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KISALTMALAR

ACE: Anjiotensin Donustlrict Enzim

AKS: Akut Koroner Sendrom

AMI: Akut Miyokard Enfarktusu

CK: Kreatin Kinaz

CK-MB: Kreatin Kinaz Miyokardiyal Bant izoenzimi
DM: Diabetes Mellitus

EKG: Elektrokardiyografi

ESC: European Society of Cardiology

GFR: Glomertiler Filtrasyon Hizi

HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

IV: intravenéz

KABG: Koroner Arter Bypass Greft

KAH: Koroner Arter Hastaligi

LBBB: Sol Dal Blogu

LVH: Sol Ventrikal Hipertrofisi

MiKO: Majér istenmeyen Kardiyak Olay
NSTEMI: Non ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktusu
PE: Pulmoner Emboli

PKG: Perkitan Koroner Girigim

RBBB: Sag Dal Blogu

STEMI: ST Elevasyonlu Miyokard Enfarktlisu
USAP: Anstabil Anjina Pektoris
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OZET

EDACS, EDACS-ADP ve HEART skorlamalari acil servise bagvuran
gogus agrili hastalara yonelik gelistiriimis, uygulamasi basit, erken donemde
guvenle taburculuk karari verdiren, duyarlihgl yuksek skorlama sistemleridir.
Calismamizin amaci acil servisimize gogus agrisi ile basvuran hastalarda
otuz gunluk major istenmeyen kardiyak olay riskinin hesaplanmasinda
EDACS, EDACS-ADP ve HEART skorlama sistemlerinin duyarliik ve

Ozgullugunu saptamaktir.

Calisma, Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Acil Tip
Klinigine 1 Ocak 2020 — 1 Ocak 2021 tarihleri arasinda gogus agdrisi ile
basvuran 18 yas ve Uzerindeki hastalarin dosyalari retrospektif olarak
taranarak yapilmigtir. Hastalarin yas, cinsiyet, sigara igimi, aile Oykusu
(ailede erken yasta kardiyovaskuler hastalik ya da 6lum), ge¢cmis tibbi oyku
(KAH, HT, DM, HL), EKG bulgulari, gégus agrisinin 6zelligi ve eslik eden
bulgular, troponin, CK, CK-MB degerleri, hastalarin sonlanma sekilleri (yatis,
taburculuk, ex) kaydedildi. Calismamiz kapsaminda hastalarin EDACS,
EDACS-ADP ve HEART klinik skorlari agisindan puan hesaplamalari yapildi.
Acil servise basvuruyu takip eden otuz gun igerisinde gerceklesen major
istenmeyen kardiyak olaylar hasta dosyalarindan ve E-Nabiz Uzerinden

ulasilarak kaydedildi.

Calisma tum kriterleri saglayan 310 hasta ile tamamlandi. Tum
hastalarin %70.65’i (n=219) erkek, %29.35'i (n=91) kadindi. Calismaya
alinan hastalarin ortalama yasi 56.71+13.72 yil idi. Calismaya alinan 310
hastanin 196’sI (%63.22) non-spesifik gogus agrisi tanisi konularak tabucu
edilmigtir. Bagvuru aninda 67 hastaya NSTEMI (%21.61), 47 hastaya da
USAP (%15.16) tanisi konmustur. Bagvuru aninda NSTEMI tanisi konulan
hastalarin EDACS’a gore yuksek riskli olan 38 (%56.71), dusuk riskli olan 29
(%43.28), EDACS-ADP’ye gore yuksek riskli olan 65 (%97.01), dusuk riskli
olan 2 (%2.98), HEART a gore yuksek riskli olan 36 (%53.73), orta riskli olan
29 (%43.28), dusuk riskli olan 2 (%2.98) olarak saptandi. Calismaya dahil

vii



edilen hastalardan 90'inda (%29.03) toplam 141 MIKO gelisti. Calismaya
katilan hastalardan 9 tanesinde taburculuk sonrasinda MIKO gelisti.
Calismamizin verilerine dayanarak EDACS, EDACS-ADP ve HEART ylksek
risk olanlarin MiKO varligini predikte edebilmeleri incelenmis ve EDACS
yuksek risk igin %57.78 sensitivite, %69.09 spesifite, EDACS-ADP ylksek
risk igin %92.22 sensitivite, %62.27 spesifite ve HEART yuksek risk igin
%43.33 sensitivite, %97.73 spesifite elde edilmistir.

Acil servimize gogus agrisi ile gelen hastalarimizda uygulanan
EDACS-ADP ve HEART skorlarina gore dusuk riskli kabul edilen hastalarin
taburculuk orani %90’dan fazla olmustur. Ayrica dusik riskli olmayan
hastalari bulmada guvenilir sensitivite ve yuksek NPD ile acil servislerin

degerli araglarindandir.

Anahtar kelimeler: EDACS, EDACS-ADP, HEART, gogus agrisi,

major istenmeyen kardiyak olay, taburculuk
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SUMMARY

Retrospective Analysis of the Specificity and Sensitivity of EDACS,
EDACS-ADP and HEART Clinical Scoring Systems for Detection of
Thirty-Day Major Adverse Cardiac Events in Patients Presenting to the

Emergency Department for Ischemic Chest Pain

EDACS, EDACS-ADP and HEART scoring systems are high-
sensitivity scoring systems developed for patients with chest pain presenting
to the emergency department, which are simple to apply, and which enable
safe discharge in the early period. The aim of our study is to determine the
sensitivity and specificity of EDACS, EDACS-ADP and HEART scoring
systems in calculating the 30-day risk of major adverse cardiac events in

patients admitted to our emergency department with chest pain.

The study was conducted by retrospectively scanning the files of
patients aged 18 years and older who applied to Bursa Uludag University
Medical Faculty Emergency Medicine Clinic between January 1, 2020 and
January 1, 2021. Patients' age, gender, smoking, family history (early
cardiovascular disease or death in the family), past medical history (CAD,
HT, DM, HL), ECG findings, characteristic of chest pain and accompanying
findings, troponin, CK, CK-MB values and the way the patients ended up
(admission, discharge, ex) were recorded. Within the scope of our study,
score calculations were made in terms of EDACS, EDACS-ADP and HEART
clinical scores of the patients. Major adverse cardiac events that occurred
within thirty days following the admission to the emergency department were

recorded from the patient files and via E-Nabiz.

The study was completed with 310 patients meeting all criteria.
70.65% (n=219) of all patients were male and 29.35% (n=91) were female.
The mean age of the patients included in the study was 56.71+£13.72 years.
Of the 310 patients included in the study, 196 (63.22%) were diagnosed with



nonspecific chest pain and were discharged. At the time of admission, 67
patients were diagnosed with NSTEMI (21.61%) and 47 patients with USAP
(15.16%). Of the patients diagnosed with NSTEMI at the time of admission,
38 (56.71%) high-risk patients according to EDACS, 29 (43.28%) low-risk
patients, 65 (97.01%) high-risk patients according to EDACS-ADP, low-risk
patients 2 (2.98%) at risk, 36 (53.73%) with high risk according to HEART, 29
(43.28%) with medium risk, and 2 (2.98%) with low risk. A total of 141
MACEs developed in 90 (29.03%) of the patients included in the study.
MACE developed after discharge in 9 of the patients participating in the
study. Based on the data of our study, EDACS, EDACS-ADP and HEART
were evaluated to predict the presence of MACE in those with high risk and
EDACS 57.78% sensitivity, 69.09% specificity for high-risk, 92.22%
sensitivity, 62.27% specificity for EDACS-ADP high-risk, and 43.33%
sensitivity, 97.73% specificity for HEART high-risk has been obtained.

According to the EDACS-ADP and HEART scores applied to the
patients who came to the emergency department with chest pain, the
discharge rate of the patients who were considered low risk was more than
90%. In addition, it is a valuable tool of emergency services with its reliable

sensitivity and high NPD in finding patients who are not low risk.

Keywords: EDACS, EDACS-ADP, HEART, chest pain, major adverse

cardiac event, discharge



GiRiS VE AMAG

Gogus adrisi acil servis basvurulari icinde en yaygin sikayetlerden
biridir. Gogus agrisi tani degil sadece bir semptomdur ve birgok tibbi durum
gOégus agrisina yol acabilir. Gogus agrisinin nedenleri masum bir kas
hastaligindan akut koroner sendrom, aort disseksiyonu, pulmoner emboli gibi
ciddi durumlara kadar olan genis bir yelpaze ile kargimiza ¢ikar.

Gogus agrisi ile acil servise bagvuran hastalarda genellikle hayati
tehdit edici sebepler Uzerine odaklanilsa da son tani ¢ogu hastada hayati
tehdit etmeyen sebepler olur. Acil servise gogus agrisi ile basvuran
hastalarin yaklasik %10-20’si, erken midahale ve tedavi gerektiren akut
koroner sendrom (AKS) olustururken, geri kalan %80’'inde gogus agrisi
semptomlari genellikle yagami tehdit etmeyen diger durumlarla aciklanir (1).

AKS tanisi 6yku, elektrokardiyografi (EKG) ve kardiyak belirteclerin
pozitif olmasi ile konulur. Ancak negatif olmasi AKS tanisini dislatmaz. AKS’li
hastalarin %2-5’i her yil acil servisten uygunsuz sekilde taburcu edilmektedir
(1). Bu durum acil servislerde uzun takip ve tetkik sureglerine dolayisiyla hem
zaman hem de maddi kayba yol agmaktadir. Bu nedenle birgok AKS risk
skorlamasi gelistirilmigtir. Dusuk risk grubu hastalarin kisa surede
belirlenmesi ile daha hizli taburculuk saglanir, bu da acil servisteki
yogunlugun ve maddi kayiplarin azaltiimasi ile sonuglanir. Ayni zamanda
yuksek risk grubu hastalarin kisa surede belirlenmesine ve bu hastalara daha
¢ok zaman ve imkan taninmasina olanak saglar.

Go6gus agrisi ve AKS’li hastalari degerlendirmek Uzere birgok
skorlama sistemi tanimlanmigtir. Bu skorlarin ¢ogu baglangigta acil
servislerde kullanilmak Uzere tasarlanmayip AKS tanisi almis veya
hastaneye yatan hastalarda ileri sonuglari tahmin etmek adina duzenlenmistir
ancak zamanla acil servise gogus adrisi ile basvuran hastalara da
uygulanmistir (2). Bu skorlamalar ylksek riskli hastalari saptamada
duyarhliklar iyi olmasina karsin dusuk riskli hastalarin acil servisten erken
taburculugunda disuk duyarliha sahiptirler (3, 4). Goégus agnisi ile acil
servise basvuran hastalarda majér istenmeyen kardiyak olay (MIKO)



agisindan dusuk ve orta riski saptayan ve taburculuk igin tasarlanan
skorlama sistemleri de vardir ancak azinhktadir (1).

Acil servise yonelik tasarlanan skorlamalarin baslicalari HEART,
EDACS ve EDACS-ADP dir. HEART skoru, acil servise bagvuran tum gogus
agrisi hastalarinda risk siniflandirmak igin 6zel olarak tasarlanmistir. Hikaye
(H), Elektrokardiyografi (E), Yas (A), Risk faktorleri (R), Troponin (T)
parametrelerinden olusmaktadir. Skor, hastalari alti haftalik MiKO agcisindan
dusuk, orta veya yuksek risk gruplarina ayirir. DUsuk riskli olarak gruplanan
hastalar, alti hafta icinde %0,9-1,7 oraninda MIKO riski tagiyan ve genellikle
eve taburcu edilen olarak siniflandirilirken, orta (%12-16,6) ve yuksek riskli
(%50-65) olanlar genellikle hastanede takip edilmektedir (2).

EDACS (Emergency Department Assessment of Chest Pain Score),
klinik verilerden elde edilen ilk acil tip temelli gdégus agrisi skorudur ve erken
taburculuk igin guvenli bulunan hastalari belirlemek igin gelistirilmigtir (1).
EDACS olusturan parametreler; yas, cinsiyet, bilinen koroner arter risk
faktorleri ve terleme, kola, omuza, boyuna veya c¢eneye yayilan agri,
inspirasyonla ortaya ¢ikan veya kotlulesen agri ve palpasyonla olusan veya
artan agr gibi belirti ve bulgulari igerir (2). Bu parametrelere ek olarak EKG
ve 0. ve 2. saat troponin degiskenlerinin kombinasyonu ile EDACS-ADP
(Accelerated Diagnostic Pathway-Hizlandirilmis Tani Protokoll) gelistiriimis
ve kisa vadede cok diisiik MiKO riski olan ve acil servisten giivenli bir sekilde
taburcu edilebilecek vakalar belirlemek hedeflenmistir (5). Yapilan bir
calismada EDACS-ADP’nin otuz giinlik MIKO saptamada sensitivitesi %99
olarak bulunmustur (1).

Calismamizin amaci acil servislerde bu derece siklikla karsilagilan
g6gus agrisi sikayeti ile basvuran hasta popiilasyonunda otuz giinlik MiKO
riskinin hesaplanmasinda EDACS, EDACS-ADP ve HEART skorlama
sistemlerinin duyarhlik ve 6zgulligunl saptamaktir. Bu sayede hem olasi
komplikasyonlarin 6ngorulmesi saglanacak hem de hastalarin guvenli ve hizli
taburculugu icin acil servis hekimlerine yol g0sterici olarak skorlama

sistemleri degerlendirilecektir.



GENEL BILGILER

1. Gogls Agrisi

1.1. Epidemiyoloji ve Patofizyoloji

Gogus agrisi, acil servislerde hastalarin en sik gsikayet ettikleri
semptomlardandir ve acil servis bagvurularinin %5’ini olusturmaktadir (1).
Bununla birlikte her yil Amerika Birlesik Devletleri’ nde 8 milyondan fazla
hastanin acil servislere bagvuru sebebini olusturmaktadir (2). Acil servis
hastalarinin klguk bir kismini olustursa da AKS, aort diseksiyonu ve
pulmoner emboli gibi pek ¢ok hayati tehdit eden klinik durumda gogus agrisi
olmakta, bu da gogus agrisinin acil servislerde ¢ok dikkatli bir sekilde ayirici
tanisinin yapilmasini gerektirmektedir.

Akut gogus agrisi, ksifoid, suprasternal gentik ve her iki midaksiller hat
arasindaki on goguste yakin zamanda baglayan agri, baski veya sikismadir.
Dermisten parietal plevraya kadar olan gédus duvari somatik agr lifleri
tarafindan innerve edilir. Viseral agri lifleri, kalp, kan damarlari, 6sefagus ve
viseral plevra gibi i¢ organlarda bulunur. Viseral liflerden kaynaklanan agrinin
tanimlanmasi ve lokalize edilmesi genellikle daha zordur. Viseral agrisi olan
hastalarin bunu huzursuzluk, agirlik, baski, gerginlik veya agri olarak
tanimlamasi daha olasidir. Viseral agri genellikle vicudun komsu somatik
sinirlere karsilik gelen bir bolgesine yansir ki bu da AKS’den kaynaklanan
agrinin boyuna, ¢eneye veya kollara yayilabilecegini agiklamaktadir. Yas,
cinsiyet, eslik eden hastaliklar, ilaglar ve alkol agrinin hasta tarafindan
algilanma ve tanimlanma bigimi Uzerinde kultirel ve psikolojik etkiler
olusturabilir (6).

Akut koroner sendromlar gogus agnli hastalarin = %10-20’sini
olusturmaktadir ve geri kalan %80’lik kisim da g¢ogunlugu hayati tehdit
etmeyen klinik durumlar olmak Uzere goégus agrisinin diger sebeplerini
olusturmaktadir (3).

1.2. Goguis Agrili Hastaya Yaklagim

Her gecen yil acil servislere bagvuru oranlari artmakta bu da hayati
tehdit eden bir semptom olan gégus agrisinin acil servislerde sistematik, hizli



ve dogru bir sekilde degerlendiriimesini gerektirmektedir. Ylksek mortalite
oranlari, is gucu kaybi ve saglik sistemindeki ekonomik yukl sebebiyle gogus
agrisi ile acil servislere basvuran olgularin triyaj agisindan onceligi vardir (2-
4).

Acil servisteki klinisyenler, gogus agdrisinin hayati tehdit eden
nedenlerinin hemen taninmasina ve diglanmasina odaklanmahdir. Gogus
agrisi icin yasami tehdit eden etiyolojileri olan hastalar, ne yasamsal belirti ne
de fizik muayene anormallikleri gosterip yaniltici bir sekilde iyi gértinebilir. Bu
nedenle goégus agrili hastaya ilk yaklagsimda, hastanin genel gérinumu fikir
verebilir fakat kesin tanida yaniltici olabilir (5).

Go6gus agrisi olan hastanin acil serviste degerlendiriimesi hava yolu,
solunum ve dolasimin degerlendiriimesi ve stabilizasyonu ile baglar. Yasami
tehdit durumlarda taniy1 kesinlestirmek igin testler ile zaman kaybedilmeden
tedaviye baslanir. Akut gégus agrisi olan ve hayati tehdit eden bir hastalik
riski tasiyan herhangi bir hasta icin guvenlik ¢gemberi olusturulup, intravendz
damar yolu agilarak tam monitorizasyon takibi yapilir ve gerekirse ek oksijen
destedi saglanir. Bagvurudan sonraki ilk 10 dakika i¢cinde 12 derivasyonlu
EKG cekilip ve deneyimli bir klinisyen tarafindan yorumlanmalidir. Ayrica bu
hastalara gogus grafisi de ¢ekilmelidir (5, 7).

Gogus agdrisi, ciddi mortalite ve morbidite sebebi oldugu icin acil
serviste dncelikle hayati tehdit eden durumlar diglanir ve sonrasinda ayirici
tani icin diger durumlara yonelinir.

1.3. Gogiis Agrisinin Degerlendirilmesi

1.3.1. Oykii

Acil servislere gogus agrisi ile bagvuran ve solunum veya
kardiyovaskuler kollaps gibi acil girisimsel mudahaleyi gerektirmeyen
olgularda 6ncelikle kapsamli bir anamnez alinmahdir. Bu anamnezde agrinin
lokalizasyonu, agrinin karakteri, ne kadar zamandir oldugu, yayilimi, artiran-
azaltan faktorlerini varligi, baslatan veya hafifleten durumlar ile ek
semptomlarin olup olmadigi sorgulanmalidir. Hastalar tipik olarak AKS
agrisini yavas yavas baslayan, ¢ceneye veya kollara yayilan, eforla kotulesen

ve dinlenme veya nitrogliserin ile hafifleyen yaygin substernal géguste baski



olarak tanimlar. Nitrogliserine verilen yanit, kardiyak gogus agrisini kalple
iligkili olmayan gogus agrisindan guvenilir bir sekilde ayirt edemeyebilir.
AKS'’deki gogus adrisinin aksine, pulmoner emboli (PE), aort diseksiyonu ve
pnomotoraksta gogus agdrisi genellikle ani ve siddetli baglar. Ayrica, ploritik
veya pozisyonel olan agri, PE, perikardit, pndmoni veya kas-iskelet sistemi
hastaliklarini digundurar (7, 8).

Akut donemdeki gogus agrisi ozelliklerine ek olarak, ateroskleroz igin
risk faktorlerinin (6rn. ileri yas, erkek cinsiyet, diyabet) varligi, gégus agrisinin
miyokard iskemisinden kaynaklanma olasilhigini artirir. Ayrica AKS acisindan
dusuk riskli olan geng¢ hastalar 6zellikle kokain veya madde kullanimi
acisindan sorgulanmalidir. Kapsamli bir dykunun klinik degerlendirmede ¢ok
onemli bir yeri olsa da, AKS tanisi koymada veya dislamada tek basina her
zaman yeterli olmayabilir. Alinan anamnezi, fizik muayene, EKG, gogus
rontgeni ve ek laboratuar yontemleriyle birlikte degerlendirmek tanisal
dogrulugu artiracaktir (7, 9).

Tdm bunlara ek olarak AKS dahil ciddi ve yasami tehdit eden
intratorasik rahatsizliklari olan hastalar, epigastrium, boyun, ¢cene, omuzlar
veya kollar gibi gogus disinda agri lokalizasyonu bildirebilir ve klinisyenler bu
noktada uyanik olmahdirlar (5, 10).

1.3.2. Fizik Muayene

Gogus agrisi ile acil servislere basvuran hastalarin fizik muayenesi
vital bulgularin belirlenmesiyle baglar. AKS’li hastalarin vital bulgulari
degerlendirildiginde bu hastalarda hipertansiyon, hipotansiyon, bradikardi
veya tasikardi saptanabilir. Artmis sempatik tonus, azalmis sol ventrikller
stroke volumu ve ileti sistemindeki iskemik degisiklikler bu durumlarin ortaya
¢cilkmasina sebep olmaktadir. Akut miyokard iskemisi veya enfarktlisu olan
hastalarda, S3 veya S4 gallop ritmi, azalmis S1 veya paradoksal olarak
uzamis S2 gibi ventrikller fonksiyon veya kompliyanstaki degisikliklere bagli
olarak anormal kalp sesleri olabilir. Gégus agrisi olan hastalarda yeni
ufirimler, korda tendinea rupturt veya aort koku diseksiyonu ile birlikte akut
miyokard enfarktiisii ile iligkili olabilir. iskemiye bagh konjestif kalp

yetmezliginde akcigerlerin oskultasyonunda raller duyulabilir. Sikligi ve tani



degeri sinirh olmakla birlikte, akut gogus agrisi ile bagvuran hastalarda akut
miyokard enfarktusu ile en guclu sekilde iliskili olan fizik muayene bulgular
hipotansiyon, S3 gallop ve terlemedir. Ancak AKS’li hastalarin muayenesi
genellikle normaldir ve akut koroner sendromu diglayacak veya teshis
edecek kadar hassas veya spesifik muayene bulgulari yoktur (5).

Klinik bulgulari miyokard iskemisini dusindirmeyen hastalar igin,
oncelikli olarak gégus agrisinin nonkoroner ve hayati tehdit eden sebeplerine
(6rn; aort diseksiyonu, PE) odaklaniimali ve ardindan diger kardiyak (6rn;
perikardit) ve nonkardiyak (6rn; Ozefagiyal rahatsizlik) sebepleri
degerlendiriimelidir. Aort diseksiyonu, tansiyon ve nabiz farki ile sirt veya
gOégus on taraf orta hatta agrinin eslik ettigi aort yetersizligi UGftrimu ile
birlikte olabilir. Perikardite surtunme sesi eslik edebilir. Akut dispne ve ploritik
goégus agrisi varliginda solunum seslerindeki farkliliklar pndmotoraksi
dusundurar. Tasikardi, takipne ve ikinci kalp sesinin pulmonik bileseninin (P2)
belirgin olmasi, fizik muayenede PE'nin baslica belirtileri olabilir. Dislk kan
basinci, derinden gelen kalp sesleri ve juguler ven distansiyonu (Beck triadi
olarak da adlandirilir) kardiyak tamponadin gostergesidir ve acil mudahaleyi
gerektirir (7, 11).

Ozellikle sag st kadranda (karaciger veya safra kesesi patolojilerini
dusundlren) karin hassasiyetini degerlendirmek i¢in karin muayenesi de
yapiimalidir. Epigastrik hassasiyet ve rektal tugsede kanli gayta, gogus agrisi
sebebi olarak olasi bir gastrointestinal kaynak oldugunu dusundurir (11, 12).

Go6gus duvar Uzerinde palpasyon ile tekrar olugsan agri ¢ogunlukla
kas-iskelet sistemi patolojilerini disundurtr (7).

1.3.3. Elektrokardiyografi

Acil servislere gogus adrisi ile bagvuran ve AKS suphesi olan tim
hastalarda ilk tanisal yaklagsim metodu EKG olmalidir. Hastanin acil servise
gelmesinden itibaren 10 dakika i¢inde veya ideal olarak hastane Oncesi
ortamda acil saglik hizmetleriyle ilk temasta gerceklestiriimesi ve hemen
nitelikli bir hekim tarafindan yorumlanmasi onerilir (13). Cekilen EKG’nin hizli
ve dogru bir sekilde yorumlanmasi c¢ok onemlidir, ¢unki ST segment

elevasyonlu miyokard infarktistinin (STEMI) saptanmasindaki her gecikme



artmis mortalite ile iligkilidir. Hastane oncesi EKG alinmasi, acil kapidan
taniya gecen sureyi ve STEMI icin acil kapidan balona gegen sureyi azaltir
(5).

Acil servise gogus agrisi ile basvuran hastalarin %95’inden azinda
EKG'de STEMI tanisi konulur (14, 15). Bununla birlikte, en az iki bitigik
derivasyonda 21 mm’lik yeni ST segment yukselmesi, hizli reperfuzyon
mudahalelerinden fayda saglayacak bir akut miyokard enfarktistinu temsil
edebilir (16, 17). ST segment elevasyonu perikardit, miyokardit, ventrikller
anevrizma, aort diseksiyonu, erken repolarizasyon ve sol ventrikul hipertrofisi
gibi pek ¢ok durumda da gorulebilmektedir (5). Bu gibi supheli durumlarda ve
EKG anormaliklerinin yeni oldugundan emin olunamadidi durumlarda
hastalarin eski EKG’leri istenerek yorumlanmasi klinisyenler acisindan
onemlidir.

EKG degisikliklerinin  AKS i¢in olabilirlik oranlari Tablo-1’de
Ozetlenmigtir. Tamamen normal bir EKG, AKS'’yi diglamaz; akut miyokard
infarktlisi (AMI) riski, koroner arter hastaligi (KAH) 6ykisu olan hastalarda
yaklasik %4 ve bdyle bir dykusu olmayan hastalarda %2’dir (8, 18). Yaygin
ST segment yukselmesi ve PR segment depresyonu perikarditi disundurar.
Sag aks deviasyonu ile birlikte tagikardi, sag dal blogu, V1-V4
derivasyonlarinda T dalga inversiyonlari, | derivasyonundaki S dalgasi ve Il
derivasyonunda Q dalgasi ve T dalga inversiyonlari PE’yi dusundurr.
EKG’de dusuk voltaj ve QRS alternansi varliginda perikardiyal tamponad
veya perikarditten suphelenilmelidir. Aort diseksiyonunda EKG tamamen
normal olabilecegdi gibi diseksiyon hatti koroner damarlara kadar uzanmig ise

ST segment elevasyonu seklinde de gorulebilir (12).



Tablo 1: EKG Bulgularinin Akut Koroner Sendrom Teghisi igin Degeri

EKG Bulgulan Pozitif Olasilik Orani
(%95 giiven araliginda)
=1 mm yeni ST segment elevasyonu 5.7-53.9
Yeni gelisen Q dalgasi 5.3-24.8
Eski ST segment elevasyonu 11.2(7.1-17.8)
Yeni ileti kusuru 6.3(2.5-15.7)
Yeni gelisen ST segment depresyonu 3.0-5.2
Eski patolojik Q dalgasi 3.9(2.7-5.7)
Eski ST segment depresyonu 3.2(2.5-4.1)
=21 T dalga sivriligi ve/veya inversiyonu 3.1
Yeni T dalga inversiyonu 2.4-2.8
Eski ileti kusuru 2.7(1.4-5.4)

1.3.4. Goriintuleme

Gogus agrisi olan acil servis hastalarinin degerlendiriimesinde yaygin
olarak goégus radyografisi gekilir. Akut koroner sendromlu hastalarin gogunda
gogus rontgeni normaldir, ancak pnomoni ve pnomotoraks gibi diger
durumlari teshis etmek veya dislamak igin yararlidir (19). Ayrica AKS’de
iskemiye bagl olarak geligsen sistolik veya diastolik disfonksiyona sekonder
gelisen akciger Odeminin tanisinda faydahdir. Bunun diginda aort
diseksiyonu olan hastalarda genislemis bir mediasten veya aort topuzu
gorulebilir. Goégus radyografisi genellikle PE’de normal bulgulara sahiptir
ancak atelektazi, hemidiyafram yuksekligi, plevral efiuzyon veya daha nadiren
Hampton horgucu veya Westermark isareti gorulebilir. Bunun diginda siddetli
kusmasi olan ve goégus radyografisinde hiatal herni, plevral eflizyon veya kitle
olan hastalarda da 6zefagiyal ruptur agisindan anlamh olmaktadir.

BT gibi diger goruntuleme yontemleri, aort diseksiyonu veya pulmoner
emboli gibi durumlarin tanisi ve ekartasyonunda yardimci olur. Ayrica
pulmoner embolide BT'nin disinda nukleer goruntulemeler ve pulmoner
anjiografi de kullanilabilir.

Yatak basi ultrasonografi, acil servis doktorlari tarafindan giderek
artan siklikta ve uzmanlikla kullaniimaktadir ve siklikla belirli tanilari
diglamaya veya desteklemeye yardimci olur. Travmatik pndmotoraksi
belirlemek icin kunt travmali hastalarda genisletimis FAST muayenesi
uygulanmaktadir. Yatak basi kardiyak ultrason, perikardiyal eflizyon ve

tamponad, duvar hareket anormallikleri, kapak ve septal anormallikleri, sag



ventrikil yuklenmesi bulgulari ve plevral eflzyonlar saptanabilir. Cekim
sartlar1 ve kontrendike durumlari nedeniyle ¢ok sik kullanilmasa da manyetik
rezonans goruntileme de mevcut olup bu da anatomik olarak ciddi ayrintil
bilgiler vermektedir.

Tam bu goruntileme yontemlerine ek olarak bazi gogus agrisi gézlem
uniteleri olan acil servislerde stres goruntileme ve nlkleer goruntuleme
yontemleri AKS slphesi olan hastalarin riskinin  belirlenmesinde
kullaniimaktadir (12).

1.3.5. Laboratuar Yontemleri

Gogus agdrisi ile acil basvurularinda en sik kullanilan biyobelirte¢
troponindir. AKS slphesi olan tim hastalarda, tercihen yiksek duyarlikh
kardiyak troponin (hs-cTn) olmak Uzere bir kardiyomiyosit hasari biyobelirteg
Olcumd  zorunludur. Kardiyak troponinler, kardiyomiyosit hasarinin
belirlenmesinde kreatin kinaz (CK), miyokardiyal bant izoenzimi (CK-MB) ve
miyoglobinden daha duyarli ve spesifik belirteglerdir (19-21). Klinik
prezentasyon miyokard iskemisi ile uyumluysa, saglikli bireylerin 99.
persentilinin Gzerinde kardiyak troponin yukselmesi miyokard infarktUsunu
(MI) gosterir. Miyokard infarktusll hastalarda kardiyak troponinler hizlica
yukselir (eger hs-cTn olguma yapildiysa genellikle semptom bagslangici
sonrasi 1 saatte Olcllebilir) ve yaklasik 10 gine kadar strede normal
seviyesine iner (19-23). Yeni gelistirilen yidksek duyarlikh kardiyak
troponinler, diger troponinlere gore 10 kat daha fazla analitik duyarhliga
sahiptirler ve son ESC (European Society of Cardiolog- Avrupa Kardiyoloji
Cemiyeti) kilavuzlarinda artik AKS tanisinda yuksek duyarlikh kardiyak
troponinlerin kullaniimasi onerilmektedir. Bu yontemle gogus agrisi ile acile
gelen hastalara 0. saat (ilk kan alindigi saat) ve 1. saatteki kardiyak troponin
degerlerinin bakilmasi Onerilmektedir. Hatta agr baslayali 3 saat gec¢mis
olgularda tek hs-cTn bakilarak AKS tanisi dislanabilecegi kilavuzda yer
almaktadir (13).

Kreatin kinaz-MB, iskelet kasi, dil, diyafram, ince bagirsak, uterus ve
prostat tarafindan Uretiimesi nedeniyle kardiyak troponinlerden daha az

Ozgullige sahiptir. Artik ESC kilavuzlarinca AKS tanisinda o6lgimunin



yapilmasi onerilmemektedir. CK-MB’nin bir avantaji, dolagimdaki daha kisa
yarilanma omrudur, bu da onu miyokard infarktisi gegirmis bir hastada Ml
zamanlamasini 6lgmek ve reinfarktis tanisi koymak icin faydali kilar. Yuksek
CK-MB ve cTn, akut enfarktls gosterirken, yuksek cTn ile negatif bir CK-MB,
uzak veya subakut enfarktts oldugunu gosterir (7).

D-dimer, pulmoner emboli agisindan dusuk riskli hastalarda yuksek
duyarlhihga sahiptir ve daha fazla teste gerek olmadan bu taniyi diglamaya
yardimci olur. Ayrica aort diseksiyonu slpheli hastalarda da faydali olabilir.
Bu testin sepsis, malignite, hamilelik, travma ve yeni gegiriimis cerrahi
sonrasinda da yuksek olabilecegi akilda tutulmahdir (12).

D-dimer gibi B-tip natriliretik peptid (BNP) ve NT-pro BNP tanidan
ziyade diglama icin kullanilan tetkiklerdir ve kalp yetmezligi tanisinda
yardimcidir. Tek basina tani koydurmaz ve AKS’li hastalarin prognoz
tayininde yardimcidir.

1.3.6. Ayirici Tani

Gogus agrisi, AKS, aort diseksiyonu, pulmoner emboli gibi pek ¢ok
hayat tehdit eden klinik durumda olabilecedi gibi gastrotzefagial reflu,
kostokondirt ve psikolojik nedenli bircok daha masum hastaligin semptomu
da olabilmektedir. Acil servisteki tani yuzdeleri olarak degerlendirildiginde
hastalarin kluguk bir kismi hayati tehdit eden sebeplerden birine sahipken
genellikle buyuk bir kismi acil servislerden ya tani konulamadan ya da non-
kardiyak sebeplerle ayrilmaktadirlar (24). Mortalite ve morbiditesi ylksek olan
bu semptomla acil servise gelen hastalarda oncellikle hayati tehdit eden
sebepler gozden geciriimeli ve istenecek tahlil ve testler ona gore
sekillendirilmelidir.

Akut gogus agrisinin nedenleri Tablo-2'de 6zetlenmigtir (7).
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Tablo 2: Akut gogus agrisinin genel sebepleri

SISTEM SENDROM KLINIK TANIM ANAHTAR AYIRT EDiIcCI
OZELLIKLER
Kardiyak | Anjina Retrosternal gogiis basisi, Egzersiz, soguk hava veya
yanma ya da agirlik; bazen duygusal stres ile tetiklenir,
boyun, c¢ene, epigastriyum, 2-10 dk surer
omuzlar ve sol kola yayilir
istirahat anjinasi ya da  Anjina gibi, ancak daha siddetli  Tipik olarak <20 dk siirer;
kararsiz anjina olabilir. egzersize daha  disuk
tolerans, kresendo patern
Akut miyokard  Anjina gibi, ancak daha siddetli Ani baslangich, genellikle
infarktusi olabilir 230 dk suren, siklikla nefes
darligi, halsizlik, bulanti,
kusma ile birliktedir
Perikardit Pozisyondaki degisikliklerle  Perikardiyal surtinme sesi
siddetlenen  keskin, ploretik
agri; suresi oldukca
degiskendir
Vaskiiler | Aortik diseksiyon Siddetli, yirtilir tarzda, ani Ciddiyeti belirgin derecede
baslangicli, siklikla sita fazla, rahatlamayan agdr;
yayilan 6n gogus agrisi siklikla hipertansiyon veya
altta yatan Marfan
sendromu gibi doku
bozuklugu durumunda
goralur
Pulmoner emboli Ani baslangigl dispne ve adri, Dispne, tasipne, tasikardi,
sikhkla pulmoner infarktise sag kalp yetmezligi bulgulari
eslik eden ploretik agri
Pulmoner Substernal goégus basinci, Dispne ve pulmoner
hipertansiyon egzersizle artar hipertansiyon bulgulari ile
iligkili agn
Pulmoner | Plorit ve/veya pndmoni  Ploretik agri, siklikla kisa ve  Agn ploretik ve orta hattin

Gastrointestinal

Iskelet-kas
sistemi

Enfeksiyon

Psikolojik

Trakeabronsit
Spontan pnémotoraks

Ozofajiyal reflii

Peptik Ulser

Safra kesesi

rahatsizligi
Pankreatit

Kostokondrit

Servikal disk hastaligi

Travma veya burkulma

Herpes zoster

Panik bozukluk

etkilenen alan Gzerinde
Orta hatta yanar tarzda agri

Ani baslangigh tek tarafli agn
ile dispne

Substernal ve epigastrik yanici
tarzda rahatsizlik, 10-60 dk
sureli

Uzamis epigastrik
substernal yanma
Uzamis epigastrik veya sag ust
kadran agrisi

Uzamis, yogun epigastrik ve
substernal agr
Ani baslangicli,
sureli agn

veya

yogun, kisa

Ani baslangigli gegici agri

Sabit agri

Dermatomal yayilimda uzamis,
yanici tarzda agri

Gogus sikisikligi  veya agri,
siklikla dispnenin eslik ettigi, 30
dk ya da daha fazla sdureli,
egzersiz veya hareketle iligkisiz
agri
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lateralinde, dispne ile iligkili

Orta hat yerlesiminde,
Oksurik ile birlikte

Dispne ve agrinin  ani
baslangici

Buylk ogunler ve
postprandiyal uzanma ile

artar, antiasit ile rahatlar
Antiasit ya da yiyecekle
rahatlar

Provokasyonsuz ya da
yemegi takiben

Alkol, hipertrigliseridemi,
ilaglari igeren risk faktorleri
Etkilenen ekleme basmakla

ortaya ¢ikarilabilir, bazen
kostokondral eklem
Uzerinde sisme ve

inflamasyon goérulur
Boyun hareketleri ile ortaya
cikarilabilir

Gogls  duvarinin  veya
kollarin hareketi ile ya da
palpasyonla ortaya
cikarilabilir

Vezikiler ras, dermatomal
yayihm

Hastada duygusal

bozuklugun diger belirtileri
bulunabilir



1.3.6.1. Miyokardiyal iskemi veya infarktiis

Akut gogus rahatsizliginin en yaygin ciddi nedeni, miyokardiyal oksijen
sunumu miyokardin ihtiyacini gore yetersiz oldugunda ortaya ¢ikan miyokard
iskemisi veya enfarktisldir. Miyokardiyal iskemi genellikle koroner
ateroskleroz zemininde olusgur.

Iskeminin klasik belirtisi, genellikle gbgliste asiri basing veya sikisma,
yanma hissi veya nefes almada zorluk olarak tanimlanan anjinadir.
Rahatsizlik genellikle sol omuz, boyun veya kola yayilir. Siddeti genellikle
birka¢g dakikada artar. Agri, egzersiz veya psikolojik stres ile bagslayabilir,
ancak AKS en sik belirgin tetikleyici faktorler olmadan da ortaya ¢ikabilir.

Go6gus agrisinin atipik prezentasyonlari, semptomlarin miyokardiyal
iskemi ya da hasar sebepli olmadigini dugundurur.

Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC) ve Amerikan Kalp Cemiyeti (AHA)
kilavuzlari, asagidaki agri tanimlamalarini miyokard iskemisinin karakteristigi
olmayan agrilar olarak listeler (8):

- Ploretik agri (nefes alma veya o6ksurme ile ortaya ¢ikan keskin

veya bigak batar tarzda agri)

- Rahatsizligin orta veya alt abdomen bdlgesinde olmasi

- Bir parmagin ucu kadarlk alanda, 6zellikle sol ventrikil apeksinde

lokalize olabilen agri

- Gogus duvari veya kollarin hareketi veya palpasyonu ile yeniden

ortaya ¢ikan agri,

- Saatlerce devam eden surekli agri

- Birkag saniye veya daha kisa suren ¢ok kisa agri ataklari

- Alt ekstremitelere yayilan agri

Bununla birlikte akut gogus agrisi olan genis populasyonlar
incelendiginde AKS’nin atipik semptomlari olanlarda akut iskemik kalp
hastaligini diglamak igin tek bir faktérin yeterli olmadigini géstermektedir.
Klinisyenler, gogus agdrisi olmadiginda ¢ene veya omuz agrisi, mide
bulantisi, kusma ve terleme gibi “anjina esdeg@erleri” konusunda dikkatli
olmaldir. Ozellikle kadinlar, yaslilar ve diyabetli bireylerin atipik miyokard

iskemisi veya MI semptomlarini bildirme olasiligi daha yuksektir.
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1.3.6.2. Perikardiyal Hastaliklar

Perikardin visseral ylzeyi, parietal yuzeyinin ¢odgu gibi agriya
duyarsizdir. Bu nedenle, enfeksiy6z olmayan perikardit nedenleri (6rn; Gremi)
genellikle ¢ok az agriya neden olur veya hi¢ agriya neden olmaz. Buna
karsilik, enfeksiyoz perikardit hemen hemen her zaman gevredeki plevrayi da
tutar, bu nedenle hastalar tipik olarak nefes alma, 6ksurme ve pozisyon
degisiklikleri ile ploritik agri yasarlar. Yemek borusunun kalbin arka kismina
yakinligi nedeniyle yutma agriyi indukleyebilir. Enfeksiyéz perikarditten
kaynaklanan agri siklikla omuzlarda ve boyunda hissedilir. Diyaframin
tutulumuna bagl olarak agri karin, Ust kisminda ve sirtta da olusabilir bu
nedenle pankreatit ve kolesistit agrilariyla da karigabilir. Perikardit bazen akut
miyokard infarktisi’ne benzeyen sabit, ezici bir substernal agriya neden olur
(25).

1.3.6.3. Vaskiiler Hastaliklar

Akut aort diseksiyonu genellikle ani baslangichi dayaniimaz yirtilma
agrisina neden olur ve bu agrinin yeri diseksiyonun bolgesini ve ilerlemesini
yansitir. Asendan aort diseksiyonu, gogsin o6n ylzunun orta hattinda agr
olarak ortaya ¢ikma egilimindedir ve posterior inen aort diseksiyonu, gogsun
arkasinda agriya neden olma egilimindedir. Aort diseksiyonlarinin insidansi
3/100.000 gibi az olsa da genellikle bikispit aort kapak, gebelik, Marfan ve
Ehler-Danlos sendromu ve gebelik gibi risk faktorleri varliginda goralir (25).
Aort diseksiyonu igin fizik muayene bulgularinin duyarllik ve 6zgulligu
dusuktur. Karotis, radyal veya femoral arterlerin tek tarafli nabiz eksikligi aort
diseksiyonunu dusunduarar. Fokal noérolojik defisit nadirdir, aort diseksiyonu
olan hastalarin sadece %17’sinde goérilir, ancak goégus agrisi ve fokal
ndrolojik defisit kombinasyonu aort diseksiyonu olasiligini buyuk olgtude artirir
(26). Negatif D-dimer seviyeleri ve normal gogus radyografisi aort
diseksiyonu olasiligini dusurur, fakat taniyr tamamiyla diglamaz (27). Aort
diseksiyonlu hastalarda ST segment ve T dalgasi degisiklikleri gorultr. Bu
hastalarda troponin artigi artmig mortalite ile iligkilidir. Aort diseksiyonu
suphesinde BT, transdzefageal ekokardiyografi (TEE) ve MRI

goruntilemenin sensitivitesi yluksektir. SUpheli olgularda kan basinci ve kalp
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hizi kontrol altina alinarak kalp damar cerrahisi konsultasyonu istenmelidir
(12).

Pulmoner emboli, bazen asemptomatik olmalarina ragmen siklikla ani
baglangicli dispne ve ploritik gogus agdrisina neden olur. Yillk insidans
1000’de 1’dir. Masif pulmoner emboli, pulmoner arterin gerilmesi sonucu
siddetli ve kalici substernal agriya neden olma edgilimindedir. Pulmoner
enfarktlise yol agan daha kiguk emboli, lateral ploritik gogus agrisina neden
olabilir. Hemodinamik olarak onemli pulmoner emboli, hipotansiyon, senkop
ve sag kalp yetmezligi belirtilerine neden olabilir.

Pulmoner emboli olan hastalarda ates olabilir ve bacaklarda sislik veya
agr olabilir ve bazi hastalar gdégus duvarinda hassasiyetten sikayet ederler.
Sik gorilen fizik muayene bulgular takipne, tasikardi ve hipoksemiyi icerir.
Pulmoner emboli risk faktorleri arasinda yakin zamanda gecirilmig cerrahi,
travma, uzun sureli hareketsizlik, aktif kanser, dogum kontrol haplarindan
veya hormon replasman tedavisinden (6zellikle sigara ile birlikte
kullanildiginda) Ostrojenler, prokoagulan sendromlar veya énceden pulmoner
emboli veya derin ven trombozu oykusu bulunur (28, 29). PE dusunulen
hastalarda Wells ve revize edilmis Geneva ve PERC (Pulmoner Emboli Rule
out Criteria) gibi skorlama sistemleri kullanilarak risk siniflamasi yapilmahdir
(30, 31). Hemodinamik olarak stabil ve dislUk-orta risk grubunda olan
hastalarda normal D-dimer dizeyi, pulmoner emboliyi diglar ve ileri tetkik
yapillmasina gerek yoktur (32). Pulmoner emboli olan hastalarda, ylUksek
kardiyak troponin, ventrikuler islev bozuklugunu gosterir ve yuksek olum ve
komplikasyon riski olan hastalari tanimlar (33).

Pulmoner embolide EKG bulgulari nonspesifik olup en yaygin bulgu
sinUs tasikardisidir. Gogus radyografileri genellikle normaldir, ancak nadir
durumlarda pulmoner enfarktis belirtileri gosterebilir. BT pulmoner
anjiyografi, tercih edilen testtir ve blyuk ila orta buyuklikteki pulmoner emboli
tespiti igin oldukga hassastir (5).

1.3.6.4. Pulmoner Durumlar

Go6gus agrisina neden olan pulmoner rahatsizliklar genellikle dispne

ve ploritik semptomlara neden olur ve yerlesimi pulmoner hastaligin bolgesini
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yansitir. Trakeobronsit, gogus orta hatta yanma hissi ile ortaya c¢ikarken,
pnomoni, ilgili akciger Uzerinde agriyla karakterizedir. Pndmotoraks agrisi
aniden baslar ve genellikle nefes darhdi ile iliskilidir. Primer pnémotoraks tipik
olarak uzun boylu, zayif gen¢ erkeklerde gorilir; sekonder pnémotoraks,
kronik obstruktif akciger hastalidi, astim veya kistik fibroz gibi akciger
hastaligi durumunda ortaya gikar. Tansiyon pnomotoraks hayati tehdit edici
olabilir. Astim alevlenmeleri, tipik olarak sikisma hissi ile gorulur.

1.3.6.5. Gastrointestinal Durumlar

Asit refli ile yemek borusunun tahris olmasi, alkol, aspirin ve bazi
yiyeceklerle artan yanma hissine neden olabilir. Sirt Gstu bir pozisyon almak
genellikle semptomlari kotilestirir ve dik oturmak ve asit azaltici tedaviler ile
rahatlar. Ozofagus spazmi, anjinaya benzer bir g6gus agrisina neden olabilir.
Peptik Ulserin neden oldugu goégus agrisi genellikle yemeklerden 60 ila 90
dakika sonra ortaya ¢ikar ve tipik olarak asit azaltici tedavilere hizla yanit
verir. Bu agri genellikle epigastriumda lokalize olur ancak gégus ve omuzlara
da yayilabilir. Kolesistit, genis bir agri yelpazesine sebep olsa da genellikle
sag Ust kadran karin agrisiyla gortulmektedir. Agri sikhkla kant veya kolik
seklinde tanimlanir. Pankreatit tipik olarak sirta yayilabilen yogun bir
epigastrik agriya neden olur. Asit azaltici tedaviler yoluyla rahatlama
sinirhdir.

1.3.6.6. Kas iskelet Sistemi ve Diger Nedenler

Gogus agrisi, gogus duvarini  iceren  kas-iskelet  sistemi
rahatsizliklarindan (6rn; kostokondrit), goégus duvari sinirlerini etkileyen
kosullardan (6rn; servikal disk hastali§i), herpes zosterden veya agir
egzersizden kaynaklanabilir. Kas-iskelet sistemi nedenlerine baglh gogus
agrisi, genellikle etkilenen bdlgeye dogrudan basing veya hastanin boynunun
hareketi ile ortaya cikar. Agri kisa sureli veya saatlerce suren kunt sekilde
olabilir. Panik sendromu, acil servis hastalarinda gogus rahatsizliginin onemli
bir nedenidir. Semptomlar tipik olarak, genellikle nefes darligi ve anksiyete
hissinin eslik ettigi ve genellikle 30 dakika veya daha uzun siren goguste

sikismay! igerir.
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2. Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendrom, genellikle koroner kan akisinda ani bir
azalmaya bagh olan akut miyokard iskemisi ve/veya enfarktls ile uyumlu bir
patolojidir (8). AKS’lerin klinik bagvurulari genis bir yelpazeye sahiptir. Devam
eden iskemi veya siddetli mitral yetersizligi gibi mekanik komplikasyonlar
nedeniyle kardiyak arrest, kardiyojenik sok ile elektriksel veya hemodinamik
instabiliteden, basvuru sirasinda agrisi olmayan hastalara kadar uzanir (19).
AKS suUphesi olan hastalarda tani ve tedavi slrecini baslatan en onemli
semptom olan gdgus agrisi genellikle basing, sikisma ve yanma olarak
tariflenir. G6gus agrisina esdeger semptomlar dispne, epigastrik agri ve sol
kolda agriyi igerebilir (13).

AKS’ler, EKG ve biyokimyasal belirteclere gbére non-ST segment
yukselmeli miyokard infarktusi (NSTEMI), ST segment yukselmeli miyokard
infarktlisi (STEMI) ve stabil olmayan anjina pektoris olarak ayrilir (USAP).
Persistan ST yukselmesinin olmamasi ST segmenti olmayan AKS (NSTE-
AKS)’yi dusundurar (gercek posterior miyokard enfarktist olan hastalar
hari¢). NSTE-AKS, nekrozun kardiyak biyobelirte¢leri (6rn; kardiyak troponin)
temelinde daha da alt bolumlere ayrilabilir. Kardiyak biyobelirtegler yuksekse
ve klinik durum uygunsa hastanin NSTEMI oldugu kabul edilir; aksi takdirde
hastanin USAP oldugu kabul edilir (8). EKG’ye dayanarak, iki hasta grubu
ayirt edilmelidir:

- Akut goégus agrisi ve persistan (>20 dk) ST segment yukselmesi olan
hastalar. Bu durum ST segment yukselmeli AKS olarak adlandirilir ve
genellikle akut bir total veya subtotal koroner oklizyonu sonrasi gelisir. Cogu
hasta sonunda ST segment yukselmeli miyokard enfarktusi (STEMI)
gegirecektir. Bu hastalarda tedavinin temel dayanagi, primer perkitan
koroner girisim (PKG) veya uygun zaman aralidinda PKG yapilamayacaksa
fibrinolitik tedavi ile hemen reperflizyondur (34).

- Akut gdgdus agrisi olan ancak persistan ST segment ylukselmesi
(NSTE-AKS) olmayan hastalar, gegici ST segment ylUkselmesi, kalici veya

gecici ST segment depresyonu, T dalga inversiyonunu, diz T dalgalarini
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veya T dalgalarinin psddonormalizasyonu icerebilen EKG degisiklikleri
sergiler veya EKG normal de olabilir.

2.1. Miyokard Enfarktlisiiniin Evrensel Tanimi

Akut miyokard enfarktisl, akut miyokard iskemisi ile uyumlu bir Klinik
ortamda kardiyomiyosit nekrozunu tanimlar (19, 20). AMI tanisini kargilamak
icin bir kriter kombinasyonu gereklidir; yani bir kardiyak biyobelirtecte, en
azindan bir degeri Ust referans limitinin 99. persantilinden daha yuksek olan
kardiyak troponin (tercihen yuksek duyarlikll)) degerlerinde bir ylkselis
ve/lveya dususin eslik etmesi ve asagidakilerden en az birinin olmasi

durumunda kullanilabilir:

Miyokardiyal iskemi semptomlari
Yeni iskemik EKG degisiklikleri
e EKG’de patolojik Q dalgasinin varligi

e iskemik bir etiyoloji ile uyumlu bir paternde canli miyokard
kaybinin veya vyeni bolgesel duvar hareket anormalliginin
goruntileme yontemleriyle kaniti.

e Anjiografi veya otopsi ile koroner trombusun tespit edilmesi

2.1.1. Tip 1 Miyokard infarktiisii

Tip 1 MI, aterosklerotik plak raptura, Glserasyon, fissur veya erozyon
ile karakterize olup, bir veya daha fazla koroner arterde intraluminal trombus
ile sonuglanarak miyokardiyal kan akisinin azalmasina ve/veya distal
embolizasyona ve ardindan miyokard nekrozuna neden olur. Hastada altta
yatan ciddi koroner arter hastaligi olabilir, ancak bazi durumlarda (vakalarin
%5-10’u), o6zellikle kadinlarda obstriktif olmayan koroner ateroskleroz veya
anjiyografik KAH kaniti olmayabilir (8, 20, 35).

2.1.2. Tip 2 Miyokard infarktiisii

Tip 2 MI, koroner plak instabilitesi disindaki bir durumun miyokardiyal
oksijen arzi ve talebi arasinda bir dengesizlige neden oldugu miyokardiyal
nekrozdur (20). Mekanizmalar hipotansiyon, hipertansiyon, tasiaritmiler,
bradiaritmiler, anemi, hipoksemiyi igerir, ayrica koroner arter spazmi, spontan
koroner arter diseksiyonu, koroner emboli ve koroner mikrovaskuler

disfonksiyonu igerir (36, 37).
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2.1.3. Tip 3-5 Miyokard infarktiisii

MP'in evrensel tanimi ayrica tip 3 MI (biyobelirtegcler mevcut
olmadidinda o6lumle sonuglanan MI) ve tip 4 ve 5 MI (sirasiyla PKG ve
koroner arter bypass greft (KABG) ile ilgili) igerir (20).

2.2. Akut Koroner Sendromlarin Patofizyolojisi

Bir epikardiyal koroner arterin kismen veya tamamen tikanmasiyla
sonuglanan aterosklerotik plak ruptari, AKS'den sorumlu en yaygin
mekanizmadir. Plak bozulmasi subendotelyal kollajeni agiga c¢ikarir, bu da
trombositlerin aktivasyonu ve pihtilasma kaskadi ile sonuglanir ve trombus
olusumuna yol acgar (38). Koroner tikanma ve/veya trombusin koroner
mikrosirkulasyona distal embolizasyonu nedeniyle kan akigindaki azalma,
iskemik gogus rahatsizligi semptomlarina neden olur. Trombus tamamen
veya kismen tikayici olabilir. Tam oklizyonlu hastalar genellikle STEMI ile
bagvururlar. Tikaniklik zamaninda ¢6zulmezse, transmural enfarktis ile
sonuglanabilir. Bu, STEMI hastalarinda farmakolojik veya kateter temelli
yaklasimlarla erken reperfizyonun gerekgesini saglar. Kismen tikali koroner
arterleri olan hastalarda genellikle ST segment yukselmesi yoktur, ancak
iskemiyi dusundiren bagka degisiklikler (6rn; ST segment depresyonu, T
dalgasi inversiyonlari) de olabilir (39). Bu hastalar, miyokard hasari kaniti
olup olmamasina (troponin ylkselmesi) bagl olarak kararsiz angina veya
NSTEMI olarak siniflandirilir.

Aterosklerotik plagin bazi anatomik 6zellikleri, plagi yirtiimaya egilimli
ve bunun sonucu olarak da AKS’ye yol agma olasihgini artirir. Bunlar, ince
bir fibroz bashgin varligini, ¢ok sayida inflamatuar hicre tarafindan
doldurulan buyuk bir lipid ¢ekirdegini, bol miktarda matriks metaloproteinaz
uretimini ve goreceli olarak duz kas hucrelerinin eksikligini icerir (38, 39).
Hassas plak olarak da adlandirilan bu tur plaklar, anatomik olarak obstruktif
olmayabilecekleri ve trombozu tetikleyene kadar sessiz kalabilecekleri igin
anjiyografik tespitten kaginabilir (40, 41). Ek olarak, hastalarin sahip
olabileceg@i bircok faktor, AKS ve ani 6limle sonuglanan plak yirtilmasi
olasihgini  artirabilir.  Sistemik  inflamatuar  degisiklikler,  trombosit

hiperreaktivitesi ve protrombotik durumlar (sigara, dehidratasyon, enfeksiyon,
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kokain, malignite vb. nedeniyle gegici hiperkoagulabilite) bu sureci
kolaylastirir (39, 42). Miyokardiyal iskemi ve/veya enfarktls, aterosklerotik
koroner arter hastaliginin yoklugunda koroner arter spazmi, emboli veya
diseksiyondan da kaynaklanabilir (43).

2.3. Non ST segment Yukselmeli Miyokard Infarktiisu

2.3.1. Epidemiyoloji

MI arastirmalarinda NSTEMI hastalarinin orani 1995'te Ugte bir iken
2015te yandan fazlaya ylkselmistir, bu da esas olarak NSTEMI'nin
tanisinda yapilan iyilestirmeden kaynaklanmaktadir (44). STEMI'nin aksine,
NSTEMI popullasyonunun yas ve sigara igcme ile ilgili temel 6zelliklerinde
onemli bir degisiklik gozlenmezken, diyabet, hipertansiyon ve obezite onemli
Olclide artmistir. Ayrica miyokard infarktist tanisinda daha yuiksek duyarlikli
kardiyak troponinlerin  kullanimi  sonrasi tanilarin USAP’tan ziyade
NSTEMI’'ye dogru kaymasina sebep olmaktadir (45).

2.3.2. Klinik Ozellikler

iskemik kalp hastaliginin ana semptomu gégiiste rahatsizlik veya
agridir ve Oyku, siddetini, yerini, yayihmini, suresini ve niteligini karakterize
etmelidir. Son yayinlanan kardiyoloji kilavuzlarinda NSTEMI'de gelisen gogus
agrisinin su Ozellikleri sahip olabilecegdi belirtiimistir (13):

-Istirahatte uzun siireli (>20 dakika) gégis rahatsizlig

-Yeni baslangich (de novo) (<3 ay) anjina (Kanada Kardiyovaskuler
Dernegi siniflandirmasina gore sinif 1l veya lll) (46).

-Onceden stabil olan anjinanin destabilize olarak Kanada
Kardiyovaskuller Dernegi siniflandirmasina goére en az sinif Il olmasi
(kresendo anijina)

-Miyokard enfarktisi sonrasi anjina

Tipik gdgdus rahatsizlidi, intermitan veya persistan olabilen (genellikle
dakikalarca suren) sol kola, her iki kola, sag kola, boyuna veya g¢eneye
yayilan retrosternal agri, basing veya agirlik ("anjina") hissi ile karakterizedir
(19). Terleme, mide bulantisi, epigastrik agri, dispne ve senkop gibi ek
semptomlar mevcut olabilir. Go6gus rahatsizigi olmayan nefes darhgdi,

epigastriumla sinirli agri veya hazimsizlik gibi atipik belirtiler “anjinal
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esdegerleri” olarak kabul edilir. Bu atipik bulgular kadinlarda, yash
erigskinlerde ve diyabet, kronik bobrek hastaligi veya bunama hastalarinda
daha yaygindir ve yetersiz taninmaya, yetersiz tedaviye ve daha kotu
sonuglara yol agabilir (47).

2.3.3. Fizik Muayene

NSTE-AKS suphesi olan hastalarda fizik muayene siklikla 6zellik arz
etmez (19). Kalp yetmezligi veya hemodinamik veya elektriksel instabilite
belirtileri, hizh tani ve tedaviyi gerektirir. Kardiyak oskiltasyonla koti
prognozla iligkili olan iskemik mitral yetmezlik nedenli sistolik GfurGmu ve
klinik olarak AKS’yi taklit eden aort stenozu Uftrimu duyulabilir (48). Nadiren,
bir sistolik tfuriim, subakut ve muhtemelen saptanmamis bir MI'in mekanik
bir komplikasyonunu (yani papiller kas ruptirt veya ventrikller septal defekt)
gOsterebilir. Fizik muayene, gdégus agrisinin koroner olmayan nedenlerinin
(6rnegin; pulmoner emboli, akut aort sendromlari, miyoperikardit, aort darligt)
veya kalp disi patolojilerin (6rnedin; pndmotoraks, pnédmoni veya kas-iskelet
sistemi hastaliklari) belirtilerini belirleyebilir. Ayrica fizik muayene ile AKS’nin
potansiyel tetikleyici faktorlerinden olan tasikardi, ates, bradikardi, direncli
hipertansiyon, tiroid hastaliklari, gastrointestinal kanama gibi durumlar
belirlenebilir. Ust ve alt ekstremiteler veya kollar arasindaki kan basincindaki
farkhliklar, dizensiz nabiz, juguler vendz distansiyon, tasikardi, takipne, kalp
aftrdmleri, strtinme sesi ve goégdus veya karin palpasyonu ile ortaya cikan
agri, pulmoner emboli, aort diseksiyonu ve kardiyak tamponad gibi alternatif
tanilar digunduren bulgulardir (49).

2.3.4. Tanisal Yaklagsimlar

2.3.4.1. Elektrokardiyogram

12 derivasyonlu EKG, AKS slphesi olan hastalarda ilk tani aracidir.
Gogus agrisi ile acil servise gelen hastalarda ilk 10 dk igerisinde EKG
cekilmeli ve bu konuda uzman bir hekim tarafindan yorumlanmalidir. NSTE-
AKS durumunda EKG, hastalarin %30’'undan fazlasinda normal olabilirken,
karakteristik anormallikler arasinda ST segment depresyonu, gegici ST
segment yukselmesi ve T dalgasi degisiklikleri bulunur (21, 36, 37, 50).
Hastalarin %30 gibi bir kisminda EKG normal olabilir, ¢liinkii standart 12
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derivasyonlu EKG'de iyi temsil edilmeyen bir bdlgede iskemi meydana
gelebilir veya hastada ilk EKG'de gozden kagan epizodik iskemi
olabileceginden, semptomlar dlzelene kadar her 20 ila 30 dakikada veya Ml
tanisi netlesene veya ekarte edilene kadar tekrarlanmalidir.

Standart derivasyonlar ile tani konulamiyorsa ve hastanin devam eden
miyokard iskemisini dusunduren belirti veya semptomlart varsa, ilave
derivasyonlar kaydedilmelidir; sol sirkumfleks arter tikanikhgi yalnizca V7-
V9’da veya sag ventrikil MI'da yalnizca V3R ve V4R’de saptanabilir (20).
Cunku sirkumfleks koroner arter ve sag koroner arterin akut marjinal dali her
zaman standart EKG derivasyonlariyla temsil edilemeyecedi icin bu sekilde
ek derivasyonlarin alinmasi gerekli olabilir.

Devam eden miyokard iskemisi nedeniyle iskemik kalp hastahdi
suphesi yuksek olan ve EKG'de sol dal bloguna (LBBB) sahip olanlarda,
LBBB'nin 6nceden beri olup olmadigina bakiimaksizin STEMI hastalarina
benzer sekilde yonetilmelidir (34).

Sag dal blogu (RBBB) olan hastalarda, ST ylukselmesi STEMI'nin
gOstergesiyken, |, aVL ve V5-6 derivasyonlarindaki ST segment depresyonu
NSTE-AKS’nin gostergesidir (51).

Pace bagimli ventrikiler atimlari olan hastalarda, EKG genellikle
NSTE-AKS tanisinda yardimci olmaz. Dijital EKG verilerini kullanan yeni
EKG algoritmalari gelistiriimektedir.

Akut gogus agrisi ve EKG'de LBBB veya RBBB'ye sahip olan
hastalarin %50’den fazlasina miyokard infarktislu disinda tani konmaktadir.
Bu ylzden acilde stabil olan bu hastalarda troponin degerlerinin beklenmesi
onerilmektedir (51, 52).

EKG degisikliklerinin AKS igin olabilirlik oranlari i¢in bkz Tablo-1.

2.3.4.2. Biyobelirtegler: Yiiksek Duyarlikli Kardiyak Troponin

Biyobelirtegler, NSTE-AKS slUphesi olan hastalarin tani, risk
siniflandirmasi ve tedavisinde klinik degerlendirmeye ve 12 derivasyonlu
EKG’ye ek olarak kullanilir. AKS suphesi olan tum hastalarda, tercihen
yuksek duyarlikli kardiyak troponin (hs-cTn) olmak Uzere bir kardiyomiyosit

hasari biyobelirte¢ Olcimu zorunludur. Ayrica yuksek duyarlikli kardiyak
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troponin, CK ve CK-MB’den miyokard hasarinin belirlenmesinde daha
duyarhdir (19-21). (Bkz. Gogus agrisinin degerlendiriimesi-laboratuar
yontemleri)

Miyokard infarktislinin saptanmasinda ylksek duyarlilik ve tanisal
dogruluklari nedeniyle ESC AKS supheli hastalarda yuksek duyarlikli
kardiyak troponinlerin ve Ooncelikli olarak 0/1 saat algoritmasinin
kullaniimasini 6nermektedir. 0. ve 1. saat ilk kan alindiktan sonra gecen
surelerdir. Bu sekilde acil servislerde kalinan ve taniya kadar gegen sure de
azaltlmis olmaktadir (53-55). En iyi ikinci secenek olarak da 0/2 saat
algoritmasi 6nerilmektedir.

Yuksek duyarlikli kardiyak troponin konsantrasyonu ¢ok dusukse,
NSTEMI ekarte edilebilir. Ayrica, disuk baslangi¢ seviyeleri ve 1 saat icinde
(1s A yok) ilgili bir artisin olmamasiyla da diglanabilir. Bagvuru aninda hs-cTn
konsantrasyonu en azindan orta derecede yuksekse veya hs-cTn
konsantrasyonlari ilk saat icinde net bir artig gOsteriyorsa, hastalarda
NSTEMI olasihigi yuksektir (1s A ). Ayrica gégus agrisi baslayali 3 saat
gegmis olan hastalarda tek hs-cTn dlgimuyle de AKS tanisi diglanabilir (13).

Acil servislerde klinisyenlerin kafasini en ¢ok karigtiran seylerden biri
de troponin artiglaridir. Cunkt MI disindaki bircok kardiyak patoloji de
kardiyomiyosit hasarina ve dolayisiyla kardiyak troponin yukselmelerine
neden olur. Akut tip 1 miyokard infarktlisi disinda troponin artisina neden

olabilecek durumlar Tablo-3’te gosterilmistir (13).
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Tablo 3: Akut tip 1 miyokard infarktisl diginda troponin artisina neden
olabilecek durumlar

Tasiaritmiler

Kalp yetmezligi

Hipertansif aciller

Kritik hastaliklar (6rn; sok, sepsis, yanik)

Miyokarditler

Takotsubo sendromu

Kalp kapak hastaliklari (6rn; aort stenozu)

Aort diseksiyonu

Pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon

Bobrek hastaliklari ve iligkili kardiyak hastaliklar

Akut serebrovaskiiler olaylar (6rn; inme ya da subaraknoid kanama)

Kardiyak kontlizyon ve kardiyak prosedirler (KABG, PKG, ablasyon, pacing,
kardiyoversiyon ya da endomiyokardiyal biopsi)

Hipo-hipertiroidizm

infiltratif hastaliklar (6rn; amiloidoz, hemokramatoz, sarkoidoz, skleroderma)

Kardiyak ila¢ toksisitesi veya zehirlenmeler (6rn; doksorubisin, 5-flu, herceptin, yilan
sokmasi)

Asiri agir egzersiz

Rabdomiyoliz

2.3.4.3. Diger Biyobelirtecler

NSTE-AKS tanisi igin de@erlendirilen ¢ok sayida ek biyobelirteg
arasinda yalnizca CK-MB, miyozin baglayici protein C ve kopeptin, kardiyak
troponin T/l ile birlikte kullanildiginda belirli klinik ortamlarda klinik anlamlilida
sahip olabilir (56-58). Kardiyak troponin ile karsilastirildiginda, CK-MB Ml
sonrasi daha hizli bir dusus gosterir ve miyokard hasarinin zamanlamasi ve
erken reinfarktlsin saptanmasi igin ek bilgi saglayabilir (19). Vazopressin
prohormonunun C-terminal kismi olan kopeptinin degerlendiriimesi, Ml dahil
bircok tibbi durumda endojen stres seviyesini Olgebilir. Cogu hastada M
baglangicinda endojen stres dizeyi yuksek gorindugunden, kopeptin bu
noktada degerli olabilmektedir (59). Bu nedenle, hs-cTn testlerinin mevcut
olmadigi durumlarda, MI'in erken ekarte edilmesi i¢in ek bir biyobelirteg
olarak kopeptinin rutin kullanimi dagstnulmelidir. Glomerdler filtrasyon hizi
(eGFR), glukoz ve BNP gibi yaygin olarak bulunan diger laboratuvar
parametreler, artan prognostik bilgiler saglar ve bu nedenle risk
siniflandirmasina yardimci olabilir (60). D-dimer, klinik olasiligi disik veya
orta dizeyde olan veya pulmoner emboli olma olasiligi disiuk olan ayakta
tedavi goren/acil servis hastalarinda gereksiz goérintlileme ve radyasyon

ihtiyacini azaltmak igin onerilir.
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2.3.4.4. Goruntiuleme

AKS supheli hastalarda ilk olarak uygulanabilecek en temel
goruntileme  ydntemlerinden biri transtorasik  ekokardiyografidir.
Ekokardiyografi cihazlarn tim acil sevislerde bulunmali ve stphe duyulan
hastalarda deneyimli ve bu konuda egitimli bir hekim tarafindan
uygulanmalidir. Bu goruntileme yontemi, miyokardiyal iskemi veya nekrozu
disundldren anormallikleri (yani segmental hipokinezi veya akinezi)
belirlemek icin yararlidir. Ayrica ekokardiyografi, akut aort diseksiyonu,
perikardiyal eflizyon, aort kapak darligi, hipertrofik kardiyomiyopati, mitral
kapak prolapsusu veya akut pulmoner emboliyi dusunduren sag ventrikdl
dilatasyonu gibi gogus agrisi ile iligkili alternatif patolojilerin saptanmasina da
yardimci olabilir. Benzer sekilde, ekokardiyografi, hemodinamik instabilite
nedeni olarak kardiyak orjin disunulen hastalarda tercih edilen tani aracidir
(61, 62).

Ekokardiyografi disinda kardiyak MR, BT anjiografi ve SPECT (Tek
foton emisyonlu bilgisayarli tomografi) gibi iskemi ve anatomik yapilar
hakkinda bilgi vermesi yaninda hastalarin risk siniflandirmasinda da yardimci
olabilecek goruntuleme yontemleri mevcuttur. Fakat bunlar pahali, radyasyon
ve kontrast madde gerektirebilen, ulasilmasi kolay olmayan ve c¢ekimi ve
yorumlanmasi 0Ozel egitim gerektirdigi icin acil servislerde sik kullanilan
tanisal yontemlerden dedgildir.

Son olarak da invaziv bir géruntileme yontemi olan koroner anjiografi,
varsayllan anjinal goégus agrisinin, sorumlu bir lezyonun sonucu olarak
miyokard iskemisinden kaynaklanip kaynaklanmadiginin netlestiriimesini
kolaylastirir. Ayrica bu yontemle iskemiden sorumlu lezyon, uygun klinik
Ozelliklere ve anatomiye sahip hastalarda PKG ile tedavi edilir.

2.4. ST Elevasyonlu Miyokard infarktiisii

2.4.1. Epidemiyoloji

NSTEMI insidansi tim dinyada artmaktayken STEMI insidansi
goreceli olarak azalma egilimi gdstermektedir (63). 2015 yilinda isvec'te
STEMI insidansi yilda 100.000’de 58 iken diger Avrupa Ulkelerinde bu oran
43 ile 144 arasinda degismektedir (64, 65). Yas ve cinsiyet agisindan
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degerlendirildiginde STEMI, genclerde yasllara gore ve erkeklerde kadinlara
gOre daha fazla gorulmektedir (64, 66).

STEMI'de mortalite, hastanin yasi, tedaviye kadar gecen zaman,
miyokard infarktlsu oykUsu, secilen tedavi, diabetes mellitus, renal yetmezlik
Ooykusu ve sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu gibi pek c¢ok faktorden
etkilenmektedir. Son yillarda yapilan c¢alismalar incelendiginde STEMI'de
mortalite, reperflzyon tedavilerinin, potent antiplatelet ilaglarin, primer
perkUtan mudahalelerin ve sekonder korumanin yayginlagsmasina paralel
olarak dusus edilimi gostermektedir. Fakat tum bu olumlu gelismelere
ragmen Avrupa Ulkelerinden elde edilen kayitlara gore hastane igi mortalite
orani %4 ile 12 arasinda olarak énemini sturdirmektedir (34).

2.4.2. Tanisal Yaklasim ve Fizik Muayene

STEMI’ nin yonetimi (tan1 ve tedavisi dahil) ilk tibbi temas ile baglar.
EKG g¢ekilmeden dnce alinacak anamnez ve yapilacak fizik muayene taniyla
ilgili ipuclari saglar. Koroner arter hastaligi éykusunun olmasi, boyuna, alt
ceneye ve sol kola yayillan gogus agrisinin olmasi onemli ipuglarindandir.
Bazi hastalarda nefes darlidi, bulanti, kusma, yorgunluk, carpinti veya
senkop gibi daha az tipik semptomlar gorullr (67). Ayrica bu hastalar risk
faktorleri ve ila¢g kullanimi acisindan da sorgulanmahdir. ST yukselmeli
miyokard enfarktlisu igin risk faktorleri arasinda yas, cinsiyet, ailede erken
koroner arter hastaligi oOykUsu, sigara kullanimi, dislipidemi, diyabetes
mellitus, hipertansiyon, abdominal obezite, sedanter yasam tarzi, meyve ve
sebzelerden dusuk diyet yer alir (68). Kokain kullanimi, risk faktorlerinden
bagdimsiz olarak ST vyukselmeli miyokard enfarktisine neden olabilir.
Nitrogliserin (gliseril trinitrat) uygulamasindan sonra gégus agrisinda azalma
yaniltici olabilir ve bir tan1 manevrasi olarak dnerilmez.

STEMTY'li hastalarin fizik muayenesinde kimi zaman ek bulgu olmasa
da bu hastalarda kalp yetmezligi bulgularinin olmasi hastanin klinik riskini
artinir. Ayrica fizik muayene ile akut MI'1 taklit eden diger tanilarin ekarte
edilmesi ve hastalarin risk siniflandirmasinin yapilmasi saglanir. Yeni gelisen
bir sistolik uftrim akut MI komplikasyonlarindan akut mitral yetmezlikle

birlikte olan papiler kas rupturu ve ventrikuler septal defekti dugundurur(69).
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Yasami tehdit eden aritmileri saptamak ve endikeyse defibrilasyon igin
STEMI siphesi olan tim hastalarda mumkin olan en kisa sirede EKG
izlemesinin baslatilmasi Onerilir. Klinigi de uyan hastalarda asagidaki
kriterlerin olmasi koroner arter akut oklizyonunu dagundurar:

e Birbiriyle iligkili en az 2 derivasyonda
<40 yas alti erkeklerde >2.5 mm
>40 yas erkeklerde >2 mm
e Kadinlarda V2-V3 derivasyonlarinda >1.5 mm ve/veya diger
derivasyonlarda >1 mm ST elevasyonu ( sol ventrikdl hipertofisi
veya sol dal blogu olmadiginda) olmasi STEMI tanisini
koydurur (20).

Inferior MI olan hastalarda eslik eden sagd ventrikil enfarktisunu
belirlemek icin sag prekordiyal derivasyonlarin (V3R-V4R) da EKG kaydi
gerekmektedir. Benzer sekilde, V1-V3 derivasyonlarindaki ST segment
depresyonu, Ozellikle terminal T dalgasi pozitif oldugunda miyokard
iskemisini dusundurur ve V7-V9 derivasyonlarinda >0.5 mm ST segment
elevasyonunun gosterilmesi posterior MI tanisini koydurur (20).

2.4.3. Akut Miyokard Infarktiisiinde Serum Belirtegleri

Hasarl kardiyomiyositler, miyoglobin, kreatin kinaz ve MB izoenzimi,
kardiyak troponin (cTn) | ve T, miyoglobin, aspartat aminotransferaz ve laktat
dehidrojenaz dahil olmak Uzere dolasimda birgok protein salgilar. Fakat
AKS’lerde duyarlilik ve 6zgullik bakimindan usttnlUkleri ve guglu prognostik
degerleri nedeniyle kardiyak troponinler tercih edilen biyobelirteclerdir (70,
71).

Ozellikle kardiyak troponin, semptom baslangicindan 2 ila 4 saat
sonrasina kadar saptanamadigindan, STEMI ile ilk basvuru sirasinda
yukselmeyebilir. Kardiyak troponin yukselmesi daha sonra 7 ila 14 gun
surebilir. Kardiyak troponinlerdeki ylkselmenin uzun sureli seyri MI'in ge¢
teshisi icin avantajlidir. Yliksek faydasi nedeniyle gunimuizde birgok
hastanede kullaniimasina ragmen, STEMTI’li bir hastada ilk bagvuru aninda
yuksek duyarliikh troponin T wveya [I'nin bile negatif olabilecedi

unutulmamalhdir.
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Kardiyak troponin testleri mevcut degilse, CK-MB en iyi alternatif
olmaya devam etmektedir. CK-MB, enfarktiusin baglamasindan yaklasik 3
saat sonra serumda belirir, 12 ila 24 saatte en yuksek seviyelere ulasir ve
ortalama 1 ila 3 gunluk aktivite suresine sahiptir.

Risk degerlendirmesi ve prognostik bilgi vermesi agisindan ayrica
CRP ve natritretik peptidler de gorulebilir. Fakat bunlarin sonuglarina goére
tedavi planlamasi yapilmasi dnerilmemektedir (72).

Kilavuzlarca genel olarak dnerilen ise serum belirtecleri icin rutin kan
orneklemesi, akut fazda mumkin olan en kisa surede endikedir ancak
reperfuzyon tedavisini geciktirmemelidir (20).

2.4.4. Risk Siniflandirmasi ve Tedavisi

STEMI hastalarinin risk siniflandirmasi, basvuru anindaki fizik
muayene bulgularina ve yagsamsal bulgulara dayandirilabilir. Buna ek olarak,
Killip siniflandirmasi (Tablo-4), 6lim oranlari modern ¢agda oldugundan fazla
tahmin edilebilmesine ragmen, acil serviste hastalari risk siniflandirmasi igin
hizli bir yontem saglar (73). STEMI ile basvuran hastalar icin 6zel olarak
geligtiriimis miyokard enfarktlsu (TIMI) skorunda tromboliz ile daha fazla risk
degerlendirmesi tahmin edilebilir (74).

STEMI'de tedavi AKS’lerin tedavisi bagligi altinda anlatilacaktir.

Tablo 4: Akut Miyokard infarktiis Sonrasi Killip Siniflandirmasi

Killip Ozellik Mortalite
%
l. Kalp yetersizligi bulgusu yok 6
Il. Akcigerlerde raller, S3 galo ve jugular 17
venoz basing artigi
Il. Akut pulmoner 6dem 38
V. Kardiyojenik sok 81

2.4.5. Ayirici Tani
STEMI ayirici tanisi Tablo-5’te 6zetlenmigtir. (69)
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Tablo 5: STEMI Ayrici Tanisi

Komorbid iskemi iskemi olmadan ST Iskemik olmayan goégiis
elevasyonu agrisi

Aort diseksiyonu Erken repolarizasyon Aort diseksiyonu

Stres kardiyomiyopati Sol ventrikdl hipertrofisi Stres kardiyomiyopati

Sistemik arteryal emboli | Sol dal blogu Miyoperikardit

Hipertansif kriz Hiperkalemi Plorit

Aort stenozu Brugada sendromu Pumoner emboli

Kokain kullanimi Kostokondrit

Arterit Gastrointestinal

hastaliklar

2.5. Stabil Olmayan Anjina Pektoris (Kararsiz Anjina)

2.5.1. Tanimi

Kararsiz anjina, miyokard nekrozu olmadan gelisen miyokardiyal
iskemi sendromudur. Bu durum Klinik pratikte cesitli sekillerde karsimiza
cikabilir: 1. dnceden stabil efor veya duyguyla iligkili anjinasi olan bir hastada
daha siddetli, uzun sureli veya sik (yani kresendo) anjina; 2. minimal eforla
ortaya ¢ikan yeni baslangi¢li anjina; ve 3. istirahatte anjina (75).

2.5.2. Etiyoloji

Koroner aterosklerotik hastalik, akut miyokard iskemisi olan hemen
hemen tum hastalarda kararsiz anjinin altinda yatan nedendir. Kararsiz
anjinanin en yaygin nedeni, bozulmus aterosklerotik plak Gzerinde gelisen ve
tikayici olmayan bir trombus nedeniyle koroner arter daralmasidir.

Daha az yaygin bir neden, koroner arterin vazospazmidir (varyant
prinzmetal anjina). Endotelyal veya vaskuler duz kas disfonksiyonu bu
vazospazma neden olur (76).

2.5.3. Klinik Ozellikler

Hastalar siklikla gdégus agrisi ve nefes darligi ile basvururlar. Gogus
agrisi, mutlaka bu tanimla sinirli olmamakla birlikte, genellikle basing benzeri
olarak tanimlanir. Sikisma, yanma ve kesici-batma seklinde olarak da tarif
edilebilir. Cogu zaman hastalar gergek agrinin aksine rahatsizlik bildirirler.
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Agr genellikle gceneye veya kollara yayilir, hem sol hem de sag taraf
etkilenebilir. Bulanti, kusma, terleme, bas donmesi ve c¢arpinti gibi diger
semptomlar da mevcut olabilir. Egzersiz agriy1 kotulestirebilir ve dinlenme
agriyi hafifletebilir. Nitrogliserin ve aspirin uygulamasi da agriy: iyilestirebilir.
Kararsiz anginanin ayirt edici bir faktord, bildirilen bu rahatlatici faktorlerle
agrinin tamamen rahatlamamasidir. Ayrica, birgcok hasta zaten koroner arter
hastaligina sahiptir. Bu hastalar semptomlara asina olabilir ve ¢dzuilmesi
daha uzun suren gogus agdrisi ataklarinda bir artis ve semptomlarin
siddetinde bir artis bildirebilir. Bu semptomlar, stabil angina veya diger gogus
agrisi nedenlerinin aksine, daha olasi tani olarak kararsiz anginaya igaret
eder.

Fizik muayene muhtemelen normal olacaktir, ancak hasta goégsunu
tutuyor, terliyor, nefes almakta zorlaniyor, kalp sesleri tagikardik olabilir ve
pulmoner 6dem nedeniyle raller duyulabilir. Ylksek riskli durumu digundiren
hastalarin bulgulari sunlardir (77):

— Diskinetik apeks

— Artmis juguler vendz basing

— S3ve S4 varhgi

— Yeni gelisen apikal sistolik tfurim
— Ral duyulmasi

— Hipotansiyon

2.5.4. Tanisal Yaklagimlar

Gogus agrisi klinigi olan hastalarda ilk olarak yapilmasi gereken
hastalardan EKG goérmektir. Kararsiz anjinadaki EKG, hiperakut T dalgasi, T
dalgalarinda duzlesme, ters T dalgalari ve ST depresyonu gosterebilir. Akut
koroner sendromda kavsak ritimleri, sinUs tasikardisi, ventrikller tasikardi,
ventrikller fibrilasyon, sol dal blogu ve digerleri dahil olmak Uzere herhangi
bir sayida aritmi mevcut olabilir. Bununla birlikte kararsiz anjinali hastalarda
siklikla sinus tasikardisi gorulur.

Hasta ayrica anemi igin tam kan sayimi, trombosit sayisi ve elektrolit
anormalliklerini degerlendiren temel metabolik profili iceren laboratuvar

degerlendirmesi de yapilmalidir. Ayrica enfarktis tanisi igin troponin
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degerleri de gorulmelidir. Yukselmis degerleri mortalite ile iligkili olan Pro-
BNP tahlili de yapilmahdir. Ayrica gogus rontgeni ile kalp boyutu ve goégus
agrisinin aort diseksiyonu gibi ayirici tanilari agisindan da fikir verebilir (77).

2008 yilinda Dinya Saglik Orgiti’'nin kararsiz anjina tanimi su
sekildedir: yeni veya kotulesen iskemi semptomlari (veya degisen semptom
paternleri) ve iskemik EKG degisiklikleri ile birlikte normal biyobelirtegler
oldugunda teshis edilir (45).

3. Akut Koroner Sendromlarin Tedavisi

AKS’lerin tedavisi semptomlarin slresine ve kalicihgina, kardiyak
oyklye ve fizik muayeneye ve ilk EKG’deki bulgulara dayanir. AKS’nin
farmakolojik tedavisi, sagkalimi iyilegtiren, tekrarlayan iskemik olaylari
azaltan ve semptomatik rahatlama saglayan birkag ilag grubuna ayrilabilir.
Oncelikle STEMI hastalarini NSTEMI veya kararsiz anjinali hastalardan ayirt
etmek esastir. Bu ayrim, AKS’li farkh hastalarda kullanilan farmakoterapinin
onceliklerini, zamanlamasini ve segimini daha da etkiler.

3.1. STEMI Tedavisi

Bu hasta grubunda en dnemli amag, iskemik surenin 120 dakikadan
az olmasi hedefiyle zamaninda reperfiizyon modalitesi saglamaktir. iskemik
zaman, semptomlarin baslangicindan reperflizyon tedavisinin
uygulanmasina kadar gecen sureyi ifade eder. Reperfuzyon tedavisi bir
fibrinolitik ajan veya bir tur perkutan koroner girisim olabilir. Reperfuzyon
stratejisinin secimi, reperflizyon tedavisinin uygulanmasi igin gerekli olacak
zamanin tahminine bagh olacaktir. PKG, STEMI tanisindan 120 dakika sonra
yapilmasi sartiyla, semptom baslangicindan itibaren 12 saat iginde bagvuran
tum STEMI hastalarinda tercih edilen reperfuzyon stratejisidir (34). 12
saatten uzun suren semptomlarla bagvuran ve ayni zamanda devam eden
iskemi, hemodinamik instabilite, malign aritmiler veya kalp yetmezlIiginin klinik
kaniti olan hastalarda PKG dugunulmelidir. Ayrica bu hastalarda ila¢ salinimli
stentler ¢iplak stentlere ve eger operatdr deneyimli ise radial yol femoral yola
tercih edilmelidir (34).
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Hasta 6nce PKG 0Ozelligi olmayan bir merkeze bagvurursa ve ilk tibbi
temastan birincil PKG performansina kadar beklenen sure 120 dakikayi
gecerse fibrinoliz dusunilmelidir.( Burada hastalarin hastaneye gelisi ile PKG
yapilacak merkeze giderken ambulansla taburcu edilmesi arasinda sure <30
dk Onerilmektedir.) Hastaya fibrinolitik tedavi planlandiysa 10 dk iginde
fibrinolitik ajanin bolus dozu verilmeli ve hasta PKG yapilacak merkeze sevki
gerceklestiriimelidir (34). Ote yandan, semptomlari 12 saatten uzun siredir
baglayan ve hemodinamik instabilitesi olmayan ve buyuk miktarda miyokard
iskemisinin devam ettigine dair kanitlar bulunan hastalar, muhtemelen énemli
bir fayda olmamasi nedeniyle fibrinoliz almamalidir. Fibrinolitik stratejiye
karar verildikten sonra, fibrine spesifik ve bolus olarak verilen ajanlar
(tenekteplaz ve reteplaz gibi) intraserebral kanama riskinin daha dusuk
olmasi ve daha kolay kullaniimasi nedeniyle diger ajanlara tercih edilir (78,
79).

STEMI hastalarinda reperflizyon stratejisi karari ile birlikte uygun
antiplatelet ve antikoagulasyon tedavisinin baslatilmasi buyuk 6nem
tasimaktadir. Tum hastalarda, ister PKG ister fibrinoliz yapiliyor olsun, aspirin
mumkudn oldugunca erken uygulanmaldir (80, 81). Aspirin yukleme dozu
agizdan 150-300 mg (enterik kapli olmayan c¢ignenebilir tablet) olmahdir.
Halihazirda secilmis olan reperfizyon stratejisi, ikinci antiplatelet ajanin
secimini etkiler. Primer PKG uygulanan hastalarda mevcut kanitlar, 180 mg
yukleme dozu ve gunde iki kez 90 mg idame dozu ile oral tikagrelor veya 60
mg yukleme dozu ve gunde 10 mg idame dozu ile oral prasugrel veya 600
mg ylUkleme dozu ve ardindan gunlik 75 mg idame dozu ile oral klopidogrel
kullanimini desteklemektedir (81-83). Prasugrel daha onceden inme gegiren
kisilerde kontrendikedir. Ayrica antikoagulan ajan olarak enoksaparin 0.5
mg/kg intraven6z (iv) veya sadece 70-100 IU/kg unfraksiyone heparin iv
olarak (genellikle 1cc=50001U olacak sekilde) yapilir. Enoksaparin GFR<30
ml/dk ise yari dozda ve GFR<15 ml/dk ise verilmemelidir. Ayrica glikoprotein
[Ib/llla inhibitorleri, buylk trombuis yUkl ve yetersiz P2Y12 antagonist

yuklemesi yapildigi gibi vaka bazl durumlarda kullanilabilir.
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Fibrinoliz uygulanan STEMI hastalarinda onerilen P2Y12 inhibitori
klopidogreldir (84). Bu klinik ortamda klopidogrel kullanimini degerlendiren
calismalara dayanarak, yUkleme dozu, miUmkin olan en kisa surede
uygulanan 300 mg’dir ve ardindan gunlik 75 mg idame ettirilir. 75 yasindan
baylk hastalarda onerilen yukleme dozu sadece 75 mg klopidogreldir. Bu
hastalarda tikagrelor ve prasugrel oneriimez. Ayrica bu hasta grubunda
glikoprotein  (GP) llb/llla inhibitorleri de o6nerilmemektedir. Fibrinoliz
uygulanan STEMI hastalarinda revaskularizasyon gerceklesene kadar
antikoagulan gereklidir. Planlanmis bir revaskularizasyon yoksa en az 48
saat olmak Uzere 8 gune kadar uygulanmahdir (34, 85). Fibrinoliz uygulanan
STEMI hastalarinda kullanilabilecek antikoagilan ajanlar enoksaparin,
unfraksiyone heparin (UFH) ve fondaparinukstur. Fibrinolitik uygulanacak
hastalardaki fibrinolitik dozlari ile beraberinde kullanilabilecek antikoagulan

ve antitrombotik ajanlar ve dozlari Tablo-6'da 6zetlenmigtir (34).
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Tablo 6: Fibrinolitik Tedavii Antikoagulan Ve Antitrombotik Birlikte Tedavi
Dozlari

llaglar Baslangic dozu Spesifik
kontraendikasyonlar

Streptokinaz 1.5 milyon Unite, 30-60 dk iv Onceki streptokinaz
veya anistreplaz tedavisi

Alteplase (tPA) 15 mg iv bolus
0.75 mg/kg iv, 30 dk (50 mg’a kadar)
Sonra 0.5 mg/kg iv, 60 dk (35 mg’a kadar)

Reteplase (rPA) 10+10 unite iv bolus, 30 dk arayla
Tenekteplase (TNK- Tek sefer iv bolus;
tPA) <60 kg ise 30 mg

60-70 kg ise 35mg

70-80 kg ise 40 mg

80-90 kg ise 45 mg

290 kg ise 50 mg

275 yas olanlar yari doz dnerilmektedir

Aspirin Baslangi¢ dozu 150-300 mg PO (Oral yol uygun degilse
75-250 mg iv), idame dozu 75-100 mg/giin

Klopidogrel 300 mg yukleme dozunu takiben 75 mg/giin idame dozu
275 yas olanlarda yUkleme dozu 75 mg, idame dozu 75
mg/guin

Enoksaparin <75 yas hastalarda;

30 mg iv bolusdan 15 dk sonra 1 mg/kg sc her
12 saatte bir, revaskularizasyon ya da
hastaneden taburcu olana kadar maksimum 8
giin. lIk iki sc dozun her biri 100mg’1i asmamali
275 yas hastalarda;
iv bolus yok, 0.75 mg/kg doz sc ile baglanir, ilk
iki dozun her biri 75 mg’'i asmamali
eGFR<30 ml/min/1.73 m? ise yastan bagimsiz olarak, sc
dozlar 24 saatte bir verilmeli
Unfraksiyone heparin 60 1U/kg iv bolus(maks 4000 IU); 12 1U/kg iv inflizyon
(maks 10001U/saat) 24-48saatte. Hedef; 3, 6, 12 ve 24
saat izlenecek kontrollin 1.5-2 kati veya aPTT: 50-70 s
Fondaparinuks 2.5 mg iv bolus takiben 2.5 mg/giin 8 gline ya da
(sadece hastaneden taburcu olana kadar
streptokinazla)

STEMI hastalarinda kontrendikasyonu bulunmadikga beta blokerler,
renin-anjiotensin-aldosteron inhibtérleri ve lipid dusurict ajanlar da
kullanilmalidir. Ayrica nitratlar STEMI hastalarinda akut donemde iskemiye
bagli gogus agrisinin tedavisi igin, akut hipertansiyon tedavisi i¢in veya akut
sol ventrikdl (LV) yetmezliginin tedavisi i¢in vazodilator olarak kullaniimalidir.
Bu amagla intraven6z formu (perlinganit) 5 pgr/dk dozunda uygulanir ve
tansiyona gore her 10 dk’da bir doz titrasyonu yapilir. Sag ventrikil MI'da,
son 48 saatte fosfodiesteraz inhibitorleri alinmasi ve sistolik kan basinci 90
mmHg altinda ise nitratlar kontrendikedir.

STEMI hastalarinda analjezik tedavi, miyokardin oksijen ihtiyacini
daha da bozan sempatik hiperaktiviteye yol agabilen agriy1 azaltmak igin

onemlidir.  Onerilen ajan intravendz morfindir ve rutin  olarak



kullaniimamalidir, ancak siddetli gogus agrisi olan, nitratlara yanit vermeyen
ve akut pulmoner 6dem ile komplike olan hastalarda kullaniimahdir.
Bradikardi ve hipotansiyon gibi yan etkileri, morfin uygulamasindan sonra
izlemeyi gerektirir.

Oksijen, oksijen satlrasyonunun %90’dan az olmasi veya arteriyel
parsiyel oksijen basincinin 60 mmHg’dan az olmasi ile kanitlanan
hipoksemisi olan hastalarda endikedir.

3.2. Stabil Olmayan Angina Pektoris / NSTEMI Tedavisi

Verilecek ilk karar, hastanin bir tir non-invaziv fonksiyonel teste
(miyokardiyal perfuzyon goruntileme veya stres ekokardiyografi gibi) kargi
bir koroner anjiyografiye ihtiyaci olup olmadigidir. Genel olarak, kararsiz
angina (UA)/NSTEMTI’li hastalar erken invaziv bir stratejiye veya iskemi
kilavuzlugunda (yani selektif invaziv) bir yaklagima tabi tutulabilir. Erken
invaziv strateji, bagvurudan sonraki 48 saat icinde gergeklestirilen koroner
anjiyografiyi ve ardindan koroner anatominin 6zelliklerine bagh olarak PKG,
KABG veya tek basina medikal tedaviyi icerir. Hastalarin risk durumuna goére
siniflandirimasi ve invaziv tedaviye alinmasi gereken sure S$ekil-1'de

Ozetlenmigtir (13).
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Sekil 1. NSTEMI risk siniflandiriimasi ve invaziv tedaviye alinmasi gereken
sure

Antiplatelet ajanlarin UA/NSTEMI hastalarinda faydasi kanitlanmistir
(86, 87). UA/NSTEMI tanisi konulduktan veya ylksek oranda
suphelenildikten sonra, tum hastalara 300 mg aspirin (1 adet enterik kapl
olmayan c¢ignetilir) verilmeli ve ardindan gunluk idame dozuna devam
edilmelidir (80, 88). 2020 yilinda yayinlanan ESC NSTEMI kilavuzuna goére
koroner anatomisi bilinmeyen ve erken invaziv mudahale yapilacak olan
hastalara rutin P2Y12 inhibitorlerinin baslaniimasi 6nerilmez. EGer hasta 24
saatten daha ge¢ bir zaman araliginda koroner anjiografi yapilacaksa
kanama riski degerlendirilerek P2Y12 ylklemesi yapilir (13). P2Y12
inhibitdrlerinden prasugrel 60 mg (6 tablet) yukleme 10 mg 1x1 idame,
tikagrelor 180 mg yukleme (2 tablet) 90 mg 2x1 idame ve klopidogrel de 600
mg (8 tablet) yukleme 75 mg 1x1 idame olacak sekilde kullanilir. Prasugrel
ve tikagrelor klopidogrele nazaran daha potent ajanlardir ve daha 6n planda

tercih edilmesi onerilmektedir.
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UA/NSTEMI hastalarinda GP lIb/llla inhibitorleri, no-reflow veya
trombotik  komplikasyonlar ~ durumunda  kurtarici  tedaviler  olarak
kullaniimaktadir.

Mutlak kontrendikasyon yoklugunda, tani konulduktan sonra
UA/NSTEMI’li tim hastalarda antikoagulasyon endikedir (13, 89). Bu
hastalarda kullanilabilecek antikoagulanlar fraksiyone olmayan heparin
(UFH), enoksaparin, fondaparinukstur ve bivalirudindir. UA/NSTEMI
hastalarinda kullanilan antiplatelet ve antikoagulan ajanlar ve dozlari Tablo-

7’de Ozetlenmigtir (13).

Tablo 7: UA/NSTEMI hastalarinda kullanilan antiplatelet ve antikoagullan
ajanlar ve dozlari

Aspirin 150-300 mg po yukleme dozu ya da 75-250 mg iv (oral alamayanlarda),
_75-100 mg/gln idame dozu
P2Y12 Reseptor Inhibitorleri (oralliv)

Klopidogrel 300-600 mg po yukleme dozu, 75 mg/giin idame dozu, KRY igin doz
Onerisi yok
Prasugrel 60 mg po yukleme dozu, takiben 10 mg/gin idame dozu. <60 kg

olanlarda 5 mg/gun Onerilir.
275 yas, prasugrel dikkatli kullanilmali, tedavi gerekli goriliyorsa 5
mg/gun onerilir. KRY igin doz 6nerisi yok. Gegirilmis inme prasugrel igin
kontraendikasyon

Tikagrelor 180 mg po yukleme dozu, takiben 90 mg 2*1, KRY igin doz 6nerisi yok

Kangrelor 30 pg/kg iv bolus, takiben 4 pg/kg/dk inflzyon en az 2 saat veya islem
suresince (hangisi daha uzunsa)

GPIlIb/llla Reseptor inhibitorleri (iv)

Absiksimab 0.25mg/kg iv bolus ve 0.125 pg/kg/dk inflizyon (maks 10ug/min) 12
saatte (ilac artik tedarik edilmiyor)

Eptifibatid 180 pg/kg iv 10 dk arayla iki kez bolus, takiben 2 pg/kg/min 18 saate
kadar infizyon

Tirofiban 25 pg/kg iv bolus 3 saatte, takiben 0.15 pg/kg/min 18 saate kadar
inflizyon

Unfraksiyone iv inflizyonu takiben GP llb/llla inhibitéri planlanmadidinda, invaziv

heparin prosedure kadar 70-100 U/kg iv bolus. GP lIb/llla inhibitoru ile birlikte 50-
70 U/kg iv bolus

Enoksaparin 0.5 mg/kg iv bolus

Bivaluridin 0.75 mg/kg iv bolus, takiben 1.75 mg/kg/sa iv inflizyon 4 saate kadar
(invaziv girisim garanti edilen duurmlarda)

Fondaparinuks | 2.5 mg/giin (PKG’den 6nce)

UA/NSTEMI'nin akut fazinda nitratlar, morfin ve beta blokerlerle
semptomatik tedavi, yukarida tarif edildigi gibi STEMI hastalarinin
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semptomatik tedavisine benzer. Yiksek yogunluklu statin tedavisi tim
UA/NSTEMI hastalari i¢in tavsiye edilir ve hastaneye kabul edildikten sonra
mumkin oldugunca erken baslanmalidir (90, 91). Anjiotensin donustiricu
enzim (ACE) inhibitorleri, LV disfonksiyonu, hipertansiyonu veya tip 2 diyabeti
olan hastalarda UA/NSTEMI sonrasi uzun sureli tedavi olarak baslanmali,
ACE inhibitorlerine intoleransin oldugu durumlarda ise anjiotensin resptor
blokérleri tercih edilmelidir (92, 93). Beta-blokerler, LV islev bozuklugu olan
UA/NSTEMI hastalarinda iyi bilinen, kanitlanmis etkinlige sahiptir (94).
UA/NSTEMI ve LVEF’si %40’in altinda olan ve kalp yetmezligi veya diyabeti
olan hastalarda mineralokortikoid reseptor antagonistleri (eplerenon veya
spironolakton gibi) ile uzun sureli tedavi 6nerilir (95).

AKS sonrasi hastalarda ikili antitrombositer tedaviye fibrinoliz, KABG
veya PKG uygulanmis olup olmadigina ve ne tur stent yerlestirildigine
bakilmaksizin ideal olarak 12 ay devam edilmelidir. Ikili antittombositer
tedavinin suresi hastanin iskemi ve kanama riski degerlendirilerek uzatilabilir

veya kisaltilabilir.

4. Gogus Agrili Hastalarin Degerlendiriimesinde Kullanilan Risk

Skorlamalari

4.1. GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) Skoru

GRACE (Kuresel Akut Koroner Olaylar Kayit Defteri) risk skoru, AKS’si
dogrulanmis hastalarda hastane ici ve 6 aylik mortaliteyi tahmin etmek icin
geligtiriimigtir. Puanlama sistemi sekiz 6geden olusur ve sunlari igerir:
konjestif kalp yetmezligi i¢in Killip sinifi (Bkz. Tablo-4) , basvurudaki sistolik
kan basinci, basvurudaki kalp hizi, yas, kreatinin dizeyi, kardiyak arrest ile
basvurulmasi, EKG'de ST segment sapmasi ve yuksek kardiyak enzim
seviyeleri (96).

GRACE risk skoru, kestirim gucunun iyi olmasi nedeniyle, hem
hastaneye ilk bagvuruda, hem de taburculukta riskin belilenmesinde
(dusuk-orta-yuksek risk gruplari) en dogru bilgiyi saglamaktadir. Ayrica

NSTEMI hastalarinda mudahale zamanlamasinin da belirlenmesinde

37



degerlidir (erken invaziv-selektif invaziv). Ancak GRACE skoru acil servise
g6gus agdrisi ile gelen hastalarin risk siniflandiriimasi igin kullanima uygun
degildir. Cunkua goégus agrih ve dusuk riskli olan hastalarin acilden erken
taburcu etmede duyarlih@i dusuktur (3).

GRACE risk skorunda yer alan parametreler, karsilik puanlari ve
toplam elde edilen puanin hastane i¢i ve taburculuk sonrasi alti aylik 6lim

oranlari karsiligi Tablo-8'de verilmistir (97).

Tablo 8: GRACE Skoru Ve Bu Skordan Alinan Toplam Puana Gére Hastane
ici ve Taburculuk Sonrasi 6 Aylik Mortalite Riski

GRACE SKORLAMASI

KILLIP SINIFLAMASI PUAN
Sinif 1 Kalp yetersizligi bulgusu yok 0
Sinif 2 Akcigerlerde raller, S3 galo ve jugular vendz basing artisi 20
Sinif 3 Akut pulmoner 6dem 39
Sinif 4 Kardiyojenik sok veya hiptansiyon 59
Sistolik kan basinci Puan Kalp hizi (atim/dk) Puan
(mmHg)
<80 58 <50 0
80-99 53 50-69 3
100-119 43 70-89 9
120-139 34 90-109 15
140-159 24 110-149 24
160-199 10 150-199 38
2200 0 >200 46
Yas Puan Kreatinin (mg/dl) Puan
<30 0 <0.4 1
30-39 8 0.41-0.79 4
40-49 25 0.80-1.19 7
50-59 41 1.20-1.58 10
60-69 58 1.59-1.98 13
70-79 75 1.99-3.96 21
>3.96 28
Ek durum Puan Hastane igi mortalite
<108 Disuk risk <%1
Basvuruda kardiyak 39 109-140 Orta risk %1-3
G >140 Yiiksek risk >%3
ST segment 28 Taburculuk sonrasi 6 aylik mortalite
deviasyonu <88 Diistik risk <%3
Yikselmis kardiyak 14 89-118 Orta risk %3-8
CPAES >118 Yksek risk >%8
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4.2. TIMI (Thrombolysis in Myocardial Infarction) Skoru

NSTEMI/USAP hastalarindan olumsuz sonuglar agisindan yuksek
riskli olanlari belirlemek ve agresif tedavilerden fayda gdrecek olanlari
belirlemek icin geligtiriimigtir. TIMI risk skoru, 1990’larin sonlarinda
Miyokardiyal Enfarktisinde Tromboliz 11B ¢aligmasinda ve Kararsiz Angina
ve Q-Dalgasiz Koroner Olayda Subkutan Enoksaparinin Etkinligi ve Guvenligi
calismasindan elde edilmistir (98, 99). Her ¢alismaya, basvurudan 6nceki 24
saat icinde en az bir istirahatte anjina atagi gegiren hastalar dahil edildi. Ek
olarak, hastalarda sunlardan en az biri vardi: gegici ST yuUkselmesi veya
depresyonu, kanitlanmis koroner arter hastaligi oykusu veya yukselmis
serum kardiyak biyobelirtecleri. Bu g¢alismalarin birincil son noktasi, tim
nedenlere bagl mortaliteyi, yeni veya tekrarlayan miyokard enfarktlsinu
veya 14 gun boyunca acil revaskularizasyona neden olan siddetli tekrarlayan
iskemiyi iceren major istenmeyen kardiyovaskuler olaylardir (100).

Bir risk puani gelistirmek icin aday tahmin degiskenleri olarak 12 temel
dzellik taranarak her biri benzer olasilik oranlarina sahip yedi ézellik MiKO
icin dngorucu olarak tanimlandi ve her degisken icin 1 degeri verilerek toplam
olasi TIMI risk puani 7 olarak belirlendi (101, 102). Derivasyon kohortunda,
MIKO oranlari 0 veya 1 puanla %4.7 ile 6 veya 7 puanla %40.9 arasinda
degismistir. Ardindan, artan TIMI puanlariyla iligkili olumsuz sonuglar igin
benzer artan risk oranlarini goésteren G¢ ayri kohortta dogrulama yapilmistir
(100).

TIMI risk skoru turetme ve dogrulama calismalarinin en buyuk
eksikligi, hasta populasyonunun acil servise gogus agrisi ile basvuran
hastalarin gogunu igermemesidir: iskemik elektrokardiyogram degisiklikleri
olmayan, koroner arter hastaligi o6ykiusli olmayan ve normal kardiyak
biyobelirtegleri olan hastalar. Ayrica, en diisik risk grubundaki %4.7’lik MiKO
orani, TIMI risk puaninin acil servis hastalarini erken taburculuk (stres testi
veya anjiyografi olmadan taburculuk) igin belirlemesinde kullaniimasini
engeller. Acil serviste kullanimi i¢in tasarlanmasa da, gogus agrisi ile acil

servislere gelen hastalarda faydasini gdsteren calismalar da mevcuttur.
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Ancak metaanaliz sonuglari bu skorlama sisteminin hastalari acil servisten
erken taburcu etmede yeterli duyarhliga sahip olmadigini gostermistir (103).
TIMI risk skorunda yer alan parametreler ve buradan alinan puanlara
go6re hastalarin risk sinifi Tablo-9’da gdsterilmistir (102). Hastalar, mortalite
ve tekrarlayan iskemi agisindan dusuk, orta veya ylksek riskli olarak

gruplandiriimistir.

Tablo 9: TIMI risk skorunda yer alan parametreler ve buradan alinan
puanlara gore hastalarin risk sinifi

TIMI Skoru Var Yok
Yas 265 1 0
23 koroner arter hastaligi risk faktori 1 0
Koroner arter stenozu %50 1 0
Basvuru EKG’sinde ST segment sapmasi 1 0
Son 24 saatte =2 anjina 1 0
Son 7 giinde aspirin kullaniimasi 1 0
Serum kardiyak biyobelirteglerinde yikselme 1 0
Dusuk risk 0-2
Orta risk 3-4
Yiksek risk 5-7

4.3. ADAPT (Accelerated Diagnostic Protocol for Chest Pain Trial)
Skoru

Kardiyak olay riski icin ADAPT protokoll, gogus agrisi olan hastalarda
risk siniflandirmasi ve acil servisten glvenle taburcu edilebilecek duguk riskli
hastalari belirlemek icin tasarlanmistir. ADAPT-ADP, sifir ve ikinci saatte
negatif bir troponin, EKG’de noniskemik degisiklikler ve bunu TIMI skoru ile
birlestirir. TIMI skoru >0 olan bir hasta, orta ila yuksek riskli olarak
siniflandinlir. Bu nedenle, bir hastanin ADAPT-ADP skorunu dusuk riskli
olabilmesi igin TIMI'nin sifir olmasi, sifir ve iki saatlik troponinlerin negatif
olmasi ve EKG’nin yeni iskemik degisiklikler icermemesi gerekir. ADAPT-
ADP’nin dusuk riskli gégus agrisi hasta populasyonunu belirlemede %99.7
duyarl oldugu bulundu (104, 105).

ADAPT skorunu olugturan faktoérler ve yorumlanmasi Tablo-10’da
Ozetlenmigtir (102).
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Tablo 10: ADAPT skorunu olugturan faktorler ve yorumlanmasi

Yiiksek risk belirtegleri:
e TIMI Skoru >0
e 0. veya 2. saatte artmis troponin degeri
o EKG’de yeni iskemik degisiklikler
Skorun yorumlanmasi:
e Normal troponin, normal EKG, TIMI=0, — Diisiik risk: 30 giinliik MIKO riski %0-
0.3
e Normal troponin, normal EKG, TIMI=1, — Orta risk: 30 giinlilk MiKO riski %0.8
e Anormal troponin ve/veya anormal EKG, herhangi bir TIMI skoru — Yiksek
risk: 30 giinlilk MiKO riski %15.3

4.4. Vancouver Gogus Agrisi Kurali

Vancouver Gogus Agrisi Kurali 2006 yilinda Christenson ve ark.
tarafindan Vancouver’da tek bir merkeze basvuran en az 25 yasinda olan
769 hastadan olugsan bir kohorttan olugturulmustur (106). Bu kurallarin
Ozellikle diglama amaglar igin tasarlandigini belitmek o6nemlidir. Kural
olusturulma sekli itibariyle diger skorlama sistemlerinden biraz daha
karmasiktir.

Sonug olarak, bir hasta <40 yasindaysa, baslangi¢c EKG’si normalse
ve dnceden iskemik gogus agrisi Oykusu yoksa veya = 40 yasindaysa EKG’si
normal, iskemik gogus agdrisi gecmisi olmayan, dusuk riskli gogus agrisi
Ozellikleri olan ve baslangi¢c CK-MB<3.0 pg/L veya baslangic CK-MB>3.0
pg/L olup fakat 2 saat icinde bir artis ve EKG degisikligi olmayan hastalar
dusuUKk riskli olarak kabul edilir.

Bu kuralin derivasyon kohortunda %98.8 duyarli ve %32.5 spesifik
oldugu, %28.5 pozitif prediktif degeri ve %99.0 negatif prediktif dederi oldugu
kanitlanmistir. Bu kural Jalili ve ark. tarafindan iran’da tek bir merkeze
basvuran 25 yas ve Uzeri 593 ardisik hastadan olusan bir kohortta %95.1
duyarllik, %56.3 6zgullik, %98.6 negatif 6ngéri degeri ve %25.9 pozitif
Oongoru degeri elde edilmistir (107).

4.5. HEART Skoru

HEART skoru, acil servisteki tum gogus agrisi hastalarina risk
siniflandirmasi yapmak igin 6zel olarak tasarlanmistir. Skorun bes faktori
sunlari igerir: Hikaye, EKG, Yas, Risk faktorleri ve Troponin. Her faktor 0, 1
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veya 2 olarak puanlanir, bu da puanlama sisteminin bilgisayar olmadan
hatirlanmasini ve kullaniimasini kolaylastirir. istatistiksel analizler yerine
doktorlar tarafindan hasta yatisinda etkin olan faktorleri belirlemeye ydnelik
bir skor olmasi sebebiyle tamamen matematiksel bir yaklasimdan ziyade
kKlinik bir yaklagima dayanmasi bakimindan diger puanlama sistemlerinden
farkhdir (101).

Skor, hastalari alti hafta icinde majoér istenmeyen kardiyak olay
yasayacak olanlar i¢in dusuk, orta veya yuksek risk gruplarina ayirir. Dusuk
riskli olarak gruplanan hastalar, alti hafta icinde %0.9-1.7 advers kardiyak
olay riski tasiyan ve genellikle eve taburcu edilen olarak siniflandirilirken,
orta (%12-16.6) ve yluksek riskli (%50-65) olanlar genellikle hastaneye
yatirilir (108).

2008 yilinda Six ve ark. 120 hastada bu skoru test etti. %96.5
duyarlilik ve %42.7 6zgullik elde etti. Backus ve ark. ayrica skoru 2010
yilinda 880 hasta Uzerinde test ederek %98.1 duyarlilik ve %41.6 6zgulluk
sagladi. Son olarak Mahler ve ark.1070 hastadan olusan bir kohortta %58.3
duyarlilik ve %85.0 6zgullik elde etti; ancak bu populasyonun ¢ok dusuk bir
hastalik prevalansina (%1) sahip oldugu belirtiimelidir (108-110).

HEART skoru, geriye donuk ¢ok merkezli bir galismada dogrulanmistir
ve olaysiz sagkalimin (dusuk risk) ve potansiyel olarak yasami tehdit eden
kardiyak olaylarin (yuksek risk) glcli bir tahmincisi oldugu kanitlanmistir
(111).

Sonug olarak, acil servisteki gogus agrisi hastalari igin HEART skoru,
klinisyene, bilgisayar gerekli hesaplama olmaksizin, hasta geldikten kisa bir
sure sonra sonucun hizl ve guvenilir bir tahminini saglar. Ayrica GRACE ve
TIMI skorlari ile karsilastirildiginda HEART skoru acile servise tim nedenlere
bagli gdégus agrisi ile gelen hastalar i¢cin en uygun skor oldugu, GRACE ve
TIMI skorlarinin ise AKS hastalari icin koroner yogun bakim Unitelerinde
kullaniimasi gerektigi gorulmuastur (111).

HEART skorunda yer alan parametreler ve karsilik gelen puanlar
Tablo-11’de gosterilmistir (108).
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Tablo 11: HEART Skorunu Olusturan Degiskenler Ve Puanlari

Puan

Hikaye Yuksek stpheli
Orta derecede slipheli
Az supheli

EKG Belirgin ST ¢okmesi
Non-spesifik repolarizasyon degiskenleri

RINO|IF|IN

Normal

Yas =265
45-65
<45

Risk Faktori 3 veya daha fazla risk faktori
1-2 risk faktori
Risk faktori yok

Troponin Normal limitin =23 kati
Normal limitin 1-3 kati
Normal limit ve alt

OIFR|IN[O|FRP[IN|O|FR,r|IN|O

4.6. EDACS/EDACS-ADP Skoru

Acil servislerde akut koroner sendromlar icin etkili ve erken
ekartasyonu saglayabilecek tani testleri bu hastaliklarla iligkili mortaliteyi ve
acil servislerde olusabilecek kalabaliklari engellemeye yonelik girisimlerdir.
Bu amagla pek ¢ok skorlama sistemi gelistiriimis ve bunlardan biri de Acil
Serviste Gogus Agrisi Skoru Degerlendirmesidir (EDACS) (112). Akut
miyokard enfarktisl ve major istenmeyen kardiyak olaylar agisindan dusuk
risk tagsiyan ve 2 saat boyunca seri kardiyak troponin duzeyi testinden sonra
erken taburcu olmaya uygun hastalari belirlemeyi amaclayan klinisyenler
tarafindan kullaniimak Gzere tasarlanmistir.

EDACS skoru hastanin kardiyovaskuiler risk faktorleri ve mevcut
semptomlarina gére hesaplanabilir ve ardindan EKG ve troponin verileriyle
birlestirilebilir (112). EDACS skoru, erken taburculuk ve ayakta tedavi icin
uygun olan dusuk riskli hastalari tanimlar. Kresendo anjina veya degisen
yasamsal belirtileri olan hastalar da dahil olmak Uzere, stabil olmayan
durumlar i¢in kullaniimamalidir.

EDACS skorlama sisteminde yer alan faktorler: yas (218), cinsiyet,
bilinen koroner arter risk faktorleri ve asagidaki belirti ve semptomlar igerir:
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terleme, kola, omuza, boyuna veya ¢eneye yayilan agri, inspirasyonla ortaya
cikan veya kotulesen agri ve palpasyonla olugan ya da kotulesen agri.

EDACS skoru EKG ve troponin élgumleriyle birlestirilerek EDACS ile
hizlandiriimis tani yolu EDACS-ADP skoru elde edilir. Bu skor kisa vadeli
MIKO riski ¢cok disiik olan ve daha ileri gbzlem ve tedavi igin acil servisten
yalnizca ayaktan hasta olarak guvenli bir gekilde taburcu edilebilecek
vakalari belirlemek icin taretilmistir (112). EDACS-ADP, asagidaki ug kriterin
tumu karsilaniyorsa hastalari dusuk riskli olarak tanimlar:

1. EDACS <16,

2. Yeni iskemik degisiklik olmayan EKG ve

3. Acil servis bagvurusundan 0. ve 2. saat sonra negatif bir troponin
seviyesi.

Aksi takdirde hasta bu sistemde yuksek riskli olarak siniflandirilir. Bu
protokole dayanarak, dusuk riskli bireylerin erken ayaktan takip igin gtvenle
taburcu edilebilmesi ve yuksek riskli vakalarin ileri degerlendirme ile
hastanede standart bakima alinmasi 6nerilmektedir (113).

EDACS ve EDACS-ADP’de kullanilan faktorler ve sonucun
yorumlanmasi Tablo-12’de verilmigtir.

Son yillarda yapilan bir sistematik derleme ve meta-analiz, EDACS
skorunu degerlendirerek, gorece yuksek bir duyarliiga ve o6zgullige sahip
oldugunu gosterdi. 8 tanisal test calismasindan 11587 hastanin yer aldigi
metaanalizde EDACS skoru, 30 giinde MIKO igin %96.1'lik bir duyarliliga
sahipti (114). Bu, erken taburculuk icin uygun olan major istenmeyen
kardiyak olay riski dusuk olan hastalari belirlemek icin seri troponin

orneklemesi ile birlikte kullanilabilecegi anlamina gelir.
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Tablo 12: EDACS ve EDACS-ADP’de kullanilan faktorler ve sonucun
yorumlanmasi

Klinik Ozellikler Puan
Yas
18-45 +2
46-50 +4
51-55 +6
56-60 +8
61-65 +10
66-70 +12
71-75 +14
76-80 +16
81-85 +18
86+ +20
Erkek Cinsiyet +6
18-50 yas arasinda ve +4

e Bilinen koroner arter hastaligi* veya

o Ucten fazla risk faktérii bulunmasi**
Terleme +3
Kola ve omuza yayilan agri +5
inspirasyon ile olugan veya kétiilesen agri -4
Palpasyon ile olusturulabilen agri -6
Toplam

*Bilinen koroner arter hastaligi; gegiriimis akut miyokard enfarktiisi, gegirilmis koroner
arter bypass greft operasyonu dykusu, gecirilmis koroner peruktan girisim

**Risk faktorleri; sigara icmek, hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperkolesterolemi,
koroner kalp hastaligi icin aile dykusu

Bu iki degisken risk faktorleri sadece 18-50 yas arasindaki hastalarda
degerlendirilmelidir.

Diisuk risk 1. EDACS<16 ve
2. EKG’de yeni iskemi olmamasi ve

3. Negatif 0 ve 2 saatlik troponin

Erken donemde taburculuk onerilir

Yiiksek risk 1. EDACS=16 veya
2. EKG’de yeni iskemi bulgusu veya
3. 0. ya da 2.saat troponin pozitifligi

Gobzlemlenerek gecikmis troponin testi yapilir
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GEREG VE YONTEM

Calisma, Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Hastanesi Acil Tip
klinigine 1 Ocak 2020 — 1 Ocak 2021 tarihleri arasinda gogus agrisi ile
bagvuran 18 yas ve Uzerindeki hastalarin dosyalari retrospektif olarak
taranarak yapimistir. Bursa Uludag Universitesi Tip Fakiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu'nun 24 Subat 2021 tarihli oturumunda ve 2021-4/16
nolu karari (Ek-1) ile onam alinmigtir.

Hastalarin yas, cinsiyet, sigara icimi, aile dykusu (ailede erken yasta
kardyovaskuler hastalik ya da 6lim), ge¢cmis tibbi 6éykiu (KAH, HT, DM, HL),
EKG bulgulari, gégus agrisinin 6zelligi ve eslik eden bulgular, troponin, CK,
CK-MB degerleri, hastalarin sonlanma sekilleri (yatis, taburculuk, ex)
kaydedildi. Hastalarin dosyalarindan ulasilamayan bilgiler (6rn; sigara igimi)
negatif kabul edildi.

Calismamiz kapsaminda hastalarin EDACS, EDACS-ADP ve HEART
klinik skorlari agisindan puan hesaplamalari yapildi. Acil servise basvuruyu
takip eden otuz giin igerisinde gerceklesen MiKO da hasta dosyalarindan ve
E-Nabiz Gzerinden ulasilarak kaydedildi.

Hastalarin EKG degisiklikleri (T dalga inversiyonu, ST c¢okmesi,
patolojik Q dalgasi, LVH, LBBB, ST elevasyonu, ritm bozuklugu) hastayi
degerlendiren hekim tarafindan dosyasina yazilan bulgulardan kaydedildi.
EKG’ deki degisiklik tibbi kayitlarinda varsa eski degisiklik yoksa yeni
degisiklik olarak kabul edildi.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

— 18 yasindan kuguk hastalar

— ilk muayene sonrasinda ileri gériintileme ve laboratuvar tetkiki
istenmeye gerek kalmadan net bir gogus agrisi nedeni tespit
edilen hastalar (6rnegin: toraks duvari  patolojileri,
kostokondorit, fiboromyalji, mastalji vb.)

— Goruntileme ve laboratuvar tetkiklerinden sonra gogus

agrisinin sebebi olarak non-koroner patolojilerin kanitlandigi
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hastalar (Pnémoni, pulmoner emboli, pnémotoraks, perikardit,
miyokardit, aort disseksiyonu, GiS kaynakli patolojiler)

— Travma nedenli gogus agrisi ile bagvuran hastalar

— STEMI tanisi konulanlar

— 30 gunlik takip sonrasinda kendisine veya tibbi kayitlarina
ulasilamayan veya takip suresi icinde kardiyovaskuler nedenler
disinda 6lum gerceklesen hastalar

— Daha 6nce bir kere galismaya alinanlar

— Acil servisteki degerlendirmesi sirasinda kardiyak arrest gelisen
hastalar

Basvurudan sonra otuz gun i¢inde major istenmeyen kardiyak olay
gelisme durumu hastalarin tibbi kayitlarindan ya da E-Nabiz sistemi
uzerinden kaydedildi.

Asagidaki kriterlerden birinin varh§inda MIKO gelisimi pozitif olarak
kabul edildi;

- STEMI

— NSTEMI

— Acil revaskularizasyon ihtiyaci ( PKG, KABG)
— Malign aritmi ve yuksek dereceli AV blok

— Kardiyovaskuler nedenli 6lim

MIKO gelisimi taburculuktan veya yatistan sonra degil, hastanin
hastaneye gelisinden itibaren degerlendirildi. Bu nedenle gégus agrisi ile
bagvuran bir hastada eger NSTEMI tanisi konulduysa bu hasta icin MIKO
gelisimi pozitif olarak kabul edildi. Dolayisiyla gelisinde NSTEMI tanisi alan
her hastada direkt olarak MiKO gelistigi varsayildi.

EDACS, EDACS-ADP ve HEART skorlama degiskenlerine gore
hesaplandi (Bkz. Tablo-11 ve 12).

Skorlar hesaplanirken bir dedisken eksikse normal veya negatif olarak
kabul edildi. Bu sekilde c¢alismanin guvenirligi korunurken, sensitivite
calismadan elde edilebilecek en dustuk degerde tutulmus olup, eger eksik
veriler anormal veya pozitif kabul edilseydi, ¢galismanin sensitivitesi artarken

spesifitesinin diusecegdi kabullyle hareket edilmistir (115).
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istatistiki Analiz

istatistiksel analizler SPSS versiyon 25.0 programi yardimiyla
gergeklestirilmistir. Degiskenlerin normal dagilima uygunlugu histogram
grafikleri ve Kolmogorov-Smirnov testi ile incelendi. Tanimlayici analizler
sunulurken ortalama, standart sapma, ortanca degerler kullaniimigtir.
Kategorik degiskenler Pearson Ki Kare Testi ile karsilastirildi. EDACS ve
HEART skorlarinin MIKO varligini predikte edebilmeleri ROC analizi ile
incelenmig, sensitivite ve spesifite oranlari verilmigtir. P-degerinin 0.05’in
altinda oldugu durumlar istatistiksel olarak anlamli sonuglar seklinde

degerlendirildi.
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BULGULAR

1 Ocak 2020 - 1 Ocak 2021 tarihleri arasinda Bursa Uludag
Universitesi Tip Fakdltesi Acil Servisine bagvuran ICD kodu (Uluslararasi
Istatistiksel Hastalik Siniflandirmasi) gogus agrisi olan 2250 hasta dosyasi
geriye donuk olarak taranmistir. Bunlardan 1940 tanesi cesitli sebeplerden
dolay! galisma disinda birakilmistir. Bu sebeplerden en ¢ok goruleni gogus
agrisi dis1 sebeple geldigi halde goégus agrisi ICD kodu girilmesi olup 547
hasta bu sebeple calisma disinda kalmistir. Kalan 1703 hastada 212
reklrren basvuru saptanmistir. Calismanin dahil edilme kriterlerine uymayan,
gogus agrisini acgiklayan baska bir sebep olan, dosyasinda eksik veri olan
veya otuz gunlik verilerine ulagsilamayan ve basvuru aninda arrest olan
toplam 1108 hasta saptanmigtir. Calisma disinda birakilan hastalardan 73
tanesi acil servise basvuru aninda STEMI tanisi almistir. Calisma tim

kriterleri saglayan 310 hasta ile tamamlanmigtir.

1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Tum hastalarin %70.65’i (n=219) erkek, %29.35’i (n=91) kadindi.
Calismaya alinan hastalarin ortalama yasi 56.71£13.72 yil idi. EDACS
skorundaki yas gruplarina gore siniflama yapildiginda en fazla hasta 18-45
yas araliginda oldugu (n=62, %20), en az hastanin da 86 yas ve Uzerinde
(n=2, %0.65) oldugu goéruldi. HEART skorunun yas grruplarina gore
bakildiginda en fazla hasta 45-64 yas araliginda (n=161, %51.94) iken en az
hastanin 45 yas altinda (n=56, %18.06) oldugu goérulda.

2. Hastalarin Tibbi Oykiileri
Calismamizda en sik rastlanan kardiyovaskuler hastalik risk faktorl

hipertansiyondur (n:151, %48.71) Bunu sirasiyla bilinen koroner arter
hastaligi (n=137, %44.19), sigara igme (n=99, %31.94), diyabet (n=88,
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%28.39), aile dykusu (n=46, %14.84) ve hiperlipidemi (n=42, %13.55) takip
etmektedir.

3. Hastalarin Gogiis Agrilarinin Ozellikleri

Hastalarin %8.71'inde (n=27) gb6gus agrisina eslik eden terleme
sikayeti de mevcuttu. Hastalarin 87’sinde (%28.06) kola, omza ve sirta vuran
agri eslik etmekteydi. inspirasyonla olusan ya da kétiilesen agri 10 hastada
(%3.23) saptandi. G6gus duvarina palpasyonla olusan ya da koétulesen agri
olan 16 (%5.16) hasta saptandi. Hastalarin HEART skoruna goére klinik
sUphe yuksek, orta ve dusulk riskli saptanan hasta oranlar sirasiyla %39.03
(n=121), %20.32 (n=63), %40.65 (n=126) idi.

4. EKG Ozellikleri

Hastalarin 52’sinde (%16.77) T dalga inversiyonu, 14’ande (%4.52) ST
¢Okmesi, 27’sinde (%8.71) patolojik Q dalgasi, 16’sinda sol ventrikdl
hipertorfisi (LVH) ve sol dal blogu (LBBB) (%5.16) bulgulari, 15’inde (%4.84)
ritm bozuklugu saptandi. Sadece 1 hastada ST elevasyonu saptandi, ancak
calismanin  basinda STEMI tanisi konulanlar diglandigindan oran
beklenenden daha dusuk olarak yansimistir. EKG’si normal sinus ritmi (NSR)
ya da bahsedilen iskemik degisikliklerin olmadigi EKG sayisi 98 idi (%31.61).
63 hastada saptanan EKG degisikligi eski oldugu kanitlanamadigindan yeni
iskemik degisiklik olarak kabul edildi (%20.32). HEART skorlamasina goére
EKG siniflandinididinda 0 puan alan 221 (%71.29), 1 puan alan 76 (%24.52),
2 puan alan 13 (%4.19) hasta saptanmistir.

5. Kardiyak Belirte¢ Sonuglari
Calismamiza katilan hastalarin gelis troponin ortanca degeri 3.50 ng/L

(minimum:0, maksimum:17668.90, ortalama:185.68+1262.32), CK ortanca
degeri 83 IU/L (minimum:6, maksimum:1409, ortalama:123.85+163.47), CK-

50



MB  ortanca degeri 19 IU/L (minimum:0.80, maksimum:266,
ortalama:25.20+23.43) iken 2. Saat troponin ortanca degeri 3.65 ng/L
(minimum:0, maksimum:20235, ortalama:296.99+1724.41), CK ortanca
degeri 74 IU/L (minimum:19, maksimum:1300, ortalama:110.93+137.42), CK-
MB ortanca degeri 16  IU/L  (minimum:0,80, maksimum:244,
ortalama:21.85+21.18) olarak bulundu.

6. Tani

Calismaya alinan 310 hastanin 196’s1 (%63.22) non-spesifik gogus
agrisi tanisi konularak tabucu edilmistir. Basvuru aninda 67 hastaya NSTEMI
(%21.61), 47 hastaya da USAP (%15.16) tanisi konmustur.

Basvuru aninda NSTEMI tanisi konulan hastalardan EDACS’a gore
yuksek riskli olan 38 (%56.71), dusuk riskli olan 29 (%43.28), EDACS-
ADP’ye gore yuksek riskli olan 65 (%97.01), dusik riskli olan 2 (%2.98),
HEART’a gore yuksek riskli olan 36 (%53.73), orta riskli olan 29 (%43.28),
dusuk riskli olan 2 (%2.98) olarak saptandi.

Basvuru aninda USAP tanisi alanlarin EDACS’a gore yuksek riskli
olani 28 (%59.57), EDACS-ADP’ye gore yuksek riskli olani 36 (%76.59),
HEART’a gore yluksek riskli olani 1 (%2.12) ve orta riskli olani 38 (%80.85)

hasta olarak saptandi.

7. Major istenmeyen Kardiyak Olay

Calismaya dahil edilen hastalardan 90’inda (%29.03) toplam 141
MIKO gelisti.
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Tablo 13: MIKO’nun Sayisal ve Yiizde Dagilimi

MIiKO n %
o 2
o 2w
i L
PG Var @ (1355
L e
Kardiyovaskiler nedenli  |Yok 305 (98.39)
6lum \Var 5 (1.61)
Malign aritmi ve AV blok \\;er( 3g7 (?0%07?;)

Calismaya katillan hastalardan 9 tanesinde taburculuk sonrasinda
MIKO gelisti. Bu 9 hastadan 1'ine STEMI, 2’sine NSTEMI tanisi konuldu. 3
hastada malign aritmi gelisti ve 4 Kkisi kardiyovaskuler nedenli olim ile
sonugclandi.

MIKO gelisenlerden %76.67’si erkek (n=69), %23.33’l kadindi (n=21).
MIKO gelismeyenlerin yas ortalamasi 54.65+13.62 iken, gelisenlerin yas
ortalamasi 61.76£12.67 seklindeydi ve bu istatistiki olarak anlamliydi
(p<0.05).

Bilinen koroner arter hastaligi ve hipertansiyon éykiisii MIKO gelisen
grupta anlamh olarak daha yuksekti (p<0.05). Sigara, hiperlipidemi, aile
Oykusu ve bilinen diabet dykusu agisindan iki grup arasinda anlamli fark
yoktu.

Gogus agrisinin 6zellikleri agisindan deg@erlendirildiginde eslik eden
terleme ve kola, omza veya boyna vuran agri MIKO gelisen grupta
gelismeyenlere goére daha sk oldugu saptandi. inspirasyonla veya
palpasyonla olusan ya da kétilesen agriya MiKO gelisen grupta rastlanmadi.
Her iki durum da istatiksel olarak anlamhydi (p<0.05).

Hastalarin verdigi dykiiye gore klinik siiphe yiiksek olanlarda MiKO
gelisme orani istatistiki olarak anlamli olup daha yuksekti (p<0.05).

EKG'de ST ¢okmesi ve T dalga inversiyonu olanlarda MiKO gelisme
orani anlamh olarak yuksekti (p<0.05). Patolojik Q dalgasi, LBBB ve LVH
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bulgulari, ST elevasyonu ve ritm bozuklugu olanda iki grup arasinda anlaml
fark yoktu (p>0.05). Yeni gelisen EKG degisikligi olan 63 hastanin 36’sinda
MIKO gelistigi goriildi. MiKO gelisenlerde yeni gelisen EKG degisikligi olma
orani yiiksekken, MiKO gelismeyenlerde oran daha disiktir ve istatistiki
olarak anlamhdir (p<0.05).

Calismamiza dahil edilen 310 hastanin 123’0 (%39.6) AKS tanisi
almistir. NSTEMI tanisi alanlarin tamaminda (n=67) MIKO gelistigi gortildi,
bunun sebebi basvuru aninda NSTEMI tanisi konulanlarin MiKO gelisiminin
pozitif kabul edilmesidir. USAP tanisi alanlarin %30.18’inde (n=16) MIKO
gelistigi gérildi. Taburcu edilenlerin %4.59'unda MIKO geligirken, hastaneye
yatig verilenlerin %71.05’inde MiKO gelisti.

Tablo-14'te MiKO gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda gégdiis agrisi
Ozelliklerinin, tibbi Oykulerinin ve EKG bulgularinin dagihm ve istatistiki

farklihklari gosterilmigtir.
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Tablo 14: MIKO gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda goégis agrisi
Ozelliklerinin, tibbi dykulerinin ve EKG bulgularinin dagihm ve istatistiki
farkhliklar

MIKO
Yok Var ppp
n % n %
Cinsiyet Erkek 150 (68.18) 69 (76.67) 0.136
Kadin 70 (31.82) 21 (23.33) '
Sigara Yok 150 (68.18) 61 (67.78) 0.945
\Var 70 (31.82) 29 (32.22) '
KAH Yok 131 (59.55) 42 (46.67) 0.038
\Var 89 (40.45) 48 (53.33) '
HT Yok 121 (55.00) 38 (42.22) 0.041
\Var 99 (45.00) 52 (57.78) '
DM Yok 160 (72.73) 62 (68.89) | | o6
\Var 60 (27.27) 28 (31.11) '
HL Yok 195 (88.64) 73 (L1 | g
\Var 25 (11.36) 17 (18.89) '
Aile oykiisii Yok 187 (85.00) 77 (85.56) 0.901
\Var 33 (15.00) 13 (14.44) '
Terleme Yok 207 (94.09) 76 (84.44) 0.006
\Var 13 (5.91) 14 (15.56) '
Kola-omza vuran agri Yok 168 (76.36) 55 (61.11) 0.007
\Var 52 (23.64) 35 (38.89) '
Inspirasyonla agn Yok 210 (95.45) 90 (100.00) 0.040
\Var 10 (4.55) 0 (0.00) '
Palpasyonla agri Yok 204 (92.73) 90 (100.00) 0.009
\Var 16 (7.27) 0 (0.00) '
Klinik sliphe Diglk 124 (56.36) 2 (2.22)
Orta 45 (20.45) 18 (20.00) |<0.001
Y iksek 51 (23.18) 70 (77.78)
T dalga inversiyonu Yok 193 (87.73) 65 (72.22) 0.001
\Var 27 (12.27) 25 (27.78) '
ST ¢okmesi Yok 218 (99.09) 78 (86.67) <0.001
\Var 2 (0.91) 12 (13.33) '
Patolojik Q dalgasi Yok 205 (93.18) 78 (86.67) 0.065
\Var 15 (6.82) 12 (13.33) '
LVH, LBBB Yok 212 (96.36) 82 (91.11) 0.058
\Var 8 (3.64) 8 (8.89) '
ST elevasyonu Yok 220 (100.00) 89 (98.89) 0.117
\Var 0 (0.00) 1 (1.11) '
Ritm bozuklugu Yok 207 (94.09) 88 (97.78) 0.170
\Var 13 (5.91) 2 (2.22) '
NSTEMI Yok 220 (100.00) 21 (23.33) <0.001
\Var 0 (0.00) 69 (76.67) '
STEMI Yok 220 (100.00) 89 (98.89) 0117
\Var 0 (0.00) 1 (1.11) '
PKG Yok 220 (100.00) 48 (8333) | 1 oo1
\Var 0 (0.00) 42 (46.67) '
KABG Yok 220 (100.00) 69 (7667) | 1 001
\Var 0 (.00) 21 (23.33) '
Kardiyovaskiiler nedenli 6liim  [Yok 220 (100.00) 85 (94.44) <0.001
\Var 0 (0.00) 5 (5.56) '
Malign aritmi ve AV blok Yok 220 (100.00) 87 (96.67) 0.007
\Var 0 (0.00) 3 (3.33) '
EKG’de yeni degisiklik Yok 193 (87.73) 54 (60.00) <0.001
\Var 27 (12.27) 36 (40.00) '
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8. EDACS Skoru
Calismaya alinan hastalarin ortalama EDACS puani 13.8416.16 idi.

CGalismaya alinan hastalarin %61.29’unun (n=190) EDACS skoru <16 iken,
%38.71’inin (n=120) skoru 216 olarak saptandi.

Tablo 15: EDACS determinantlarinin frekanslari

Klinik Ozellikler Skor n %
Yas

18-45 2 62 (20.00)
46-50 4 46 (14.84)
51-55 6 34 (10.97)
56-60 8 41 (13.23)
61-65 10 39 (12.58)
66-70 12 34 (10.97)
71-75 14 24 (7.74)
76-80 16 22 (7.10)
81-85 18 6 (1.94)
86+ 20 2 (0.65)
Cinsiyet-Erkek 6 219 (70.65)
18-50 yas arasinda KAH 4 137 (44.19)
Semptom ve Bulgular

Terleme 3 27 (8.71)
Kola-omza vuran agri 5 87 (28.06)
inspirasyonla agri -4 10 (3.23)
Palpasyonla agri -6 16 (5.16)
EDACS puan

<16 190 (61.29)
>16 120 (38.71)

MIKO gelisen grupta gelismeyene gére EDACS skoru anlamli olarak
yuksekti. EDACS ylksek risk olanlarda NSTEMI, PKG, malign aritmi ve AV
blok oranlari EDACS duisiik risk olanlara gére daha fazladir. MiIKO gelisme
orani EDACS skoru <16 olanlarda %20 iken, EDACS 216 olanlarda %43.33

oranindaydi.
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Tablo 16: EDACS skorunun diisiik ve yiiksek riskte goriilen MIKO frekans ve

istatistiki farkhliklar

EDACS
Diisuik risk Yiiksek risk p
n % n %
MiKO 38 (20.00) 52 (43.33) <0.001
NSTEMi 30 (15.79) 39 (32.50) 0.001
STEMI 1 (0.53) 0 (0.00) 0.426
PKG 16 (8.42) 26 (21.67) 0.001
KABG 9 (4.74) 12 (10.00) 0.072
gﬁjrrcjliyovaskﬁler nedenli 1 (0.53) 4 (3.33) 0.056
Malign aritmi ve AV blok 0 (0.00) 3 (2.50) 0.029

Ki-Kare Testi

EDACS skoru ile 0. ve 2. saat troponin, CK ve CKMB degerleri olan
iliskisi incelenmistir. EDACS skoru ile ilk troponin, 2. troponin ve ilk CK-MB

degerleri ile arasinda ayni yonlu iligki vardir (Tablo-17).

Tablo 17: EDACS, EDACS-ADP ve HEART skorlari ile troponin, CK, CK-MB

korelasyon analizi

EDACS EDACS-ADP HEART

ik trobonin r 0.503 0.598 0.691
P D <0.001 <0.001 <0.001

> troponin r 0.502 0.618 0.701
rop D <0.001 <0.001 <0.001
. r -0.026 -0.063 -0.069
llk CK p 0.654 0.271 0.231
r 0.008 -0.009 -0.015

2.CK D 0.888 0.874 0.794
- r 0.151 0.159 0.174
llk CKMB p 0.008 0.005 0.002
r 0.087 0.099 0.209

2.CKMB p 0.132 0.087 <0.001

9. EDACS-ADP Skoru

Calismaya alinan hastalarin %46.45’i (n=144) EDACS-ADP skoruna
gore dusuk riskli, %53.55’i (n=166) ylksek riskli olarak siniflandirildi.
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Dusuk riskli grubun taburculuk orani %90.97 iken, yuksek riskli grubun
taburculuk orani %39.15 olarak saptandi. EDACS-ADP’nin dusuk riskli olarak
siniflandirdigi hastalardan basvuru aninda 2 tanesine NSTEMI, 11’ine USAP,
1371’ine non-spesifik gégus agrisi tanisi konuldu. Yiksek riskli siniflandirilan
hastalarin basvuru aninda 65'ine NSTEMI, 36’sina USAP ve 65’ine non-
spesifik gogus agrisi tanisi konmustur. EDACS-ADP yuksek risk grubunda
olanlarda basvuru aninda NSTEMI olma orani dusuk risklilere gére daha
yuksek bulunmusken, duslk risk bulunanlarda ise USAP duasUnulip yatis
verilme orani yuksek risklilere gore daha yuksektir (p<0.05).

Diisiik riskli hastalarin %4.86’sinda (n=7) MIKO gelisirken, yiiksek
riskli hastalarin %50’sinde (n=83) MIKO gelismis olup istatistiksel olarak
anlamliydi (p<0.05).

EDACS-ADP ylksek risk olanlarda NSTEMI, PKG, KABG,
kardiyovaskuler nedenli 6lum oranlari, duguk riskli olanlara gére daha

yuksektir.

Tablo 18: EDACS-ADP skorunun disik ve ylksek riskte gorilen MIKO
frekans ve istatistiki farkliliklari

EDACS-ADP

Diislik risk Yiksek risk p
n % n %
MiKO 7 (4.86) 83 (50.00) | <0.001
NSTEMi 2 (1.39) 67 (40.36) <0.001
STEMI 1 (0.69) 0 (0.00) 0.282
PKG 3 (2.08) 39 (23.49) <0.001
KABG 2 (1.39) 19 (11.45) <0.001
gﬁjrgiyovaskﬁler nedenli 0 (0.00) 5 (3.01) 0.036
Malign aritmi ve AV blok 0 (0.00) 3 (1.81) 0.105
Ki-Kare Testi

Otuz gun icinde yatis verilenlerde EDACS-ADP yuksek riskli olanlarda
kardiyovaskuler nedenli 6lum orani dusuk riskli olanlara gore daha yuksektir
(p<0,05).

EDACS-ADP skoru ile ilk troponin, 2. troponin ve ilk CK-MB degerleri

ile arasinda ayni yonlu iligki vardir (Tablo-17).
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10. HEART Skoru

Calismaya dahil edilen hastalarin ortalama HEART puani 4.05+2.20°

idi. HEART skorunun parametrelerinin frekanslari Tablo-19’da gosterilmigtir.

Tablo 19: HEART skorunun parametrelerinin frekanslari

Puan n %
Hikaye Yuksek supheli 2 121 | (39.03)
Orta derecede slpheli 1 63 (20.32)
Az supheli 0 126 | (40.65)
EKG Belirgin ST ¢okmesi 2 13 (4.19)
Non-spesifik repolarizasyon degiskenleri 1 76 (24.52)
Normal 0 221 | (71.29)
Yas =65 2 93 (30)
45-64 1 161 | (51.94)
<45 0 56 | (18.06)
Risk faktori 3 veya daha fazla risk faktori 2 147 | (47.41)
1-2 risk faktori 1 115 | (37.09)
Risk faktori yok 0 48 (15.5)
Troponin Normal limitin =3 kati 2 33 (10.65)
Normal limitin 1-3 kati 1 27 (8.70)
Normal limit ve alti 0 250 | (80.65)

Calismaya alinan hastalarin  %14.19’'unun (n=44) HEART skoru
yuksek riskli, %42.58'i (n=132) orta riskli ve %43.23’0 dusuk riskli olarak
saptanmistir. DUsuk riskli grubun taburculuk orani %92.5 iken, orta riskli
grubun %49.24 ve ylksek riskli grubun %15.9 olarak saptandi. Yuksek riskli
gruptaki 44 hastanin basvuru aninda 36’sina NSTEMI, 1’ine USAP tanisi
konulmus iken, orta riskli gruptaki 132 hastanin 29’una NSTEMI, 38’ine
USAP tanisi konulmus, dasuk riskli gruptaki 134 hastanin ise sadece 2’sine
NSTEMI tanisi konulmustur.
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Yuksek riskli gruptan non-spesifik gogus agrisi dusunulerek taburcu
edilen hastalardan 1'i otuz gun iginde acil servise arrest olarak gelip ex
olmustur. Yiiksek riskli gruptan 5 hastada MiKO gelismemistir. Diisiik riskli
grupta olup taburcu edilen hastalardan 1’i STEMI ile otuz glin iginde
basvurmustur.

HEART ylksek risk olanlarda MIKO daha ylksek iken (%88.64),
dUsuk risk olanlarda daha dusuktir (%3.73) ve bu istatistiki olarak anlamhdir
(p<0.001). Yiiksek riskli olanlarda NSTEMi ve PKG oranlari daha yiiksek
iken, dusuk risk olanlarda daha dusuktir. HEART ylUksek risk olanlarda

KABG orani orta risk olanlara gore daha fazladir.

Tablo 20: HEART skorunun disiik, orta ve yiiksek riskte goriilen MIKO
frekans ve istatistiki farkliliklari

HEART

Diiguik risk (0-3) | Ortarisk (4-6) |Yuksekrisk (27)| p
n % n % n %
MiKO 5 (3.73) | 46 |(34.85)| 39 |(88.64) [<0.001
NSTEMi 2 (1.49) | 31 |(23.48)| 36 |(81.82)|<0.001
STEMI 1 (0.75) 0 (0.00) 0 (0.00) |0.517
PKG 3 (2.24) | 21 |(1591)| 18 |(40.91) |<0.001
KABG 0 (0.00) | 15 |(11.36)| 6 |(13.64) |<0.001
gﬁj"r‘:iy°"as"u'er nedenli 0 |(@©o0)y| 3 |@2nn| 2 | (455) |0.084
Malign aritmi ve AV blok 0 (0.00) 2 (1.52) 1 (2.27) |0.286
Ki-Kare Testi

HEART skoru ile ilk troponin, 2. troponin, ilk CK-MB ve 2. CK-MB
degerleri ile arasinda ayni yonlu iligki vardir (Tablo-17).

Calismamizin verilerine dayanarak EDACS, EDACS-ADP ve HEART
yiksek risk olanlarin MIKO varligini predikte edebilmeleri incelenmis ve
EDACS yuksek risk icin %57.78 sensitivite, %69.09 spesifite, EDACS-ADP
yuksek risk icin %92.22 sensitivite, %62.27 spesifite ve HEART yuUksek risk
icin %43.33 sensitivite, %97.73 spesifite elde edilmigtir.
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Tablo 21: EDACS, EDACS-ADP VE HEART Skorlarinin Sensitivite ve
Spesifite Degerleri

MiKO
Sensitivite| Spesifite PPD NPD
Var Yok
YUksek risk 52 68
EDACS . . . .
Diistk risk 38 152 (57.78) (69.09) (43.33) (80.00)
EDACS- [Yuksek risk 83 83
2.22 2.27 . .14
ADP Dustiik risk 7 137 (92.22) | (62.27) | (50.00) | (95.14)
'YUksek risk 39 5
HEART |Diisiik+Orta (43.33) (97.73) (88.64) (80.83)
fisk 51 215

PPD: Pozitif Prediktif Deger NPD: Negatif Prediktif Deger

10 EDACS
08
-E-" 06
=
‘0
c
L4
Y
02
0o .
00 02 04 06 08 1,0
1 - Specificity

Sekil 2: EDACS Skorunun Otuz Gulnlik MIKO Saptayabilirligine Yonelik
ROC Analizi Grafigi
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HEART

0a

0

Sensitivity

04

02

0,0
0,0 02 0,4 06 0& 1,0

1 - Specificity

Sekil 3: HEART Skorunun Otuz Ginlik MIKO Saptayabilirligine Yénelik
ROC Analizi Grafigi

EDACS ve HEART skorlarinin MIKO varhigini predikte edebilmeleri
incelenmis, EDACS icin cut-off >10.5 alindiginda %90 sensitivite, %43.64
spesifite, HEART igin cut-off >4.5 alindiginda %86.67 sensitivite, %77.73

spesifite elde edilmistir.

Tablo 22: EDACS ve HEART skorlarinin MIKO varligini predikte edebilme
gucu

%95 Giiven

Std Aralig o -
p Sensitivite|Spesifite) PPD | NPD
Hata

Alt sinir | Ust sinir

MIiKO+ |Cut off| Alan

EDACS[>10.500.709 0.030 [<0.001| 0.650 | 0.768 | (90.00) | (43.64) |(39.51)/(91.43)

HEART | >4.50 0.896] 0.019 |<0.001] 0.859 | 0.933 | (86.67) | (77.73) |(61.42)/(93.44)

Roc Analizi PPD: Pozitif Prediktif Deger NPD: Negatif Prediktif Deger
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TARTISMA

Go6gus adrisi, her yil artan basvuru oranlariyla acil servis hekimlerinin
siklikla kargilastiklar semptomlardandir. Ayirici tanisinda yer alan hastaliklar
dusundldugunde anamnez, fizik muayene, laboratuar ve goruntuleme
yontemleri agisindan hizli ve dogru degerlendirme gerektiren bir durumdur.
Mortalite riski ylksek hastaliklardan, kas iskelet ve psikojenik gibi masum
nedenlere kadar genis bir yelpazede yer alabilir. Stabil olmayan anjina
pektoris, ST elevasyonlu miyokard infarktisi ve non-ST elevasyonlu
miyokard infarktlsu gibi iskemik kalp hastaliklarinin taninmasi ve bu 6n tanil
hastalara oncelik verilmesi saglanmalidir (5, 7). Clnkd tim dinyada ve
ulkemizde mortalite ve morbidite oranlarina bakildiginda kardiyovaskuler
hastaliklar, kardiyovaskuler hastaliklardan da iskemik kalp hastaliklari ilk
sirada yer almaktadir (116, 117).

Bir hasta gogus agrisi ile acil servise basvurdugunda acil servis hekimi
oncelikle pulmoner emboli, aort diseksiyonu ve akut koroner sendromlar gibi
hayati tehdit edici durumlarin ayirrmini yapmalidir. Bu U¢ durumdan AKS,
gogus agrisinin en sik sebebidir ve gogus agrisi ile basvuran hastalarin
%15’inde saptanir (118). Stabil olmayan anjina pektoris, ST elevasyonlu
miyokard infarktisi ve non-ST elevasyonlu miyokard infarktisi AKS’leri
olusturan tanilardir. STEMI tanisinda sadece EKG yeterli olabiliyorken, diger
durumlarda EKG yaninda laboratuar destegi de gerekmektedir. EKG AKS’leri
saptamada kullanilabilecek en uygun test iken, akut miyokard infarktisunu
saptamada duyarlihgr %50’den dusuktlr. Normal veya nonspesifik EKG
bulgulari olan hastalarda akut miyokard infarktisu insidansi %1-5 ve kararsiz
angina insidansi %4-23'tir. Ozetle AKS'li hastalarda EKG’lerin normal
olabilecegi ve tek basina taburculuk kararinda yeterli guce sahip olmadigi
bilinmelidir (119-121).

Gogus agrisi ile acil servise gelen hastalarda AKS agisindan riskinin
hizlica belirlenmesi acil servis yonetiminde énemli bir durumdur. Cunkd bu
degerlendirme esnasinda acil serviste artan bekleme sureleri, acil servislerin

daha da kalabaliklagsmasina, AKS iligkili gogus agrisi olanlarda istenmeyen
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olay gorulme riskinin artmasina ve bunun sonucu olarak da saglik bakim
maliyetlerinin yukselmesine neden olur (122). AKS agisindan supheli
hastalarda risk belirlenmesi yaninda bir diger onemli sorun da geligsen
teknolojiye ragmen AKS’li hastalarin atlanmasidir. AKS tanisinin atlanma
orani yaklasik %2 oranindadir ve malpraktis davalarinin énemli bir nedenidir
(123). Sonug¢ olarak Ulkemiz ve tum dunyada surekli artan acil servis
basvurulari nedeniyle acil serviste hizli degerlendirmeden sonra guvenle
taburcu edilebilecek dusuk riskli hastalarin etkin bir sekilde belirlenmesi
onemli bir konu olmaya devam etmektedir.

AKS supheli hastalarin risk siniflandirmasi yapilarak bir yandan
yuksek riskli hastalarda erken hedefe vyonelik tedavi almalariyla
prognozlarinda dramatik bir iyilesme saglanirken, bir yandan da dusuk riskli
hastalarin guvenli bir gseklide taburcu olmalar saglanmaktadir (111). S6z
konusu olan bu ayrimda faydali olabilecek bircok gogus agrisi risk
degerlendirme skoru turetilmistir. En sik kullanilan risk skorlari GRACE, TIMI,
HEART ve EDACS’tir. GRACE ve TIMI skorlari daha ¢ok AKS tanisi almis ve
hastanede yatan hastalar icin kullanimi uygunken, HEART ve EDACS
skorlari acil serviste kullanilabilecek degerli skorlama sistemlerindendir.
Cunki GRACE ve TIMI skorlama sistemlerinin acil servisten guvenli bir
sekilde erken taburcu olabilecek duguk riskli bir populasyonu belirlemek igin
gereken duyarhliktan yoksun olduklari goérulmastir (111). Fernando SM ve
ark. HEART, Boyle RSJ ve ark. EDACS skorlari ile ilgili yaptiklari sistematik
derleme ve metaanalizlerde kisa siireli MiKO riski tasiyan dusiik riskli gégis
agrisi hastalarini belirlemede skorlarin mukemmel bir duyarliiga sahip
olduklari gosterilmigtir (114, 124).

Go6gus agrisi acil servislere en sik basvuru sebeplerindendir ve acil
servis basvurularinin %5’ini olusturmaktadir (1). Bu hastalarin da yaklasik
%10-20’sine  AKS tanisi konulmaktadir (3). Calismamizda baslangigta
diglanan 73 STEMI hastasi da dahil edildiginde 1703 hastadan 196’sina
(%11.5) AKS tanisi konulmustur. Bu sayilar tim dunyadaki gogus adrisi
sonrasi AKS tanisi alanlarin oranlariyla benzerlik gdstermektedir.

Arastirmamizda AKS tanisi alan hastalari kendi icinde gruplandirdigimizda
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%37.7’sine STEMI, %35.2’sine NSTEMI ve %27.04'Une de USAP tanisi
konmustur. ilker ve arkadaslarinin 2017 yilinda yaptiklari ¢alismalarinda bu
oranlar sirasiyla %37, %38 ve %25 olarak bulunmustur (125). Bozkurt ve
arkadaslarinin 2006 yilinda yaptiklari ¢aligmalarinda bu orani %26,2 STEMI,
%18.1 NSTEMI, %66.7 USAP olarak saptamislardir (126). Bozkurt ve
arkadaslarinin yaptigi calismadaki gibi ge¢mis donemdeki arastirmalarda
Ozellikle USAP oranlarinin son dénem calismalara oranla daha ylksek
oldugu ve Wang TKM ve arkadaslarinin 10 yillik donemi iceren galismasinda
ise USAP tanisinin yari yariya azaldigi gosterilmistir (127). AKS'ler i¢inde
USAP tanisinin digerken NSTEMI oranlarinin artmasinin yeni gelisen
yuksek duyarlikhi troponin oOlgcum ozellikleriyle ilgili oldugu yadsinamaz bir
gergektir.

Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi 56.71+£13.72 yil idi.
Calismamizdaki hastalarin yas ortalamasi HEART ve EDACS-ADP’nin
dogrulama calismalarinin yas ortalamalarina goére daha duasuktiar (111, 113).
Ayrica tim didnyada skorlama calismalarinin disinda yapilan AKS
calismalarinda da alinan hastalarin yas ortalamalarinin genellikle Ulkemiz
verilerine gore daha yuksek oldugu gorulmastar (128, 129). Bu da
ulkemizdeki yas ve cinsiyet gibi degistirilemeyen risk faktorleri disinda kalan
kardiyovaskduler risk faktorleri yonetiminde ve koruyucu saglik hizmetlerindeki
yetersizligi dusundurmektedir.

Kadinlarda hormonal farkhliklar ve AKS pek c¢ok calismanin konusu
olmus ancak tam olarak anlasilamamistir. Menopoz sonrasi kadinlarda
endojen oOstrojenin vaskuler endotel Uzerindeki koruyucu etkisini kaybettigi ve
bunun da KAH riskinin artmasina neden oldugu dusunulmektedir (130).
Kadinlar, muhtemelen menopozun hormonal degisikliklerine bagl olarak,
dinyanin tum bdlgelerinde erkeklerden ortalama ~10 yil sonra AKS ile
bagvururlar (131, 132). Calismamizdaki erkek orani %70.65 idi. Bizim
calismamiz da ulkemizde yapilan benzer caligsmalar gibi yuksek erkek
oranlarina sahip olup daha riskli populasyonda c¢aligiimistir (125, 133).

MIKO gelisen gruptaki hastalarin yas ortalamasi daha yiiksek ve ¢ogu

erkekti. Yas ve cinsiyet disinda koroner arter hastalidi, hipertansiyon,
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hiperlipidemi, diyabet mellitus, aile dykusu ve sigara igimi kardiyovaskuler
risk faktorleri arasinda yer almaktadir. Calismamizda en sik rastlanan
kardiyovaskuler hastalik risk faktori hipertansiyondur (%48.71). Bunu
sirastyla bilinen koroner arter hastaligi (%44.19), sigara icme (%31.94),
diyabet (%28.39), aile Oykusu (%14.84) ve hiperlipidemi (%13.55) takip
etmektedir. MIKO gelisen ve gelismeyen grupta bu risk faktérlerine
baktigimizda hipertansiyon ve koroner arter hastali§i MIKO gelisen grupta
daha yuUksek olarak gorulmustir (p<0.05). Sigara, aile OykuUsu, diabetes
mellitus ve hiperlipidemi acisindan her iki grup arasinda anlamh fark
bulunamamistir. Sigara igimi ve diabetes mellitus gibi risk faktorlerinin
kardiyovaskuler hastaliklarin olumsuz gidisatinda 6nemli faktorler oldugu
bilinmektedir, fakat calismamizda MiKO acisindan istatistiksel olarak anlamli
gruplar arasinda yer almamaktadir. Bunun sebebi olarak da ¢alismamizin
retrospektif bir calisma olmasi ve taranan dosyalarda kayitlarin iyi
tutulmamasi oldugunu dusunmekteyiz.

Hastalardan alinan anamnez ile MiKO gelisimi degerlendirildiginde,
goégus agrisina eslik eden terlemenin ve kola, omza veya boyna vuran
agrinin MiKO gelisen grupta gelismeyenlere goére daha sik oldugu saptand..
inspirasyonla veya palpasyonla olusan ya da kétllesen agriya MiKO gelisen
grupta rastlanmadi. Her iki durum da istatiksel olarak anlamliydi (p<0.05).
inspirasyon ve palpasyonla olusan ya da kétiilesen agrinin MiKO gelisimine
katkisinin olmamasini, bu agrinin kilavuzlarda belirtilen miyokard iskemisinin
karakteristigi olmayan agrilar icerisinde yer almasi aciklamaktadir ve
calismamizla uyumlu bilgilerdendir (8).

Calismamiza dahil edilen hastalarin % 61.29'u EDACS risk skoruna
goOre dusuk riskliydi. Dusuk riskli degerlendirilen bu hastalarin 38’inde (%20)
MIKO geligsmistir. Calismamiza alinan hastalardan 120’si EDACS’a gore
yiksek risklidir. Bu hastalardan 52’sinde (%43.3) MIKO gelismistir. Bu
verilere gére ¢alismamizda MIKO igin EDACS skorunun sensitivitesi %57.78,
spesifitesi %69.09, PPD %43.33 ve NPD ise %80 olarak bulunmustur.
Calisma populasyonumuzdaki hastalart EDACS-ADP skoruna gore
degerlendirdigimizde hastalarin %46.45’i disuk riskli, %53.55'i ylksek
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risklidir. Disiik riskli hastalarin %4.86’sinda MIKO gelisirken, yiksek riskli
hastalarin %50’sinde MIKO gelismis olup istatistiksel olarak anlamliydi
(p<0.05). Ayrica EDACS-ADP’nin sensitivitesi %92.22, spesifitesi %62.27,
PPD %50 ve NPD %95.14 olarak bulunmustur. Than M. ve arkadaslarinin
yaptigi calismada EDACS skoru, gogus agrisi ile bagvuran hastalarin
derivasyon kohortunda %42.2 (sensitivite %99) ve validasyon kohortunda
%51.3’'Unu  (sensitivite %100) erken taburculuk igin guvenli olarak
tanimlayabildi (112). EDACS’in; ADAPT (%20), HEART (%20.4 ile %28.2) ve
Vancouver gogus agrisi kurali (%14.5 ile %20.4) skoruna gore bu noktada
daha iyi oldugu gorulmustur (104, 134-136). Ayrica 2021 yilinda yayinlanan
bir sistematik derleme ve metaanalize gére EDACS skorunun 30 gunlik
MIKO igin %96.1’lik duyarliiga sahip oldugu gosterilmistir (1). Stopyra ve
arkadaslarinin yaptigi EDACS-ADP calismasinda MIKO agisindan bu risk
skorunun %388.2 duyarliliga sahip oldugu gérulmuastar (137). EDACS-ADP’nin
ilk galismasinda MIKO agisindan duyarlihd %99 olarak bulunmustur. Bu
durum c¢alismalarin farkli popullasyonlarda vyapilmasi ve koroner
revaskularizasyonun daha yaygin uygulanmasi gibi farkli saglik sistemlerine
sahip ulkelerde yapilmasiyla agiklanmaya calisiimistir (137). Kullandigimiz
bir diger skorlama sistemi olan HEART skoruna gore c¢alismamizdaki
hastalarin %43.23’'0 dusuk, %42.58'i orta ve %14.19’u ylksek riskli olarak
saptandi. Dusik riskli hastalardaki MIKO orani %3.73, orta riskli grupta
%34.85 ve yuksek riskli grupta ise %88.64’'tur. HEART skorunun ileriye
yonelik dogrulamasinin yapildidi bir calismada hastalarin %36.4’Unde dusuk
risk saptandidi, bunlarda MIKO'nun %1.7 oraninda meydana geldigi
gorulmustir. HEART skoru orta riskli olan hastalarda %16.6 ve ylksek riskli
olan hastalarda %50.1 oraninda MIKO gelismistir (111). HEART skorunun;
diistik riskli olan hastalarda MIKO gelisme ihtimalini %98’den fazla oranda
digladigi  saptanmis olup bu da GRACE ve TIMI skorlariyla
karsilastirildiginda HEART skorunun acil servisler i¢cin daha uygun oldugunu
goOstermistir (111).

Calismamizda HEART skoru yiiksek olanlarin MIKO olugumunu

predikte edebilmesi incelendiginde skorun sensitivitesi %43.33, spesifitesi
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%97.73, PPD %88.64 ve NPD ise %80.83 olarak hesaplanmigtir.
Calismamizda kullandigimiz skorlama sistemlerinin sensitivitesi, spesifitesi,
PPD ve NPD degerleri Tablo-21’de gdsterilmistir. Six ve ark.’nin 2008 yilinda
ve Backus ve ark.’nin 2010 yilinda yaptigi ¢calismalarda HEART skorunun
sensitivitesi sirasiyla %96.5 ve %98.1 bulunmustur (108, 109). Mahler ve
ark.’nin dusuk riskli bir populasyonda yaptigi c¢alismada ise bu skorun
sensitivitesi %58.3 olarak saptanmistir (110).

Calismamizda MiKO 90 hastada (%29) gelismis olup, Than ve ark.’nin
yaptigi derivasyon kohortunda %15.5, Stopyra ve ark.’nin ¢alismasinda bu
oran %6, Backus ve ark.’nin yaptigi ¢alismada %17 ve ilker ve ark.’nin
calismasinda ise %16.6 olarak bulunmustur (111, 112, 125, 137). Bu MiKO
oranlarina gore bizim ¢calismamizin diger ¢alismalara kiyasla daha yuksek
riskli grupta yapildigi sdylenebilir.

MIKO igin kabul edilebilir bir hassasiyetin ve NPD’nin kesin degeri
onemli bir tartisma konusudur. Cogu arastirmaci tarafindan hizlandiriimig
tani protokoli icin NPD’nin  >%99 olmasi gerektigi (dlglk riskli
degerlendirilen hastalarda kacirilmis  MIKO <%1e karsilik  gelir)
digunulmektedir (138). Yine son gunlerde Amerikan Kardiyoloji
Koleji/Amerikan Kalp Dernegi tarafindan yayinlanan gogus agrisi kilavuzuna
gbre akut gégls agrisi olan ve 30 glnlik dlim riski veya MIKO <%1 olan
hastalar dusuk riskli olarak tanimlanmistir. Ayrica akut gégus agrisi ve AKS
suphesi olan ve dusuk riskli kabul edilen hastalarin, hastaneye yatiriimadan
veya acil kardiyak test yapilmadan eve taburcu edilmesi onerilmistir (139).
Buna goére calismamizda inceledigimiz skorlardan EDACS’ta dusuk riskli
hastalarin %20’sinde, EDACS-ADP’de %4.86’sinda ve HEART skorunda ise
%3.73'inde MIKO gelismistir. Fakat bu oran literatiirde yapiimis HEART
calismalarinda %0.9-1.7 arasinda gorulmus olup ¢alismamizin, bir kez daha
yuksek riskli grupta yapildigini dugundurmektedir (110, 111, 135). Ayrica
calismamizda 5  hastada (%1.6) kardiyovaskiler nedenli 6lum
gerceklesmistir. Bu oran da literatur ile kiyaslandiginda ylksek bir sonugtur.
Her ne kadar literatiirde beklenilen MiKO ve NPD degerlerine ulasilamasa da
degerlendirdigimiz skorlardan EDACS-ADP ve HEART skoru ytiksek NPD ile
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diisuk riskli hastalardaki disik MIKO oranlariyla acil servislerde erken
taburculuk igin kullanilabilecek skorlardandir.

Calismamizin  tek merkezli ve sinirh  sayida katilimciyla
gerceklestiriimis olmasi 6nemli kisithiliklardandir. Ayrica retrospektif bir
calisma oldugu icin hastalarin kayitlarina ulasmada ve tutulan kayitlarin
yetersizligi de bir diger dnemli sorundur. Cok merkezli, daha buyuk gruplarda

yapilacak calismalarla da degerli bilgiler elde edilebilir.
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SONUG

Acil servimize gogus agrisi ile gelen hastalarimizda uygulanan
EDACS-ADP ve HEART skorlarina gore dusuk riskli kabul edilen hastalarin
taburculuk orani %90’dan fazla olmustur. Ayrica dusuk riskli olmayan
hastalari bulmada gulvenilir sensitivite ve ylksek NPD ile acil servislerin
degerli araglarindandir. Ancak EDACS skorlama sisteminde bu oranlara
ulagilamamistir.

Acil servislerde kalabahgin énlenmesi ve hizli taburculuk kararlari igin
gogus agrisi gibi yuksek riskli olabilecek hastalarda guvenle kullanilabilecek
skorlama sistemlerinin varhgi klinisyenlerin elini guglendirecektir.

Skorlama sistemlerinin; dusuk riskli hastalarin erken taburculugunu
saglamasi ve yiiksek riskli, MiIKO gelisebilecek hastalarin tedavisinde hizli ve
yogun tedavinin baslanarak hastalarin prognozlarina olumlu etkilerinin olmasi

bilime 6nemli katkilarindandir.
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