogrulugunun o6l¢iit degeri) 0.63 bulunmasi dezavantajlar1 arasinda yer
almaktadir. Bunun yaninda AKS tanis1 kesinlesmis olgularda kullanilabilir olmasi acil servis

icin kullanim sansin1 ortadan kaldirmaktadir [100] [101].

2.4.8.2. GRACE (Akut Kardiyak Olaylarin Global Kaydi) Risk Skorlama Sistemi

GRACE risk skorlama sistemi, ¢ok uluslu olarak 2003 yilinda yapilan GRACE
¢alismasinin verilerine istinaden olusturulmus risk skorlama sistemidir [102] [103]. GRACE
arastirmas1 prospektif ve retrospektif olarak yiiriitiilmiis; yapilan logistik regresyon analizi
sonrasinda hastane igindeki ve taburculuk sonrasindaki 6 aylik siire i¢inde mortalite igin risk
degerlendirmesinde 8 bagimsiz parametre bulunmustur (Tablo 8). Her skorlama faktoriiniin
kendine ait puan karsilig1 mevcut olup, toplamda en az 1 en fazla 372 puan alinmaktadir.

GRACE risk skorlama sistemi, hastalar1 risk gruplarina ayirmamaktadir. Hastalarin
hastane i¢i ya da hastaneden taburculuk sonrasi 6 aylik siiresindeki mortalite i¢in artmis risk
oranini vermektedir. Bu degere gore de klinik karar vermek igin kullanilir [100]. Skorlama
sisteminin dogrulugu GUSTO-1Ib (Global Utilization of treptokinase and Tissue Plasminogen
Activator for Occluded Coronary Arteries) adli veritabani bilgileri kullanilarak yapilmistir ve
prediktif degeri oldukga yiiksektir [100] [101] [102].

GRACE risk skorlama sisteminin tanimlayici giiciiniin yiiksek olmasi avantajlar
icinde yer alirken; hesaplamasimin karisik olmasi, hesaplamalar1 igin 6zel program ya da
grafikler ya da tablolar gibi ek seylere ihtiya¢ duymasi hasta basi kullanimini kisitlamaktadir.

Ayrica risk gruplarini ayirmiyor olmasi yine dezavantajlart arasinda yer almaktadir [104].
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Tablo 8. GRACE (Akut kardiyak olaylarin global kaydi) risk faktorleri

Risk Faktorleri Puan
Killip Smiflandirmast

I 0
I 20
Il 39
v 59
Sistolik Kan Basinc1 (/mmHg)
<80 58
80-99 53
100-119 43
120-149 34
150-199 24
=200 10
Nabiz (atim/dk)
<50 0
50-69 3
70-89 9
90-109 15
110-149 24
150-199 38
>200 46
Yas (/y1l)
<30 0
30-39 8
40-49 25
50-59 41
60-69 58
70-79 75
80-89 91
>90 100
Kreatinin seviyesi (mg/dL)
<0,39 1
0,4-0,79 4
0,80-1,19 7
1,20-1,59 10
1,6-1,99 13
2,0-3,99 21
>4,0 28
Kardiyak arrest 39
ST Segment Degisikligi 28
Pozitif Kardiyak Biyobelirte¢ 14

2.4.8.3. HEART Risk Skorlama Sistemi

2008 yilinda acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda risk siiflandirmasi i¢in
yapilmis bir risk skorlama sistemidir [105] [106]. HEART skorlama sistemi, diger skorlama
sistemlerinde oldugu gibi multivaryant regresyon analizi kullanilarak olusturulmamistir.
Bunun aksine uzman goriisii kullanilarak klinik karar vermede kullanilan bes faktérden

olusturulmustur (Tablo 9). HEART skorlama sisteminde en az 0 en fazla 10 puan alinmaktadir.
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Tablo 9. HEART (Hikaye, EKG, Yas, Risk Faktorleri, Troponin) risk skorlama sistemi

Risk Faktorii Puan
Gogiis Agnisi Tipi

Siiphe yok 0

Orta Siipheli 1

Yiiksek Stipheli 2
EKG

Normal 0

Non-spesifik Degisiklikler 1

Belirgin ST Depresyonu 2
Yas

45 yas alt1 0

45-64 yas arasi 1

65 yas ve lizeri 2
Risk Faktorii Sayist

Risk Faktorii Yok 0

1-2 1

3’den fazla 2
Troponin Diizeyi

Limit dahilinde 0

Limitin 1-3 kat Gstii 1

Limitin 3 katindan fazla artig 2
Toplam 0-10 puan arasinda

0-3: Diistik Risk

4-6: Orta Risk

7-10: Yiksek Risk

HEART risk skorlama sistemi, hastalarin 6 haftalik mortalite, AMI, CABG ve PCI
gibi kardiyak kotli sonlanim riski hakkinda bilgi saglamaktadir.

HEART risk skorlama sisteminde kullanilan risk faktorleri; Hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, DM, obezite (BMI> 30 kg/m?), sigara (halen kullanma veya son 3 ay i¢inde
birakma), pozitif aile dykiisii (65 yasindan Once ebeveyn veya kardeste kardiyovaskiiler
hastalik) olarak tanimlanmaktadir. [106]

HEART skoru, yapilan 2 retrospektif calisma ile dogrulugu kanitlamistir. Daha
sonrasinda yapilan prospektif caligmalar ile de yine ayni sonuglara ulasilmamstir (98-100). Bu
3 ¢alisma da acile bagvuran tiim gogiis agrili hastalar dahil edilmis olup herhangi bir dahil
edilme ya da diglama kriterleri uygulanmamistir [107].

HEART skorunda yiiksek risk grubu i¢inde yer alan hastalarin yogun bakimda
takipleri Onerilirken, diisiik riskli hastalar i¢in ise erken taburculuk onerilmektedir. HEART risk
skorlama sisteminde; diisiik risk grubundaki hastalarda kétii kardiyak sonlanim orani %0,9; orta
risk grubundaki hastalarda %12 ve yiiksek risk grubundaki hastalarda ise %65 olarak tespit
edilmistir (99). HEART risk skorlama sisteminin kardiyak kotii sonlanim tahmin dogrulugu
oldukea yliksek bulunmustur ve yine c-istatistik degeri 0,90 olarak bulunmustur. HEART skoru

ile kardiyak kétii sonlanim pozitif korele bulunmustur [106].
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HEART risk skorlama sistemi, kolay hesaplanir olmasi, gii¢lii prediktif degeri ve tiim
gbgiis agrisi hastalarinin uygulanabilir olmasi ile diger risk skorlamalarindan ayrilmaktadir.

Yine diisiik riskli hastalarda bagarili olmasiyla diger skorlama sistemlerinden ayrilmaktadir
[100].

2.4.8.4. T-MACS Risk Skorlama Sistemi

T-MACS risk skorlama sistemi, EKG goriilen ST segment yiikselmesi digindaki
degisiklikleri, gogiis agris1 siddeti, yayilim alani, agriy1 eslik eden bulanti, kusma, terleme ve
hipotansiyon gibi ek sikayetlerin ve troponin diizeyi ile hastalarin klinik gézlem, acil invaziv
tedavi ve giivenli taburculugu hakkinda bilgi saglamaktadir (Tablo 8). 2016 yilinda Body ve
ark.’larinin yaptiklar1 prospektif bir ¢alisma sonrasinda bu skorlama sistemi gelistirilmistir. Bu
skorlama sisteminin sensivitesi %98,4 bulunmustur. Ayrica yapilan risk skorlamasinda
olgularin %40,5’in1 diisiik grup olarak belirlemis ve bu hastalarda AKS gelisme durumu
%1’den diisiik bulunmustur. Bu nedenle daha hizli taburculuk yapilmasina imkan
saglamaktadir [108] [109].

T-MACS risk skorlama sistemi gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarda AKS
ya da 1 aylik kardiyak kotii sonlanim durumlart (Major kardiyak olay-(MACE)) agisindan risk
belirlemesi yapar. K6tii sonlanim durumlari olarak: AMI, 6liim ve koroner revaskiilarizasyon

durumlari belirtilmektedir [108].

Tablo 10. T-MACS (Troponin ilgkili Machester Akut Koroner Sendrom) risk skorlama sistemi

Risk Faktorleri Puan
ST segment ylikselmesi disinda iskemik degisiklik varlig 1
Gogiis agrisinin artarak devam etmesi 1
Sag omuz ve kola yayilan agr1 varligi 1
Gogiis agrist ile birlikte kusmanin olmasi 1

1

1

Gogiis agrist ile birlikte terlemenin gozlemlenmesi
Hipotansiyon goriilmesi (Sistolik kan basinci<100 mmHg)
Formiil sonucu hesaplanan risk degeri;

|
l+e —(1T13E + 08474 + 06078 + L A1TV + 20585 + 1 208K + 00897 — 4.766)
Formiiliine gore: E: EKG’de iskemik degisiklik var ise 1
<%2: Cok diisiik risk A:Onceye gore kotiilesen anjina var ise 1
%2-%4,9: Diisiik risk R:Agr1 sag kol ve omuza yayiliyor ise 1
9%5-%94,9: Orta risk V: Kusma var ise 1
%95: Yiksek Risk S:Terleme tespit edildi ise 1

H:Sistolik kan basmnci 100 mmHg ise 1
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Eger hasta ¢ok diisiik riskli ise; erken donem taburcu edilebilir. Eger hastalar diisiik
riskli ise 3. saat troponin bakilmasi onerilir ve bakilan troponin negatif gelirse taburculuk
onerilir. Eger hasta orta riskli ise seri troponin takibi, stress testleri ve bilgisayar tomografi (BT)
koroner anjiografi diisiiniilmesi Onerilir. Eger hasta yiiksek riskli grupta yer aliyorsa; AKS

diistiniiliir ve kardiyoloji konsiiltasyonu istenir [108] [109].

2.4.8.5. HE-MACS Risk Skorlamasi

Alghamdi ve ark.’lar tarafindan Birlesik Krallikta yapilan bir calismada HE-MACS
tiiretilmis olup; dogrulamasi acil servise gogiis agrisi ile basvuran hastalarin yapilan 3
prospektif degerlendirmesi ile yapildi [110] [111] [112] [113] (Tablo 11).

Bu risk skorlama sistemleri ile amag, biyobelirteglere bagli olmaksizin, bu testlerin
mevcut olmadigr ortamlarda, gogiis agrist ile bagvuran hastalarda kardiyak degerlendirme

yaparak risk belirlemesi yapip karar vermeye yardime1 olusturmaktadir.

Tablo 11. HE_MACS (Hikaye ve EKG iligkili Manchester Akut Koroner Sendrom) risk
skorlama sistemleri

Risk Faktorleri

EKG’de iskemi bulgusu olmasi

Erkek cinsiyet olma

Sag omuz ve kola yayilan agr varligi

Gogiis agrist ile birlikte kusmanin olmasi

Gogiis agrist ile birlikte terlemenin gozlemlenmesi

Hipotansiyon goriilmesi (Sistolik kan basinci<100 mmHg)

Aktif tiitin kullanict olma

Formiil sonucu hesaplanan risk degeri;

1/(1+ex),

X =- [(1.426 x terleme) + (1.838 x EKG) + (0.734 x
agr1) +(0.996 x kusma) + (1.353 x sistolik KB) + (0.675
x sigara kullanimi) + (0.024 x yas) + (0,462 x agn) x
cinsiyet)- 4.416]

c
QD
>

PR R RREP PR

Formiiliine gore:
<%4: Cok diistik risk
%4,0-6,9: Diisiik risk
%7,0-49,9: Orta risk
>50,0: Yiiksek Risk
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3. MATERYAL VE METOT

Calismamiza Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Etik Kurulu’ndan 22.07.2020

tarihli 20-7.1T/1 karar no.’lu etik kurulu onay1 (Ek-1) alindiktan sonra baslandi. Calismaya Ege
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisi’'ne 01.08.2020 ile 01.03.2021 tarihleri

arasinda ayaktan bagvuran ya da 112 ambulansi ile getirilen, AKS siiphesi ile bagvurmus 888

hasta tespit edildi. Bu hastalardan 76’sinin STEMI oldugu, 26’sinin perikardit oldugu, 33’{inlin

kronik bobrek yetmezligi (KBY') hastasi oldugu, 22’inin PTE tanis1 almasi, 2’sinin perikardiyal

tamponad tanis1 almasi; 5’nin aort diseksiyonu tanis1 almasi, 7’sinin pndmotoraks tanisi almasi,

11’inin pnémoni tanis1 almasi, 5’inin travma Gykiisii olmasi ve 52’sinin arastirmaya katilmay1

reddetmesi nedeniyle ¢alismadan ¢ikarildu.

01.08.2020 ile 01.03.2021 tarihleri arasmda acil servise 888 hasta bagvurdu

165 Hastada STEMI

13 Hastada KBY

26 Hastada perikardit

22 Hastada PTE

11 Hastada Pnémoni

7 Hastada Pnémotoraks

5 Hastada Travma

5 Hastada Aort Diseksivonu

2 Hastada Perikardival Tamponad
52 Hastada Cahsmava kathmaya ret

vermesi iizerine ¢ahsma dist brakalds.

Calisma gerive kalan 560 hasta ile yapildi.

436 Hasta Taburcu
Edildi

Edildi

76 Hasta Sevk 48 Hasta Hospitalize
Edildi

Sekil 4. Calismadan ¢ikarilan, interne edilen, taburcu edilen olgular ve sayilar

Calisma dahil edilme kriterlerine uygun 560 hasta ile yapildi.
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3.1. Hasta Secimi

Calismamiza asagida belirttigimiz ¢alismaya dahil edilme Kriterlerine uygun 560 hasta
alindi. Hastalar; 18 yas ve iizeri, ¢alismaya goniillii olarak katilmay1 kabul eden, acil servis
basvurular1 sonrasinda AKS’den siiphelenilen, verileri eksik olmayan ve sonlanimlar takip
edilen hastalardir. Bunun yani sira; travma sonrasi getirilen,kronik bobrek yetmezligi olan, acil
servise bagvurulart sonrasinda imza atarak ¢ikan, gebe olan ve calismaya gonillii katilmay1
kabul etmeyen hastalar ¢alisma dis1 birakildi.

Kidemli acil tip asistan1 veya acil tip uzmani tarafindan EKG degerlendirmesi sonrasi
STEMI tanis1 konulan hastalar ¢alisma dis1 birakildi. Bununla birlikte hastaya gogiis agrisi
acilleri i¢inde bulunan aort diseksiyonu, pulmoner tromboemboli, pndmotoraks, 6zefagus

rliptiirii tanis1 alan hastalar da ¢aligma dis1 birakildi.

3.2. Veri Toplanmasi

Calismamiz, tek merkezli ve prospektif olarak gergeklestirildi.

Bu calisma icin hastalar segilirken Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisi’ne 01.08.2020 ile 01.03.2021 arasinda ayaktan basvuran ya da 112 ambulansi ile
getirilen, AKS siiphesi olan hastalarin yasi, cinsiyeti, kan basinci, nabiz, muayene bulgulari
(terleme, go6glis agrisinin tipi, yansiyan agri) ve kronik hastalik Oykiileri daha 6nceden
olusturulmus ¢alisma formuna (Ek-2) kaydedildi. Daha sonra elde edilen bu degerlerden
HEART, T-MACS ve HE-MACS skorlar1 hesaplandi.

Calismaya dahil edilen hastalarda, ¢ekilen EKG kidemli acil tip asistan1 veya acil tip
uzmant tarafindan degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda, kardiyak skorlamalardaki troponinin artis ya da
azalisinin anlamli olup olmadigi, ¢ikarilan en son kilavuzdaki giincel algoritmaya uyularak
degerlendirildi.

Calismaya dahil edilen hastalarda, 30 giinlilk sonlanim verileri hastalardan alinan
onam ile kendileri ile telefon araciligiyla iletisime gegilerek elde edildi. Bu veriler 1s1ginda
hastaneye yatis, taburculuk, invaziv ve veya non-invaziv girisim (koroner anjiyografi, miyokard
perfiizyon sintigrafisi, koroner arter bypass cerahisi), 30 giinlik MACE skorlamalar
hesaplandi.

Hastanemizde kardiyak troponin i¢in algoritmada yer alan hs-cTn tani testi olarak
“Elecsys Corporation-Roche” marka hs-cTn kullanilmaktadir. Bu troponin  testi

Elektrokemiliiminesans immiinolojik testi (ECLIA) olarak da bilinen bir testtir. Bu test insan
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serum ve plazmasindaki troponin T diizeyinin Elecsys Troponin T hs testinde, 6zel olarak insan
kardiyak troponin T'sine yoneltilen iki monoklonal antikor kullanilmaktadir. Antikorlar, 288
aminoasitten olusan kardiyak troponin T proteininin merkezi bir boliimiinde yer alan iki epitopu
tanir.Bu islem cobas €411, €611, e612 denilen analizorler tarafindan 6l¢lim yapilarak kalitatif
deger hesaplanir.Test kiti 2-8 °C arasinda saklanir. Test enkiibasyon, inkiibasyon, reaksiyon
karigimi ve sonuglarin alinmasi olmak tizere 4 boliimden olusur. Toplam testin sonuglanma
stiresi 18 dakikadir. Testin 6l¢iim araligr 3-10000 ng/L seklindedir. Testin <3ng/L altindaki
degerler bos sinir1 olarak tanimlanir.Saptama Sinir1, bos Sinirina ve diisiik konsantrasyonlu
numunelerin standart sapmasina gore belirlenir. Saptama Sinir1 saptanabilecek en diisiik analit
konsantrasyonuna karsilik gelir (% 95 olasilikla, Bos Smirmin iizerindeki deger). Testin
troponin saptama sinir 5 ng/L olarak hesaplanmistir. 533 saglikli goniilliiyii kapsayan (yas
araligi: 20-71 yas) ve Elecsys Troponin T hs testi ile yapilan ¢alismalarda, troponin T i¢in {ist
referans sinirt (URL) (99. persentil) 14 ng/L (pg/mL)'de belirlenmistir, % 95 giliven araligi
12.7-24.9 ng/L (pg/mL)'dir [114].

WHO'nun miyokard infakrtiisii tanim1 yakin zamanda giincellenmistir. Akut miyokard
iskemisi klinik endikasyon dahilinde 99. persentil esik degeri kullanilarak troponin yiikselmesi
veya diismesinin saptanmasini éneren ESC, AHA ve WHO tanimini dikkate almaktadir [115].
Troponin T'min salinim kinetiginden dolay1 semptomlarin baslangicindan itibaren ilk test
sonucu(birinci saat igin, < 99. persentil alinan) tim hastalarda miyokard enfarktiistini
dislayamaz. Bu sebeple hizli dislama yapabilmek i¢in diisiik esik degerleri, kit spesisfik delta
esik degerleri ve 0/1 saat algoritmalar1 olusturulmustur. Ilk dl¢iim sonug vermez ise kontrol
troponin Ol¢limleri,klinik degerlendirme ve kontrol EKG’ler ile tekrardan degerlendirme
onerilir.Bunlara ragmen net sonug¢ alinamaz ve klinik durum AKS diisiindiiriiyor ise ek tetkikler
onerilmektedir [116].

Caligmamizda troponin degerindeki degisim giincel klavuzlara uygun sekilde anlaml
artis veya azalig degerlerine gore not edildi.

Hastanemizde kullanilan “Elecsys Corporation-Roche” marka hs-cTn kiti yapilan
calismalarda da belirtilen referans sinir 14 olmasi nedeniyle 5 -14 arasindaki nicel degerler
goriilememektedir. Goremedigimiz hsc-Tn degerleri (ilk hsc-Tn degeri <14 olan ve kontrol
hsc-Tn degeri <14 olan hasta grubu) igin eger hastanin kontrol troponin degerinde artis
olmadigim tespit ettigimizde T-MACS c¢arpan degerini 5 olarak nicelendirdik. Eger hsc-Tn
degeri 14 ve istiinde ise tespit edilen hsc-Tn degerine gore T-MACS skoru hesaplandi.Bu
araliktaki(hsc-Tn 5-14 arasindaki degerler) degerler i¢cin T-MACS skorlamasi revize edildi. T-
MACS skorlariin yanina Troponin sayisal olarak 5,10,13 degerleri baz alinip 3 grup seklinde
hesaplama ve analiz yapildi. Bu revizyona gore troponin 5 ng/mL baz alinan grup T-MACS-1,
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troponin degeri 10 ng/mL baz alinan grup T-MACS-2, troponin degeri 13 ng/mL baz alinan
grup T-MACS -3 olarak 3 gruba ayrildi. Bu sayisal deger baz alinarak olusturulan 3 grup kendi

iclerinde karsilastirilarak analiz yapildi.

3.3. Verilerin Analizi

Veriler SPSS Paket Program 20.0 siirtimii ile analiz edildi. Tanimlayic1 verilerin
sunumunda say1, ylizde, ortalama, standart sapma, ortanca, minimum, maksimum kullanildi.
Verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov Testi ile degerlendirildi. Kategorik
degiskenlerin analizinde Pearson Ki-Kare Testi ve Fisher’s Exact Testi kullanildi. Olgularin
kesme degerlerine gore sensivite ve spesifite degerlendirmesi icin ROC Curve analizi yapildi.

Istatistiki anlamlilik diizeyi olarak p <0.05 kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calisma 560 olgu ile yapildi. Olgularin %64,5 (n=361)’1 erkek ve %35,5 (n=199)’i
kadn idi (Tablo 12 ve Sekil 3). Olgularin yas medyan degeri 55,0 (66-46) yil idi.

Tablo 12. Olgularin cinsiyet dagilimlari

Cinsiyet n (%)
Erkek 361 (64,5)
Kadin 199 (35,5)

Olgularin  kronik hastalik  Oykiileri incelendiginde; olgularin  %49,8’inde
hipertansiyon, %45,0’inde koroner arter hastaligi, %27,1’inde diabetes mellitus, %16,3’{inde
hiperlipidemi, %38,4’inde konjestif kalp yetmezligi, %5,2’sinde KOAH ve %0,7’sinde
kardiyomiyopati mevcuttur (Tablo 13).

Tablo 13. Olgularin kronik hastalik 6ykiilerinin incelenmesi

Kronik Hastalik Oykiisii Var Yok

n (%) n (%)
Hipertansiyon 279 (49,8) 281 (50,2)
Koroner Arter Hastaligi 252 (45,0) 308 (55,0)
Diabetes Mellitiis 152 (27,1) 408 (72,9)
Hiperlipidemi 91 (16,3) 469 (83,8)
Konjestif Kalp Yetmezligi 47 (8,4) 513 (91,6)
KOAH 29 (5,2) 531 (94,8)
Kardiyomiyopati 4 (0,7) 556 (99,3)

Olgularin 6zge¢mislerindeki aliskanliklar ve risk faktorleri incelendiginde; Olgularin
%56,1’inde sigara kullanim aligkanlig1, %27,1’inde DM, %9,3’linde ise daha 6ncesinde CABG

Oykiisiiniin oldugu, %9,1’inde aile 6ykiisiiniin oldugu goriildii (Tablo 14).

Tablo 14. Olgularin AKS (Akut Koroner Sendrom) i¢in tagidiklari risk faktorleri

Risk Faktorleri Var Yok

n (%) n (%)
Sigara Oykiisii 314 (56,1) 246 (43,9)
Diabetes Mellitiis 152 (27,1) 408 (72,9)
CABG Oykiisii 52 (9,3) 508 (90,7)
Aile *de KAH Oykiisii 51(9,1) 509 (90,9)

KAH: Koroner arter hastaligi; CABG: Koroner arter Bypass Cerrahisi

Olgularin acil servise kardiyak bir yakinma ile bagvuran hastalar incelendi ve elde
edilen sonuglar Tablo 13’te verildi. Olgularin acil servise kardiyak yakinma ile bagvurdugu

yakinmalar incelendiginde; olgularin %99,1’inde gogiis agrisi, %25,2° inde sol kolda uyusma,
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%10,4’lnde dispne, %9,8’inde sirt agrisi, %9,1’inde soguk terleme, %6,8’inde sag kolda

uyusma sikayeti oldugu gortildii (Tablo 15).

Tablo 15. Olgularin bagvuru sikayetlerinin dagilimi

Kardiyak Yakinma Var Yok

n (%) n (%)
Gogiis Agrisi 555 (99,1) 5(0,9)
Sol Kolda Uyusma 141 (25,2) 419 (74,8)
Dispne 58 (10,4) 502 (89,6)
Sirt Agrisi 55 (9,8) 505 (90,2)
Soguk Terleme 51 (9,1) 509 (90,9)
Sag Kolda Uyusma 38 (6,8) 522 (93,2)
Carpint1 36 (6,4) 524 (93,6)
Epigastrik Agr1 24 (4,3) 536 (95,7)
Gogiisten Boyna Yayilan Agri 19 (3,4) 541 (96,6)
Bulant1 ve Kusma 18 (3,2) 542 (96,8)
Senkop 11 (2,0) 549 (98,0)
Bas Donmesi 11 (2,0) 549 (98,0)

Olgularin HEART skoru i¢in bakilan parametrelerin varliklarinin dagilimi incelendi.

HEART skoru parametrelerin varliklar1 ve HEART skoru siniflandirmalar1 Tablo 16°da verildi.
Olgularin HEART skorundan aldiklar1 puanlarin ortanca degeri 4 (IQR75-25:6-3) (minimum

0, maksimum 10) olarak hesaplandi.

Tablo 16. HEART (Hikaye, EKG, Yas, Risk Faktorleri, Troponin) skoru parametrelerinin

varliginin degerlendirilmesi

Parametre n (%)
Hikaye Diisiik Siiphe 36 (6,4)
Orta Siiphe 299 (53,4)
Yiiksek Stiphe 225 (40,2)
EKG Normal 319 (57,0)
Non-Spesifik Repolarizasyon Bozukluklari 72 (12,9)
Belirgin ST segment deviasyonu 169 (30,2)
Yas <45 116 (20,7)
45-64 288 (51,4)
>65 156 (27,9)
Risk Faktorii Risk faktorii yok 49 (8,8)
1-2 Risk Faktori 336 (60,0)
>3 Risk Faktorii 175 (31,3)
Ik Troponin < Normal Sinir 437 (78,0)
Normal Sinirmn 1-3 Kati 72 (12,9)
>Normal Sinirin 3 Kati 51 (9,1)
HEART 0-3 Puan 187 (33,4)
Siniflandirmasi 4-6 Puan 263 (47,0)
7-10 Puan 110 (19,6)

Olgularda degerlendirmelerinde yapilan T-MACS skorlama parametrelerinin dagilimi

ve aldiklar1 puan ortalama ve siiflandirmalart Tablo 16°da verildi. Olgularin %40,7’sinin ¢ok

38



diisiik risk grubunda, %15,4’linlin diisiik risk grubunda, %37,5’inin orta risk grubunda ve
%6,4’liniin yiiksek risk grubunda oldugu goriildii.Olgularin %13,6 ‘sinda anlamli troponin artisi
saptanirken %82,3’linde anlamli troponin artis1 saptanmadi.Olgularin %4,1’inde ise kontrol

troponin seviyesi beklenmeden hastane igi yatis veya sevk ile interne edildi (Tablo 17).

Tablo 17. T-MACS (Troponin iliskili Manchester Akut Koroner Sendrom) parametrelerinin
varliginin degerlendirilmesi

Parametre Var Yok
n (%) n (%)

EKG’de iskemi varlig1 183 (32,7) 377 (67,3)
Kaétiilesen ya da kresendo artan agri 252 (45,0) 308 (55,0)
Agrinin sag kola veya sag omza yayilimi 192 (34,2) 368 (65,8)
Gogiis agrist ile birlikte kusma 21 (3,8) 539 (96,3)
Hipotansiyon 2(0,4) 558 (99,6)
Terleme 38 (6,8) 522 (93,2)
Kontrol Troponin Diizeyi (Median (IQR)) (mg/dL) 5 (5-5)

Troponin artisi 76 (13,6) 461 (82,3)

Olgularin basvuru sikayetleri ile MACE pozitifligi arasindaki iligki incelendi ve dispne
ve soguk terleme ile gelen olgularda MACE pozitifliginin anlamli olarak fazla oldugu; ¢arpinti
ile bagvuran olgularda ise MACE pozitifliginin anlamli olarak diisiik oldugu tespit edildi (Tablo
18).

Tablo 18. Olgularin bagvuru sikayetleri ile 30 giinliik MACE (Ana Olumsuz Kardiyovaskiiler
Olaylar) durumu arasindaki iliskinin incelenmesi

Kardiyak Yakinma MACE Durumu p
Pozitif n (%) Negatif n (%0)

Gogiis Agrist Var 145 (26,1) 410 (73,9) 0.998**
Yok 1(20,0) 4 (80,0)

Dispne Var 26 (44,8) 32 (55,2) 0.001
Yok 120 (23,9) 382 (76,1)

Sol Kolda Uyusma Var 41 (29,1) 100 (70,9) 0.347
Yok 105 (25,1) 314 (74,9)

Sag Kolda Uyusma Var 13 (34,2) 25 (65,8) 0.237
Yok 133 (25,5) 389 (74,5)

Soguk Terleme Var 30 (58,8) 21 (41,2) <0.001
Yok 116 (22,8) 393 (77,2)

Bulant1 ve Kusma Var 8 (44,4) 10 (55,6) 0.098**
Yok 138 (25,5) 404 (74,5)

Senkop Var 5 (45,5) 6 (54,5) 0.165**
Yok 141 (25,7) 408 (74,3)

Carpinti Var 4 (11,1) 32(88,9) 0.035
Yok 142 (27,1) 382 (72,9)

Gogiisten Boyna Yayilan Agri Var 7 (36,8) 12 (63,2) 0.291**
Yok 139 (25,7) 402 (74,3)

Epigastrik Agr Var 5(20,8) 19 (79,2) 0.550
Yok 141 826,3) 395 (73,7)

Bas Donmesi Var 3(27,3) 8 (72,7) 0.997**
Yok 143 (26,0) 406 (74,0)

Sirt Agrisi Var 18 (32,7) 37 (67,3) 0.236
Yok 128 (25,3) 377 (74,7)

*: Pearson Ki Kare Testi; **: Fisher’s Exact Test
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Olgularin bakilan T-MACS yiizde ve siniflandirma dagilimlari, troponin 5-14 arasi

niceliksel degerlerini géremedigimiz i¢in gelistirilen revize T-MACS skorlarinin (T-MACS 1,
T-MACS 2 ,T-MACS 3) yiizde ve dagilimlar1 Tablo 19°de verildi.

Tablo 19. T-MACS (Troponin Iliskili Manchester Akut Koroner Sendrom) skorunun
parametreleri ve revize T-MACS skorlarinin sonuglarinin degerlendirmesi

Parametre n (%) / Medyan (IQR)/
Ortalama+SS
T-MACS Yiizde 6,07+0,51
<%?2 Cok Diisiik 228 (40,7)
T-MACS Siniflandirma %2-4 Diisiik 86 (15,4)
%5-94 Orta 210 (37,5)
>95 Yiiksek 36 (6,4)
T-MACS-1 Yiizde 6,05+0,51
<%?2 Cok Diisiik 227 (51,5)
T-MACS-1 Smiflandirma %2-4 Diisiik 78 (17,7)
%5-94 Orta 135 (30,6)
>95 Yiiksek 0(0,0)
T-MACS-2 Yiizde 8,60=0,61
<%?2 Cok Diisiik 1(0,2)
T-MACS-2 Simiflandirma %2-4 Diisiik 234 (53,1)
%5-94 Orta 205 (46,5)
>95 Yiiksek 0(0,0)
T-MACS-3 Yiizde 10,58+0,67
<%?2 Cok Diisiik 0 (0,0
T-MACS-3 Smiflandirma %2-4 Diisiik 226 (40,4)
%5-94 Orta 214 (38,2)
>95 Yiiksek 0(0,0)

Olgularm HE-MACS skoru ortanca degeri ve siniflandirma gruplar1 diizenlendi. Bu

verilere gore; olgularin %5,7’si ¢ok diisiik risk grubunda, %19,6’s1 diisiik, %64,1°1 orta risk

grubunda yer alirken, %10,6°s1 ise yiiksek risk grubunda yer almaktadir (Tablo 20).

Tablo 20. HE-MACS (Hikaye ve EKG iliskili Manchester Akut Koroner Sendrom) skorunda

yer alan parametrelerdeki kisi dagilimlarinin incelenmesi

Parametre n (%) /Medyan (IQR)/
Ortalama£SS
HE-MACS Yiizde 11,7 (34,5-6,8)
<% 4 Cok Diisiik 32 (5,7)
HE-MACS Siniflandirma % 4-6,9 Diisiik 110 (19,6)
% 7-49,9 Orta 359 (64,1)
> % 50 Yiiksek 59 (10,6)

Olgularin sonlanimlari incelendi ve olgularin %8,6’sinin yatirildigi, %77,9 unun sevk

edildigi ve %13,6’sinin bagka bir saglik kurulusuna sevk edildigi tespit edildi (Tablo 21).
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Tablo 21. Olgu sonlanim dagilimlarinin degerlendirilmesi

Sonlanim n (%)
Taburcu 436 (77,9)
Sevk 76 (13,6
Yatis 48 (8,6)

Olgularin 30 giinliik takiplerinde elde edilen verilerin dagilimlar1 Tablo 22°de verildi.

Ayrica bu olgularin sadece 7’sinde mortalite goriildii.

Tablo 22. Olgularin 30 giinliik takipte elde edilen veri dagilimlari

30 Giinliik Takip n (%)
Sikayet (Herhangi Bir Evet 118 (21,1)
Kardiyak Semptom Hay1r 315 (56,2)
Gelismesi) Hasta Yatirildi/ Sevk Edildi 127 (22,7)
Tekrar Basvuru Var 187 (33,4)
(Herhangi bir Saghk Yok 245 (43,7)
Kurulusuna Basvuru) Ik bagvuruda yatis ya da sevk 128 (22,9)
KAG_Ihtiyac Var 144 (25,7)
Yok 416 (74,2)
MPS_ihtiyaci Var 82 (14,6)
Yok 478 (85,4)
MPS Iskemi Varhg Evet 9 (1,6)
Hay1r 74 (13,2)
Cekilmedi 477 (85,2)
EFOR Testi Thtiyac Evet 54 (9,6)
Hayir 506 (90,4)
EFOR Testinde Iskemi  Evet 1(0,2)
Hayir 54 (9,6)
Test Yapilmadi 505 (90,2)
CABG Ihtiyac Evet 22 (3,9)
Hayir 538 (96,1)
Mortalite_ Durumu Evet 7(1,3)
Hay1r 553 (98,9)

MPS: Miyokard Perfiizyon Sintigrafisi; CABG: Koroner Arter Bypass Cerrahisi

Olgularm KAG islemi yapilip yapilmadigi, yapilan KAG sonucu ve KAG
sirasinda/sonrasinda yapilan tedaviler incelendi ve elde edilen sonuglarda olgularin %74,3 {ine
KAG yapilmadigt; %11,6’sina KAG sirasinda arteriyel stent uygulandigi; %3,9’u ise KAG
sonrasinda CABG’e gitti (Tablo 23)
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Tablo 23. Olgularin koroner anjiyografi (KAG) yapilma durumu, KAG sonucu ve yapilan

tedavilerin dagilimi

KAG Sonucu ve Yapilan islemler n (%)

1. KAG Onerilmedi 416 (74,3)

2. KAG Yapildi 144 (25,7)
2a. Darlik- Arteriyel Stent 65 (11,6)
2b. Darlik-Medikal Tedavi 32 (5,7)
2c. Balon Anijoplasti ve Arteriyel Stent 11 (1,9)
2d. Darlik-Balon Anjioplasti 2(0,4)
2e. KAG Darlik Yok-Yavas Akim 4(0,7)

3. KAG Sonrasinda CABG 22 (3,9)

4. Normal KAG-islem Yok 8(14)

Olgularin yapilan degerlendirmesinde %26,1’inde MACE gelisirken, %73,9’unda

herhangi bir MACE gelisimi goriilmedi (Tablo 24).

Tablo 24. Olgularda 30 giinlik MACE (Ana olumsuz kardiyovaskiiler olaylar) gelisip

gelismediginin dagilimi

30 Giinliik MACE Gelisme Durumu n (%)
MACE Gelismedi 414 (73,9)
MACE Gelisti 146 (26,1)

Olgularin aldiklar1 tanilar siniflandirildi ve olgularin %75,4’tiniin AKS olmadig;

%17,0’m1in Non-STEMI oldugu; %6,8’inin USAP tanis1 aldig1 ve %0,9’unun AKS tanis1 aldig1

goriildii (Tablo 25).

Tablo 25. Olgularin aldiklari tanilarin dagilimlart

Tam n (%)
AKS Degil 422 (75,4)
Non-STEMI 95 (17,0)
USAP 38 (6,8)
KAH Tanisi 5(0,9)

Yas gruplarma gore MACE gelisimi incelendi ve yas artttkca MACE gelisme

durumunun anlaml olarak arttigi goriildii (Tablo 26).

Tablo 26. Olgularin yas gruplari ile 30 giinlik MACE (Ana olumsuz kardiyovaskiiler olaylar)
gelisme durumlarmin incelenmesi

Yas gruplar: 30 Giinliik MACE Gelisme Durumu
MACE gelisti MACE gelismedi p
n (%) n (%)
Yas Gruplari 45 Yas ve Alti 19 (14,5) 112 (85,5)
46-64 Yas 77 (28,4) 194 (71,6) 0.002
65 Yas ve Uzeri 50 (31,6) 108 (68,4)

Pearson Ki Kare Testi

42



Olgularin yas gruplari ile skorlama sistemleri karsilastirildi ve elde edilen verilerde;
65 yas ve lzeri olgular siklikla HEART skorundan 7-10 puan aldigi; 46-64 yas grubunun
yaklasik yarisinin 4-6 puan aldigi ve 45 ve alt1 yas grubunun ise yarisindan fazlasinin 0-3 puan
aldig1 goriildii. Bu farklilik istatistiksel anlamliydi. T-MACS skorunun tiim siniflarinda sikligin
46-64 yas gruplarinda oldugu goriildii. HE-MACS smiflandirmasinda; 45 yas ve alti grubunun
yarisindan fazlast HE-MACS’tan ¢ok diisiik aldigi; 46-64 yas grubunun yarisindan fazlasi
diisiik ve orta puani aldig1 goriildii. 65 yas ve tizeri olgularin yarist HE-MACS’tan en yliksek
skoru almislardir (Tablo 27).

Tablo 27. Olgularin skorlamalarinin yas gruplarina gore dagilimi

Skorlama Sistemi Yas Gruplari
45 yas ve alt1  46-64 yas 65 yas ve tizeri
n (%) n (%) n (%) P

HEART 0-3 Puan 85 (45,5) 5(2,7)
Siniflandirmast 4-6 Puan 29 (11,0 89 (33,8) <0.001

7-10 Puan 5(4,5) 41 (37,3
T-MACS <%2 Cok Diisiik 72 (31,7) 50 (22,0)
Siniflandirmasi %2-4 Diisiik 19 (22,1) 26 (30,2) 0.004

%5-94 Orta 36 (17,1) 67 (31,9)

>95 Yiiksek 4(11,1) 14 (38,9)
HE-MACS <%4 Cok Disiik 13 (40,6) 0 (0,0)
Siiflandirmasi %4-6,9 Diisiik 37 (33,6) 20 (18,2) <0.001

%7-49,9 Orta 71 (19,8) 108 (30,1)

>50 Yiiksek 4 (6,8) 25 (42,4)

Pearson Ki Kare Testi

Olgular ¢alismanin medyan degeri olan 55 yasa gore gruplandirildiginda T-MACS ve
HE-MACS skorlarina gore en diisiik risk grubunda 30 giinliik MACE gelisme durumu incelendi

ve sonuglar Tablo 28’da verildi.

Tablo 28. Olgularin medyan degeri olan 55 yasa gore t-MACS (Troponin iliskili manchester
akut koroner sendrom) ve HE-MACS (hikaye ve ekg iliskili manchester akut koroner sendrom)
en diisiik risk gruplarinda 30 giinliik mace gelisme durumlari

Yas gruplari 30 Giinliik MACE Gelisme Durumu
MACE gelisti MACE gelismedi
n (%) n (%) p
T-MACS <55 Yas 5(3,8) 125 (96,2) 0.270
<%2-Cok Diisiik Grup >55 Yas 7(7,1) 91 (92,9)
HE-MACS <55 Yas 2(2,9) 67 (97,1) -
<%4-Cok Diisiik >55 Yas 0(0,0) 14 (100,0)

Pearson Ki Kare Testi
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Olgularda MACE gelisme durumlarim1i skorlama sistemlerinin belirleyiciligi
incelendiginde Hem HEART skoru hem T-MACS hem de HE-MACS skoru arttkga MACE

gelisme durumunun anlamli korele arttig1 goriildii (Tablo 29).

Tablo 29. Skorlama sistemlerinin 30 giinlik MACE (ana olumsuz kardiyovaskiiler olaylar)
gelisme durumunu belirleyiciliklerinin degerlendirilmesi

Skorlama Sistemi

30 Giinliik MACE Gelisme Durumu

MACE gelisti MACE gelismedi
n (%) n (%) p

HEART 0-3 Puan 179 (95,7)
siiflandirmast 4-6 Puan 67 (25,5) 196 (74,5) <0.001

7-10 Puan 71 (64,5) 39 (35,5)

<%2 Cok Diisiik 216 (95,2)
T-MACS %2-4 Diisiik 17 (19,8) 69 (80,2) <0.001
Smiflandirmasi %5-94 Orta 85 (40,5) 125 (59,5)

>95 Yiiksek 32(88,9) 4 (11,1)

<%4 Cok Diisiik 32 (100,0)
HE-MACS %4-6,9 Diigiik 11 (10,0) 99 (90,0) <0.001
Siniflandirmast %7-49,9 Orta 95 (26,5) 264 (73,5)

>50 Yiiksek 40 (67,8) 19 (32,2)
Pearson Ki Kare Testi

Calismaya dahil edilen olgularin skorlama sistemlerinin 55 yasa gore

gruplandirmasinda MACE gelisimi agisindan degerlendirmesi yapildi ve Tablo 29°da sunuldu.
HEART skorunda 55 yas alt1 gruplarda MACE gelisiminin anlaml yiiksek oldugu goriildii.
Yine HE-MACS skorunda benzer sonuglar elde edildi. Yas <55 iken MACE gelisme
durumunun yiiksek oldugu anlamli olarak bulundu. Fakat T-MACS sorunda yas artttkca MACE

gelisme durumunun arttig1 tespit edildi.

Tablo 30. Skorlama sistemlerinin 30 giinlik MACE (ana olumsuz kardiyovaskiiler olaylar)
gelisme durumunu belirleyiciliklerinin 55 yas alt1 ve tstii gruplara gore degerlendirilmesi

30 Giinliik MACE
Gelisme Durumu
Skorlama Sistemi MACE MACE p
gelisti gelismedi
n (%) n (%)
HEART 0-3 Puan <55 yas 7(4,8) 140 (95,2)
siniflandirmasi 55 yas ve lizeri 1(2,5) 39 (97,5)
4-6 Puan <55 yas 28 (28,0) 72 (72,0) <0.001
55 yas ve lizeri 39 (23,9) 124 (76,1)
7-10 Puan <55 yas 17 (70,8) 7(29,2)
55 yas ve iizeri 54 (62,8) 32 (37,2
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Tablo 30. (devam)

T-MACS <%?2 Cok Diisiik <55 yas 5(3,8) 125 (96,2)
Simiflandirmasi 55 yas ve iizeri 7(7,1) 91 (92,9)
%2-4 Diisiik <55 yas 5(12,5) 35 (87,5)
55 yas ve lizeri 12 (26,1) 34 (73,9
%5-94 Orta <55 yas 31 (34,8) 58 (65,2) <0.001
55 yas ve tizeri 54 (44,6) 67 (55,4)
>95 Yiiksek <55 yas 11 (100,0) 0(0,0)
55 yas ve lizeri 21 (84,0) 4 (16,0)
HE-MACS <%4 Cok Diisiik <55 yas 0 (0,0) 32 (100,0)
Siniflandirmasi 55 yas ve tizeri 0 (0,0) 0 (0,0)
%4-6,9 Diisiik <55 yas 7(11,2) 56 (88,9)
55 yas ve iizeri 4 (8,5 43 (91,5)
%7-49,9 Orta <55 yas 34(20,9) 129 (79,1) <0.001
55 yas ve lizeri 61 (31,1) 135 (68,9)
>50 Yiiksek <55 yas 11 (84,6) 2 (15,4)
55 yas ve tizeri 29 (63,0) 17 (37,0)

Pearson Ki Kare Testi

Olgularda 30 giin icinde tekrar sikayetinin olup olmadigi durumlarin1 skorlama

sistemlerinin belirlemesindeki anlamlilik diizeyi incelendiginde Hem HEART skoru hem T-

MACS hem de HE-MACS skoru artik¢a sikayetlerin tekrar ortaya ¢iktigi durumunun anlamli

korele arttig1 goriildii (Tablo 31).

Tablo 31. Skorlama sistemlerinin 30 giin i¢inde tekrar sikayetin ortaya ¢ikip ¢ikmadiginin

belirleyicisi
Skorlama Sistemi 30 giin icinde sikdyet durumu
Sikayet gelisti Sikayet gelismedi
n (%) n (%) p
HEART 0-3 Puan 44 (24,3) 137 (75,7)
smiflandirmasi 4-6 Puan 62 (29,4) 149 (70,6) <0.001
7-10 Puan 12 (29,3) 29 (70,7)
T-MACS <%?2 Cok Diisiik 53(23,8) 170 (76,2)
Siniflandirmasi %2-4 Diisiik 25 (33,9) 49 (66,1) <0.001
%5-94 Orta 40 (30,1) 93 (69,9)
>95 Yiiksek 0(0,0) 3(100,0)
HE-MACS <%4 Cok Diisiik 5 (15,6) 27 (84,4)
Siniflandirmasi %4-6,9 Diisiik 31(30,4) 71 (69,6) <0.001
%7-49,9 Orta 76 (27,0) 205 (73,0)
>50 Yiiksek 6 (33,3 12 (66,7)

Pearson Ki Kare Testi

Olgularin cinsiyete géore MACE gelisme durumlari incelendi ve elde edilen verilerde

erkek olgularda anlamli olarak daha fazla oranda MACE gelistigi goriildi (Tablo 32).

45



Tablo 32. Olgularin cinsiyetlerine gore 30 giinlik MACE (Ana olumsuz kardiyovaskiiler
olaylar) gelisme durumu

Cinsiyet 30 Giinliik MACE Gelisme Durumu
MACE gelisti MACE gelismedi
n (%) n (%) p
Erkek 106 (29,4) 255 (70,6) 0.017
Kadin 40 (20,1) 159 (79,9)

Olgularda 30 giin i¢inde bagvurularinin olabilecegini skorlama sistemlerinin

belirlemedeki basarisi incelendi ve tiim skorlarda artis oldukea 30 giin i¢inde basvuru oraninin

anlamli olarak arttig1 goriildii (Tablo 33).

Tablo 33. Olgularin 30 giin i¢inde herhangi bir saglik kurulusuna bagvuru durumunu skorlama
sistemlerinin belirlemedeki basarisi

Skorlama Sistemi

30 giin icinde basvuru durumu

Basvuru oldu

Basvuru olmadi

n (%) n (%) p
HEART 0-3 Puan 68 (37,8) 112 (62,2)
siniflandirmasi 4-6 Puan 102 (48,3) 109 (51,7) <0.001
7-10 Puan 17 (41,5) 24 (58,5)
T-MACS <%2 Cok Diuisiik 83 (37,3) 139 (62,7)
Siiflandirmasi %2-4 Diisiik 35 (47,3) 39 (52,7) <0.001
%5-94 Orta 69 (51,9) 64 (48,1)
>95 Yiiksek 0(0,0) 3(100,0)
HE-MACS <%4 Cok Diuisiik 7 (22,6) 24 (77,4)
Simiflandirmasi %4-6,9 Diisiik 48 (47,1) 54 (52,9) <0.001
%7-49,9 Orta 122 (43,4) 159 (56,6)
>50 Yiiksek 10 (55,6) 8 (44,4)

Pearson Ki Kare Testi

Otuz giin i¢inde KAG ihtiyacinin olup olmayacagi konusunda skorlama sistemlerinin

belirlemedeki basarisi incelendi ve skorlama sistemlerinde skor arttikca 30 giin iginde KAG

ihtiyacinin anlamli arttig1 tablo 34’de verildi.

Tablo 34. Olgularin 30 giin icinde KAG (Koroner Anjiyografi) ihtiyacinin olup olmadigini
skorlama sistemlerinin belirlemedeki basarisi

Skorlama Sistemi

30 giin icinde KAG ihtiyaci

Oldu Olmadi
n (%) n (%) p
HEART 0-3 Puan 8 (4,3) 179 (95,7)
smiflandirmasi 4-6 Puan 67 (25,5) 196 (74,5) <0.001
7-10 Puan 67 (61,8) 42 (38,2
T-MACS <%?2 Cok Diisiik 12 (4,8) 216 (95,2)
Siniflandirmasi %2-4 Diisiik 16 (18,6) 70 (81,4) <0.001
%5-94 Orta 83 (39,5) 127 (60,5)
>95 Yiiksek 31 (88,9) 4(11,1)
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Tablo 34. (devam)

HE-MACS <%4 Cok Diisiik 0(0,0) 32 (100,0)
Siiflandirmasi %4-6,9 Diisiik 10 (9,1) 100 (90,9) <0.001
%7-49,9 Orta 93 (26,2) 265 (73,8)
>50 Yiiksek 39 (66,1) 20 (33,9)

Pearson Ki Kare Testi

Otuz giin i¢inde CABG ihtiyacinin olup olmayacagi konusunda skorlama sistemlerinin

belirlemedeki basarisi inceledi ve skorlama sistemlerinde skor arttikga 30 giin i¢inde CABG

ihtiyacinin anlamli arttig1 Tablo 35°de verildi.

Tablo 35. Olgularin 30 giin iginde CABG (Koroner Bypass Cerrahisi) ihtiyacinin olup
olmadigimi skorlama sistemlerinin belirlemedeki basarisi

Skorlama Sistemi

30 giin icinde CABG ihtiyaci

Oldu n (%) Olmadi n (%) p
HEART 0-3 Puan 0(0,0) 187 (100,0)
siiflandirmast 4-6 Puan 9(3,4) 254 (96,6) <0.001
7-10 Puan 13 (12,7) 96 (87,3)
T-MACS <%?2 Cok Diisiik 2(0,4) 226 (99,6)
Siniflandirmasi %2-4 Diisiik 2(2,3) 84 (97,7) <0.001
%5-94 Orta 12 (6,2) 197 (93,8)
>95 Yiiksek 6 (16,7) 30 (83,3)
HE-MACS <%4 Cok Diisiik 0(0,0) 32 (100,0)
Siniflandirmasi %4-6,9 Diisiik 1(0,9) 109 (99,1) <0.001
%7-49,9 Orta 13 (3,6) 346 (96,4)
>50 Yiiksek 8 (13,8) 50 (86,2)

Pearson Ki Kare Testi

Otuz giin i¢inde mortalite olup olmayacagi konusunda skorlama sistemlerinin tahmin

giicli incelendi ve elde edilen verilende skorlar arttikca mortalite oranlarinin arttig1 goriildi.

(Tablo 36)

Tablo 36. Olgularin 30 giin igindeki mortelite durumlar ile skorlama sistemleri arasindaki

iliskinin incelenmesi

Skorlama Sistemi 30 giin icinde Mortalite
Goriildii n (%) Goriilmedi n (%) p
HEART 0-3 Puan 0(0,0) 187 (100,0)
smiflandirmasi 4-6 Puan 0 (0,0) 263 (100,0) <0.001
7-10 Puan 7(6,4) 103 (93,6)
T-MACS <%?2 Cok Diuisiik 0(0,0) 228 (100,0)
Siniflandirmasi %2-4 Diisiik 1(1,2) 85 (98,8) <0.001
%5-94 Orta 2(1,0) 208 (99,0)
>95 Yiiksek 4(11,1) 32 (88,9
HE-MACS <%4 Cok Diisiik 0(0,0) 32 (100,0)
Siniflandirmasi %4-6,9 Diisiik 1(0,9 109 (99,1) <0.001
%7-49,9 Orta 3(0,8) 356 (99,2)
>50 Yiiksek 3(51) 56 (94,9

Pearson Ki Kare Testi
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Olgularda MACE gelisme durumunu belirlemede HEART, T-MACS ve HE-MACS

skorlarmin sensivite ve spesifitesi degerlendirildiginde elde edilen veriler Tablo 37’de ve Sekil

4’de verildiler.

10

ROC Analizi

Sensivite

Source of the
Curve

——HEART _puan

— T_MACS _yilzde
HE_MACS_Ylzde

——Reference Line

0,0 T
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T
0B

1 - Spesifite

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 5. Olgularin MACE durumunu belirlemede HEART, T-MACS ve HE-MACS'in ROC

analizi

Tablo 37. Olgularin 30 giinlik MACE durumunu belirlemede HEART, T-MACS ve HE-

MACS'm ROC analizi

%095 ClI
Parametre Cut Off AUC Sensivite Spesifite  Lower Bound Upper Bound p
HEART 4,5 0,827 87 63,5 , 7191 ,864 <0.001
T-MACS 4,5 0,851 80,8 68,8 ,814 ,889 <0.001
HE_MACS 13,85 0,806 81,5 68,4 ,765 ,848 <0.001

Olgularda MACE durumunu belirmede T-MACS 1, T-MACS 2 ve T-MACS 3

skorlarmin sensivite ve spesifitesi degerlendirildiginde elde edilen veriler Tablo 38’te ve Sekil

5’de verildiler.
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- T-MACS 1, 2 ve 3- MACE ROC Analizi

Farametreler

— T_MACS_1_Yizde
— T_MACS_2_Yizde
— T_MACS_3_Yizde
— - Referans Cizgisi

Sensivite

0,0=— T T T
00 02 04 05 08 10

1 - Spesifite
Sekil 6. Olgularda MACE durumunu belirmede T-MACS 1, T-MACS 2 ve T-MACS 3 ROC
analizi

Tablo 38. Olgularda 30 giinliik MACE durumunu belirlemede T-MACS 1, T-MACS 2 ve T-
MACS 3’iin ROC analizi

%95 CI
Parametre  Cut Off AUC Sensivite Spesifite  Lower Bound  Upper Bound p
T-MACS 1 25 0,769 85,7 60,8 0,709 0,829 <0.001
T-MACS 2 4,5 0,769 85,7 60,8 0,709 0,829 <0.001
T-MACS 3 5,5 0,769 85,7 60,8 0,709 0,829 <0.001

Olgularda 30 giin i¢inde gelisecek mortaliteyi belirmede HEART, T-MACS ve HE-
MACS skorlarinin sensivite ve spesifitesi degerlendirildiginde elde edilen veriler Tablo 39°de

ve Sekil 6’te verildiler.
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Mortalite Durumuna gére ROC Analizi

S Source of the
S Curve

/ ——HEART _puan
/ ——T_MACS_yiizde
HE_MACS_Yizde
——Reference Line
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oo 0z 04 0E na 10

1 - Spesifite

Sekil 7. Olgularin mortalite durumunu belirlemede HEART, T-MACS ve HE-MACS'n ROC
analizi

Tablo 39. Olgularin mortalite durumunu belirlemede HEART, T-MACS ve HE-MACS'm ROC
analizi

%095 CI
Parametre  Cut Off AUC Sensivite Spesifite  Lower Bound  Upper Bound p
HEART 6,5 0,929 100 81 ,875 ,982 <0.001
T-MACS 32,5 0,875 85,7 83,9 751 ,999 0.001
HE MACS 40,95 0,729 71,4 80,7 ,512 ,946 0.037
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5. TARTISMA

Yas, AKS olgularinda 6nemli risk faktorlerinden biridir. Diger risk faktorleri ortadan
kaldirildiginda bile tek basina mortalite ve morbidite i¢in 6n goriicii bir faktordiir [117]. Morris
ve ark.’larmin gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalar ile yaptiklar1 bir ¢calismada yas
ortanca degeri 59 yil [118], Six ve ark.’larinin acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalar ile
yaptiklar1 bir caligmada ise yas ortanca degeri 61,2 yil [119], Hess ve ark.’larinin gogiis agrist
ile acil servise bagvuran olgularla yaptiklar1 bir metaanalizde ise yas ortalamasi 53,6-71,3 yil
arasinda bulunmustur [120], yine Chase ve ark.’larmin yaptiklar1 bir AKS ¢alismasinda yas
ortalamasi 53,2 y1l [121], Ramsey ve ark.’larinin gogiis agrili hastalarda skorlama sistemlerinin
karsilastirildigi ¢alismalarinda yas ortalamasi 65,2 yil tespit edilmistir [122]. Calismamizda
ortanca yas degeri 55 olarak saptanmistir. Bu veri, literatiirdeki ¢alismalara gore benzerlik
gostermektedir. Calismamizdaki bu yas degeri ile MACE gelismesi acisindan anlamli iligki
saptanmistir.

Literatiirdeki ¢alismalarda iskemik kalp hastaliklarinin kadinlarda erkeklere gore 10
yil daha ge¢ ve AKS’nin ise kadinlarda erkeklere gére 20 yil daha gec¢ gelistigini tespit
etmislerdir [123]. Fakat AKS kadinlarda menopoz sonrasinda hizli bir artis géstermekte ve bu
durumun tam olarak kanitlanmasa da seksiiel steroid hormonlardan kaynakli olabilecegi 6n
planda distiniilmektedir [124]. AKS 60 yas alt1 yas grubunda erkeklerde kadinlara nazaran 4-5
kat daha fazla goriiliirken; 75 yas lizeri kadinlarda AKS goriilme durumu erkeklerden fazla hale
gelmektedir [125]. Almagro ve ark.’larmim yaptiklari ¢aligmada gogiis agrisi ile bagvuran
hastalarda TIMI skoru bakilmis ve bu ¢alismada katilimcilarin %57,4’iiniin erkek oldugu
belirtilmistir [126]. Peng-Ma ve ark.’lariin yaptiklar1 AKS ¢alismasinda olgularin %65,5’inin
erkek hasta oldugunu belirtmislerdir [127]. Nieuwets ve ark.’larinin gdgiis agrisi ile acile
bagvuran hastalar ile yaptiklari ¢alismada da olgularin %59’u erkek hasta idi [128].
Calismamizda olgularin %64,5°i erkek olgular olup, c¢alismamiz literatiir ile benzerlik
gostermektedir. Ozellikle olgularimizin geng olgular olmasi ve biiyiik bir kisminin koruyucu
oldugu diisiiniilen premenepozal kisimda olmalar1 nedeniyle kadin olgu oran1 az olup erkek
olgular fazla bulundu.

Literatiirde MACE gelisme durumunun cinsiyete gore farklilik gosterecegi ile ilgili
yayinlar bulunmaktadir. Bank ve ark.’larinin yaptiklar calismada erkek olgularda kadinlara
nazaran daha fazla oranda MACE goriildiigiinii bildirmislerdir [129]. Calismamizda da erkek
olgularda MACE gelisme siklig1 %29,4 iken, kadinlarda 9%20,1 tespit edildi ve istatistiksel

anlamli olarak erkeklerde yiliksek bulundu. Calismamiz literatiir ile uyumlu bulundu.

51



Esansiyel hipertansiyon (HT) AKS igin yas kadar 6nemli bir risk faktoriidiir. Body ve
ark.’larinin ¢aligmasinda acil servise gogiis agrisi ile gelen hastalarin %48,3 HT tanis1 var iken,
Poldervaart ve ark.’lariin ¢alismasinda %48; Simon ve ark.’larinin ¢alismasinda %38,6 ; bizim
calismamizda ise gogiis agrisi ile acil servise gelen olgularin % 49,8 inde HT tanis1t mevcuttur
[130] [131]. Calismamizdaki oran literatiire gore yiiksek saptanmuistir.

Diyabetes mellitus (DM) AKS ve ateroskleroz agisindan énemli bir risk faktoriidiir.
Body ve ark.’larinin galismasinda oran %22,2; Alghamdi ve ark. ¢aligmasinda %17,7;
Poldevaart ¢alismasinda %16 saptanmistir [132] [133] [131]. Bizim ¢alismamizda ise bu oran
%27,1 saptanarak literatiir verilerinin istiinde saptanmistir. Bunun sebebi olarak tilkemizde
obezite, sedanter yasam, genetik yatkinlik, beslenme gibi birgok faktor oranin yiiksek ¢ikma
nedeni olabilecegini diisiintiirmektedir. Bunun yani sira diger ¢alismalardaki oranin az ¢ikmasi
alinan hasta sayisinin ¢alismamizdan fazla olmasi nedeniyle evreni daha iyi yansitmis
olabilecegini diisiinmekteyiz.

Hiperlipidemi (HL) ise ateroskleroz ve KAH riski agisindan onemli bir risk
olusturmaktadir. Morris ve ark.’larinin ¢alismasinda %38,7; Poldevaart ve ark.’larinin
caligmasinda %32; bizim ¢alismamizda ise % 16,3 saptanmisgtir. Bu veriler 1s18inda literatiire
gore caligmamizdaki oran diisiik bulunmustur. Bunun nedeni olarak calismamiza alinan
hastalarin1 vermis oldugu bilgi eksikligi ongorilmektedir [134] [131].

Koroner arter hastalig1 6ykiisii olmast AKS i¢in 6nemli ve uyarici bir risk faktoriidiir.
Ferencikve ark.’larinin yaptig1 bir ¢alismada %24,1 , Alghamdi ve ark.’larinm yaptigi bir
calismada 29,7; Body ve ark. calismasinda %50,8 ; Poldevaart ve ark.’larinin ¢aligmasinda ise
%35 olarak saptanmistir [135] [112] [113]. Literatiirde bir ¢ok degisken oran ile beraber bizim
calismamizda bu oran %45 olarak benzer saptanmustir.

Sigara kullanim Oykiisii, ateroskleroz nedeniyle tiim vaskiiler hastaliklarda oldugu gibi
AKS i¢in de 6nemli bir risk faktoriidiir. Morris ve ark.’larinin yaptigi calismada sigara kullanim
oran1 %20 ; Poldevaart ve ark.’lariin yaptig1 calismada %36 ; Ferencik ve ark.’lariin yaptig1
calismada % 51,2 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda ise oran % 56,1 saptandi, ¢aligmamizdaki
bu oran literatiire gore yiiksek saptanmistir. DSO verilerine ve TUIK verilerine gore Tiirkiye’de
sigara igme orani 2019 yilinda %28,3 olarak hesaplanmistir. Her ne kadar son yillarda sigara
birakma politikalar1 uygulansa da tiitiin kullanim aligkanligi 6zellikle iilkemizde yiiksek
oranlarda seyretmektedir.

Hastalarin en 6nemli kardiyak yakinmasi genelde gogiis agrisi1 olmaktadir. Gogiis
agrisinin toraks boslugundaki bir ¢ok patolojinin semptomu oldugu icin AKS agisindan
anlamlilig1 disiiktiir.Bu nedenle tipik gogiis agrisi ile gelen hastalar disinda ek semptomlar

varliginda da AKS acisindan dikkatli olmamiz gerekmektedir. Rosendael ve ark. yaptig: bir
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calismada dispne sikayetinin koroner arter hastalig1 ile anlamli iligkili oldugu ek olarak koroner
arter darlik derecesindeki artis ile dispne sikayetindeki artig arasinda anlamli iliski saptand1 (p
value <0,001), ek olarak bu ¢alismanin diger bir sonucu olarak dispne sikayeti; sigara kullanimi,
HT o6ykiisii, DM 6ykiisii ile birlikte anlamli sekilde artan MACE orani ile iligkili saptanmistir
(Hazard Ratio (HR): 1,57(1,29-1,9)). Bizim ¢alismamizda ise literatiir ile uyumlu olarak dispne
sikayeti ile gelen 58 olgunun 26’sinda (%44,8) MACE gelistigi i¢in dispne ve MACE arasinda
anlamli olarak iligkili saptandi [136].

Soguk terleme 6zellikle gogiis agrisi ile beraber aktif sekilde goriildiigli sirada 6nemli
bir kardiyak semptom olarak bilinmektedir. Body ve ark.’larinin 2014 yilinda yaptigit MACS
modelleme ve validasyon ¢alismasinda soguk terleme(OR: 6,3), EKG iskemi (OR:5,8), gogiis
agrist ile birlikte kusma (OR:5,6) varlig1 anlamli sekilde MACE ve AMI ayriminda anlamli
olarak iligkili saptanmustir [113]. Gokhroo ve ark.’larinin AKS tanis1 konulan hastalarda soguk
terlemenin iliskisini inceleyen c¢alismasinda STEMI hastalariin 9%90,9’unda NSTEMI
hastalarinin %10,43’linde soguk terleme sikayeti olmus saptanmis. Bu ¢alismaya gore AKS
semptomlari i¢inde en anlamlisi soguk terleme (STEMI hastalari i¢in OR:97,06) olarak tespit
edilmis [137]. Hemsey ve ark.’larmin yaptig1 ¢alismada semptomlari arasinda AKS ile anlamli
iligki saptananlar arasinda olagandisi yorgunluk (p : 0,003), omuz agrist (p:0,009), soguk
terleme (p :0,046), nefes darligi (p:0,049) olarak saptanmistir [138]. Calismamizda 51 soguk
terleme sikayeti ile gelen olgularin 30’unda (%58,8, p<0,001) MACE gelistigi tespit edildi.
Calismamizda da literatiir ile uyumlu olarak soguk terleme ile MACE gelisme olasilig1 arasinda
anlamli bir sekilde iligki saptandi.

Carpint1 sikayeti AKS i¢in atipik semptomlar arasinda yer almaktadir. Literatiirde
carpinti ile alakali bir ¢ok metaanaliz ve ¢alisma incelenmesine ragmen MACE ile iliskisini
aragtiran anlamli bir veri bulunamamistir. Mujtaba ve ark.’larinin yaptig1 caligmada AKS ile
iligkili semptomlarda dispne(p:0,026) ve kusma(p:0,026) anlaml sekilde iligkili saptanirken
biling kaybi (p: 0,559), carpint1 (p:0,18), bas donmesi (p:0,292) AKS ile anlamsiz iligkide tespit
edildi [139]. Pope ve arkadaslarinin 2000 yilinda yaptig1 bir acil servis ¢alismasinda ¢arpinti ile
AKS arasindan anlamli bir iligki saptanmamistir (p < 0,34) [140]. Calismamizda c¢arpinti
sikayeti ile gelen 36 hastanin 4’tinde(%11,1, p:0,035) MACE gelisti.Bu veriler 1s181inda ¢arpinti
sikayeti anlamh bir sekilde MACE ile iliskisiz bulunmustur. Bunun nedeni olarak carpinti
sikayetini hastalarin net tarif edememesi, ¢arpinti sikayetinin tagikardi gibi niceliksel degil
niteliksel bir semptom olmasindan kaynakli oldugunu diistinmekteyiz.

HEART skorlama sistemi 2008 yilinda Backus ve ark.’lar1 tarafindan gelistirilen ve
gogls agrisi ile acil servise basvuran olgularda klinik karar vermede kullanilan bir skorlama

sistemidir. Diger skorlama sistemleri gibi HEART skoru multivaryant regresyon analizi
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kullanilarak olusturulmus bir skorlama sistemi degildir [141] [142]. Bu skorlama ile 6nerilen;
diisiik riskli olgularda erken taburculuk agisindan degerlendirilmesi, orta ve yiiksek riskli
olgularda ise takip ve erken tedavinin yapilmasini saglamaktadir. Bu sayede gereksiz tetkik,
gereksiz yatis ve bekleme siirelerinin oniine gecilmeye calismak hem is giicii hem de kaynak
kaybini 6nlemek amaclanmistir. HEART skoru 0-3 puan arasinda diisiik riskli, 4-6 puan
arasinda orta riskli ve 7-10 puan arasinda ise yiiksek riskli olarak belirlenmektedir.

Backus ve ark.’larinin yaptiklari ¢alismada HEART skoru 0-3 puan alan olgularda
MACE gelisme durumu %2,5 olarak tespit edildi [141]. Bank ve ark.’larinin yaptiklari
calismada ise HEART skoru 0-3 puan alan olgularda MACE gelisme oran1 %2,1 olarak tespit
edildi [129]. Berg ve ark.’larmin yaptiklari ¢alismada yine HEART skorlamasinda 0-3 puan
alan olgularda MACE gelisme oran1 %1,6 olarak tespit edildi [143]. Nieuwets ve ark.’larinin
yaptiklari1 calismada HEART skorundan 0-3 puan alan olgularda MACE gelisme durumu ise %
2,3 olarak tespit edildi [144]. Ma ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢alismada HEART skorundan 0-3
puan alan olgularda MACE gelisme oran1 %1,1 olarak tespit edildi. Body ve ark.’larinin 0-3
puan alan olgularda MACE gelisme oram1 %3 olarak saptandi. Calismamizin HEART
skorundaki 0-3 puan alan olgularda MACE gelisme oran1 % 4,3 olarak tespit edildi.
Calismamizin bu verisi literatiirdeki verilere gore yiiksek tespit edildi.

Poldervaart ve ark.’larinin yaptiklari galismada HEART skoru 4-6 puan alan olgularda
MACE gelisme durumu % 20,3 olarak tespit edildi [145]. Bank ve ark.’larmin yaptiklar
calismada ise HEART skoru 4-6 puan alan olgularda MACE gelisme oran1 %17 olarak tespit
edildi [129]. Ma ve ark.’larinin yaptiklar1 calismada HEART skorundan 4-6 puan alan olgularda
MACE gelisme oran1 %18,5 olarak tespit edildi [127]. Body ve ark.’larmnin galismasinda
HEART skorundan 4-6 puan alan olgularda MACE gelisme oranin1 % 11,5 tespit edildi. [130].
Nieuwets ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢alismada HEART skorundan 4-6 puan alan olgularda
MACE gelisme durumu ise %9,8 olarak tespit edildi [146] . Biz calismamizda HEART
skorundan 4-6 puan alan olgularda MACE gelisme oranin1 % 25,5 olarak yiiksek tespit edildi.
Calismamizda HEART skorunda 4-6 puan alan olgularda MACE gelisme orani literatiirden
fazla tespit edildi. Bu durumun nedeni olarak diisiik ve orta risk diizeyindeki olgular HEART
skoru i¢in hastalar tarafindan agrinin ifadesinin net anlagilamamasi, anamnez alan doktor ile
hastanin etkili iletisim kuramamasi, anamnez alan doktor ile hasta arasindaki kiiltiir farkliligi
kaynakli olabilecegini diisiinmekteyiz.

Poldervaart ve ark.’larinin yaptiklar calismada HEART skorunda yiiksek riskli olarak
belirlenen olgularda MACE gelisme durumu % 73,7 olarak bulundu [145]. Nieuwets ve
ark.’larmin yaptiklar1 calismada HEART skorundan 7-10 puan alan grupta MACE gelisme

durumu %63,7 saptanmustir [144]. Backus ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢alismada yine benzer
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olarak HEART skorundan 7-10 puan olgularda MACE gelisme durumu %72,7 olarak tespit
edildi [141]. Calismamizda HEART skorundan 7-10 puan alan olgularda MACE durumu %
64,5°ti. Caligmamiz verileri literatiirle benzer tespit edildi.

T-MACS skoru 2016 yilinda Body ve ark.’larinin yaptiklar1 bir ¢caligma sonrasinda
gelistirilmistir [147] [148]. Bu skorlama sistemi gelistirilirken 6n planda diisiintilen 6ncelikli
olarak acil servislerde gereksiz tetkik ve bekleyisi azaltmak ve artan maliyetleri diisiirmek
olmustur. Bunun yaninda yiiksek riskli grup hastalarinin erken tani ve tedavisini saglamak bu
skorlama sisteminin bir bagka hedefi olmustur. T-MACS skoru gogiis agrisi ile acil servise
basvuran olgularda 1 aylik MACE’i belirlemek tizere gelistirilmistir [147].

Eger hesaplanan T-MACS skoru %?2’den kiiglik ise c¢cok diisiik riskli olarak
simiflandirilir ve bu hastalarda AKS dislanir ve erken taburculuk onerilir. Eger skor %2’den
biiyliik ve %5’ten kiigiik ise bu olgular diisiik riskli sayilmakta ve troponin takibine devam
edimektedir. Eger kontrol troponin sonucu negatif gelirse (3. saat) bu olgular taburcu edilir.
Eger skor %5 ile %95 arasinda ise bu olgular orta riskli olarak belirlenir ve seri troponin takibi
ile birlikte stres testi ve BT koroner anjiografi diisiiniilmesi dnerilmektedir.

Body ve ark.’larinin yaptiklari ¢alismada; gogiis agrisi ile bagvuran olgularda T-
MACS skoru hesaplandi ve elde edilen verilerde ¢ok diistik riskli ¢ikan olgularda MACE
gelisme oran1 %1,2 tespit edildi [147]. Alghamdi ve ark.’larinin gogiis agrili hastalarda T-
MACS skoru ile AMI’y1 dislamak i¢in yaptiklar1 bir ¢alismada ¢ok diisiik T-MACS skoruna
sahip olgularda gorlen MACE oran1 % 3,8 olarak tespit edilmis [112]. Greenslade ve
ark.’larmin ¢ok merkezli olarak yaptiklar1 validasyon ¢alismasinda; T-MACS skorununda ¢ok
diisiik alan grupta MACE oranin1 %2,4 bulmuslardir [112].Calismamizda T-MACS skoru ¢ok
diisiik ¢ikan grupta MACE gelisme oran1 %4,8 olarak tespit edildi. Body ve ark tarafindan
yapilan ¢alismada T-MACS skoru ¢ok diisiik olan grupta MACE gelisme durumu %1 tespit
edilse de daha sonra yapilan dogrulama ¢aligmalarinda ¢ok diisiik grupta MACE gelisme orant
%2,4-3,8 olarak tespit edildi [148] [112]. Calismamizda tespit edilen %4,8 orani literatiirden
yiiksek bulundu.

Body ve ark.’larmin T-MACS skoru ile yaptiklar1 derivasyon ¢aligmasinda; T-MACS
skoru diisiik risk saptanan olgularin % 5,7’sinde Akut Koroner Sendrom saptanirken ,
validasyon ¢alismasinda bu oran % 6,3 olarak tespit edilmistir [134]. Greenslade ve ark.’larinin
T-MACS ¢ok merkezli validasyon ¢alismasinda ; diistik risk saptanan grupta MACE orani1 %6,6
saptand1 [147]. Calismamizda tespit edilen diisiik riskli olgu grubunda MACE oran1 % 19,8
olarak literatiirden yiiksek tespit edildi.

Body ve ark.’larinin T-MACS skoru ile yaptiklari derivasyon ¢alismasinda; T-MACS

skoru orta risk olarak saptanan olgularin %47’sinde Akut Koroner Sendrom tanis1 konulurken
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validasyon c¢aligmasinda bu oran % 28,2 olarak saptanmustir. Alghamdi ve ark.’larinin
caligmasinda T-MACS 30 giinlilk MACE pozitifligi baz alinan ve orta risk saptanan olgularin
oran1 % 15,6 olarak saptandi. Greenslade ve ark.’larinin T-MACS ¢ok merkezli validasyon
calismasinda ; orta risk saptanan grupta MACE orani %12,5 saptanmistir. Bizim ¢aligsmamizda
ise 30 giinlik MACE pozitif olan T-MACS skoru orta risk saptanan %40,5 hasta saptandi.
Calismamizda tespit edilen oran literatiirle benzerlik gostermektedir [134] [112].

Body ve ark.’larinin T-MACS skoru ile yaptiklar1 ¢alismada; T-MACS skoru yiiksek
riskli olarak saptanan olgularin %100’inde MACE gelistigi tespit edilirken [134], takibindeki
Body ve ark.’larinin validasyon ¢alismalarinda %91,3 olarak tespit edilmistir. Greenslade ve
ark.’larmin yaptiklari dogrulama calismalarinda %76,1 [147]; Berg ve ark.’larinin yaptiklar
calismada %88,7 bulunmustu [143]. Calismamizda bu oran %388,9 olarak tespit edildi.
Calismamiz verileri literatiir ile uyumlu tespit edildi. Bu durumda T-MACS yiiksek riskli
hastalarin islem ve yatis gerekliligi oldugu tiim ¢aligmalarda tespit edilmistir.

HE-MACS skoru Alghamdi ve ark.’nin 2018 yilida 1929 hasta ile yaptiklar1 ¢aligma
ile ortaya konulmustur ve 2 ¢alisma ile giivenilirlik analizleri yapilmis bir skorlama sistemidir
[112]. Ortaya konulma amaci acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda risk
smniflandirmas: yaparak karar vermede etkinligi artirmak ve olast AKS’li hastalar
ayirabilmektir [148].

HE-MACS skoru %4’ten kiigiik olan grup ¢ok diisiik risk grubu olarak sayilmaktadir.
Alghamdi ve ark.’larinin yaptiklari ¢calismada; HE-MACS skoruna gore ¢ok diistik riskli hasta
grubunda 44 hasta (%5,5) oldugu ve bu hastalarin higbirinde 30 giin icinde MACE
gelismedigini tespit etmislerdir. Yine giivenilirlik ve dogrulama calismalarinda Body ve
ark.’larmin 2014’te ve 2017°de iki ¢alismas1 mevcut olup bu calismalardan 2014’te yapilan
calismada; HE-MACS skoruna gore cok diisiik risk grubunda olan 26 hastanin higbirinde
MACE gelismedigi tespit edilirken; 2017°de yaptiklar1 ¢alismada; HE-MACS skoruna gore cok
diistik risk grubunda olan 80 hastadan sadece 1 olguda MACE gelistigini tespit etmislerdir [148]
[149]. Todd ve ark.’larinin acil servise olasi kardiyak gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda
troponin bakmadan HE-MACS skoru ile kardiyak patolojiyi dislama basarisini belirlemek i¢in
yaptiklar1 caligmalarinda; HE-MACS skoruna gore ¢ok diisiik riskli hasta grubunda olan 85
hastadan (%13) hi¢birinde MACE gelismedigi goriilmiistiir [149]. Calismamizda da HE-MACS
skoruna gore ¢ok diisiik riskli hasta grubunda yer alan 32 olgunun higbirinde MACE gelismedi.
Calisgmamiz verileri literatlir ile uyumlu olarak tespit edildi. Literatiir verilerinde de ve
calismamizda da HE-MACS skoruna gore ¢ok diisiik riskli grupta yer alan olgularda MACE
gelismedigi ya da c¢ok diisiik oranda gelistigi diisiiniildiigiinde, olgularin dislanmasinda

kullanilabilecek bir parametre olarak dikkat ¢gekmektedir. Fakat hem alghamdi ve ark.’lariin
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calismasinda hem de bizim ¢alismamizda da goriildiigi tizere HE-MACS skorunun MACE’yi
ekarte ettigi olgu sayisi ¢ok az oldugu goriildi.HE-MACS, bu izole grubu ekarte etmek igin
kullanish olsa bile acil serviste kullanim agisindan kisitlilik olusturmaktadir.

Alghamdi ve ark.’larinin yaptiklar1 ¢alismada; HE-MACS skoruna goére diisiik risk
grubunda yer alan 187 olgunun % 7,5 (n=14)’inde MACE gelistigi goriildii. Benzer sekilde
dogrulama calismalar1 olan Body ve ark.’larinin 2014°te ve 2017°de ¢alismalarindan 2014°te
yapilan ¢alismada; HE-MACS skoruna gore diisiik risk grubunda olan 93 hastanin 3 (% 3,2)
tinde MACE gelistigi tespit edilirken; 2017°de yaptiklar1 calismada; HE-MACS skoruna gore
diisiik risk grubunda olan 183 hastadan 14 (%7,7)’iinde MACE gelistigini tespit etmislerdir
[148] [149]. Calismamizda ise HE-MACS skoruna gore diisiik riskli hasta grubunda yer alan
110 hastanin 11 (% 10)’inde MACE gelistigi goriildii. Calismamizda elde edilen verilerde HE-
MACS skoruna gore diisiik riskli hasta grubunda yer alan olgularda goriilen MACE orani
literatiirden yiiksek tespit edilmistir.

Alghamdi ve ark.’larmin yaptiklar calismada; HE-MACS skoruna gore orta risk
grubunda yer alan 455 olgunun 86 (% 18,9)’ sinda MACE gelistigi goriildii. Benzer sekilde
dogrulama calismalar1 olan Body ve ark.’larinin 2014°te ve 2017°de calismalarindan 2014’te
yapilan ¢alismada; HE-MACS skoruna gore orta risk grubunda olan 311 hastanin 67
(%21,5)’sinde MACE gelistigi tespit edilirken; 2017°de yaptiklari ¢aligmada; HE-MACS
skoruna gore orta risk grubunda olan 376 hastadan 64 (%17)’tinde MACE gelistigini tespit
etmislerdir [149]. Calismamizda ise HE-MACS skoruna gore orta riskli hasta grubunda yer alan
359 hastanin 95 (% 26,5)’ inde MACE gelistigi goriildii. Caligmamizda elde edilen verilerde
HE-MACS skoruna gore orta riskli hasta grubunda yer alan olgularda goriilen MACE orani
literatiirden yiiksek tespit edilmistir. Bu durumun nedeni olarak; olgularin sikayetlerini net
olarak anlatamamasindan, anamnezin acil sartlarinda derinlestirilememesinden kaynakli olarak
diisiik ve orta riskli gruba giren olgu sayisinin fazla oldugunu ve bu hastalarda bu duruma baglh
olarak bu gruplarda MACE oraninin oldugundan fazla oranda yiiksek oldugunu diisiinmekteyiz.

Alghamdi ve ark.’larinin yaptiklar1 calismada; HE-MACS skoruna gore yiiksek risk
grupta yer alan 110 olgunun 79 (% 71,8)’unda MACE gelistigi goriildii [112]. Benzer sekilde
dogrulama calismalar1 olan Body ve ark.’larinin 2014°te ve 2017°de calismalarindan 2014’te
yapilan calismada; HE-MACS skoruna gore yiiksek risk grubunda olan 44 hastanin 23
(%52,3)’iinde MACE gelistigi tespit edilirken; 2017°de yaptiklar1 ¢alismada; HE-MACS
skoruna gore yiiksek risk grubunda olan 20 hastadan 12 (%60)’sinde MACE gelistigini tespit
etmiglerdir [148] [149]. Calismamizda ise HE-MACS skoruna gore yiiksek riskli hasta
grubunda yer alan 59 hastanin 40 (% 67,8)’inde MACE gelistigi goriildii. Calismamizda elde

edilen veriler literatiirde elde edilen verilere benzer sekilde bulunmaktadir.
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Alghamdi ve ark. HE-MACS derivasyon ¢alismasinda ¢ok diisiik riskli hasta grubunda
MACE % 100 oraninda diglanmaktadir. Alghamdi ve ark.’larinin yaptig1 ¢alismada ¢ok diistik
risk grubundaki hasta sayisi 44 (% 5,5), toplam hasta sayisi1 804 olarak tespit edilmistir.
Validasyon galismalarinda ise bu say1 ortalama 53 (%8,8) olarak tespit edilmistir. Bizim
calismamizda ise bu say1 32 (% 5,7), toplam hasta sayis1 560 olarak belirlenmistir. Calismamiz
%S35,7 olarak literatiirdeki HE-MACS calismalari ile benzer saptanmistir. Bu ¢alismalar 1s181inda
HE-MACS ¢ok diisiik risk hastalarinda MACE’yi %100 oraninda disglayabilecegi
sOylenebilmektedir fakat HE-MACS ¢ok diisiik risk grubu icerdigi parametreler geregi ¢ok
izole bir grup olmasi nedeniyle kullanimi sinirlidir. Bu nedenle Alghamdi ve ark. ¢alismasinda
triaj alaninda risk degerlendirmesi amagli kullanilabilecegi sdylenmektedir. Bu sdylem iginde
daha yiiksek olgu sayilarinda validasyon c¢alismalarina ihtiyag olabilecegini diisiinmekteyiz.

Body ve ark.’larinin ¢aligmalarinda T-MACS’in MACE orani yiiksek riskli olgularda
%100 olarak saptanmistir [134],daha sonraki dogrulama c¢alismalarinda bu oran %91,3 olarak
tespit edilmistir. Berg ve ark.’larinin ¢aligmasinda %88,7 olarak saptandi, bizim ¢alismamizda
ise bu oran %88,9 olarak tespit edildi [143]. Bu veriler 1s1ginda T-MACS skorlama sistemi,
hastanin anlik semptomlar1 ve hs-cTn ‘i parametreleri i¢inde bulundurmasi sayesinde 6zellikle
yiiksek riskli olgu grubunda anlik MACE belirlemede belirgin stiinlik saglamaktadir. T-
MACS skoru ozellikle acil servise bagvuran yiiksek riskli olgular igin HEART skorundan daha
1yi bir alternatif oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda HEART skoru i¢in diisiik riskli grupta yer alan 187 olgunun 8
(%4,3)’inde ve T-MACS skoruna gore ¢ok diisiik riskli grupta yer alan 227 olgunun 11
(%4,8)’inde MACE gelisirken; HE-MACS skoruna gore ¢ok diisiik riskli grupta yer alan 32
olgunun higbirinde MACE gelismedi. HEART skorunun diisiik riskli grupta MACE’1
dislamada sensivitesi % 95-100 saptandi. T-MACS skorunda ¢ok diisiik riskli grupta MACE’1
dislamada sensivitesi % 93,2 saptandi. HE-MACS skorunda ¢ok diisiik riskli grupta MACE’1
dislamada sensivitesi % 100 saptandi. HE-MACS skorunun bu verilere gore acil servise gogiis
agrist ile gelen disik riskli olgularda MACE’1 dislamada en basarili skor oldugunu
diistinmekteyiz.

Calismamizda HEART skoru i¢in yiiksek riskli grupta yer alan 110 olgunun 71’inde
(% 64,5) ve T-MACS skoruna gore yiiksek riskli grupta yer alan 36 olgunun 32’ sinde (% 88,9)
sinde MACE gelisirken; HE-MACS skoruna gore yiiksek riskli grupta yer alan 59 olgunun 40
(%67,8)’'inda MACE saptandi. HEART skorunun yiiksek riskli grupta MACE’i tespit etmede
spesifitesi %90,3 ila %95,7 arasinda saptandi. T-MACS skorunda ytiksek riskli grupta MACE’i
tespit etmede spesifitesi %99,0 olarak saptandi. HE-MACS skorunda yiiksek riskli grupta
MACE’i tespit etmede spesifitesi %95,6 saptandi. T-MACS skorunun bu verilere gore acil
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servise gogis agrisi ile gelen yiiksek riskli olgularda MACE’i tespit etmede en basarili skor
oldugunu, HEART skoru ise ¢alismamizda yer alan tablo-39’ daki verilere gore AUC degeri
0,92 ile mortalite belirlemede en basarili skor oldugu tespit edildi.

Diisiik riskli olan grupta MACE’i dislamada HE-MACS skorunun en basarili skor
olarak tespit edilmesi yaninda T-MACS skorunun yiiksek riskli hastalarda MACE’i tespit
etmede en basarili test olarak ¢alismamizda tespit edilmesine neden olarak; T-MACS skorunun
yiiksek duyarlilikli troponin ile kullanilan bir skor olmasi spesifitesini HE-MACS’a gore
arttirmakta olmasindan kaynakli oldugunu diisiinmekteyiz. Buna ek olarak T-MACS skorunun
yiiksek riskli grup olarak %95’in alinmas1 yaninda HE-MACS skorunun yiiksek riskli grup
olarak %50’nin alinmasindan kaynakli olabilecegini de diistinmekteyiz.

Literatiirde Greenslade ve ark.’larinin yaptiklari ¢alismada acil servise goglis agrisi ile
basvuran hastalarin T-MACS skoruna gore 1 aylik siiredeki MACE diizeyleri arastirilmis ve
elde edilen verilerde; T-MACS skorundan diisiik risk alanlarda % 93,3 sensivite diizeyinde
MACE dislandigi; T-MACS’a gore yiiksek riskli hastalarda % 98,5 spesifite diizeyinde
MACE’in tespit edildigi goriilmiis [111].

Body ve ark.’larinin yaptiklari ¢alismada T-MACS skorunda diisiik riskli gruba giren
gogiis agrili olgularda MACE’i ekarte etmek igin sensivitesi % 94, validasyon ¢aligmalarinda
%93,7 olarak tespit edilmistir [143]. Greenslade ve ark.’larinin ¢aligmada T-MACS diistik riskli
olgularda MACE ekarte etmek igin sensivite %97 olarak saptanmistir [147]. Bizim
caligmamizda bu oran % 80,2 olarak literatiire gore diisiik saptanmistir. Bunun nedeni olarak
T-MACS skoru igin 6nemli bir ¢arpan olan hsc-Tn niceliksel degerinin 5-14 arasi degerlerini
goremedigimiz i¢in olabilecegini diisiinmekteyiz. Biz bu géremedigimiz degerler (hsc-Tn <14
olan ve kontrol hsc-Tn <14 olan hasta grubu) i¢cin hastanin kontrol troponin degerinde artis
olmadiginda troponin degerini 5 olarak nicelendirdik. Calismamizdaki bu niceliksel yontemin
boyle bir kisitliliga neden oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda HEART skoru igin diisiik riskli grupta yer alan 181 olgunun 44
(%24,3)’iinde, T-MACS skoruna gore c¢ok disiik riskli grupta yer alan 223 olgunun 53
(%23,8)’tinde ve HE-MACS skoruna gore ¢ok diisiik riskli grupta yer alan 32 olgunun 5
(%15,6)’inde 30 giin i¢inde tekrarlayan kardiyak yakinma sikayetinin olmasi nedeniyle saglik
kurulusuna basvurusu oldu. HEART skorunun diisiik riskli grupta acil servise tekrar benzer
sikdyet ile bagvurusunu tahmin etmede sensivitesi %88,3-100 arasinda saptandi. T-MACS
skorunda cok diisiik riskli grupta acil servise tekrar benzer sikayet ile basvurusunu tahmin
etmede sensivitesi %76 olarak saptandi. HE-MACS skorunda ¢ok disiik riskli grupta acil
servise tekrar benzer sikayet ile bagvurusunu tahmin etmede sensivitesi %97,1 olarak saptandi.

Alghamdi ve ark.’larmin yaptig1 triaj skorlamasi ¢alismasinda da HE-MACS skoru ROC analiz
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degeri AUC: 0,82, sensivitesi %100, validasyon ¢alismalarinda ise %98,9 olarak saptanmistir
[112]. HE-MACS skorunun bu verilere gore acil servise gogiis agrisi ile gelen diistik riskli
olgularda acil servise tekrar benzer sikdyet ile bagvurusunu tahmin etmede en basarili skor
oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda HEART skoru igin yiiksek riskli grupta yer alan 41 olgunun 12
(%29,3)’sinin ve HE-MACS skoruna gore yliksek riskli grupta yer alan 18 olgunun 6
(33,3)’smin herhangi bir saglik kurulusuna tekrar benzer sikayet ile bagvurusu oldugu tespit
edildi. T-MACS skoruna gore yiiksek riskli grupta yer alan 3 olgunun hepsinde acil servise
tekrar benzer sikayet ile bagvurmadigi goriildii. Calismamizda HEART skorunun yiiksek riskli
grupta acil servise tekrar benzer sikayet ile bagvurusunu tespit etmede spesifitesi %96,5 ile
%100 arasinda saptandi. T-MACS skorunda yiiksek riskli grupta acil servise tekrar benzer
sikayet ile bagvurusunu tespit etmede spesifitesi %99,0 olarak saptandi. HE-MACS skorunda
yiiksek riskli grupta acil servise tekrar benzer sikayet ile bagvurusunu tespit etmede spesifitesi
%96,2-100 saptandi. T-MACS skorunun bu verilere gore acil servise gogiis agris1 ile gelen
yiiksek riskli olgularda acil servise tekrar benzer sikayet ile bagvurusunu tespit etmede en
basarili skor oldugunu diistinmekteyiz.

Calismamizda Tablo 31°de ve Tablo 33°’de HEART skoru yiiksek riskli olgularda yer
alan 41 olgunun 12° (%29,3) sinde tekrar benzer sikayet olurken 17 (%41,5) olgu poliklinige
basvurdugu, diistik riskli olgularda yer alan 44 (%24,3) olgu tekrar benzer sikayet olurken 68
(% 37,8) olgu poliklinige bagvurdugu tespit edildi. HEART skoru ve diger skorlamalarda, tiim
risk gruplarinda benzer sekilde hastalarin sikayeti olmadan da poliklinige bagvurdugu tespit
edildi. Bu veri ile alakali net bir acil servis ¢alismasi bulunmamakla birlikte acil servisten ileri
tetkik ve tedavinin devami agisindan poliklinik basvurusu telkini bu kiyaslamay1 yapmak
acisindan kisitlama olusturmaktadir. Bu nedenle skorlamalar arasinda karsilastirma i¢in daha
kapsamli ve hedefe yonelik ¢aligmalara ihtiya¢ oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda HEART skoru igin diisiik riskli grupta yer alan 187 olgunun 8 ’inde
(%4,3), T-MACS skoruna gore ¢ok diisiik riskli grupta yer alan 227 olgunun 11’inde (%4,8) 1
ay icinde KAG yapilmigsken; HE-MACS skoruna gore ¢ok diisiik riskli grupta yer alan 32
olgunun tamaminda 1 aylik siire iginde KAG yapilmadi. HEART skorunun disiik riskli grupta
1 ay icinde KAG olabilecegini tahmin etmede sensivitesi % 95,7 arasinda saptandi. T-MACS
skorunda ¢ok diisiik riskli grupta 1 ay i¢inde KAG ihtiyact olabilecegini tahmin etmede
sensivitesi % 95,2 olarak saptandi. Ruangsomboon ve ark.’larinin yaptigi bir ¢alismada T-
MACS igin ¢ok diisiik riskli grupta sensivitesi %98,3, HEART skoru i¢in kendi olusturdugu
cok disiik riskli grupta (HEART skor <2 olan grup) sensivite %100, T-MACS ¢ok diisiik risk
ve distik risk grubu ortak alindiginda sensivite %88,1, HEART diisiik riskli grupta (skor <3)
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sensivite 96,6 olarak tespit edilmistir [150]. Calismaya HE-MACS skorlama sistemi
alimmamistir. Bizim ¢alismamizda ise HE-MACS skorunda ¢ok diisiik riskli grupta 1 ay iginde
KAG ihtiyac1 olabilecegini tahmin etmede sensivitesi % 100 olarak saptandi. HE-MACS
skorunun bu verilere gore acil servise gogiis agrisi ile gelen diistik riskli olgularda 1 ay i¢inde
KAG ihtiyacin1 tahmin etmede sensivitesi en basarili skor oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda HEART skoru i¢in yiiksek riskli grupta yer alan 110 olgunun 68
(%61,8)’inde, T-MACS skoruna gore yiiksek riskli grupta yer alan 36 olgunun 32
(%88,9)’sinde ve HE-MACS skoruna gore yiiksek riskli grupta yer alan 59 olgunun 39
(%66,1)’unda 1 ay icinde KAG ihtiyacinin oldugu goriildii. HEART skorunun yiiksek riskli
grupta 1 ay iginde KAG ihtiyaci olabilecegini tahmin etmede spesifitesi %95,7 oldugu saptandi.
T-MACS skorunda yiiksek riskli grupta 1 ay i¢cinde KAG ihtiyaci olabilecegini tahmin etmede
spesifitesi %99,0 olarak saptandi. HE-MACS skorunda yiiksek riskli grupta 1 ay i¢cinde KAG
ihtiyaci olabilecegini tahmin etmede spesifitesi %95,2 oldugu saptandi. Body ve ark.’larinin
yaptig1 bir ¢alismada T-MACS skorunun yiiksek riskli olgularinin %80,4 MACE saptanmis
iken HEART skorunda yiiksek risklik olgularin %37,2 sinde MACE saptanmistir. T-MACS
skorunun bu verilere gore acil servise gogiis agrisi ile gelen yiiksek riskli olgularda 1 ay i¢inde
KAG ihtiyacini tahmin etmede spesifitesi en basarili skor oldugunu diigiinmekteyiz.

Calismamizda ¢ok diisiik riskli ve diisiik riskli olan grupta 1 ay iginde KAG ihtiyaci
olabilecegini tahmin etmede HE-MACS skoru en basarili skor iken (HE-MACS sensivitesi; cok
diisiik risk olgularinda %100, diisiik risk olgularinda % 90,9 ); T-MACS skorunun yiiksek riskli
hastalarda 1 ay i¢inde KAG ihtiyaci olabilecegini tahmin etmede en basarili skor olarak tespit
edildi (T-MACS yiiksek riskli olgularinda spesifitesi %88,9).

Body ve ark.’larmin yaptigi ¢alismada T-MACS skorunun g¢ok diisiik ve diisiik
gruplarinin MACE gelisme orant % 5 iken HEART skoru % 3 olarak saptanmistir [151].
Ruangsomboon ve ark.’larmin yaptigi bir ¢alismada ise diisiik riskli gruplarin karsilasgtirmasi
HEART skoru diisiik risk grubu ¢ok diisiik (HEART skor<2puan) ve diisiik risk (HEART
skor<3puan) olarak 2 ye ayrilarak nispeten esitlenmistir. Bu ¢alismada ise HEART skoru ¢ok
diisiik risk olgularinda sensivite % 100, negatif prediktif degeri (NPD) % 100, diisiik risk
olgularinda sensivite %96,6 ve NPD % 97,1 olarak daha yiiksek saptanmistir. EK olarak bu
calisgmaya HE-MACS skoru alinmamistir [150]. Bu bilgiler 1s1ginda skorlama sistemlerinin
ozellikle diisiik riskli olgular agisindan daha biiyiikk sayilarda validasyon caligsmalarina ve
niceliksel olarak daha esit sekilde (HEART skorunun ¢ok diisiik risk seklinde) revize edilmis
skorlama c¢aligmalarina ihtiya¢ duyulmaktadir.

MACE’nin 6nemli komponentlerinden biri de KAG sonucu CABG opersyonu

gecirmesidir. Hasta i¢in ciddi mobidite ve mortalite riski olusturmaktadir. Literatiire
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baktigimizda; Nieuwets ve ark.’larmin 2016 yilinda yaptig1 acil ¢alismasinda 640 hastanin
110’unda 6 haftalik MACE pozitif saptanirken bu 110 olgunun 24 tanesine (%21,8) — totalin
yiizdesi olabilir - CABG operasyonu uygulanmistir [146]. MA ve ark.’larinin yaptigi bir
calismada 1300 haftanin 3 aylik MACE skoruna bakilmis 606 hasta MACE pozitif saptanmis.
Bu hastalarin % 19,6’sinda CABG operasyonu 6ykiisii tespit edilmistir. Calismamizda ise 560
hastanin 146’sinda 30 giinlik MACE pozitifligi tespit ettik bu hastalarinda % 15,2 (22)
oraninda CABG operasyonu Oykiisii tespit ettik, literatiirdeki verilere gore diisiik oranda
oldugunu gordiik. Bunun nedeni literatlirdeki verilerin genelde 6 hafta ve iistinde MACE
bakmasi1 ve yakin zamanli calismalar disinda ¢ofu calisma verisinde CABG operasyonu
MACE’nin bir komponenti olarak kabul etmemelerinden kaynakli oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda HEART skoru igin diisiik riskli grupta yer alan 187 olgunun, T-MACS
skoruna gore ¢ok diisiik riskli grupta yer alan 263 olgunun ve HE-MACS skoruna goére ¢ok
diisiik riskli grupta yer alan 32 olgunun higbirinde mortalite gériilmedi. HEART skorunun
diistik risk grubunda, T-MACS skorunun ¢ok diisiik risk grubunda ve HE-MACS skorunun ¢ok
diisiik riskli grubunda mortaliteyi ongérmede sensivitesi % 100 olarak tespit edildi. Bu
baglamda skorlar arasinda anlamli farklilik tespit edilmedi. Poldevaart ve ark.’larmin yaptigi
bir ¢alismada HEART skoru diisiik risk hasta grubunda negatif prediktif degeri (NPV) %98,
HEART skoru revize edilerek ¢ok diistik risk olgu grubu olusturuldugunda (HEART skor puani
<2 alindiginda) NPV degeri % 99 olarak saptanmistir [131]. Alghamdi ve ark.’larinin
caligmasinda HE-MACS skorunun sensivitesi %100, NPV %100 olarak saptanmistir. Bunu
takiben yapilan validasyon ¢alismasinda ise sensivite %98,9, NPV 9%98,8 olarak saptanmistir
[112]. Bu veriler 1s181inda ¢alismamiz literatiir ile uyumlu saptanmistir. Calismamizdan elde
edilen veriler 1s181inda ¢ok diisiik risk ve diisiik risk saptanan olgularda mortalite gelismedigi
sOylenebilmektedir, gene bu olgularda mortalite saptanmasi agisindan herhangi bir skor anlaml
bir ayrim yapamamaktadir.

Calismamizda HEART skoru i¢in yiiksek riskli grupta yer alan 110 olgunun 7
(%6,4)’sinin, T-MACS skoruna gore yiiksek riskli grupta yer alan 36 olgunun 4 (%11,1)’tinde
ve HE-MACS skoruna gore yiiksek riskli grupta yer alan 59 olgunun 3 (%S5,1)’iinde mortalite
goriildi. HEART skorunun yiiksek riskli grupta mortaliteyi tespit etmede spesifitesi %89,5
olarak saptandi. T-MACS skorunda ytiksek riskli grupta mortaliteyi tespit etmede spesifitesi
%94,2 olarak saptandi. HE-MACS skorunda yiiksek riskli grupta mortaliteyi tespit etmede
spesifitesi %89,3 saptandi.

Bununla beraber g¢alismamizdaki risk derecelendirmesi yapilmaksizin 30 giinliik
mortalite belirleme ag¢isindan yapilan ROC analizine gore en basarili skor HEART skoru
(HEART-AUC:0,92, T-MACS :0,87, HE-MACS :0,72) olarak tespit edildi. Literatiire
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baktigimizda; risk skorlamasma gore mortaliteye ait ROC analiz verisi elde edilemedi.
Kardiyak skorlamalar genelde MACE basligi altinda 30 giinliikk mortalite alt grup alinarak
analiz edilmistir. 30 giinliikk mortaliteye ait ROC analizindeki elde edilen bu verinin nedeni,
HEART skorunun T-MACS skorundan farkli olarak hastaya ait risk faktorlerini igermesinden
kaynakl1 olabilecegini diisiinmekteyiz.

Diistik risk siifindaki olgular i¢in mortaliteyi ekarte etmede skorlar arasinda anlamli
farklilik tespit edilmedi. T-MACS skorunun yiiksek riskli hastalarda mortaliteyi tespit etmede
en basarili skorlama sistemi olarak ¢alismamizda tespit edilmesine neden olarak; T-MACS
skorunun yiiksek riskli grup siniri olarak %95’in alinmasi, bunun yaninda HEART skorlama
sistemindeki faktorlerin herhangi bir multivaryant bir regresyon analizi ile olusturulmamis
olmasi ve risk gruplarinin T-MACS ve HE-MACS’a gore esit dagitilmis olmasindan kaynakl
olabilecegini diistinmekteyiz.

Calismamizda risk gruplart ayirmaksizin MACE belirleme ve mortalite belirleme
yetenegi agisindan her ii¢ skorlama sistemi incelendiginde; MACE belirleme agisindan T-
MACS skoru (AUC :0,85) en basaril1 skor olarak saptanmustir. Ote yandan mortalite belirleme
acisindan HEART skoru (AUC:0,92) en basarili skor olarak saptanmustir.Literatiirde
Boeddinghaus ve ark.’larinin yaptigi acil caligmasinda 30 giinlik MACE durumunu
belirlemede; HEART AUC skoru 0,87, T-MACS AUC skoru 0,87 saptanarak her iki skorlama
sistemi esit basar1 oldugu goriilmistiir [152].Steiro ve ark.’larinin 2019 yayinladigi, AKS
stiphesi ile alinan hastalarin 6 haftalik MACE belirleme agisindan yaptigi bir ¢aligmada 10
skorlama sisteminden sadece 3 tanesi 0. Ve 3. Saat kontrol troponin algoritmasindan anlamli
saptanmigtir.Bu skorlamalar HEART skoru (AUC :0,84), CARE(Kardiyak Anestezi Risk
Degerlendirme Puani) skoru (AUC:0,79), T-MACS (AUC:0,76) olarak belirtilmistir.Bu 3
skorlama arasinda HEART en basarili skor saptanmistir [153]. Ruangsomboon ve ark.’larinin
yaptig1 calismada HEART skoru(AUC:0,74), T-MACS skoruna (AUC:0,71) gore 30 giinliik
MACE belirlemede en basarili skor saptanmistir [150]. Calismamizin verileri 1s1¢inda T-
MACS’in risk smiflamasina bakilmaksizin MACE belirlemedeki istiinliigliniin nedeni T-
MACS’in parametreleri geregi anlik sikayeti, vital parametreleri ve fizik muayenesindeKi
durumu igermesi nedeniyle MACE’i daha iyi yansittigini diisinmekteyiz.Caligmamizin
mortalite verileri 1s181inda, HEART skorunun mortalite belirlemede T-MACS skorundan iistiin
olmasinin nedeni HEART skoru parametreleri geregi anlik durumu degil hastanin risk
faktorlerini, ek hastaliklarii icermesi nedenli 30 giinlik mortaliteyi daha iyi yansittigini
diistinmekteyiz.

Calismamiz agisindan en biiyiik kisitlilik; yiiksek duyarlilikli troponin seviyelerinde

niceliksel olarak 5-14 araligi gérememizden kaynaklanmaktadir. Bu durumun arastirilmasi

63



acisindan T-MACS skorunu bu aralik degerler i¢in simiile ederek tekrardan degerlendirdik. Bu
sonuclara gore bu aralikta herhangi bir farklilik saptanmadi. Olusturulan her {i¢ grubun ROC
analizi esit olup AUC degeri 0,76 olarak saptandi. Ruangsomboon ve ark.’larinin yaptig1 acil
servis ¢alismasinda yiiksek duyarlilikli troponin esik degeri klinigimizdeki gibi 14 olarak
alimmustir. Bu ¢alismadaki T-MACS ROC analiz AUC degeri 0,71 (0,65-0,78) saptanmistir
[150]. Giménez ve ark.’larmin yaptig1 yiiksek duyarlilikli troponin esik degeri ve cinsiyetler
arast farklilik ¢alismasinda; tek tip, troponin esik degeri 14 alinan bir yiiksek duyarlilikli
troponin yiiksek duyarlilik ve 6zgiilliik saglamaktadir [154]. Shah ve ark.’larinin AKS 6n tanili
hastalarda yaptigi1 acil ¢alismasinda yiiksek duyarlilikli troponin 5 ve alti degerlerde NPV
%99,6 iken troponin degeri 5 ve 99 percentil tizeri degerlerde NPV % 99,5 olarak saptandi
[155]. Bu veriler 151g1nda negatif troponin degerleri i¢in T-MACS skor degerlerinde veri kayb1
yaratmis olabilecegini, HE-MACS 1n diisiik riskli hasta gruplarinda en basarili skor saptanmasi
bu veri kaybindan dolay1 yalanci pozitiflik anlamina gelebilecegi, T-MACS skorunda diisiik risk
saptanan olgularin bu aralikta gelisen veri kaybindan dolay1 skorun sensivitesinde diisiikliik
olusturdugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda bir diger kisithlik; calismamizda skorlamalar arasinda kiyas
yapabilmek amagli hastanin tekrardan kardiyak sikayeti olup olmadigini ve herhangi bir saglik
kurulusuna bagvurusu olup olmadigin1 arastirdik.Bu verilere baktigimizda hastalarin
bazilarinda tekrarlayan benzer kardiyak sikayet olmamasina ragmen tekrardan bir saglik
kurulusuna bagvurdugunu tespit ettik. Hastalarin acil servisten primer hekimi tarafindan
taburculugu sirasinda ileri tetkik ve tedavi amagli Kardiyoloji poliklinigine basvuru sdylemi
sonucunda hasta aktif sikayeti olmadiginda bile kontrol amagli saglik kurulusuna bu durumla
alakali bagvurdugu tespit edildi. Bu kontrol basvuru 6nerisi skorlamalar arasinda kiyaslama

yapmak agisindan kisitlilik olusturmaktadir.
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6. SONUCLAR

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran olgularda HEART, T-MACS ve HE-MACS

skorunun AKS tanisinda ve yonetimi agisindan degerlendirilmesi igin yaptigimiz caligmamizda

elde ettigimiz veriler 15181nda;

1.

Gogiis agrist ile bagvuran olgularin yarisindan fazlasinin erkek olgular oldugu; bu
olgularda en sik kronik hastalik olarak hipertansiyon (% 49,8), koroner arter
hastalig1 (%45), diyabetes mellitus (%27,1) oldugu tespit edildi.AKS agisindan
risk faktorlerinde en sik sigara kullanim aliskanlig1(%56,1) oldugu goriildii.
Hastalarin bagvuru sikayetlerinde gogiis agrisindan (% 99,1) sonra sirayla sol kola
vuran agri (%25,2) ve dispne (%10,4) sikayetinin oldugu goriildii.

Olgularin ilk bagvurularinda %77,9’unun taburcu edildigini; taburcu olan
olgularin %33,4’liniin 1 ay i¢inde tekrar acil servise bagvurdugu; %21,1’inde 1 ay
icinde tekrar benzer sikayetlerin oldugu; %32,7’sinde 1 ay i¢inde KAG ihtiyacinin
oldugu; %3,9’unda CABG’nin gerektigi ve %1,3 linilin exitus oldugu goriildii.
Yas arttikca HEART skorunda riskin korele olarak arttigi, T-MACS ve HE-
MACS skorlarinin tiim risk gruplarinin 46-64 yas arasindaki grubun en yiiksek
oranda yer aldig1 ve bu iliskinin anlamli oldugu goériildii. Ortanca yas degeri 55
olarak saptanmistir. Bu yas degeri ile 30 giinlik MACE gelismesi agisindan
anlamli iligki saptanmustir.

Diistik riskli grupta 30 giinlik MACE’i ekarte etmede en basarili skorun HE-
MACS oldugu; ytiksek riskli grupta ise 30 giinlik MACE’1 tahmin etmede en
basarili skorun T-MACS oldugu goriildii.

Calismamizda HEART skoru i¢in diisiik riskli grupta yer alan 187 olgunun, T-
MACS skoruna gore ¢ok diistik riskli grupta yer alan 263 olgunun ve HE-MACS
skoruna gore c¢ok diistik riskli grupta yer alan 32 olgunun higbirinde mortalite
goriilmedi. HE-MACS skorunun ¢ok diisiik ve diisiik riskli grupta en basarili
skorlama olmasinin yaninda bu grubun ¢ok izole bir sayida olmasi acil serviste
kullanimi agisindan kisitlilik olusturabilecegi diisiiniildii.

Benzer sekilde diistik riskli grupta acil servise tekrar benzer sikayetlerle bagvurup
basvurmayacagini tespit etmede HEART, T-MACS ve HE-MACS skorlar
karsilastirildi ve tahmin etmede en basarili skor HE-MACS tespit edildi. Yine
MACE’i tahmin etmede oldugu gibi yiiksek riskli grupta da en basarili skor T-
MACS oldu.
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8. Diisiik riskli olan grupta 1 ay i¢inde KAG ihtiyaci olabilecegini tahmin etmede HE-
MACS skorunun en basarili skor oldugu goriiliirken; T-MACS skorunun yiiksek
riskli hastalarda 1 ay icinde KAG ihtiyaci olabilecegini tahmin etmede en basarili
skorlama sistemi oldugunu gordiik. Bu duruma neden olarak skorlama sistemlerinde
alman simiflandirma degerlerinin farklilik goéstermesinden kaynakli oldugunu
diistindiik.

9. Disiik riskli olan grupta 30 giinlilk mortaliteyi ekarte etmede skorlama sistemleri
arasinda anlamli farklilik tespit edilmez iken; T-MACS skorunun yiiksek riskli
hastalarda 30 giinliikk mortaliteyi tespit etmede en basarili skorlama sistemi oldugu
goriildii. Bu nedenle olgularda 30 giinlilk MACE tespit etmeyi 6ngérmek amaciyla
T-MACS skorunun kullanilmas1 hem acil servis klinisyeninin alert duruma sokmak
hem erken tani ve tedavisini baslamasini saglamak hem de olgunun yatis ve
taburculuk konusunda karar vermesinde goz 6niinde bulunduracagi bir kriter olarak
fayda saglayacagini diisiindiik.

10. HEART skoru, risk sinflamasi farketmeksizin 30 giinliik mortalite agisindan yapilan
ROC analizine gére AUC degeri 0,92 ile en basarili skor olarak tespit edildi.

11. HE-MACS skoru ile ilgili literatiirde ¢ok fazla ¢alisma olmadigi goriildi. Bu
skorlama sisteminin acil serviste yogunluga neden olma konusunda en biiyiik faktor
olan kardiyak enzim takibi yapilmaksizin AKS icin risk belirleyici olmasi
konusunda 6nem arz etmektedir. Bu nedenle bu skorlama sistemi konusunda
yapilacak caligmalarin hem literatiire daha fazla bilgi saglayacagi hem de bu
skorlama sisteminde dogrulama analizlerinin yapilmasina fayda saglayacagini

diistindiik.

Tiim bu bilgiler 151831nda; HE-MACS skorunun 6zellikle diisiik riskli hasta grubunda
sensivitesi en yliksek skor olmasi fakat ¢cok izole bir gruba cevap verdigi akilda tutulmalidir.
Bu skorunda diger skorlamalar gibi mutlaka troponin ile birlikte degerlendirilmesi gerektigi
diigiiniilmektedir. HEART skoru parametreleri geregi mortalite risk belirlemesi agisindan en
giiclii skor olarak tespit edildi. Acil servisteki pratik kullanimiyla da 6nemini korumaktadir. T-
MACS ozellikle yiiksek riskli hastada spesifitesinin en yiiksek skor olmasi, 30 giinlik MACE
gelismesini belirlemede en yetenekli skor olarak tespit edilmesi acil serviste kullanimi
acisindan Onem arzetmektedir. EK olarak acil serviste bu skorlamalarin hasta yonetimini
hizlandirmas1 amacgli 0 degerinden itibaren kantitatif deger verebilen ve ilk 1 saat iginde
sonucun elde edilebildigi, yliksek duyarlikli troponin kitlerinin kullanilmasinin 6nemli
oldugunu diistinmekteyiz. Bunun saglanabilmesinin, hastada yapilan tetkik, tedavi, girisimsel

islem yOnetimi agisindan kolaylik ve hiz kazandiracagini diisiinmekteyiz. Her {i¢ skorlamanin
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kendi i¢inde avantajlar1 ve dezavantajlar1 bulunmaktadir. Acil hekimi olarak, her zaman oldugu
gibi “Hastalik yoktur hasta vardir.” diisiincesiyle her hasta i¢in en uygun skorlama sistemini

secip ona gore hastay1 yonetmek olacaktir.
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EK-2. OLGU FORMU

ACIL SERVISTE AKUT KORONER SENDROM SUPHESIYEL TAKIiP EDILEN
HASTALARDA HEART, T-MACS (TROPONIN ILISKiLI MACHESTER AKUT KORONER
SENDROM) VE HE-MACS (HIKAYE VE EKG (ELEKTROKARDIYOGRAFI) iLISKIiLi
MANCHESTER AKUT KORONER SENDROM) SKORLARININ ACIL SERVISTE

DEGERLENDIRILMESI
OLGU RAPOR FORMU
OLGU RAPOR NO
YAS
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SIKAYETI AGRISI: D DARLIGI: D UYUSMA: [ | | DIGER:
CINSIYET ERKEK [] KADIN []
TARIH /BASVURU
SAATI
KOMORBIDITE VE RiSK FAKTORLERI | VAR YOK
HiPERTANSIYON(HT)

DIYABETES MELLITUS(DM)

KONJESTIF KALP YETMEZLiGi(KKY)

KORONER ARTER HASTALIGI(KAH)

HIPERLIiPIDEMI(HL)

KRONIK OBSTRUKTIF AKCIGER
HASTALIGI(KOAH)

SIGARA iICME OYKUSU

HEART SKORU 0 PUAN | 1PUAN | 2 PUAN

HIKAYE(DUSUK RISK 0 PUAN,ORTA RiSK
1PUAN,YUKSEK RiSKLi 2PUAN)

EKG(NORMAL SINUS RiTMI 0 PUAN, SOL DAL BLOGU
VE SOL VENTRIKUL HIPERTROFISi 1 PUAN,SOL DAL
BLOGU OLMADAN ST DEVIASYONU 2 PUAN)

YAS (<45 YAS 0 PUAN,45-64 YAS | PUAN,>65YAS 2
PUAN)

RiSK FAKTORLERI(HT,DM,HIPERLiPIDEMI,AILE
OYKUSU,SIGARA OYKUSU,KAH)

TROPONIN YUKSEKLiIGi(NORMAL LIMIiTLERDE 0
PUAN,1-3 KAT ARTIS 1 PUAN,3 KAT USTUNDE ARTIS 2
PUAN)




T-MACS SKORU

VAR

YOK

EKG ISKEMIK DEGISIKLIK
(KLINISYEN TARAFINDAN
TANIMLANAN)

SIDDETi GIDEREK ARTAN
KRESENDO (YUKSELEN)
GOGUS AGRISI

GOGUS AGRISI iLE ESLIiK
EDEN KUSMA

SOGUK TERLEME
(KLINISYEN TARAFINDAN
GOZLENEN)

HIPOTANSIYON (SISTOLIK
KAN BASINCI<100mmHg)

AGRININ SAG OMUZ VE
SAG KOLA YAYILIMI

TROPONIN-T DEGERI

HE-MACS SKORU

VAR

YOK

AKUT iSKEMIi BULGUSU
(KLINISYEN TARAFINDAN
TANIMLANAN)

AGRININ SAG OMUZ VE
SAG KOLA YAYILIMI

GOGUS AGRISI iLE ESLIiK
EDEN KUSMA

SISTOLIK KAN BASINCI <100

mmHg

SOGUK TERLEME
(KLINISYEN TARAFINDAN
GOZLENEN)

CINSIYET

ERKEK: | |

KADIN: | |

YAS




