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OZET

Iskemik Gogiis Agris1 Sikayetiyle Klinigimize Basvuranlarda, EDACS-ADP
Skorunun Otuz Giinliik Major Istenmeyen Kardiyak Olaylar1 Degerlendirmede

Ozgiilliik ve Duyarlihgimin Analizi

Amag: EDACS-ADP skoru acil servis sartlarina gore gelistirilmis,
uygulamasi basit gdgiis agrili hastalara erken donemde ve yiiksek taburculuk karar
veren, diisiik yalanci negatiflik oranina sahip bir skorlama sistemidir. Bu tez
caligmasi ile klinigimize iskemik gogiis agrist sikayetiyle basvuranlarda, EDACS-
ADP skorunun otuz giinliik major istenmeyen kardiyak olaylari degerlendirmede

Ozgilliik ve duyarlilig1 analiz edilecektir.

Yontem: Calisma ileriye doniikk gozlemsel klinik arastirma olarak
planlanmistir. On sekiz yasin iizerinde, gogiis agris1 sikdyeti olan ve klinisyen
tarafindan troponin Ol¢limii yapilmak istenen ardisik hastalar igerisinden, onam
formunu okuyarak c¢alismaya katilmayr kabul edenler calismaya alinmistir.
Calismaya alinan hastalardan EDACS skoru degiskenlerini igeren 37 veri prospektif
olarak toplanmistir. Bu verilere ek olarak EKG ve troponin sonuglari ile birlikte
EDACS-ADP skoru hesaplanmistir. Bagvurudan 30 giin sonra hastalar telefonla
aranarak ve/veya hastane kayitlar1 incelenerek gelismis major istenmeyen kardiyak

olay bilgisine ulasilmaya caligilmistir.

Bulgular: Caligma tiim kriterleri karsilayan 392 hasta ile tamamlandi.
EDACS-ADP skoruna gore hastalarin %54,3’1i (n=213) diisiik riskli olarak
siniflandirildi. Bir aylik takip sirasinda ¢alismaya alinan hastalarin 65’inde (%16,6)
toplam 116 MIKO gelisti. Diisiik riskli hastalarin %0,9’unda MIKO gelisirken,
yiiksek riskli hastalarin %35,2’sinde MIKO gelisti. Bu sonuglara gére EDACS-
ADP’nin duyarliligi, ozgilligi, PPV, NPV, +LR ve —LR degerleri sirasiyla su
sekildedir: %96,9, %64,5, %35,2, %99,1, +LR 2,73 ve -LR 0,05.

Sonu¢: Bu calisma ile EDACS-ADP skorunun acil servisimize bagvuran

gbgiis agrili hasta popiilasyonunda giivenle kullanilabilecegi gosterilmistir. Ayrica bu

Xi



aragtirma ile EDACS-ADP skorunun tiiretildigi ve daha Once denendigi
merkezlerden daha farkli bir bolgede de benzer etkinlik ve giivenlikte oldugu

gosterilmistir.

Anahtar Kelimeler: EDACS-ADP, gogiis agrisi, major istenmeyen kardiyak
olay, taburculuk.
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ABSTRACT

Analysis of Spesifity and Sensitivity Of EDACS-ADP Score in Evaluation of
Major Adverse Cardiac Events For 30 Days in Patients Who Presented to Our

Emergency Room With Ischemic Chest Pain

Aim: EDACS-ADP score, was developed for emergency room, is a scoring
system which allows to discharge patients in early period of the simple chest pain
safely and has a low rate of false negativity. The present study has shown the
assessment of spesifity and sensitivity of EDACS-ADP score in evaluation of major
unwanted cardiac events for 30 days in patients who presented to emergency room

with anjina pectoris.

Method: The present study was designed as prospective clinical cross-
sectional study. The participants who were above 18 year-old, gave an informed
consent and medically suitable to measure troponin levels were included in the study.
37 data’s including EDACS score components of participants were collected
prospectively. In addition to those data’s mentioned above, EDACS-ADP score was
calculated with the EKG findings and troponin levels of patients. 30 days after the
first presentation to the emergency service, information of whether a major adverse
cardiac event had occurred was tried to be obtained via calling by phone or searching

the medical records of the patients.

Findings: The present study was completed with 392 participants who met
the all criteria. 54,3% (n=213) of the patients were classified as low risk group in
accordance with EDACS-ADP score. 116 major adverse cardiac event occurred in
16,6% (n=65) of patients during 1 month follow up. Major adverse cardiac event
occurred in 0,9% of low risk group and 35,2% high risk group. In accordance with
final results spesifity, sensitivity, PPV, NPV, +LR and —LR of EDACS-ADP is
shown respectively: 96,9%, 64,5%, 35,2%, 99,1%, +LR 2,73 and -LR 0,05.

Results: The present study has shown EDACS-ADP score may be used

safely in patients who presented to our emergency room with anjina pectoris.
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Moreover, present study has shown that EDACS-ADP score has similar effectivity
and reliability in a different area other than medical facilities where EDACS-ADP

score was developed and has been performed.

Key Words: EDACS-ADP, chest pain, major adverse cardiac event,

discharge
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1. GIRIS ve AMAC

Acil servislerde degerlendirilen hasta grubu igerisinde, gogiis agrist (GA) ve
akut koroner sendromu (AKS) diisiindiirecek sikayetler ile bagvurular 6nemli bir yere
sahiptir. Bu hastalar hem sayica hem de degerlendirme siireci agisindan acil

hekimine ciddi bir is yiikii olusturur.

GA, miyalji gibi basit nedenlerden, akut miyokart infarktiisii (MI), pulmoner
emboli (PE) gibi ciddi sebeplere kadar genis bir yelpazedeki farkli patolojilerin
sonucudur. GA ile acil servise bagvuranlarin degerlendirilmesi sirasinda genellikle
hayati tehdit edici nedenler {izerine odaklanilsa da, cogu hastada son tani basit
nedenler veya hayati tehdit edici olmayan diger sebeplerdir. Acil servise GA sikayeti
ile bagvuran kisiler {izerinde yapilan bir ¢alismada, hastalarin yalnizca %8’1 akut MI,
%9’u ise stabil olmayan anjina pektoris (SOAP) tanist almistir (1). Benzer
popiilasyonda yapilan bir baska calismada AKS, PE ve aort diseksiyonu (AD) tanist
konulan hastalarin toplam orant %12,5 olarak bulunmustur (2). Bir taraftan
atlanildigr zaman 6liime veya onemli morbiditeye neden olan bir hastalik, diger
taraftan GA sikayeti ile bagvuran hastalarin uzun siire gozlemlenme ve ileri
degerlendirme ihtiyacinin getirdigi saglik masraflarinda yilikselme ve zaten kalabalik
olan acil servisler de is ylkiiniin artmast gibi sebepler klinisyeni zorlu bir karar
verme siirecine sokmaktadir (3). Bu sebeple AKS tanisinin konulmasi veya bir an

once dislanmasi, saglik sistemleri ve klinisyen i¢in 6nem arz etmektedir.

AKS tanis1 hikdye, EKG ve kardiyak belirteglerin pozitif olmasi ile rahatlikla
konulabilir. Fakat maalesef bu belirteclerin normal olmasi hastaligi dislayamaz. GA
sikdyeti ile bagvuran fakat tam1 konulamayan hastalarda risk katmanlandirilmasi
yapilmasi ile AKS ihtimalinin zayif oldugu hasta grubu belirlenerek, bu hastalar
gereksiz tan1 ve tedavi protokollerinden korunabilir. Ayrica AKS ihtimalinin diisiik
oldugu hastalarin biran Once acil servisten taburcu edilmesi ile acil servis
kalabaligimin 6niine geg¢ilir ve saglik harcamalar1 azaltilabilir (4, 5). Diger taraftan
bakilacak olursa yliksek riskli hastalarin taninmasi ise hem yanls taburculugu
engeller, hem de bu hastalara daha fazla zaman ve imkan ayirilmasimi saglar.

Giliniimiizde pek ¢ok yayin ve kilavuz, acil servise GA ile bagvuran hastalarda risk



katmanlandirmas1 yapmak ve zamaninda dogru kararlar vermek amaciyla risk

skorlama sistemlerinin kullanilmasini 6nermektedir (3, 4).

Literatiirde GA’l1 ve AKS’li hastalarin degerlendirilmesi i¢in kullanilan pek
cok skorlama sistemi mevcuttur. Fakat bu skorlar genellikle yogun bakimda tedavi
alan hastalarda gelisebilecek istenmeyen durumlart 6ngérmek veya tanili AKS
hastalar1 icerisinden yiiksek riskli olanlar1 ayirt etmek i¢in hazirlanmistir. Cok az
skorlama sistemi GA ile acil servise basvuranlar igerisinden, istenmeyen kardiyak
olaylar i¢in diisiik ve orta riskli hastalar1 bulmak ve taburcu etmek amaciyla

tasarlanmistir (4, 5).

Temel olusturulma amaci, acil servise GA sikayeti ile gelenler icerisinden
erken donemde taburcu edilebilecekleri giivenle se¢mek olan EDACS-ADP
(Emergency Department Assessment of Chest Pain Score- Accelerated Diagnostic
Protocol: Acil Servis Gogiis Agrist Degerlendirme Skoru- Hizlandirilmis Tani
Protokolii ) skorlama sistemi, klinik verilerden elde edilen ve acil tibb1 temel alan ilk
skorlamadir (5, 6). Bu yoniiyle acil tip igin diger skorlama sistemlerinden daha

ustindir.

2014 yilinda Than ve arkadaslar1 tarafindan hazirlanan ve gelistirildigi
Avusturalya ve Yeni Zelanda da validasyonu yapilmistir (7). EDACS-ADP acil
servise GA ile bagvuranlarin yarisindan fazlasim (%51) major istenmeyen kardiyak
olay (MIKO) acisindan diisiik risk kategorisinde siniflamakta ve bu hastalarin erken
taburculuguna imkan vermektedir. Taburculuk &nerdigi hastalarin 30 giinliik MIKO
gelisme orani ise % 0.3 gibi oldukea diisiik bir rakamdir (4, 5). Diger hizlandirilmis
tan1 prosediirleri en iyi ihtimalle %30 oraninda taburculuk imkani saglarken, MIKO

oranlari ise EDACS-ADP’ye gore yiiksektir (3).

EDACS-ADP skoru acil servis sartlarina gore gelistirilmis, uygulamasi basit,
GA hastalara erken donemde ve yiiksek taburculuk karar1 veren, diisiik yalanci
negatiflik oranina sahip bir skorlama sistemdir. Gelistirilmesinden bu yana farkl
ilkerde validasyonu yapilmis pek cok prospektif ve retrospektif caligmaya konu

olmustur.



Aciller i¢in Onemli bir yere sahip oldugunu dislindiigiimiz bu risk
katmanlandirma araci ile ilgili maalesef Tiirk tip literatiiriinde herhangi bir yaym
bulunmamaktadir. Biz bu g¢alisma ile klinigimize GA ile bagvuran hastalarda 30
giinlik MIKO ag¢indan EDACS-ADP skorlamasmin duyarlilik (sensitivite) ve
Ozgulliglinii (spesifite) bulmayr amagliyoruz. Bdylece bu sistemin Tiirkiye
popiilasyonunda kullanilabilirligi hakkinda 6n kanaat olusacagi ve daha kapsamli
caligmalar i¢in bir yol acilacag: diisiincesindeyiz. Ek olarak uluslararasi literatiirde bu
calismaya benzer yaymlar genellikle geriye doniik yapilmistir. Ileriye doniik
planlanan bu tez c¢alismasi ile uluslararasi tip literatiiriine katkida bulunulmusg

olunacaktir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Gogiis Agrisi
2.1.1. Epidemiyoloji

GA bir insaninin sahip olabilecegi en korkutucu semptomlardan biri olarak
kabul edilmektedir. Insanlarin %30-40’1 hayatlar1 boyunca en az bir kez GA’dan
sikdyet etmektedirler (8). Yakin zamanda yayinlanan bir metaanalizde GA igin
tahmini global prevelans %13 olarak hesaplanmistir (9). Toplum iginde bu kadar
yaygin goOriilmesinin dogal sonucu olarak, GA diinya ¢apinda acil servis
bagvurularinin sik ve ayni zamanda karmasik yakinmalarindan biridir (10, 11). Acil
bagvurularinin %3-6’sinda tek sikdyet GA’dir (12). Amerika Birlesik Devletlerinde
(ABD) acil servislere, GA nedenli yi1lda 8-10 milyon bagvuru yapilmakta ve bu say1
tiim acil servis bagvurular1 arasinda siklik olarak ikinci sirada yer almaktadir. Yillik

bagvuru sayist giderek artmaktadir (13, 14).
2.1.2. Patofizyoloji

GA ksifoid, suprasternal ¢entik ve her iki midaksiller ¢izgi arasinda anterior
toraksta ani baslangigli agri, basing veya sikisma hissi olarak tanimlanir (15).
Toraks1, abdomen ve i¢ organlari etkileyen pek ¢ok sebepten kaynaklanan klinik bir
durumdur (16).

GA somatik, visseral ve yansiyan agri olarak ii¢ farkli bigimde kategorize
edilebilir.

i. Visseral agri: Akciger, kalp, Ozefagus, aort gibi i¢ organlardan
kaynaklanan agridir. Cogunlukla kisi agrinin tipini tarif etmekte ve yerini
lokalize etmekte zorlanir. Gogiiste huzursuzluk hissi, muglak bir agr1 hissi
vardir ve noktasal olarak agrimin yeri ifade edilemez. Agrn kalitesi
degiskenlik gosterir. Bu nedenle kisi tarafindan baski, batma, acima yanma

gibi farkl sekillerde tanimlanabilir.



li. Somatik agri: GOglis duvart yapilarindan ve paryetal plevradan
kaynaklanan somatik agriyr tanimlamak ve ifade etmek nispeten daha
kolaydir. Keskin, bicak saplanir tarzdadir. Agrinin siddeti hareketle veya
pozisyon ile degisebilir.

iii. Yansiyan agri: Karin st tarafindaki yapilarin inflamasyon ve
irritasyonundan kaynaklanan, gogiis duvari, omuz veya sirt bolgesinde

hissedilen agridir. Esasen visseral agrinin bir baska ¢esididir (11, 16, 17).

2.1.3. Acil Serviste Gogiis Agrilh Hastaya Yaklasim

GA’l1 hastanin sistematik, dogru ve hizli bir bicimde degerlendirilmesi, saglik
ekonomisi, hastalarin yasam kalitesi, sonradan gelisebilecek komplikasyonlar ve
mortalite agisindan biiyiik etkilere sahiptir (11, 14). Acil serviste GA’l1 hastalarin
yonetimi hem tani, hem de tedavi ve taburculuk agisindan kritik dnem tasiyan bir

stiregtir (15).

GA’nin sebebi ciddi olmayan hastalar, acil servise sikintili bir goriiniisle veya
ciddi hastaliklar taklit eden bir tabloyla basvurabilir. Bunun yaninda AKS’nin de
icinde yer aldig1 mortalitesi yiliksek nedenlere sahip hasta grubu ise hastaneye normal
veya oldukca iyi goriinimle gelebilir. Bu nedenle GA’ll hastaya ilk yaklasimda,
hastanin genel goriiniimiinden bagimsiz olarak agriya neden olan bazi durumlarin
ciddi ve yasami tehdit edebilecek nitelikte olabilecegi, zaman kaybetmeden
yapilacak hizli miidahalenin morbidite ve Oliimii sinirlayabilecegi mutlaka akilda
tutulmalidir (18). Acil servise non-travmatik gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran

hastalarin triyaj agisindan her zaman onceligi vardir (17).

GA’lh hasta degerlendirilirken ilk odaklanilmasi gereken, hastaya yeterli
havayolu, dolasim ve solunum desteginin saglanmasidir (18). Devam eden donemde
ilk 10 dakika igerisinde akut MI'1 ekarte etmek i¢in hizli bir sekilde 12 derivasyonlu
EKG ¢ekilmeli ve yorumlanmalidir. Anormal vital bulgular, anormal EKG, daha
onceden bilinen koroner arter hastaligi (KAH), ateroskleroz i¢in multipl risk faktorii,
yeni veya ciddi GA ve dispne varliginda hasta hizlica yataga alinmali ve hizli bir

sekilde  degerlendirilmelidir ~ (15). Hastanin  stabilizasyonu, hikayesinin



degerlendirilmesi, fizik muayenesi, terapotik ve diagnostik girisimler es zamanh

olarak yiriitilmelidir (17). Acil servise GA ile bagvuran bir hastada ilk planda

yapilacak terapétik ve diagnostik islemler Tablo 1°de gosterilmistir.

Tablo 1. Acil Servise Gogiis Agrisi {le Bagvuran Hastada Oncelikli Olarak Yapilmasi Gerekenler (17)

Baslangic degerlendirmesi (<10 dakika)

ABC: Havayolu, solunum ve dolagimin degerlendirilmesi

Hastanin goriiniimiiniin degerlendirilmesi

Vital bulgular, oksijen (O,) saturasyonu 6lgtilmesi

EKG ¢ekilmesi ve yorumlanmasi

Hizli hikaye ve fizik muayene yapilmasi

Eger hasta kétii goriiniiyorsa, hikdye endise uyandirtyorsa, vital bulgular
anormal ise, ya da EKG’de iskemi icin kanit varsa, asagidakiler
vapumalidir:

Intravendz yol ag¢ilmali

Kardiyak monitorizasyon saglanmali

Nefes darligi varsa ya da parmak ucu saturasyon diisiikse O, verilmeli

Hizli bir sekilde miiteakip degerlendirme yapilmali (asagidaki gibi)

Sonraki degerlendirme:

Aspirin, 325 mg oral (iskeminin diglandig1 ya da aspirinin kontraendike
oldugu kisiler hari¢ herkese verilmelidir)

Kapsamli hikdye ve fizik muayene yapilmali

Gerekli ise radyolojik, laboratuvar ve ileri EKG incelemesi

2.1.4. Gogiis Agrisinin Degerlendirilmesi

GA ile bagvuran hastanin degerlendirilmesinde oykii ve fizik muayene ilk

basamak olmaly, ileri degerlendirmelere rehberlik etmelidir (19).

2.1.4.1. Oykii

GA ile bagvuran hastada alinacak kapsamli bir 6ykii hem tan1 hem de risk

smiflamasi i¢in yararh veriler saglayacaktir (18). Hastalardan alinacak anamnez su

detaylar1 i¢cermelidir:

e Agrn baslangici (ani veya kademeli)



e Arttiran/azaltan durumlar

e Agrinm tipi (keskin, sikistirici, ploretik vb.)

¢ Yayilim (omuz, gene, sirt vb.)

e Agrinin yeri (substernal, gégiis duvari, diffiiz, lokalize)

e Zaman (siirekli-aralikli, agrinin baslangi¢ zamani)

Ek olarak daha once yapilan tani ve tedavi girisimleri (stres test, koroner
bilgisayarli tomografi (BT) anjiografi, kardiyak katetarizasyon), mevcut
semptomlarin varsa daha Once gegcirilmis rahatsizliklara benzeyip benzemedigi
sorgulanmadir. Agriya eslik eden bulanti, kusma, senkop, terleme, dispne hikayesi

tan1 agisindan yardimei olabilir (15, 20).

AKS basta olmak tlizere AD ve PE gibi ciddi durumlara yol agabilecek risk
faktorleri olan, komorbidite, yakin zamanda ge¢irilmis medikal durumlar (travma,
biiylik ameliyat, immobilizasyon durumu), kokain, sigara kullanimi, aile hikayesi

gibi diger faktorler hakkinda ayrica bilgi alinmalidir (20).

Anamnez, GA’s1 olan hastanin tanisi i¢in bir takim ipuglar1 saglasa da, ayrimi
yapilmamis GA olgularinin nesnel testler yapilmadan giivenle taburcu edilmesini

saglayan herhangi bir semptom kompleksinin bulunmadigi unutulmamalidir (18).

2.1.4.2. Fizik Muayene

Fizik muayene AKS’yi kardiyak nedenler disi GA’dan ayirmada ¢ok
yardimct degildir. Fakat agriya eslik eden bulgularin belirlenmesi taniya yardimci
olacagi i¢in fizik muayene yapilmasi esastir (11, 18). Bazen muayene bulgulari

spesifik kardiyak dis1 GA sebepleri hakkinda ipucu verebilir.

Ciddi hayati tehdit edici neden varliginda hasta anksiy6z goriiniimde, stresli,
terli ve dispneik olabilir. AD’si olanlarda; iki kol arasinda nabiz ve kan basinci farki,
aortik yetmezlige bagl iiflirlim, kardiyojenik sok veya kardiyak tamponat bulgulari,
serebrovaskiiler komplikasyonlara bagli nérolojik bulgular goriilebilir. GA ile

birlikte alt ekstremitesinde sislik ve dinlemekle akcigerinde vizingi olan bir hastada



sebep PE olabilir. Hastada yeni gelisen S3 gallop ve ral duyulmasi, sistolik tifliriim,
juguler vendz distansiyon, periferal 6dem gibi fizik muayene bulgularinin varliginda
AKS’nin neden olabilecegi sag kalp yetmezligi, sol kalp yetmezligi, ventrikiiler
septal defekt gibi patolojilerden siiphelenmek gerekir. Mediastinal amfizemi olan
hastada “hamman belirtisi” ve perikarditi olan hastada “perikardiyal frotman™ gibi
daha spesifik bulgular isitilebilir. Pnémotoraks veya pnomomediastinumun neden
olabilecegi krepitasyon bulgusu i¢in boyun ve gogiis duvart palpe edilmelidir.
Epigastrik bolgede hassasiyet veya rektal tusede kanli gaita, GA sebebi olarak
gastrointestinal patolojileri isaret eder (11, 20). Goglis duvart tizerinde palpasyon ile

tekrar olusan agr1 ise gogunlukla iskelet ve kas patolojilerinin bir sonucudur (15).

2.1.4.3. Yardimc1 Yontemler

GA ile bagvuran hastaya tan1 koymada kullanilan yardimci testler, oncellikle
tehlikeli gogiis i¢i patolojileri taramak ve sonrasinda ise daha selim nedenlerden ayirt
etmek icin kullanilan EKG, laboratuvar tetkikleri ve goriintileme ydntemlerini

kapsamaktadir (18).

GA ile acil servise bagvuran tiim hastalara bagvuru anindan itibaren ilk 10
dakika igerisinde 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmeli ve yorumlanmalidir. Eger hastada
kuvvetli MI stiphesi varsa fakat ilk EKG tanisal degilse ¢cekim 10 dakika araliklarla
tekrarlanmalidir (18, 20).

EKG, AKS tanist koymada en cabuk ulasabilir ve uygulanabilir tani
metodudur. PE ile basvuranlarda, siniis tasikardisi, S1Q3T3 kalibi, sag aks
deviyasyonu, sag dal blogu (RBBB), sag atrial genisleme ve atrial fibrilasyon
goriilebilir. EKG’de diisiik voltaj ve QRS alternans1 varliginda perikardiyal tamponat
veya perikarditten siliphelenilmelidir. Ayrica bu iki durum miyokardiyal iskeminin
EKG bulgularin1 da taklit edebilir. AD’si olan bir hastada EKG tamamen normal
olabilecegi gibi, ST elevasyonlu MI’a kadar genis yelpazede bozukluklar da
goriilebilir (20).



Laboratuvar yontemleri igerisinde oOzellikle troponin, akut MI diisiiniilen
hastalarda tani agisindan tercih edilen biyomarkerdir. Kalp krizi sonrasi ii¢ saat
igcerisinde yiikselmeye baslar ve 12. saatte pik yapar. Normal seviyesine 7-10 giin
igerisinde doner. Vakalarin ¢ogunda tek troponin 6l¢iimii AKS’yi diglamada yeterli
olmadigi i¢in mutlaka seri Slgtimler yapilmalidir. D-Dimer negatifligi cogu hastada
PE ve AD’yi dislamaya yardimcidir. Kalp yetmezligi bulgular1 olanlarda B- Tip
Natritiretik Peptid tan1 i¢in kullanilabilir (18, 20).

GA’nin hayati tehdit edici sebepleri diisiiniilen veya hemodinamik olarak
stabil olmayana tiim hastalardan mutlaka gogiis radyografisi istenmelidir. AD’si olan
hastalarin %90’ninda mediastende genisleme, aort topuzunda belirginlesme gibi
radyolojik anormalikler mevcuttur. PE’nin gogiis radyografisi tamamen normal
olabilecegi gibi, Hampton horgiicii, Westermark isareti gibi spesifik bulgular da
goriilebilir.  Pndmoni, pnomotoraks ve Ozefagus riiptliriiniin tanisinda gogiis

radyografisinin 6nemli yeri vardir (20).

GA ile bagvuran hastalarin ayirici tanisinda manyetik rezonans goriintiileme
(MR), BT, ultrasonografi (USG) gibi goriintiileme yontemlerinin yiiksek duyarlilik

ve Ozgilliige sahip olduklari klinik kosullar mevcuttur.

2.1.5. Ayirict Tam

Gogiis agrist tamamen zararsiz nedenlerden, ciddi hayati tehdit edici
sebeplere kadar genis yelpazedeki pek ¢ok durumun sonucu olabilir (21). Kardiyak,
pulmoner, gastrointestinal sebepler, kas-iskelet sistemi patolojileri, fizyolojik
durumlar ve malignite gibi pek ¢ok etiyolojik neden GA’nin ayirici tanisinda yer

almalidir (8).

Bir hasta acil servise GA sikdyeti ile bagvurdugunda, oncellikli olarak
potansiyel hayati tehdit edici nedenler iizerine odaklanilmali, tan1 ve tedavi islemleri
bu hastaliklara gore sekillendirilmelidir (16). Fakat ¢ogu hastada son tani bu
morbidite ve mortalitesi yiikksek ciddi sebepler degil, bening veya belirsiz

durumlardir (17). Yapilan bir ¢alisma, akut kardiyak iskemiyi diistindiiren GA ile acil



servise basvuran hastalarin yalnizca %8’inde sebebin akut MI ve %9’unda SOAP
oldugunu ortaya koymustur (1). Benzer popiilasyonda yapilan baska bir ¢alismada
KAH tanis1 konulanlarin oram1 %11.5 iken, akut AD ve PE’si olanlarin oranlari
%1’in altindadir (17). Farkli bir yayimn ise GA ile bagvurularin iginde hayati tehdit
edici nedenlerin oranmin %8-18 arasinda oldugunu gostermistir (8). GA sikayeti ile,

kardiyoloji klinigine basvuranlar hastalarda KAH ¢ikma sikligi ise %28’tir (19).

GA’ya sebep olabilecek etiyolojik faktorler Tablo 2°de gosterilmektedir.

Tablo 2. Gogiis Agrisina Neden Olabilecek Etiyolojik Sebepler (11, 17)

Kalp Aort Gogiis Duvarn
Akut koroner sendromlar: | Diseksiyon (Muskuloskeletal)
ST elevasyonlu Ml Anevrizma Kostokondrit (Tietze
ST elevasyonsuz Ml Aortit sendromu)
Stabil olmayan anjina | Akcigerler Kontiizyon
pektoris Pnomoni ve diger Kot kirigi
Perikardit enfeksiyonlar Kas gerilmesi veya
Miyokardit Pulmoner emboli yirtilmast
Kapak hastaliklari KOAH ve astim atak Fibromiyalji
(6zellikle aort stenozu) Tlimor Zona zoster
Pnoémotoraks Radikiiler sendrom
Abdomenin iist kismm | Gastrointestinal Psikojenik (anksiyete)
kaynakh Ozefajit
Kolesistit Gastroozefagial refli
Pankreatit Spazm (findikkiran
Duodenal tilser Ozefagus)

Hepatik rahatsizliklar
Safra kesesi hastaliklar
Subfrenik abse

Yabanci cisim
Riiptiir (boerhaave
sendromu)

2.1.5.1. Akut Koroner Sendrom

AKS hayati tehdit edici gégiis agrilart igerisinde en sik goriilen tanidir. EKG
ve goOgiis grafisini iceren baslangi¢ degerlendirmesinde, GA’nin diger sebepleri
taninmadiysa, hasta aksi ispat edilene kadar AKS olarak kabul edilmelidir. Seri EKG
takibi ve risk katmanlandirilmasi AKS disiliniilen hastalarin yonetiminde temel

noktalardan biridir.
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ST segment elevasyonlu miyokart infarktiisi (STEMI) tanist konulan
hastalara perkiitan koroner girisim (PKG) veya fibrinoliz yoluyla acil
revaskiilarizasyon saglanmalidir. Risk siniflamasina gore diisiik riskli hastalar takip
ile taburcu edilebilirken, yiiksek risk grubunda yer alanlar ise ileri degerlendirme icin
hastaneye kabul edilmelidir (20). AKS ileriki bolimlerde detayli olarak

tartigilacaktir.
2.1.5.2. Aort Disseksiyonu

AD aort duvarint olusturan katmanlarin birbirinden ayrilmasi olarak tarif
edilir (22). Her yil 100000 kisiden 2-3’iinde goriilen, mortalitesi yiiksek ciddi GA
sebeplerindendir. Oliim oranlarinin erken dénemde daha fazla olmasi sebebiyle
gercek prevelans muhtemelen bu rakamlarin daha tstiindedir (12). GA ile acil servise
basvuran bir hastada asagidaki durumlarin varliginda AD ihtimalini diisiinmek

gerekir:

Hikaye: AD’de GA Klasik olarak ani baslangi¢li, yirtilma, kopma, yanma
veya derinin soyulmasi tarzinda ve sirtta interskapular bolgeye yayilim gosterir
bigimde tarif edilir. Tipik olarak semptomlarin baslangici agrinin pik noktasidir (11,

18).

Fizik muayene: Bilateral dl¢iimde nabiz (ektremite proksimal nabizlar1 veya
karotis nabzi) ve/veya kan basinci (sag ve sol kollar arasinda >20 mmHg) farki

olmast AD’yi diisiindiiriir.

Goglis radyografisi: Mediasten ve/veya aortik genisleme AD lehine bir
bulgudur.

Klinik faktorler veya gogiis grafisindeki bulgularin higbir kombinasyonu AD
tanisin1 diglayamaz. Mutlaka spesifik goriintilleme ¢alismalart yapilmalhidir. AD
diistiniilen hastalarda tan1 icin yiiksek sensitiviteye sahip BT, MR veya transozefagial

USG yontemlerinin hepsi kullanmighdir. Siipheli olgularda mutlaka kan basinci ve
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kalp hizt kontrol altina alinmali, hizli sekilde kalp damar cerrahisi konsiiltasyonu

istenmelidir (18, 20).

2.1.5.3. Pulmoner Emboli

PE sik goriilen ve hayati tehdit edici GA sebeplerindendir. Genellikle alt
ekstremite derin vendz sistemden koken alan trombiislerden kaynaklanir. ABD’de
hastaligin tahmini insidans1 1/1000 olarak hesaplanmistir ve her yil yaklasik 50000
6liimden sorumludur (23). Genis yelpazedeki ¢ok farkli semptomlar ile basvuru, fizik
muayene bulgularmin non-spesifik olmasi, EKG ve gogiis grafisinde spesifik

bulgularin olmamasi gibi nedenlerden Gtiirii atlanan hasta sayisi fazladir.

Klasik bir bilgi olarak, PE’li hastalarda infarkt bolgesini Orten paryetal
plevranin inflamasyonu sonucu GA olusur ve solunum ile iliskilidir. Hastalarda GA
disinda, ates, dispne, Oksiiriik, hemoptizi, goglis duvarinda palpasyonla olusan agri
gibi semptomlar bulunabilir. Gegirilmis PE hikayesi, uzamis immobilizasyon,
sismanlik, gebelik, oral kontraseptif kullanimi, ileri yas ve derin ven trombozu

varlig1 PE elisimi i¢in risk faktorleridir.

GA veya dispne ile bagvuran hastada herhangi bir alternatif tan1 yoksa PE
mutlaka akla gelmelidir. PE diistiniilen hastalarda cesitli skorlama sistemleri (Wells,
Geneva, PERC) kullanilarak risk smiflamasi yapilmalidir. Hastanin risk durumuna
gore D-Dimer diizeyine bakilmalidir. Pulmoner anjiografi tani i¢in altin standart
yontem olsa da, toraks BT anjiografi giiniimiizde en yaygin kullanilan goriintiileme
metodudur. PE tanis1 konulanlarda tedavi, hastanin klinik durumuna gére degismekle

birlikte anti-koagiilan, trombolitik veya diger alternatif yontemleri igerir (18, 20, 24).

2.1.5.4. Perikardit

Akut perikardit, GA, perikardiyal siirtinme sesi ve EKG degisiklikleri ile
karakterize, perikardiyal inflamasyon durumudur. Gergek sikligir bilinmemekle
beraber, EKG’sinde ST segment elavasyonu olan hastalarin %1’inde tan

perikardit’dir (25, 26). Akut, keskin, siddetli ve siirekli GA perikardit hastalar1 igin
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tipik belirtidir. Nefes almak veya yatmak ile artan agri, sirta, gogse ve omuza dogru
yayilim gosterir (18, 23). Hastalar oturur pozisyonda daha rahat ederler. Fizik
muayenede perikardiyal siirtinme sesinin duyulmasi tani i¢in ydnlendiricidir.
EKG’de ST segment yiiksekligi, T dalgasinda negatiflesme ve PR segmentinde
¢okme gibi bulgular goriiliir (18).

Kardiyak kollaps gelisme ihtimali olan hastalar i¢in perikardiyosentez

yapilmalidir. Diger hastalar i¢in medikal tedavi denenebilir (24).

2.1.5.5. Pnomotoraks

Pnomotoraks akcigerde paryetal ve visseral plevra arasindaki potansiyel
boslukta (plevral kavite) hava toplanmasi olarak tanimlanmaktadir. Spontan olarak
gelisebilecegi gibi, travmatik veya iyatrojenik nedenler sonucu da olusabilir. Klinik,
toplanan havanin akciger dokusu {izerinde neden oldugu kollapsa bagli olarak
degiskenlik gosterir. Tansiyon pnomotoraks ise plevral kavitedeki havanin yarattigi
pozitif basincin bir sonucu olarak mediyastinel yapilarin yer degistirmesi ve
kardiyovaskiiler fonksiyonlarin bozulmasidir. Tanida hikdye ve fizik muayene
anahtar roldedir. Ozellikle tansiyon pndmotoraks tanisi hastanin klinik durumuna
dayandirilarak konulmalidir. Pnémotoraks hastalarinda GA, ani baslangicli, siddetli,
bicak saplanir tarzda, ipsilateral omuza uzanim gosterir bi¢imdedir. Nefes almakla
artan ploritik bir GA s6z konusudur. Agriya eslik eden nefes darlig1 vardir. Tansiyon
pnomotoraks mevcutsa hipotansiyon, tagikardi gibi hemodinamik bozulmay1
gosteren belirtiler olusabilir. Pnomotoraksi olan hastalar takipneiktir, etkilenen
tarafta solunum sesleri alinamaz, perkiisyonla hiperrezonans vardir. Tansiyon
pnomotoraks gelisenlerde trakeal deviasyon gelisebilir. Tan1 akciger grafisi ve toraks
tomografisine gore konulur. Tedavi, igne dekompresyon veya tiip torakostomi ile
yapilabilecegi gibi bazi1 durumlarda hastaya herhangi bir girisimsel islem yapilmadan

sadece klinik takip ile hasta izlenir (18).
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2.1.5.6. Ozefagus Riiptiirii (Boerhaave Sendromu)

Nadir goriilmesine ragmen Ozefagus riiptiirli, yasam tehdit edici ciddi GA
nedenlerinden biridir. Giiglii bir kusma atagindan sonra aniden baslayan, substernal
keskin GA hikayesi tipiktir. GA’ya eslik eden dispne ve terleme goriilebilir. Fizik
muayene normal olabilecegi gibi, cilt alt1 amfizem veya pndmotoraks bulgular1 da

mevcut olabilir. Kontrastli gériintiileme yontemleri en iyi tan1 metodudur (18).
2.1.5.7. Gastroinstestinal Sistem Kaynakh Gogiis Agrilar

Gastrointestinal sistem’den (GIS) kéken alan GA’lar, 6zelliklede 6zefagus
kaynakli agrilari, MI dahil olmak ftizere ciddi hayati tehdit edici diger GA
sebeplerinden sadece fizik muayene ve Oykii ile ayirt etmek oldukca zordur. GIS
kaynakli agrilar genellikle gogiisiin alt yarisinda yanma veya delinme hissi seklinde
tanimlanir. Yatar pozisyonda agrinin artmasi gastrodzefagial refliide sik goriiliir.
Antiasitler ile gegen agri reflii lehine olsa da, miyokardiyal iskemisi de benzer
sekilde antiasit ile rahatlayabilir. Peptik ulkusu olanlarda, epigastrik bolge lizerinde
tipik olarak yemek sonrasi ortaya ¢ikan kiint vasifta, sikistirici, agr1 olur. Duodenal
tilserlilerde ise agrimin tipi ve yeri peptik ulkusa benzemekle birlikte agr1 aglikla
artar. Akut pankreatit ve kolesistopatilerde genel basvuru epigastrik ve sag {ist
kadran karin agris1 seklinde olsa da bazen bu durumlar gogiis bolgesinde de agr

yaratabilir (18, 23).
2.1.5.8. Muskuloskeletal Kaynakh Gogiis Agrilar:

Iskelet ve kas sisteminden kaynakli agrilar, tiim GA’larin %21-49’unu
olusturmaktadir (16). GoOgiis duvarindaki kas ve kemiklerden kaynakli agrilar
oldukca lokalize, keskin ve genellikle pozisyoneldir. Her ne kadar PE ve akut MI
gibi durumlarda gogiis duvarinda palpasyon ile olusan agriya sebep olabilse de,
gbgiis kafesinin bir bolgesinde dokunmakla tekrar olusturulabilen agri ¢ogunlukla
muskuloskeletal kaynakli sebepleri isaret eder. Kaburga kikirdaklarinin veya sternal

eklemlerin inflamasyonu ile olusan kostokondritte kiint, nefes almak ile artan GA
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vardir. Ksifoid ¢ikint1 {izerine basmak ile olusan ploretik GA ise “ksifoidini” olarak

ile tanimlanir (18).

2.1.5.9. Psikojenik gogiis agrilari

Psikojenik GA sik goriilen ve tekrarlayaci GA sebeplerindendir. Ozellikle
KAH ig¢in birden fazla risk faktorii olanlarda veya halihazirda KAH tanis1 olanlarda
anjina pektoristen ayirimini yapmak zorluk teskil eder. Psikojenik sebepler igerisinde
GA’ya en ¢ok yol agan durum anksiyetedir. Agr1 genellikle keskin veya bicak
saplanir tarzda, sol meme altinda ve iyi lokalize bi¢imde tarif edilir. Siklikla agr1 kisa
stirelidir (<1 dakika) ve istirahat sirasinda olusur. Hastalarda GA ile birlikte bas
donmesi, nefes darligi, carpinti gibi ek sikayetler bulunabilir. Hastada hava agligi,
cevresel parestezi, globus histerikus ve diger multipl somatik sikayetler de tabloya
eslik edebilir. Spontan olarak veya egzersiz testi sirasinda ortaya ¢ikan agri sirasinda

hastanin gozlenmesi potansiyel psikojenik etiyolojiye yonelik bilgi saglar (23).

2.2. Akut Koroner Sendromlar

Akut koroner sendrom, koroner arter hastaliginin kritik fazidir. Koroner arter
kan akiminin miyokart iskemisine yol agacak sekilde aniden bozulmasinin
sonucudur. EKG ve biyokimyasal belirteglere gére STEMI, ST segment yiikselmesiz
miyokart infarktiisi (non-st elevasyonlu MI, NSTEMI) ve SOAP olarak
smiflandirihir (27). AKS aterosklerozun major komplikasyonlarindandir. Hemen
daima ateroksletorik plagin riiptiirii veya infarktin oldugu arterin parsiyel ya da tam
tikaniklig1 ile olusur. AKS ve ozelliklede akut MI, gelismis ve gelismekte olan
ilkelerde, 6liimiin 6nde gelen nedenlerindendir. Sendromun etkili tedavisi, erken tani
ve risk derecelendirilmesi ile birlikte EKG ve biyokimyasal belirteclere

dayanmaktadir (28, 29).

2.2.1. Epidemiyoloji

“Epikardiyal koroner arterlerin aterosklerotik hastalig1” yaygin ismiyle

“koroner arter hastalig1’” iskemik kalp hastaliklarinin biiyiikk ¢ogunlugunu
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olusturmaktadir. Son 50 yilda tani ve tedavideki belirgin ilerlemelere ragmen

iskemik kalp hastaliklar1 hala diinya ¢capinda 6nde gelen 6liim nedenlerinden biridir.

Hastaligin baskin semptomu olan GA ve akut kalp hastalifi endisesi
nedeniyle sadece ABD’de yilda 8 milyon acil servis bagvurusu yapilmakta ve bu
hastalarin %15’1 AKS tanisi almaktadir. Bir sene boyunca yaklasik bir milyon MI’in
goriildiigli ayni iilkede hastalarin %20’si daha hastaneye ulasamadan yolda 6lmekte
ve toplam da ise yarim milyon insan AKS sonucu hayatin1 kaybetmedir. Olenler
disinda sag kalan pek ¢ok hastada ise giinliik yasam kalitesini ve aktivitesini olumsuz
yonde etkileyen kalp fonksiyon bozuklugu gelismektedir. Olen hastalarin yaklasik
165000’inin, 65 yas ve altinda olmasi, ayrica kardiyovaskiiler hastaliklara yol acan,
yasam tarzi degisikliklerinin giderek artmasi nedeniyle bu rakamin ilerleyen yillarda

daha da biiyiimesi beklenmektedir (15, 17, 30).

Diinya Saglik Orgiitii (DSO) verilerine gére kadin ve erkeklerde koroner arter

hastaligi nedenli 6liimler 2020 yilinda iki katina ¢ikacaktir (31).

Ulkemizde de diinyanin diger bolgelerine paralel sekilde kalp hastaliklart
baslica 6liim nedenidir. Tiirkiye Istatistik Kurumunun kayitlarina gore, yaklasik son
30 yildir, kalp hastaliklar1 %40°1ik oran ile tiim 6lim nedenleri icerisinde ilk sirada
yer almaktadir. 2011 yilinda agiklanan “Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk
Faktorleri Sikligi Calismasia™ gore lilkemizdeki erkeklerin %6,4’linde, kadinlarin
ise %9,8’inde Rose anketine veya hastanin Oykiisiine gdre tanimlanabilen anjina
pektoris saptanmistir. Tiim erkeklerin %2,3’linde, kadinlarin ise %1,1’inde gecirilmis
MI hikayesi vardir. Doktor tarafindan teshis edilmis koroner kalp hastaligi siklig
%2-4 arasindadir (32).

ABD icinde AKS’li hastalarin degerlendirilmesi ve bakimi igin yillik
ekonomik maliyetin, yilda 100-120 milyar dolar oldugu tahmin edilmektedir. Tip
alanindaki tiim ilerlemelere ragmen, akut MI olan hastalarin %2-5’1 acil servislerden
tan1 konulmadan taburcu edilmektedir. Bu “kagirilmig MI” vakalar1 6nemli
malpraktis sebeplerindendir. iskemik kalp hastaliklar: irk, etnik kdken veya cinsiyet

temelinde ayirim yapmaz (15, 17, 30)
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AKS’lerin iicte birini STEMI’lar olustururken, geriye kalan biiyiik ¢ogunluk
NSTEMI ve SOAP hastalaridir. Ozellikle son yillarda yiiksek sensitiviteye sahip
troponin Kkitlerinin daha ¢ok kullanilmasiyla, énceden SOAP olarak siniflandirilan
hastalarin aslinda NSTEMI oldugu goriilmiis ve NSTEMI hastalarin orani artmistir
(33).

2.2.2. Patofizyoloji

AKS’ler farkli klinik belirtiler gostermesine ragmen patofizyolojik
mekanizmalar1 ortaktir (34). AKS gelisiminin altinda yatan temel olay, koroner
arterlerdeki oksijen perflizyonunun, miyokardin oksijen ihtiyacin1 karsilamada
yetersiz kalmasi ve bunun sonucunda gelisen miyokardiyal iskemidir. Perfiizyondaki
yetersizlik, koroner arterlerdeki kan akiminin, koroner arteryal spazm, aterosklerotik
plagin erozyonu veya riiptiirii, platelet agregasyonu ya da trombosit formasyonu gibi
sebeplere bagl olarak azalmasi ile olusur. Genellikle kan akimindaki azalma sabit
ateroskletorik plagm bulundugu bolgede gerceklesir. Iskemik belirtiler plagin neden
oldugu darlik %95’lere ulasmadigr miiddetce pek goriilmez. Fakat eger miyokardin
oksijen ihtiyacin ciddi sekilde artmis ise %60 daralmada bile semptomlar olusabilir

(18, 29).

Ateroskletorik plaklar degisik yapisal formlarda olabilirler ve formlar
arasindaki farkliliklar klinik sonucu degistirir. Fibroz plaklar sabit ve stenotiktirler,
ve c¢ogunlukla stabil olarak kabul edilirler. Bu lezyonlar ancak egzersiz gibi
miyokardiyal oksijen tiiketiminin arttig1 durumlarda anjinal semptomlar meydana

getirirler (29).

Arteryal limenden fibromuskiiler bir dokuyla ayrilmis, lipid bakimindan
zengin bir ¢ekirdek igeren, fibro-lipid plaklar ise hassastirlar ve stabil degildirler. Bu
lezyonlar kolaylikla riiptiire olabilirler. Riiptiire olmus plak, inflamasyon kaskadini,
trombiis formasyonu olusumunu ve trombosit agregasyonunu tetikleyerek, arter

limeninde akut obstriiksiyona ve miyokardiyal nekroza yol agar (29).
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AKS ve trombiis formasyonu bir biitiiniin ayrilmaz parcalaridir. AKS’yi
olusturan tiim klinik durumlar, endotel hasar1 ve plak riiptiirii ile baslayan, platelet
aktivasyonu ve trombiis formasyonu ile sonug¢lanan zincirleme bir siirecin sonucudur.
Bu kaskadin son asamasinda olusan trombiis damar liimenini tikamakta, tikaniklik
miyokart iskemisine, asidoza ve hipoksiye yol agmakta ve son asamada ise MI

gelismektedir (29).

Okliizyonun klinik sonuglar1 damar tikanikligimin derecesine, trombotik
olayin genisligine, plagin Ozelligine ve kollateral dolasimin durumuna gore
degiskenlik gosterir (29). Genellikle STEMI, riiptiire plak ve buna ikincil akut
tromboz olusumuna bagli olarak damarin tam tikanikliginin sonucudur. Tedavi
edilmediginde transmural infarktiis ve genis miyokardiyal nekroz ortaya ¢ikar. Buna
karsilik NSTEMI ve SOAP gibi diger AKS tiplerinde tam olmayan yada gegici
siireligine olan damar okliizyonu vardir (33). Ozellikle SOAP tanili hastalarda daha
onceden olusmus genis kollateral damar agi, kan akiminin tamamen kesilmesini

engelleyerek, miyokart dokusunu genis infarktiisten korur (29).

Miyokardin oksijen tiiketimi, kalp hizi, afterload, kontraktilite ve duvar
gerilimi tarafindan belirlenir. Az goriilmekle birlikte AKS bazen aterosklerotik plak
olmadan da meydana gelebilir. Ates, tasikardi, tirotoksikoz gibi miyokardiyal oksijen
thtiyacini arttiran durumlarda veya hipotansiyon, anemi ve hipoksemi gibi koroner
kan akimimi ve oksijen sunumunu azaltan durumlarda, ateroskletorik plagin
varligindan bagimsiz sekilde miyokardiyal iskemi gelisebilir. Sabit aterosklerotik
plaklar lokal iskemi olustururken, yukaridaki etiyolojik nedenlere sekonder

durumlarda ise global iskemi beklenir (18, 29).

2.2.3. Tanimlar

2.2.3.1. Koroner Kalp Hastahg

Koroner kalp hastaliklari, asemptomatik KAH ve stabil anjina’dan, SOAP,
akut MI ve ani kardiyak o6liime kadar uzanan genis spekturumdaki hastaliklart

kapsar. AKS ise, SOAP, akut MI ve ani kardiyak 6liim dahil olmak {izere koroner
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kalp hastaliginin akut alt tiplerini ifade eder. MI ayrica NSTEMI ve STEMI olmak

tizere iki alt boliime ayrilmistir (29).

2.2.3.2. Stabil Anjina Pektoris

Stabil anjina pektoris (SAP) (kararli anjina pektoris), AKS’ nin bir parcasi
olarak diistiniilmemekle birlikte, miyokart iskemisinin bir sonucu olarak ortaya ¢ikan
gogiiste gegici ve epizodik rahatsizlik olarak tanimlanir (17). Bu rahatsizlik hissi
tipik olarak onceden Ongoriilebilir ve yeniden olusturabilir. Rahatsizlik ataklarmin
siklig1 sabittir, zaman igerisinde artis gostermez. Ataklar, fiziksel egzersiz, duygusal
stres, anemi, disritmi veya ¢evresel faktorler gibi fiziksel ve psikolojik stres faktorleri
ile tetiklenebilir. Dinlenme veya nitrogliserin kullanimi ile genellikle dngortilebilir

bir siire i¢inde ataklar diizelir (29).

2.2.3.3. Stabil Olmayan Anjina Pektoris

SOAP veya kararsiz anjina pektoris, istirahat halindeyken ortaya c¢ikan yeni
baslangicli anjina olarak tanimlanir. Istirahat halindeyken olusan bir anjinay1 kararsiz
olarak nitelendirebilmek icin en az 20 dakika stirmesi gereklidir. Ayrica efor bittikten
sonra 20 dakikadan uzun siire hala devam eden GA varsa bu durum da istirahat
anjinasini gosterir ve SOAP tanisi i¢in yol gostericidir (17, 29). Bunlarala birlikte
kresendo 6zelligi gosteren anjinada SOAP igin tanisaldur. Kresendo 6zellikli anjina,
bilinen SAP’1n atak siklig1 ve siiresinin artmasi, Onceki etkin tedavilere direng
gostermesi, eskisine nazaran atag1 provoke eden egzersiz ve stres diizeyinin diismesi

olarak tanimlanabilir (29).

Patofizyolojik olarak SOAP, tromboze ve kararsiz aterosklerotik plak ile
birlikte, koroner arterin miyokart hiicre dliimiine yol agmayacak sekilde kismen
tikanmas1 ile karakterizedir. Buna karsilik SAP’da ise tromboz veya riiptiiriin
olmadigi kararli, aterosklerotik lezyon vardir (17). SOAP’ta iskemik semptomlarin
varligina ragmen kardiyak biyobelirte¢ diizeyinde yiikselme olmaz. EKG degisikligi
olussa bile gegicidir (27). SOAP her zaman akut MI i¢in haberci kabul edilmeli ve

agresif sekilde tedavi edilmelidir. Acil serviste anjina tanis1 konulan bir hasta, aksi
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giivenilir degerlendirmeler ile diglanincaya kadar SOAP olarak degerlendirilmelidir
(29).

Varyant (Prinzmetal) anjina da istirahatte ortaya ¢ikar. Fakat bu anjina
patofizyolojik olarak kararsiz koroner aterosklerotik plaktan degil koroner
vazospazmdan kaynaklanmaktadir. EKG’de AMI’den ayirimi imkansiz olan ST
segment ylikselmesi vardir. Fakat genellikle nitrogliserin ile hem hasta rahatlar hem

de EKG’deki bu degisiklikler cok iyi diizelir (17, 29).
2.2.3.4. Akut Miyokart Infarktiisii

Akut MI miyokart hiicresinin 6limii ve miyokardin nekrozu olarak
tammlanir. 2012 yilinda “Uciincii Evrensel Miyokart Infaktiisii Tanimlamas1”
yayimlanmistir. Bu tanimlama miyokart hiicre 6liimiiniin herhangi bir sekilde
kanitlanmasi {izerine yogunlagsmaktadir Yeni tanimlamaya gore “akut MI” terimi,
sadece akut miyokart iskemisi ile uyumlu klinik bir durumla birlikte, miyokart
nekrozu kanitlar1 varsa kullamlmalidir (35). Ugiincii evrensel tanimlamaya gore MI

tani kriterleri Tablo 3’te gosterilmistir.

Tablo 3. “Ugiincii Evrensel Miyokart Infaktiisii Tanimlamasina” Gére MI Tani Kriterleri (35)

Akut miyokart infarktiisii icin kriterler:

Kardiyak biyobelirte¢ degerinde (tercihen kardiyak troponin) yiikselme ve/veya
diistisiin saptanmasi ve asagidakilerden en az birinin varligt:
1. Iskemi belirtileri.
2. Yeni veya yeni oldugu diistiniilen anlamli ST-segmenti-T dalgasi
degisiklikleri veya yeni sol dal blogu (LBBB)
3. EKG’de patolojik Q dalgalarinin gelismesi.
4. Yeni canli miyokart kaybi veya yeni bdlgesel duvar hareket
bozuklugunun goriintiileme ile kanitlanmasi.
5. Anjiyografi veya otopside intrakoroner trombiis belirlenmesi

Gegirilmis miyokart infarktiisii icin kriterler:

Asagidakilerden kriterlerden herhangi biri gecirilmis MI tanisini karsilar:
1. iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda, belirtiler olsun olmasin, patolojik Q
dalgalari.
2. Iskemik olmayan nedenlerin yoklugunda incelmis ve kasilma kusuru olan
bolgesel canli miyokart kaybinin goriintiileme ile kanitlari.
3. Gegirilmis MI"1n patolojik bulgulari.
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Akut MI, hastanin bagvuru anindaki EKG bulgularmma gore STEMI veya
NSTEMI olarak smiflandirilir. Transmural, transmural olmayan veya Q dalgali, Q
dalgasiz MI gibi Onceki tanimlamalar koroner olay ile ilgili patolojiyi,
elektrokardiyografik sunumu ve Kklinigi tanimada basarisiz oldugu igin giiniimiizde
kullanilmamaktadir (29).

Nekroz i¢in spesifik kardiyak biyobelirte¢ yiiksekligi ile birlikte iki veya daha
fazla komsu EKG derivasyonunda yeni ST segment yiikselmesi olmasi durumunda
STEMI tanis1 konulur. Tani1 i¢in komsu derivasyonlardaki ST segment ylikselmesi en
az 0,1 mV olmalidir. Hastada yiiksek kardiyak biyobelirte¢ varliginda, EKG’de ST
segment yiikselmesi, yeni gelismis sol dal blogu (LBBB) veya izole posterior duvar
MI bulgusu yoksa bu durum NSTEMI tanisi ile uyumludur. STEMI ve NSTEMI
birbirinden 12 derivasyonlu EKG ile ayirt edilirken, SOAP kardiyak biyobelirteclerin
normal olmasi disinda NSTEMI ile aynidir (17).

STEMI ve NSTEMI hastalar1 arasinda yonetim, terapdtik miidahale, sonug ve
prognoz bakimindan o6nemli farkliliklar vardir. Bu nedenle pek cok kurum ve
cemiyet tarafindan NSTEMI ve SOAP i¢in farkli, STEMI i¢in farkli kilavuzlar
gelistirilmistir (29). SOAP ve NSTEMI hastalar arasinda ayirt edici tek 6zelligin
laboratuvar sonucu oldugu diisiiniildiiglinde, bu hastalar saghk kurulusu

basvurularinda baslangigta ayni sekilde tedavi edilir (17).

ST elevasyonuna gore ayirima ek olarak, MI altta yatan nedene ve patolojik,
klinik ve tedavi stratejilerindeki farklilikara gore gesitli tiplere siniflandiriimaktadir

(35). Bu simiflandirmalar su sekildedir:

1. Tip 1: Spontan MI (koroner arter aterotrombozuna bagli infarktiis)
2. Tip 2: iskemik bir dengesizlige bagl MI

3. Tip 3: Biyobelirte¢ degerleri olmadan 6liimle sonuclanan MI

4. Tip 4a: PKG iligkili MI

5. Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili MI

6. Tip 5: Koroner arter baypas greftleme (KABG) ile iliskili MI

Bu tipler igerisinde en sik goriilenler Tip-1 ve Tip-2’dir (33).
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2.2.4. Klinik Ozellikler ve Tamisal Yaklasim

STEMI tanisi, iskemiyi diisiindiiren semptomlarin varliginda EKG’ye gore
konulur. NSTEMI'de, ST segment yiikselmesi disinda bir takim EKG degisiklikleri
olsa da kesin tan1 kardiyak biyobelirteclerin yilikselmesi ile konulur. SOAP tanisi ise
EKG ve kardiyak biyobelirteclerin normal olmasi sebebi ile hikayeye dayanir (15).

2.2.4.1. Hikaye

AKS’li hastalarda klinik bulgular, koroner arter tikanikligmnin siddet ve
sliresine, etkilenen miyokart hacmine, oksijen ihtiyacina ve kalbin saglam dokusunun
durumuna bagl olarak genis bir aralikta olabilir. Fakat ana semptom genellikle
GA’dir (36). Klasik anjina pektoris terimi agridan ziyade, genellikle gogiiste basing,
sitkigsma, agirlik, gerginlik, yanma, rahatsizlik ve dolgunluk olarak ifade edilir.
Cogunlukla substernal ve prekordiyal bolgede lokalize olan agri, kola, boyuna,
omuza ve ¢eneye yayilir (29). Genellikle gogiisiin sol tarafinda olmasi ve viicudun
sol tarafina yayilmas: beklenmekle beraber GA bazen gogiis kafesinin her iki
kisminda veya yalnizca sag hemitoraksta konumlanip, viicudun sag tarafina dogru da

yayilim gosterebilir (15, 29).

Anjina tipik olarak on dakikadan daha kisa siirer. Fakat bazen 10-20 dakika
arasinda devam edebilir. Genellikle istirahatten veya nitrogliserin kullanimindan
sonra iki ila bes dakika icerisinde diizelir. Akut MI’da ise semptomlar ¢ok daha
kotiidiir. Hastalar siklikla ¢cok daha uzun siireli ve siddetli gogiis rahatsizligindan
sikdyet ederler. Gogiis sikayetlerine mide bulantisi, terleme, nefes darligi gibi
semptomlar eslik eder. Dilalt1 nitrogliserine siirli yanit vardir. Ozellikle kadinlarda
halsizlik ve yorgunluk belirgin semptom olarak goriilebilir Egzersiz, stres ve soguk

cevre kosullarin anjinayt tetikleyebilecegi unutulmamalidir.(15).

Dispne, bulanti, kusma, terleme, bitkinlik, bas déonmesi, asir1 yorgunluk veya
anksiyete, anjina pektoris ve AKS’nin diger belirtileri olabilir. Eger bu belirtiler,
gogliste rahatsizlik olmadan bilinen iskemik koroner hastaligin yansimasi seklinde

ortaya c¢ikarsa, anjina esdegeri semptomlar (anjina ekiivalan1 semptomlar) olarak
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adlandirilirlar. Bazen koroner iskeminin klasik bir semptomdan ziyade sadece anjina

esdegeriyle ortaya ¢ikabilecegini akilda tutmak gerekir (29).

Hastalar, agrinin karakteri, yeri, siiresi, arttiran ve azaltan sebepler agisindan
atipik sikayetler ile veya yalnizca anjina esdegeri semptomlar ile acil servise
basvurabilir. Ornegin plevral, pozisyonel veya palpasyon ile agrisi olan hastalarin
son tanist SOAP veya MI olabilir. Bazi hastalar GA’y1, yanma veya hazimsizlik,
keskinlik veya bigaklama seklinde tarif eder. MI tanili hastalarin iigte birinde basvuru
aninda GA yoktur (29). Ileri yas, kadin cinsiyet ve diyabet dykiisii olanlarda, atipik
veya klasik olmayan AKS sikayetleri ile bagvuru daha sik goriiliir. Atipik sikayetler
veya sessiz MI ile bagvuru azimsanmayacak kadar ¢coktur. Bu oran kadinlarda %38’e,
erkeklerde %28’e kadar ¢ikmaktadir (37). Klasik olmayan semptomlar ile bagvuran
hastalarin prognozu, klasik semptomlar ile bagvuranlara goére daha kotidir (15).
Semptomlar igerisinde anjinayr daha ¢ok diisiindiiren (klasik) ve daha az

diistindiirenler (atipik, klasik olmayan) Tablo 4’te 6zetlenmistir.

Tablo 4. Anjinanin Klasik ve Klasik Olmayan Ozellikleri (15)

Agrimin karakteri Anjinayl daha cok | Anjinayl daha az
diisiindiiriir diisiindiiriir
Agr1 tipi Kiint, baski1 Keskin, bicak saplanir
Siire 2-5 dakika, genellikle <15- | Saniye veya saatler
20dk
Baslangic Kademeli Hizli
Lokalizasyon Substernal Gogiis duvart yan kismi,
sirt
Tekrarlanabilirlik Egzersiz ile Inspirasyon ile
Eslik eden semptom Var Yok
Gogus duvar | Agrisiz Agrili, palpasyon ile agr
palpasyonu tam olarak  yeniden
tekrarlanabilir

2.2.4.2. Fizik Muayene

AKS diisiiniilen hastanin fizik muayenesi kardiyopulmoner sistem muayenesi,

gbgiis oskiiltasyonu, kalp atis hizi ve kan basinci dlgiilmesi detaylarini mutlaka
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icermelidir. Muayenenin temel amaci, GA’ya neden olabilecek kardiyak dist
sebepleri, iskemik olmayan kardiyak bozukluklar1 (perikardit, kapak hastalig1 vb) ve
pnomotoraks1 dislamaktir. Ayrica hemodinamik kararsizliga neden olabilecek
potansiyel sebepler ve sol ventrikiil disfonksiyonu bulgularina muayene sirasinda
odaklanilmalidir. Miyokart infarktiisii geciren hastalarda mitral yetersizligi veya
ventrikiiler septal defekti gosteren sistolik iifiiriimlere 6zellikle dikkat edilmelidir

(28).

2.2.4.3. Elektrokardiyogram

12 derivasyonlu EKG, AKS diisiiniilen hastanin degerlendirilmesinde en
Oonemli testtir. GA ile bagvuran her hastaya, acil servise gelisinden itibaren 10 dakika
icerisinde EKG ¢ekilmeli ve degerlendirilmelidir (38). EKG tan1 koymanin yani sira,
sendromun ilerleyisini gosterir, tedavi karar1 ve yolunu belirler, ayrica terapotik
midahalelere cevabin degerlendirilmesinde de yol gostericidir. AKS siiphesi olan
hastalarda EKG, ST segment yiikselmesi, ST segment depresyonu, T dalgasi
inversiyonu ve patolojik Q dalgalari, LBBB gibi miyokart iskemi ve infarktiis
bulgular1 agisindan, dikkatli ve sistematik olarak analiz edilmelidir. Ayrica AKS nin
komplikasyonlar1 ve ayirici tani agisindan, hiz, ritm, interval ve QRS morfolojisi

incelemesi yapilmalidir (17).

EKG degerlendirilirken unutulmamasi gereken bir diger nokta ise EKG’nin
zamanda tek bir noktayr gosterirken AKS’nin dinamik bir siire¢ oldugudur. Tek bir
normal EKG hicbir zaman AKS’yi dislamaz. Bu nedenle bagvuru aninda kayitlar
tanisal olmayan hastalarda ¢ok sayida ve sik araliklarla ¢ekim tekrarlanmalidir.
Onerilen, bagvuru EKG’ si tanisal olmayan semptomatik hastalarda 15-30 dakika
araliklarla seri kayitlar alinmasi veya miimkiinse siirekli bilgisayar destekli 12

derivasyonlu EKG kaydi yapilmasidir (17, 35).

STEMI'nin en erken EKG bulgusu, hiperakut T dalgasidir. Bundan sonraki
birka¢ dakikalik silire¢ icerisinde hiperakut T dalgalari, ST segment elevasyonuna
doniistir. Tanisal olabilmesi i¢in ST segment yiiksekliginin, iki veya daha fazla

birbirini takip eden derivasyonda en az 0,1 mV olmasi gerekir. Genellikle ST

24



elevasyonu konveks veya kubbe sekillidir. Ancak daha az olmakla birlikte diiz veya
nadiren konkav olabilir. ST segment elevasyonu, MI disinda pek ¢ok klinik hadisede
goriilebilir. ST elevasyonun goriilebilecegi diger klinik durumlar, Tablo 5’te
gosterilmistir. Miyokart nekrozunun gelisiminden, saatler ile giinler sonra, ST
segmentleri bazale dogru doner. T dalgalar1 tersine doner ve infarkt bolgesine

karsilik gelen derivasyonlarda patolojik Q dalgalari gelisir (17).

Tablo 5. EKG’de ST Segment Elevasyonuna Neden Olabilecek Durumlar (17)

> STEMI » Prinzmetal anjina

» Perikardit » Hiperkalemi

> Benign erken repolarizasyon » Hipotermide goriilen Osborne
> LBBB dalgalar1

» Sol ventrikiil hipertrofisi > Intrakranial hemoraji

» Sol ventrikiil anevrizmasi » Brugada sendromu

» Pace ventrikiil ritim » Normalin varyanti

ST elevasyonu basta olmak tlizere, EKG’de olusan degisiklikler miyokart
nekrozunun ve infarkt ile iligkili arterin anatomik konumuna karsilik gelir. Tablo
6’da MI'in anatomik lokalizasyonuna gore, EKG’de ST segment yiikselmesi
beklenen derivasyonlar gosterilmistir. Respirokal degisiklikler, elevasyon alanin’in
karsisinda veya uzaginda olusur. Daha biiylik nekroz alani, altta yatan KAH icin
artmis riski, pompa fonksiyonlarindaki ciddi bozulmayi, artmis kardiyovaskiiler

komplikasyonu ve mortalite artigin1 gosterir (15).

Tablo 6. Kalpte Miyokart Nekrozunun Yerine Goére EKG’de ST Segment Yiikselmesi Beklenen
Derivasyonlar (15)

Yer EKG bulgular:

Anteroseptal V1, V2 ve muhtemel V3

Anterior V1, V2, V3V4

Anterolateral V1-V6, DI, aVL

Lateral DI, avL

Inferior DIl, DI, aVF

Inferolateral DI, 111, aVF, V5, V6

Sag ventrikiil D II, II1, and aVF ve sag ¢cekim EKG’de 4R
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NSTEMI ve SOAP’ta EKG tamamen normal olabilecegi gibi, ST segment
depresyonu veya gegici elevasyonu, T dalga anormallikleri veya her iki degisiklik
birlikte goriilebilir (17, 39). ST segmentinde 0.05 mV ve daha fazla ¢okme veya agri
ile birlikte dinamik T-dalga inversiyonu iskemi ile uyumludur ve ST segment
elevasyonu olmayan (NSTE)-AKS’ler(NSTEMI ve SOAP) i¢in yol gostericidir (40).

2.2.4.4. Kardiyak Biyobelirtecler

Kardiyak biyobelirteglerde, 6zellikle kardiyak troponin T ve | veya kreatin
kinazin MB fraksiyonunda (CK-MB), artma, miyokart hasarmin miyokardiyal
hiicrelerde nekroza yol agtigini gosterir. Giintimiizde miyokart dokusuna spesifik
olmasi1 ve yiiksek klinik duyarliligi nedeniyle siklikla tercih edilen troponin, ayni
zamanda MI'mn uluslararast tanimina gore de atifta bulunulan tek kardiyak
biyobelirte¢dir (41, 42). Troponin konsantrasyonunda yiikselmeden bahsedebilmek
icin, spesifik dl¢ctimlerde troponin diizeyi, normal popiilasyondaki referans degerinin
99 persentil ve tizerinde olmalidir. Bu degerdeki troponin diizeyinin, 11-14 arasinda
pozitif likehood ratio (+ LR)’su ve 0,06-0,15 arasinda negatif LR’si (-LR) vardir (27,
38).

Troponin diizeyindeki yiikselme agrinin baslangicindan sonra alt1 saate kadar
uzayabilir. Bu nedenle hastadan, basvuru sirasinda, GA sikayetinin baslangicindan
alt1 saat sonra ve agrinin basglangicindan sonraki 6-12 saatlik zaman igerisinde seri
olarak 6l¢iim yapilmalidir. Eger bu dlgiimlerde troponin negatif ise NSTEMI diglanir
fakat SOAP dislanmaz. Son zamanlarda, yiiksek sensitif troponin testlerinin (highly
sensitive troponin) klinik pratie dahil edilmesi ile bu biyobelirtecin AKS
teshisindeki, duyarlihig: ve 6zgiilliigii daha da gelistirmistir. Ozellikle de geleneksel
troponin testlerinin negatif kalabilecegi klinik seyrin basinda, yiiksek sensitif
troponinler ile tan1 daha kolaydir. Burada bir diger 6nemli nokta ise, EKG’sinde ST
elevasyonu olan bir hastada troponin diizeyinin beklenerek, reperfiizyon tedavisi
geciktirilmemesi gerekliligidir. Miyokardial nekroz sonrasi ylikselmeye baslayan
troponin diizeyi iki hafta boyunca normalin iistiinde kalabilir. Eger troponin 6l¢iimii

yapilamiyorsa, CKMB degerlendirilmelidir. Her iki testin zaman gore farklh

26



konsatrasyonlar1 olmasi ve seri 6lgiimiin degeri nedeniyle ideal olan ikisinin birlikte

kullanimadir (27, 35, 38).

Kardiyak biyomarker yiiksekligi altta yatan etiyolojiyi gostermez. Iskemik ve
iskemik olmayan sebepler arasinda ayirim yapamaz. Miyokart dokusunda hasara
neden olabilen MI diginda baska klinik durumlarda kardiyak biyobelirteclerde artiga
neden olabilir. Bu durumlar Tablo 7°de gosterilmistir. Troponin yiiksekligine neden
olabilecek pek cok durumun varligindan dolayi, izole olarak kardiyak biyobelirteg
yiiksekligi MI tanis1 koydurmaz (27).

Tablo 7. Iskemik Kalp Hastaliklari Disinda Yiiksek Troponin Diizeylerine Sebep Olabilecek
Durumlar (15)

Kardiyak kontlizyon

Kardiyak girisimler (cerrahi, stent,
ablazyon, pace takilmast)

Akut veya kronik konjestif kalp

Akut noérolojik durumlar (strok,
subaraknoid kanama)

Miyokardin infiltratif hastaliklari
(amiloidoz, sarkoidoz vb.)

yetmezligi Inflamatuvar kardiyak hastaliklar
= AD (myokardit, perikardit vb.)
» Aort kapagi hastaliklari = [lag intoksikasyonu
= Hipertrofik kardiyomyopati * Solunum yetmezIligi
= Aritmi (tasiaritmi veya bradiaritmi) * Ekstrem egzersiz (dayaniklilik
= Apikal balonlasma sendromu atletleri gibi)
= Pulmoner hipertansiyon * Yaniklar
* PE = Sepsis

2.2.4.5. Goriintiileme

Goriintilleme yontemlerinin bilinen veya siiphelenilen MI hastalarinda pek
cok rolleri bulunmaktadir(35). Ekokardiyografi hizli uygulanabilmesi ve yaygin
bicimde bulunabilirligi nedeniyle en oOnemli girisimsel olmayan goriintiileme
yontemidir. Sol ventrikiil fonksiyonlarinin gosterilmesinin yani sira, iskemi sirasinda
olusan gecici segmental hipokinezi ve akinezi ekokardiyografi ile taninabilir. Ek
olarak ayrici tani acisindan da yol gostericidir. Ekokardiyografi disinda, radyoniiklit
yontemler, miyokart perfiizyon sintigrafisi, MR, pozitron emisyon tomografi ve BT

MI tanisi i¢in kullanilabilir. Fakat bu yontemlerin, 24 saat ulasilamama, yaygin
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bulunmama, uzun ¢ekim stireleri, yorumlamak i¢in uzmanlik gereksinimi, radyasyon

gibi ¢esitli handikaplar1 vardir (43).

Koroner anjiografi invazif bir yontem olmasina ragmen, hastaligin varligi ve
siddetinin derecesi konularinda benzersiz bilgiler saglamasi, ayrica es zamanh tedavi

olanagi ile altin standart yontemdir (34).

2.2.5. Tedavi

AKS tedavisi, sikayetlerin baslangicindan itibaren gegen zamana,
semptomlarin siddetine, daha onceki koroner hikayeye, EKG’ye ve muayene
bulgularmma gore yapilir. Tedavide genel yaklasim damar yolu agilmasi, hastanin
monitdrize edilmesi, daha once verilmediyse ve kontraendikasyon yoksa aspirin
verilmesi seklindedir. Geleneksel olarak AKS hastalarina oksijen baslansa da, cogu
caligmada yarar1 gosterilmemistir (15, 44). Tedavide asil hedef, bir an Once
reperfiizyonu saglayarak, infarkt alanini sinirlandirmak olmadir. Reperfiizyon
mekanik veya farmakolojik yol ile saglanabilir. Koroner stent kullanilan veya
kullanilmadan gergeklestirilen, PKG mekanik reperfiizyon i¢in giincel yontemdir.
Reperfiizyon eger farmakoterapi ile saglanacaksa, fibrinolitik tedavi ile birlikte

kullanilacak adjuvan antiplatelet ve antitrombin tedavisi en basarili yaklagimdir (15).

STEMI bir hastada, reperflizyon tedavisinde secilecek yontem islemin
baslangi¢ stiresine gore degisir. Hasta PKG imkani1 olan bir hastaneye geldikten
sonra 90 dakika i¢inde (kapi-balon zaman1) veya PKG imkani olmayan bir hastaneye
geldikten sonra transfer siiresi ile birlikte 120 dakika i¢erisinde mekanik reperfiizyon
tedavisini almalidir. Eger PKG bu siireler i¢inde yapilamiyorsa ve kontrendikasyon
yoksa hastaneye gelisten itibaren 30 dakika i¢inde (kapi-igne zamani) fibrinolitik
tedavi verilmelidir (15). NSTEMI ve SOAP’ta iskemik alanda sinirli miktarda da
olsa kalan rezidiiel perfiizyon nedeniyle, revaskiilarizasyon i¢in aciliyet ve yaklasim
STEMI’dan farklidir. Bu hasta grubunda rutin invazif tedavi onerilmemekte, risk

katmanlandirilmasi yapildiktan sonra, invazif strateji veya konservatif yaklasimlar

secilmelidir (27, 45).
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AKS tanisi konulan hastalarda baglangi¢ ve reperfiizyon tedavisine ek olarak,
antiplatelet ajanlar (klopidogrel, prasugrel, tikagrelor), antitrombinler (heparin, diisiikk
molekiil agirlikli heparin), glikoprotein IIb/Illa inhibitérleri ve beta bloker,
nitrogliserin, morfin gibi degisik siiftaki anti-iskemik ilaglar farkli klinik durum ve
safhalarda ayrica kullanilirlar (15). AKS’de medikal ve reperfiizyon tedavi yaklagimi

Sekil 1’de 6zetlenmistir.

Hikaye, fizik muayene, EKG

STEMI NSTEMI-SOAP
Aspirin Aspirin
Klopidogrel veya tikagrelor Klopidogrel veyatikagrelor
Nitrogliserin Nitrogliserin
Beta-bloker Beta-bloker
Antitrombin Antitrombin
Erken girisim Medikal tedavi
Acil PKG Fibrinolitik Yiiksek riskli hastalarda Yiiksek riskli hastalarda
PKG ile birlikteglikoprotein tedavi PKG ile glikoprotein lIb/llla PKG ile glikoprotein lib/llla
lib/llla inhibitdrleri veya bivaluridin veya bivaluridin

Sekil 1. AKS Hastalarinda Tedavi Yaklagimi (15)

2.2.6. Ayirict Tam

AKS’nin aymrict tanmisinda yer almasi gereken hastaliklar Tablo 2°de

belirtilmistir.

2.2.7. Komplikasyonlar

Aritmi, mekanik ve inflamatuvar (erken perikardit ve post-MI sendromu)
sekeller MI’1n 6nemli komplikasyonlarindandir. Bu genis kategorilere ek olarak, sag
ventrikill infarktiisii ve kardiyojenik sok, akut MI hastasinda gelisebilecek olasi

komplikasyonlar arasinda yer alir (46).

MI gegiren hastalarin %90’ninda, olay sirasinda veya sonrasinda kalp ritim
bozukluklar1 olusur. Ventrikiiler fibrilasyon gibi ciddi artimiler genellikle olaydan

sonraki ilk birkac saat i¢inde goriiliir ve siklig1 zamanla azalir. Aritmi goriilme
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sikligr, STEMI’da NSTEMI’a gore daha yiiksektir. Artimiler tasi ve
bradiartimilerden, dal bloklarina, kavsak ve kagis ritimlerinden, ventrikiiler aritmilere

kadar genis bir aralikta, benign veya malign olabilir (46, 47).

Ventrikiil serbest duvar riiptiiri, ventrikiil septum riiptiirii ve papiller kas
rliptiirii Gi¢ biiyilkk mekanik komplikasyondur. Bunlar igerisinde ventrikiil serbest
duvar riiptiirii, MI hastalarmin %15-30’unda 6liim sebebi olmasi sebebiyle en ciddi

komplikasyon olarak kabul edilir (46).

2.2.8. Prognoz

SOAP hastalarinin hastane i¢i mortalitesi %1-2 iken bir yillik mortalite ise
%7-10 arasindadir. Hastalarin %5’inde bir ay i¢inde yeniden infarktiis gelisir, %25
hasta 1 yil i¢inde tekrar hospitalize edilir. Rekiiren iskemi goriilenlerde 6liim riski ii¢

kat artmistir (48).

NSTEMTI’1n prognozu SOAP’a gore daha kotiidiir. Bu hasta grubunda hastane
ici mortalite oran1 %3-4 arasinda seyreder. Hastalarin %8-10’unda reinfarktiis gelisir.
Bir yillik mortalite ise %10-15 civarindadir (48). Hastaneye yatisi yapilan MI
hastalar1 istenmeyen olaylar agisindan daha sanshidirlar. Yas MI hastalarinda
sonlanimi belirleyen en giiclii faktorlerdendir. Coklu degisken analiz olan GUSTO 1
caligmasina gore, 45 yas altinda MI gegirenlerde 6liim oram1 %1,1 civariyken, 75 yas
uistiindekilerde bu oran %20’lerin iizerine ¢ikmaktadir. Bu calismada diisiik sistolik
kan basinci, ileri evre Killip skoru, kalp hiz1 artis1 ve anterior infarktiis daha kot

sonlanim ile iligkili bulunmustur (48).

2.3. Gogiis Agrisi Degerlendirme Skorlari

Acil serviste GA’l1 hastay1 degerlendirirken klinisyen i¢in tek zorluk, yiiksek
riskli hastalar1 bulmak ve bunlari tedavi etmek degildir. Ayn1 zamanda acil olmayan
hastaliklar1 tanimlamak veya higbir hastaligi bulunmayanlar1 gilivenle taburcu
etmekte bir bagka zorlayici durumdur. Eger ciddiyet arz etmeyen GA’l1 hastalar

mininimal arastirma veya girisim ile taburcu edilebilir ise hem hastalar gereksiz tani
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ve tedavi protokollerinden korunur, hem de acil servis kalabaliginin 6niine gegilir ve

saglik harcamalar1 azaltilabilir (4).

Klinik karar verme skorlar1 veya araglari, klinik karar vermeyi iyilestirmek ve
kolaylastirmak i¢in tasarlanmislardir (49). Gliniimiizde pek ¢ok yayin ve kilavuz, acil
servise GA ile bagvuran hastalarda risk katmanlandirimasi yapmak ve zamaninda
dogru kararlar verebilmek amaciyla risk skorlama sistemlerinin kullanilmasin
onermektedir (4). Skorlama sistemleri kullaniciya alinan puana goére, tahmini
sonlanim risk yiizdesi verebilecegi gibi kisiyi diisiik, orta, yiiksek risk gibi
katmanlandirabilir (3). Ayrica 6zellikle son yillarda skorlama sistemlerine eklenen,
ikinci bir laboratuar 6lgiimii ile skorlama testleri birden fazla birlesen iceren karar

yollarina dontismiistiir (50).

Ideal bir risk skoru basit olmali, kolay hatirlanabilmeli, ¢ok fazla degisken
icermemeli, farkli klinik kosullarda ve farkli kisilerce deneyimlendiginde benzer
sonuclar vermeli, hesap makinesi veya bilgisayar gibi ek arac¢lara ihtiyag duymamali,
yatak basinda kolayca hesaplanabilmeli ve klinik karar verme siirecine yardimci
olmalidir (51). Literatirde GA’li ve AKS’li hastalarin degerlendirilmesi igin
kullanilan pek c¢ok skorlama sistemi mevcuttur. Fakat bu skorlar genellikle, yogun
bakimda yatan bir hastada gelisebilecek istenmeyen durumlar1 6ngoérmek veya tanili
AKS hastalar icerisinden yiiksek riskli olanlar1 ayirt etmek i¢in hazirlanmistir. Cok
az skorlama sistemi GA ile acil servise bagvuranlar icerisinden, istenmeyen kardiyak
olaylar icin diisiik ve orta riskli hastalar1 bulmak ve taburcu etmek amaciyla

tasarlanmistir (4).

2.3.1. Gogis Agrih Hastalart Degerlendirmede Kullamlan Baz

Skorlamalar
2.3.1.1. GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) Skoru

GRACE skoru (Kiiresel Akut Koroner Olay Kayit Defteri) 2003 yilinda, AKS
hastalarinda hastane i¢i ve taburculuk sonrast Olimii tahmin etmek ig¢in

gelistirilmistir (52). Skorlama 14 iilkeden 94 hastanedeki on binden fazla AKS
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hastasinin retrospektif ve prospektif kayitlar1 taranarak olusturulmustur. Diinya
capindan aldig1 devasa veri seti eksternal validasyonunu miikemmel kilmaktadir

(53).

Skorlama olusturulurken, hastalarin verileri kayit edilmis ve ¢ok degiskenli
regresyon analizi kullanilarak hastane i¢i 6liimi tahmin eden sekiz bagimsiz risk
faktorii belirlenmigtir. Daha sonra bu bagimsiz risk faktorleri, hemodinamik
parametreler, laboratuvar, EKG ve hastaya 6zgii bulgular1 i¢eren bir skorlama sistemi
ile birlestirilmistir. Skorlama, bagvuru aninda sistolik kan basinci ve kalp hizi, yas,
ilk EKG’de ST segmenti sapmasi varligi, kreatinin diizeyi, anormal kardiyak enzim
diizeyleri, konjestif kalp yetmezligini degerlendirmek i¢in Killip smifi ve
basvurudaki kardiyak arrest durumu degiskenlerinin kombinasyonu ile
yapilmaktadir. Her faktoriin tahmin etme giicline dayali farkli arti puana sahip
oldugu bu degerlendirmede, toplam skor 1 ile 372 arasinda degismekte ve toplam
puan faktorlerin ayri1 ayri toplanmasi ile elde edilmektedir. GRACE skorunu
olusturan faktorler ve puanlar1 Tablo 8’de gosterilmektedir. GRACE skorunda puan
arttikga 6liim oram1 %0,2’den %52’ye kadar ¢ikabilmektedir. GRACE skorlamasi,
daha sonra 3.972 hastalik bir kohortta ve GUSTO-IIb ¢alismasindaki 12.142 hasta

tizerinde tekrar dogrulanmistir (4, 52).

GRACE skoru oncelikli olarak, tanilt AKS hastalarinda komplikasyonlarin en
fazla oldugu hastane i¢i ve taburculuk sonrasi alti aylik donemde risk
simiflandirilmas: igin gelistirilmistir. Acil servis i¢in yapilan validasyonlarda, tani
almamis GA sikayeti ile bagvuranlar i¢erisinde GRACE skorunun diisiik riskli olarak
siniflandirdign  hastalarda 30 giin icerisinde MIKO goriilme oram1 %4 olarak
bulunmustur (54). Bu durum GRACE skorunun ileri test yapmadan erken taburcu
edilebilecek diisiik riskli hastalar1 tanimlamak i¢in gerekli duyarliliginin diisiik
oldugunu ve acil servisler i¢in ¢ok uygun olmadigin1 gostermektedir (5, 55). Ayrica
degiskenlerdeki agirliki puanlamalarin farkliliklar1 nedeniyle, hesaplamalar icin
tablo, grafik veya bilgisayar programina ihtiya¢ duymas: acil servis kullanimini

kisitlamaktadir (4).
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Tablo 8. GRACE Skoru Ve Bu Skordan Alinan Toplam Puana Gore Hastane I¢i ve Taburculuk
Sonras1 6 Aylik Mortalite Riski (56)

Degisken Degisken alt | Puan | Degisken Degisken alt | Puan
grup grup
Sistolik Kan | <80 58 Kalp Hiza <50 0
Basinci 80-99 53 (atim/dKk) 50-69 3
(mmHg) 100-119 43 70-89 9
120-139 34 90-109 15
140-159 24 110-149 24
160-199 10 150-199 38
>200 >200 46
Yas <30 Kreatinin (mg/dl) | <04
30-39 0,41-079
40-49 25 0,80-1,19
50-59 41 1,20-1,58 10
60-69 58 1,58-1,98 13
70-79 75 1,99-3,96 21
Killip Siif 1 0 > 3,96 28
Simflamasi Sinif 2 20 Basvuruda 39
kardiyak arrest
Sinif 3 39 ST segment 28
deviasyonu
Siif 4 59 Yiiksek Kkardiyak 14
enzim
Alinan toplam puana gore mortalite riski
Hastane i¢i mortalite Taburculuk sonras1 6 aylik mortalite
< 108 puan Diisiik risk <%1 | <88 puan Diisiik risk <%3
109-140 puan | Orta risk %1-3 | 89-11 8puan Orta risk %3-8
>140 puan Yiksek risk | >%3 | >118 puan Yiksek risk | >%8

2.3.1.2. TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) skoru

TIMI skorlama sistemi 2000 yilinda tanili AKS hastalarinda fraksiyone

olmayan heparin ile enoxoparini kiyaslayan, ¢cok uluslu ve ¢ok merkezli bir ¢calisma
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olan “Miyokart Infarktiisii Tromboliz Calismasi-11B” (Thrombolysis In Myocardial
Infarction) arastirmasi verileri kullanilarak Elliott Antman ve arkadaglari tarafindan
retilmistir (57). Yaklasik iki bine yakin, SOAP ve NSTEMI tanili hasta tizerinde
yapilan bu g¢alismada amag, istenmeyen olaylar agisindan yiiksek riskli hastalari
bulmak ve bu kisilere agresif tedavi baslamakti. Bu calismada, verileri alinan
katilimcilarin 12 temel dzelligi risk skoru gelistirmek amaciyla tarandi ve MIKO ile
iliskili 7 bagimsiz risk faktorii ortaya cikarildi. Kompleks cok degiskenli lojistik
regresyon analizi ile TIMI skoru iiretildi (51, 55). Skor tekrarlayan iskemi atagi, MI

ve tiim nedenlere bagli 6liim i¢in 14 gilinliik bir risk tahmini sunmaktadir.

TIMI risk skorunu olusturan yedi risk faktorii sunlardir: Yasin 65’ten biiyiik
olmasi, KAH i¢in 3 veya daha fazla klasik risk faktorii varligi, bilinen KAH hikayesi,
son yedi giin igerisinde aspirin kullanimi, son 24 saatte ciddi anjina atagi, yiiksek
kardiyak marker diizeyi, 0,5mm’den daha fazla ST segment deviasyonu. Bu
degiskenler yokluk ve varliklarina gore O ve 1 puan almaktadir. TIMI skorunu
olusturan degiskenler ve puanlamalar Tablo 9’da gdsterilmistir (4). Toplam puanin
sifir ile yedi arasinda degistigi TIMI skorunda, hastalar diisiik risk (0-2 puan), orta
risk (3-4 puan) ve yiiksek risk (5-7 puan) olarak kategorize edilir. Diisiik riskten,
yiiksek riske dogru gidildikce MIKO gériilme siklig1 %4,7’den %40,9’a ¢ikmaktadir
(55).

GRACE skorunda oldugu gibi TIMI skoru da baslangicta sadece tanili AKS
hastalariin yer aldig1 genis bir kohorttan retrospektif analiz ile elde edilmistir. Bu
sebeple acil servise GA sikayeti ile basvuranlarin biiyiik kismini olusturan, KAH
hikayesi ve iskemik EKG degisikligi olmayan, kardiyak enzim diizeyleri normal olan
biiylik hasta grubu ¢alismaya dahil edilmemistir. Ayrica TIMI risk skorunun diisiik
riskli olarak siniflandirdig1 grupta MIKO goriilme oraninin %4,7 olmasi, acil servis
hastalarinin erken taburculugunda TIMI kullanimini engeller (55). Acil servis
igerinde kullannminin arastirildigi pek c¢ok calismada, ayrismamis GA’l1 hastalarin
ileri testler yapilmadan taburculugunu saglama acisindan yeterli sensitivitede

olmadig1 gosterilmistir (58, 59).
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TIMI skorunun acil serviste kullanimina yonelik ¢esitli revizyonlar yapilmaya
calisilmigtir. Jaffery ve arkadaslart orijinal TIMI skorunda bulunan, iskemik EKG
degisikligi, yiiksek kardiyak enzim, 65 yatan biiyiik olma ve bilinen KAH hikayesi
parametrelerini kullanarak modifiye TIMI skorunu gelistirmislerdir (60). Her ne
kadar modifiye TIMI skorunda diisiik riskli hastalar icin MIKO goriilme riski %2,4
ile orijinal skorun gerisinde olsa da, bu oran acil servisten ayrigmamis GA’larin

erken taburculugu i¢in hala yeterli diizeyde degildir (55).

Tablo 9. Orijinal TIMI Skorunu Olusturan Degiskenler ve Puanlari (40)

Belirleyici degisken Puan

> 65 Yas +1

> 3 KAH risk faktorii (Risk faktorleri:;, Ailede KAH oOykisi, | +1
Hipertansiyon, Hiperkolesterolemi, Diyabet, Sigara kullanimi)

Bilinen KAH (darlik > %50) +1
Son 7 giin igerisinde aspirin kullanimi +1
Yakin zamanda siddetli anjina (son 24 saat igerisinde > 2 anjinal olay) +1
> 0,5 mm EKG degisikligi +1
Yiikselmis kardiyak belirteg +1

2.3.1.3. Vancouver Gogiis Agris1 Kurallari

Vancouver gogiis agrist kurallart 2006 yilinda Christenson ve arkadaslari
tarafindan, Vancouver’da tek merkeze basvuran 25 yasindan biiylik 769 hastanin
verileri kullanilarak tiiretilmistir (61). Bu karar verme yardimcisinin 6nemli yonii
ozellikle hastalig1 diglamak amaciyla hazirlanmis olmasidir. Kurallar geri doniisiimli
algoritma seklinde hazirlandig1 i¢in sonuglar diger risk puanlama sistemlerine gore
biraz daha karigiktir (51). Vancouver gogiis agrist kurallar1 Sekil 2°de gosterilmistir.
Vancouver gogiis agris1 kurallan tiiretildigi kohortta % 98.8 sensitiviteye, % 32.5
spesifiteye, % 28.5 pozitif prediktif degere (PPV) ve % 99.0 negatif prediktif degere
(NPV) sahiptir.
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Kurallarin valide edildigi 593 hastalik bagka bir kohortta ise degerler %95,1
sensitivite, %56,3 spesifite, %25,9 PPV ve %98,6 NPV seklindedir (62). Acil servise
GA ile bagvuran hastalarin yaklasik% 15-20'si, bu protokol kullanilarak erken

donemde giivenle taburcu edilebilir (63).

. Asama:
Anormal EKG
2. Saatte pozitif troponin
Daha dnce AKS hikayesi veya nitrate kullanim

| |

Eger hepsine cevap hayirsa Herhangi birine cevap evet ise
2. asamaya gec¢ Yiiksek risk

DRI R

v

2. Asama
* Palpasyonile agrn olusturulabiliyor mu?

l ,,

Evet Hayir
Dastuk Risk

3. Asama

* Yas =50

* Agn sol kola, boyuna veya ceneye
yayiliyormu

| l

Eger hepsine cevap hayirsa Herhangi birine cevap evet ise
Dustk risk Yiksek risk

Sekil 2. Vancouver Gogiis Agrist Kurallart Algoritmasi (64)

2.3.1.4. HEART Skoru

HEART (History-Hikaye, ECG-Ekg, Age-Yas, Risk factors-Risk faktorleri ve
Troponin) skoru 6zellikle son donemde dikkat ¢eken ve iizerinde ¢ok fazla aragtirma
yapilan konulardandir (55). Diger ¢ogu skorlama sisteminden farkli olarak HEART
lojistik regresyon veya ¢ok degiskenli (multivariate) analiz ile tiiretilmemistir. Bunun
yerine klinik deneyime ve hekimleri hastalar1 yatirmaya iten faktorleri belirleyen
tibbi literatiire dayanilarak olusturulmustur (5, 55). Six ve arkadaslari tarafindan
2008 yilinda hazirlanan skorun amaci, tipki APGAR skorunda oldugu gibi kolay
hatirlanabilir ve herhangi bir yardimciya ihtiya¢ duymadan hesaplanabilir bir risk
katmanlandirmasi olusturmaktir (55, 65). Hikaye, EKG, yas, risk faktorleri ve
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troponin degiskenlerini igeren skorlama sisteminde her bir degisken 0, 1 ve 2
seklinde puanlanir. 0-3 puan diisiik risk, 4-6 puan orta risk, > 7 puan ise yiiksek riskli
hasta grubudur. HEART skorunda degiskenler ve puanlamalar Tablo 10°da
gosterilmistir. Skor hastalarin MI, PKG, KABG ve 6liim agisindan 6 haftalik MiKO
riskini tespit eder (66). Orijinal ¢alismanin 120 hastalik kiigiik bir popiilasyonda
olusturulmasindan sonra (65), Backus ve arkadaslar1 tarafindan 880 hastanin
retrospektif tarandigi bir validasyon g¢alismasi yapilmistir ve skoru 0-3 arasinda olan
303 hasta igerisinde MIKO goriilme orani sadece %0,99 olarak bulunmustur (67).
Buna gore HEART skoru GA sikayeti ile acil servise bagvuran hastalarin iigte birini
diisiik riskli saymakta ve bunlar igin taburculuk karar1 verdiginde 6 haftalik MiKO
orani %1’in altinda kalmaktadir. HEART skorunun validasyonu i¢in diinyanin pek
¢ok yerinde yapilan ¢aligmalarda benzer oranlar bulunmustur (55). Fakat prospektif
calismalarda diisiik riskli grupta MIKO’nun %]1,7’ye kadar ¢ikmasi nedeniyle (68)
bu konu {lizerinde yeni ¢alismalar yapilmaya devam edilmektedir. Ayrica HEART
skorunda troponin degeri pozitif iken skorun diisiik riskli ¢ikmasi miimkiindiir (5).
Mahler ve arkadaglar1i HEART skorunu ve seri troponin Ol¢limiinii kullanarak
HEART yolu’nu gelistirmislerdir. Bu yolakta HEART skorunun ilk 4 parametresi ile
birlikte tek troponin 6l¢iimii yerine 0 ve 3. saatte iki seri troponin dl¢limii kullanilir.
Skorlamadan 0-3 puan olanlar ve seri troponin 6l¢iimleri negatif olanlar diisiik riskli
olarak degerlendirilir ve acil servisten erken taburcu edilebilir (69). HEART yolu
multisentrik ~ kohort olan  MIDAS  c¢alismasmnin  verileri  kullanilarak
degerlendirilmistir. 1107 hastanin verilerinin kullanilarak HEART yolaginin
retrospektif olarak degerlendirildigi bu ¢alisma da MIKO igin sensitivite %99, NPV
%99 olarak bulunmustur. Bu ¢alismada GA hastalarin %20’sini diisiik riskli olarak
gruplandirmistir (5, 55). Bu ¢alismalara bakilarak HEART skorunun hastalar igin
olumsuz sonuglar1 en aza indirdigi, giivenli ve etkili oldugu sdylenebilir. Hesaplama
icin ek yontemlere ihtiyag duymamasi, ayrigmamis tim GA hastalarinda

uygulanabilirligi ve diisiik riskli hasta grubunu belirlemedeki basarist iistiin
yonleridir (70).
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Tablo 10. HEART Skorunu Olusturan Degiskenler ve Puanlari (65)

Degisken Degisken Alt Grup Puan

Hikaye Yiiksek siipheli

Orta derecede siipheli

Az slipheli

EKG Belirgin ST ¢okmesi

Non-spesifik repolarizasyon degisiklikleri

Normal

Yas >65
45-65
<45

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

Troponin Normal limitin >3 kati

Normal limitin 1-3 kati

Ol P I NI O|FPIN ORI N O|IFRPIN OIFL|DN

<Normal limit

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

ADAPT farklilasmamis GA hastalar1 i¢inden diisiik riskli ve taburculuga
uygun olanlar1 belirlemeyi amaglayan, Asya ve Pasifik bdlgesindekiacil servisler
kullanilarak 1975 hasta lizerinde yapilmis prospektif gézlemsel bir ¢caligmadir (71).
Calisma ile olusturulan risk katmanlandirma araci: TIMI skorunu, EKG, sifir ve
ikinci saatteki seri troponin 6lglimiinii i¢erir. Tablo 11°de ADAPT skorunu olusturan
degiskenler ve puanlari ile skorun yorumlanmasi gosterilmistir. ADAPT skoru bu
calismada 1975 hastanin 392 tanesini (%20) diisiik riskli olarak smiflamis ve
taburculuk karart vermistir. 392 hasta igerisinden yalnizca bir tanesinde (%0,25)
MIKO ortaya ¢ikmistir (71). Buna gére ADAPT skorunun MIKO igin sensitivitesi
%99,7, spesifitesi %23,4, NPV’si %99,7, PPV’si %19’dur (5).
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Tablo 11. ADAPT Skorunu Olusturan Degiskenler ve Puanlari ile Skorun Yorumlanmasi (55, 72).

Yiiksek risk belirtceleri:
TIMI skoru >0
0. veya 2. saatte pozitif troponin test sonucu
EKG’de yeni iskemik degisiklikler
Skorun Yorumlanmasi
e Normal troponin, normal EKG, TIMI=0, =>diisiik risk: 30 giinlik MiKO
riski %0-0,3
e Normal troponin, normal EKG, TIMI=1, =orta risk: 30 giinliik MIKO
riski %0,8
e Anormal troponin ve/veya anormal EKG, herhangi bir TIMI skoru
—>vyiiksek risk: 30 giinliik MIKO riski %15,3

2.4. EDACS-ADP Skoru

EDACS klinik veriler kullanilarak olusturulan ve acil tibb1 temel alan ilk
skorlamadir. Temel olarak acil servise GA sikayeti ile gelenler igerisinden erken
dénemde taburcu edilebilecekleri giivenle se¢mek i¢in tasarlanmistir (5, 6). 2014
yilinda Than ve arkadaslari tarafindan, ADAPT c¢alismasina katilan hastalarin
bilgileri kullanilarak olusturulmustur. Skorlama gelistirilirken, arastirmacilar
ozellikle iki amag tizerinde yogunlagsmislardir. Birinci hedefleri GA sikayeti ile acil
servise bagvuran eriskinlerde, kisa donemde énemli MIKO riskini éngérmek igin
klinik acidan mantikli bir skor gelistirmekti. Bunun i¢in EDACS skorunu
olusturdular. Ikinci amaclar ise gelistirdikleri bu skorlama sistemini 0. ve 2. saat
troponin degeri ve EKG ile kombine ederek EDACS skoruna, ADP (accelerated
diagnostic protocol- hizlandirilmis tani protokolii) 6zelligi kazandirmakti (7). ADP
protokoliiniin gelistirilme nedeni ise acil servise GA sikayeti ile gelenler icerinden
MIKO agisindan diisiik riskli grubu se¢gmek ve bu hasta grubunu erken dénemde

giivenle taburcu edilebilmekti (7).

Skorlama olusturulurken kullanilan veriler, Avusturalya ve Yeni Zelanda’da
bulunan ve yilda acil servislerine ortalama yetmisbeser bin hasta kabul eden iki
merkezden elde edilmistir (7). Arastirmacilar bu merkezlerin acil servislerine GA
sikayeti ile bagvuran 1974 hastanin bilgilerini prospektif olarak toplamis ve daha
sonra 30 giinlik MIKO agisindan bu hastalar1 takip etmislerdir. MIKO igerisine
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STEMI, NSTEMI, acil PKG gerektiren durumlar, kardiyovaskiiler nedenli dliimler,
ventrikiiler aritmi, kardiyak arrest, kardiyojenik sok ve yliksek atrioventrikiiler
bloklar dahil edilmistir (7). Toplanan veriler geriye dogru lojistik regresyon

kullanilarak skorlama haline doniistiiriilmiistiir (3)

EDACS skorlama sistemi cinsiyet, yas, terleme, kola ve omuza vuran agri,
inspirasyon ile olusan veya kdtiilesen agri, palpasyon ile olan goglis agrisi, 50
yasindan kiigiiklerde olan iigten fazla risk faktorii varlig1 veya bilinen kalp hastalig
Oykiisi olmak iizere yedi degiskenden olusmaktadir. Degiskenlerin her biri
agirliklarina gore negatif veya pozitif degerde farkli puan almaktadirlar. Toplam
skor, degiskenlerin aldiklar1 puanlarin toplanmasi ile bulunmaktadir. iki degiskenin
puani ise negatiftir yani bu Ongiiriiciilerin puanlar1 toplanirken matematiksel olarak
aslinda toplam skordan ¢ikarilir. Hastalar puanlama sonucunda -10 ile 34 arasinda
puan alirlar (7). Yiiksek puanlar, MIKO igin daha yiiksek riski ifade eder (73). Tablo
12 EDACS-ADP skorunu ve degiskenlerin aldiklar1 puanlar gostermektedir (7).

Eger EDACS puani <16, EKG’de yeni iskemik degisiklik bulunmuyorsa ve 0.
ile 2. saatte alman troponinlerin ikiside negatif ise EDACS-ADP, ayaktan ileri
testlerin yapilmasi Onerisiyle, hastaya erken dénemde taburculuk onerir (7). Aksi
takdirde ise hastalar orta ve yliksek riskli olarak kabul edilir ve eger tan1 konulmamis
ise gozlemlenerek gecikmis troponin testi yapilir (3). EDACS skoru i¢in 16 degerinin
cut-off olarak segilmesinin sebebi MIKO icin %99 duyarliigini korururken,

ozgiilligiiniin maksimum olmasindandir (3).

EDACS-ADP gelistirildigi popiilasyonda hastalarin %51.3’tint diistik riskli
(erken taburculuk i¢in uygun) olarak siiflandirmisken, MIKO i¢in duyarliligi %99-
100 arasinda ve NPV’si ise %99,7’dir (7).

EDACS-ADP’nin daha onceki risk skorlama sistemlerinden farkli olarak
ozellikle acil servislerde ayrismamis GA hastalarina yonelik gelistirilmesi ve bu
konuda 6ncti olmasi sebebiyle son yillarda pek ¢ok arastirmanin da konusu olmustur.
Genellikle bu c¢aligmalardan ¢ikan sonuglar orijinal c¢aligmayla benzerlik

gostermektedir.
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Tablo 12. EDACS-ADP Skoru Degiskenleri, Degiskenlerin Aldiklari Puanlar ve ADP Prokoliiniin

Yorumlanmasi (7)

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
i.  Bilinen koroner arter hastalig1* veya
ii.  Ugten fazla risk faktorii bulunmasi**
Terleme (diaforez) +3
Kola ve omuza yayilan agri +5
Inspirasyon ile olusan veya kétiilesen agr1 -4
Palpasyon ile olusturulabilen agr1 -6
Diisiik riskli hasta Tiim kriterler karsilanmalidir
1. EDACS <16
2. EKG’de yeni iskemi olmamasi
3. Negatif seri troponin
Riskli hasta Herhangi bir kriterin varligi yeterli

1. EDACS >16
2. EKG’de yeni iskemi varlig1
3. Pozitif seri troponin

*Bilinen koroner arter hastaligi: gecirilmis akut miyokard enfarktiisii, gegirilmis koroner arter by-
pass greft operasyonu Gykiisti, gegirilmis koroner perkiitan girigim
**  Risk faktorleri: sigara i¢mek, hipertansiyon, diabetiis mellitus, hiperkolesterolemi, koroner kalp

hastaligi igin aile Oykiisii

Bu iki degisken sadece risk faktorleri sadece 18-50 yas arasindaki hastalarda degerlendivilmelidir.
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3. GEREC ve YONTEM

Bu tez caligmasi, ileriye doniik gozlemsel klinik arastirma olarak
planlanmistir. Calisma, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip
klinigine 01/02/2017 ve 31/03/2017 tarihleri arasinda bagvuran hastalar lizerinde
yapilmistir. Etik kurul onay1 Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan
Klinik Aragtirmalar Etik Kurulu tarafindan 23.02.2017 tarihli 1 sayili oturumunda ve
40 nolu karar ile onam almmustir. Arastirmanin yapildig: Atatiirk Universitesi Tip
Fakiiltesi Hastanesi ticlincii basamak kamu hastanesidir. Erzurum’da bulunan
hastane, bu ilin en biiyiik hastanesi olmasinin yan sira, yakin ¢evresinde bulunan 12

il i¢in de ileri tan1 ve tedavi merkezi olarak ¢alismaktadir.

Hastanenin acil servisinde 24 saat boyunca, acil tip 6gretim gorevlileri,
uzman hekimleri ve asistanlari ile intern doktorlar, hemsireler, acil tip teknisyen ve
teknikerlerinden olusan bir ekip tarafindan kesintisiz hizmet saglanmaktadir. Hastane
acil servisine yaklasik olarak yilda 120000 hasta bagvurusu olmaktadir. Acil servise
hastalar kendileri ayaktan, 112 tarafindan ambulans ile veya ¢evre il ve ilgelerdeki
hastanelerden sevk yoluyla gelmektedirler. Hastanede 24 saat hizmet verebilen bir
koroner anjiografi laboratuvart mevcuttur. PKG konusunda tecriibeli sinifinda yer
alan ekip mesai saatleri disinda ¢agrida (on-call) olarak calismakta, cagr1 sonrast en
ge¢ otuz dakika igerisinde gorev yerinde hazir sekilde bulunmaktadir. Acil servis
hastalar1 i¢in 6zel ayrilmis biyokimya laboratuvari giiniin her aninda kesintisiz

hizmet vermektedir.

3.1. Hasta Secimi

On sekiz yasin iizerinde, GA sikayeti olan ve klinisyen tarafindan troponin
Olciimii yapilmak istenen ardisik hastalar icerisinden, onam formunu okuyarak

calismaya katilmay1 kabul edenler ¢alismaya alinmistir.

Calismaya dahil edilen hastalarin tani, tedavi ve yoOnetimleri, tamamen
hastane igerisinde siiregelen GA ve AKS prosediirlerine uygun olarak ilerlemistir.

Taburculuk karar1 ayni prosediirlere uygun olarak verilmistir. Hekimin takip
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gerekliligi digiindligii hastalardan ek olarak yalnizca ikinci saat troponin degeri

Ol¢timii yapilmistir.

Calismaya alinan hastalar eger asagidaki kriterlerden herhangi birine sahipse

calismadan dislanmustir.

1. 18 yasindan kiiciik hastalar

2. Calismaya katilmay1 kabul etmeyenler

3. Ik muayene sonrasinda ileri goriintileme ve laboratuvar tetkiki
istenmeye gerek kalmadan net bir goglis agrist nedeni tespit edilen
hastalar (6rnegin: toraks duvari patolojileri, kostokondorit, fibromyalji,
mastalji vb.)

4. Gorlintilleme ve laboratuvar tetkiklerinden sonra GA’nin sebebi olarak
non-koroner patolojilerin kanitlandig1 hastalar (Pndmoni, pulmoner
emboli, pndmotoraks, perikardit, miyokardit, aort diseksiyonu, GIS
kaynakli patolojiler)

5. Travma nedenli GA ile bagvuran hastalar

6. Hekimin kardiyak test ve takip gerekliligi diistinmedigi, ikinci saat
troponin tetkiki istenmeyen hastalar

7. STEMI tanis1 konulanlar

8. Dabha once bir kere ¢alismaya alinanlar

9. 30 giinliik takip sonrasinda kendisine veya tibbi kayitlarina ulasilamayan
veya takip siiresi i¢inde kardiyovaskiiler nedenler disinda Oliim
gerceklesen hastalar

10. Acil servisteki degerlendirmesi sirasinda kardiyak arrest gelisen hastalar

3.2. Veri Toplama

Caligsma siiresince acil servise GA sikayeti ile bagvuran hastalar triyaj ¢alisani
tarafindan ilgili boliime alindiktan sonra, hastanede uygulanan mevcut prosediirlere
gore degerlendirilmistir. Tetkik istemleri, tedavi se¢imi, yatis ve taburculuk kararlari
hastayr degerlendiren hekim tarafindan siiregelen yontemlere uygun olarak

verilmistir.
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Hastalarin kayit edilebilmesi i¢in dnceden bir ¢alisma formu hazirlanmistir.
Bu form o sirada acil serviste bulunan fakat hastanin, sorumlulugunu tistlenmeyen
baska bir acil hekimi tarafindan hastanin acil servisteki degerlendirmesinden sonra,
taburculuktan veya yatis kararindan hemen Once yiiz yiize goriisme metodu ile
doldurulmustur. Boylece aragtirmacilarin taraf tutmasi engellenmis ayrica ¢aligmanin
tibbi degerlendirmenin Oniine ge¢mesi Onlenmistir. Calisma formunu doldurmasi
muhtemel asistan hekimler ile ¢alisma baslamadan dnce bir saatlik koordinasyon ve

egitim toplantis1 yapilmistir.

Aragtirmada, hastanin sosyo-demografik 6zellikleri, gelis vital bulgulari, daha
onceki kardiyovaskiiler gecmisi, gegmis medikal hikayesi ve kardiyak risk faktorleri,
EDACS skoru degiskenlerini iceren toplam 37 veri prospektif olarak toplanmustir.
Klinik semptomlar ve tibbi 0ykii hastanin medikal kayitlarina bakilmadan direkt
hastaya sorularak elde edilmistir. Eger hasta sorunun cevabindan emin degilse

(6rnegin, hipertansiyon Oykiisii) cevap 'Hayir' olarak isaretlenmistir.

50 yasindan kiigiik ebeveyn, kardes veya ¢ocuklarda kalp krizi gegirme veya

kardiyak nedenli 6liim varsa ailede erken yasta KAH var olarak alindi.

3.3. EKG Degerlendirilmesi

GA ile acil servise bagvuran hastaya, prosediirlere uygun olarak ilk bes
dakika i¢inde EKG ¢ekimi yapildi. Bu EKG’nin bir kopyasi ileride degerlendirmek
lizere caligma formu ile beraber saklandi. Calismaya kor, iki acil tip hekimi
tarafindan EKG yeni iskemi agisindan degerlendirildi. Hekimlerin EKG yorumlari
arasinda fark olmasi durumunda, calismaya kor acil servis 6gretim gorevlisinin

yorumuna gore karar verildi.

EKG’de asagidaki degisiklerden en az birinin varliginda yeni iskemi kabul
edildi:

1. iki veya daha fazla komsu derivasyonda en az 0.05 mili volt (mV) ST

segment depresyonu
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2. 0.1 mV veya daha fazla derinlikte T dalgasi1 inversiyonu (negatifligi)

3. 30 milisaniyeden (ms) daha uzun ve 0.1 mV’den daha genis Q dalgasi
varlig

4. J noktasindan itibaren V1, V2, V3 derivasyonlar i¢in > 0.2 mV, diger
derivasyonlar i¢in >0.1 mV biiyiikliiglinde en az iki komsu derivasyonda
ST segment yiiksekligi

5. Yeni sol dal blogu

Bu degisikler eger hastanin eski EKG’sinde veya tibbi kayitlarinda varsa eski
degisiklik olarak kabul edildi. Degisikliklerin eski oldugu kanitlayacak herhangi bir

3

kaydin olmamasi durumunda ise degisiklikler “ yeni iskemik degisiklik” olarak

degerlendirildi.
3.4. Troponin Sonuclarmin Degerlendirilmesi

Acil servisteki degerlendirme sonucunda, doktorun takip etmeyi diistindiigii
hastalardan ek olarak ikinci saat troponin degeri 6l¢iildii. Calisma sirasindaki serum
troponin 6l¢iimleri DXI 800 Beckman Coulter (ABD) cihazlar1 kullanilarak otomatik
hazir kitler ile yapildi. Bu tahlilde referans sinirinin % 99 persentil ve {stii deger olan
0.04 mikrogram/L ¢alisma periyodu boyunca miyokart hasariin belirlenmesinde
klinik esik deger olarak kabul edildi. Hastada gelis veya ikinci saat troponin
Olclimlerinde bu sinirin tstiinde degerler varsa EDACS-ADP skoru yiiksek riskli

olarak siniflandirildi.
3.5. Major Istenmeyen Kardiyak Olay Gelisimi

Bagvurudan 30 giin sonra hastalar telefonla aranarak ve/veya hastane kayitlar

incelenerek MIKO gelisim bilgisine ulasiimaya c¢alisildi ve forma kayit edildi.

Asagidaki durumlarm herhangi birinin varligi durumunda MIKO olusumu

pozitif olarak degerlendirildi:

1. Akut MI (STEMI ve NSTEMI)
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Acil revaskiilarizasyon gereksinimi
Kardiyovaskiiler nedenli 6liim

Kardiyak sok

o~ N

Girigim gerektiren yiliksek dereceli atrioventrikiiler blok veya ventrikiiler

aritmi

KABG, stent yerlestirilmesi ve diger PKG’ler acil revaskiilarizasyon olarak

yorumlandi.

MIKO gelisimi taburculuktan veya yatistan sonra degil, hastanin hastaneye
gelisinden itibaren degerlendirdigi i¢in GA ile basvuran bir hastada eger NSTEMI
tanis1 konulduysa bu hasta iginde MIKO pozitif olarak degerlendirildi. Bu nedenle
her NSTEMI hastasinda direkt olarak MIKO gelistigi varsayildi.

3.6. EDACS-ADP Skorunun Hesaplanmasi

Hastalarin skorlama sistemlerinden aldiklar1 puanlar taraf tutmayi 6nlemek
amactyla, hastanin MIKO bilgisi 6grenildikten sonra hesaplandi. Hesaplama igin

Tablo 12’de gosterilen puanlar ve yontem bilgisi kullanildi.

EDACS-ADP tiiretilmesindeki metodolojiye uygun olarak, bir degisken
eksikse normal veya negatif olarak kabul edildi. Bu sekilde ¢alismanin giivenirligi
korunurken, sensitivite calismadan elde edilebilecek en diisiik degerde tutulmus olup,
eger eksik veriler anormal veya pozitif kabul edilseydi, calismanin duyarliligi

artarken 6zgiilliigliniin diisecegi kabuliiyle hareket edilmistir (73).
3.7. Istatistiki Analiz

Calismada elde edilen bulgular degerlendirilirken, istatistiksel analizler i¢in
Istatistik paket programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken tanimlayici
istatistiksel metotlarin (Frekans, Yiizde, Ortalama, Standart sapma) yani sira
niteliksel verilerin karsilastinlmasinda ise Pearson Ki-Kare ve Fisher Exact test

kullanildi. Normal dagilimin incelenmesi i¢in Kolmogorov - Smirnov dagilim testi
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kullanildi. Parametrelerin gruplar arast karsilastirmalarinda Mann Whitney U test
kullanildi. Cut-off degerine gére duyarlilik (sensitivite), 6zgilliik (spesifite), pozitif
kestirim degeri (PPV) ve negatif kestirim degeri (NPV) hesaplandi. Sonuglar % 95
giiven araliginda, p<0,05 anlamlilik diizeyinde degerlendirildi.

47



4. BULGULAR

Aragtrmanin  yapildigi doénemde, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi

Hastanesi Acil Servisi’ne 18597 hasta basvurusu oldu. Bu hastalarin 1004’{iniin

(%5,4) oncelikli gelis nedeni GA idi. Calisma 392 hasta ile tamamlandi. Hastalarin

akis semasi Sekil 3°de gosterilmistir.

Calismaninyapildigidénemde
acil servise bagvurantoplam
hasta sayisi
(01,02,2017-31,03,2017)
18597

1

Goégus agrist ile bagvuran
toplam hasta
1004

v

Calismaya alinan hastasayisi
798

v

Calisma kriterlerine uyan hasta

— £

Calismayitamamlayan hasta
sayisl
392

Calismaya katilmayi kabul etmeyen
206

Calismadandiglanan
354

Gorintlleme ve laboratuvar tetkiki
istenmeden tani konulanlar: 107
Non-koroner patolojilerin bulundugu
hastalar: 17
Travmanedenli GA: 11
ikinci saat troponin sonucu olmayan
hastalar: 146
STEMI tanisi konulanlar: 54
Daha 6nce galismayaalinanlar: 17
Kardiyak arrest olan: 2

30 giin sonra ulagilamayan hasta
52

Sekil 3. Hasta akis semasi
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1004 hastanin, 612 tanesi ¢esitli nedenlerden dolay1 ¢alisma disinda birakildi.
206 hasta calismaya katilmay1 kabul etmedi. GA sikayeti ile gelen 107 hasta, ilk
muayene sonrasinda herhangi bir tetkik istenmeden acil servisten taburcu edildi ve
calismaya alinmadi. Bu hasta grubunda tani c¢ogunlukla go6giis duvan ile ilgili
patolojilerdi. 54 hasta ilk EKG ¢ekiminden sonra STEMI tanisi1 konuldugu igin, 11
hasta travma ile iligkili GA oldugu i¢in 146 hasta klinisyenin kardiyak test ve takip
gerekliligi gérmemesi tlizerine, ikinci saat troponin degeri olmadigi i¢in calisma
disinda birakildi. Hastalardan 17’si ¢calisma doneminde GA sikayeti ile birden fazla
basvuru yapti. Bu hastalarin form doldurulan ilk bagvurulari dikkate alinirken, diger
basvurular calismadan dislandi. Acil servisteki degerlendirmesi sirasinda kardiyak

arrest gelisen iki hasta caligsmaya dahil edilmedi.

Hastalardan bir kismina laboratuvar ve goriintiileme tetkikleri sonucunda
non-koroner hastalik teshisi konuldu. Bu hastalardan yedisi pnomoni, {i¢ii pulmoner
tromboemboli, ikisi spontan pnomotoraks ve iki tanesi miyokardit tanisi aldi. Birer
hastaya ise GA sikayeti ile gelmesine ragmen pankreatit, perikardit ve AD tanisi

konuldu. Bu grupta yer alan toplam 17 hasta ¢alisma disinda birakildi.

30 giinliik takip sonrasinda kendisine veya tibbi kayitlarina ulagilamayan 52

hasta calisma disinda birakildi.
4.1. Hastalarin Demografik Ozellikleri

Tiim hastalarin %69,6’s1 (n=273) erkek, %30,4’{i (n=119) kadindi. Calismaya
alinan tiim hastalarin ortalama yas1 49,6+17,4 yil (min:18, max:83) idi. Tablo 12°de
belirtilen EDACS-ADP skorundaki yas gruplarina gore siniflandirilma yapildiginda
en fazla hastanin 18-45 yas araliginda oldugu goriildi (n=175,%44,6).

4.2. Hastalarin Vital Bulgular:

Calisma boyunca hastalarin kan basinci, kalp hizi, solunum sayisi, ates ve
parmak ucu oksijen saturasyonu degerleri 6l¢iildii. Hastalarin vital bulgular1 Tablo

13 de gosterilmistir.
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Tablo 13. Caligmaya Alinan Tiim Hastalarin Vital Bulgularinin Ortalama Degerleri

Yasamsal bulgu Ortalama+SD | Minimum | Maksimum
Sistolik kan basinci (SKB) (mmHg) 135,98+22,09 81 221
Diyastolik kan basinci1 (DKB) (mmHg) | 80,91+14,89 41 136
Kalp hiz1 (atim/dk) 81,52+14,46 48 152
Solunum sayisi (/dk) 16,42+3,38 8 31
Ates (°C) 36,58+0,41 35,4 39
Parmak ucu oksijen saturasyonu (%) 95+3,41 81 100

4.3. Hastalarin Tibbi Oykiileri

Hastalarin daha oOnce gecirdikleri kardiyak, pulmoner ve serebrovaskiiler
hastaliklar incelendiginde, MI'nin en sik gecirilmis hastalik oldugu goriildii (n=79,
%20,2). Bunu sirasiyla kronik obstruktif akciger hastaligt (KOAH) ve kalp
yetmezligi takip etmekteydi (n=28, %7,1; n=25,%6,4). Hastalarin %33,2’si (n=130)
en az bir kez PKG gec¢irmisken, KABG olanlarin oram1 %S5,6 (n=22) idi.
Kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri igerisinde en sik rastlanilanlar: sigara igme
(n=149, %38), hipertansiyon (n=102, %26) ve dislipidemiydi (n=57, %14,5).
Diyabet (n=56, %14,5) ve ailede erken yasta KAH (n=54, %13,8) daha az siklikla

gorilmiistiir.

4.4, Hastalarin Gogiis Agrisinin Ozellikleri

Hastalarin sikayetlerinin baslangicindan beri gecen siirenin ortanca degeri
240 dakikayd: (IQR1:120dk,IQR3:900dk). Hastalarin %33,2’sinde (n=130) GA’ya
eslik eden terleme sikayeti de bulunmaktaydi. 181 hastada (%46,2) kola veya omuza
dogru yayilim gostermekteydi. Nefes almakla olusan veya daha da kétiilesen agri
105 (%26,8) hastada mevcutken, gogiis duvarinin palpasyonuyla olusan veya

kotiilesen agrisi olanlarin sayist ise 52 (%]13,3) idi.
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4.5. EKG Ozellikleri

82 (%20,9) hastanin EKG’sinde, ST depresyonu, patolojik Q dalgasi, T dalga
inversiyonu, ST elevasyonu ve LBBB gosteren degisiklik mevcuttu. Bu
degisikliklerin 52 (%13,3) tanesi eski oldugu kanitlanamadig: icin yeni iskemik
degisiklik olarak kabul edildi. Her ne kadar ST elevasyonu da yeni iskemik
degisikler arasinda sayilsa da calismanin basinda STEMI hastalarinin dislanmasi
sebebiyle bu oran aslinda oldugunda daha kiigiik olarak yansimaktadir. Gelis
EKG’sinin tamamen normal oldugu veya iskemiyi diisiindiirmeyen bulgularin
bulundugu (RBBB, fasikiiler blok vb) ve siniis ritmindeki EKG’lerin sayis1 ise 301
(%76,8)’dir. Hastalarin gelis EKG bulgular1 Tablo 14’te gosterilmistir.

Tablo 14. Hastalarin Gelis EKG Bulgulari

Gelis EKG Var

n (%)
T dalga inversiyonu 37 (%9,4)
ST ¢cokmesi 24 (%6,1)
Patolojik Q dalgasi 41 (%10,5)
Yeni LBBB 4 (%1)
ST elevasyonu 0 (%0)
Disrtimi (bradiaritmi veya tasiaritmi) 17 (%4,3)
Yukaridaki degisikliklerin olmadigi, normal siniis ritminde EKG | 301 (%76,8)

4.6. Troponin Sonuclari

Aragtirmaya katilmay1 kabul eden hastalardan gelis ve ikinci saat troponin
degerleri calisilmistir. Gelis troponin ortanca degeri 0,00 mcg/L (IQR1:0,00,
IQR3:0,006, minimum: 0, maksimum;16,71 mcg/L, ortalama: 0,27mcg/L £1,45) iken
ikinci saat troponin ortanca degeri 0,00 mcg/L (IQR1:0,00, IQR3:0,007, minimum:0,
maksimum:24,23, ortalama degeri 0,32 mcg/L+1,80) olarak bulundu.
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4.7. Tam

Acil serviste hastayr degerlendiren hekimin, hasta acil servisten taburcu
olurken veya herhangi bir boliime yatarken koymus oldugu tani hastanin son tanisi
olarak kabul edilmistir. Bu tanilar incelendiginde %14,3’liniin (n=56) NSTEMI,
%8,9’unun (n=35) SOAP, %76,8’inin (n=301) AKS’nin dislandig1 non-spesifik GA
oldugu bulundu.

EDACS-ADP skoru diisiik riskli ve yiiksek riskli olarak ayrildiginda,
NSTEMI olanlarin tamaminin (n=56,%100) yiiksek riskli oldugu goriildi. SOAP
hastalarmin 25’1 (%71,4) ve non-spesifik GA olanlarin 98’1 (%32,6) yiiksek riskli
gruptaydi. NSTEMI ve SOAP tanisi alanlarin yiiksek risk orani anlamli olarak
yiiksekti (p=0,000<0,05). Tablo 15’te diisiik ve yiiksek riske gore hastalarin dagilimi

goriilmektedir.

Tablo 15. EDACS-ADP Skoruna Goére Diisiik ve Yiiksek Riskli Olan Hastalarda Tanilarin Dagilimi

Non-spesifik
NSTEMI SOAP GA p
EDACS- ADP
skoru n % n % n %
v e . 0 0, 0
disikrisk | O | %00 |10 %286 | 203 | %674 | o oo
p=0,000

yiksek risk | 56 | %100,0 | 25| % 71,4 | 98 | % 32,6

4.8. Major Istenmeyen Kardiyak Olay

Bir aylik takip sirasinda g¢alismaya dahil edilen tiim hastalarin 65’inde
(%16,6), toplam 116 MIKO gelisti. MIKO gelisen her hasta basmna ortalama 1,8
MIKO diismekteydi. 65 hastanin 8’sine (%12,3) troponin yiiksekligi olmadan (MI
olmadan) PKG yapildi. 13’iinde (%20) MIKO sebebi yalnizca NSTEMI’d1 ve bu
hastalara herhangi bir girisim yapilmadi. 36 (%55,4) hastada NSTEMI ve PKG
birlikteydi. 4 (%6,2) hastada NSTEMI, PKG ve KABG geri kalan 3 hastada (%4,6)
NSTEMI, PKG ve yiiksek dereceli AV blok bir arada gdzlendi. MIKO grubu
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icerisinde yer alan NSTEMTI’ler acil serviste tan1 konulmus hastalardi. Taburculuk
sonrasi higbir hastada MI gelismedi. MiKO gelisen hastalarin 59 tanesi ilk acil servis
basvurusunda kardiyoloji klinigine yatirilmisti. 6 hastada ise acil servisten

taburculuktan sonra MIKO gelisti.

MIKO gelisenlerin %81,5’i erkekken, yalnmzca %18,5’i kadind1. Bu biiyiik
farklilik istatistiki olarak anlamlryd: (p=0,022<0,05). MiKO gelismeyen hastalarin
yas ortalamasi 46,78+16,98 iken gelisenlerin yas ortalamasi 63,93+11,95 seklindeydi
ve bu deger istatistiki olarak anlamliyd: (p=0,000<0,05).

Gegirilmis PKG, gecirilmis M1, kalp yetmezligi tanisi, hipertansiyon, diyabet
Oykiisii MIKO gelisen grupta anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,05). KABG 0oykiisii,
KOAH hikayesi, ge¢irilmis SVO ac¢isindan ve KAH gelisimi i¢in risk faktorleri
arasinda olan sigara aliskanligi, dislipidemi ve ailede erken yasta gelisen KAH

acisindan her iki grup arasinda anlamli fark yoktu.

Gogiis agrisinin Ozellikleri acisindan bakildiginda, terleme Oykdsii ile kola
veya omuza vuran agri MIKO gelisen grupta gelismeyenlere gore daha sik
goriiliirken, inspirasyonla GA’nin olusumu ve kétiilesmesine MIKO olan grupta daha

az rastlanmaktaydi. Her iki durumda istatistiki olarak anlamliyd1 (p<0,05).

EKG’de Q dalgas1 goriilmesi ve LBBB bulgusu acisindan her iki grup
arasinda anlamh fark yok iken (p>0,05), yeni iskemik degisiklikler ve diger EKG
bulgularmin oran1 MIiKO gelisen grupta anlamli olarak yiiksekti (p<0,05). MIKO
gelisen ve gelismeyen gruplarda gogiis agrist  Ozelliklerinin, tibbi gecmis
ozelliklerinin ve EKG bulgularinin dagilim ve istatistiki farkliliklar1 Tablo 16’da

gosterilmistir.
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Tablo 16. MIKO Gelisen ve Gelismeyen Gruplar Arasinda Gogiis Agis1 Ozelliklerinin, Tibbi Gegmis
Ozelliklerinin ve EKG Bulgularinin Dagilim ve Istatistiki Farkliliklart

MIKO gelismeyen MIKO
gelisen D
n % n %
hayir 226 % 69,1 32 % 49,2 %229 527
PKG hikayesi iy
evet 101 | %309 | 33 | %508 | P=0,002
hayir 309 % 94,5 61 % 93,8 X?=0.043
KABG hikayesi __0 ’835
evet 18 % 5,5 4 | %62 p=v,
hayir 270 % 82,6 43 % 66,2 %2=9.079
M1 hikayesi o
evet 57 %174 | 22 | %338 | P=0.003
hayir 310 % 94,8 57 % 87,7 X2=4 589
Kalp yetmezligi hikayesi 0
evet 17 % 5,2 8 | w123 | P=0032
hayir 306 % 93,6 58 % 89,2 .
KOAH hikayesi X_‘01'251‘L5
evet 21 % 6,4 7 | %108 p=v,
hayir 321 % 98,2 63 % 96,9 X?=0.418
SVO gecirme -0 618
evet 6 % 1,8 2 | %31 p=u,
hayir 281 % 85,9 57 % 87,7 X?=0.141
Ailede erken yasta KAH :O ’707
evet 46 % 14,1 8 | %123 p=v,
hayir 259 % 79,2 31 % 47,7 X227 972
Hipertansiyon o
evet 68 %208 | 34 | %523 | P=0,000
hayir 290 % 88,7 46 % 70,8 %2=14213
Diyabet -
evet 37 %113 | 19 | %292 | P=0,000
hayir 207 % 63,3 36 % 55,4 X?=1 443
Sigara icmek -0 ‘230
evet 120 % 36,7 29 % 44,6 p=v,
hayir 283 % 86,5 52 % 80,0 X?=1 869
Dislipidemi -0 ’172
evet 44 %135 | 13 | %200 p=Y,
Hayir 226 % 69,1 36 % 55,4 X2=4 611
Terleme oyKkiisii :O ‘032
evet 101 % 30,9 29 % 44,6 p=u,
hayir 191 % 58,4 20 % 30,8 X2=16.668
Kola veya omuza vuran agri :0 600
evet 136 %416 | 45 | %692 pP=y,
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. h 232 % 70,9 55 | % 84,6
Inspirasyonla olusan veya anr ° ’ X?=5,165
kitiilesen GA evet 95 | %291 | 10 | %154 | P=0.023
h 280 % 85,6 60 | %923
Palpasyon ile olusan veya ar ° ’ X%=2,103
kotitlesen GA evet | 47 | %144 | 5 | w77 | PO
o . hayir 315 % 96,3 60 | %923 X?=2 115
Siniis dis1 ritm ~0.146
evet 12 % 3,7 5 | %77 p=0,
h 317 % 96,9 51 | %785
0,5mV'den biiyiik ST Ay i ’ X?=32,219
gokmesi evet 10 %31 | 14 | %215 | P=0.000
- hayir 307 % 93,9 48 % 73,8 X2=25 469
>1mm T dalgas1 negatifligi -0.000
evet 20 %61 | 17 | %262 | P
0, 0,
) hayir 297 % 90,8 54 | %83,1 X?=3 476
Patolojik Q dalgalan ~0.062
evet 30 %92 | 11 | %169 | P
ST depresyonu hayir 327 % 100 65 | % 100
325 % 99,4 63 | %969
hayir ()} () X2:3,263
LBBB ~0.071
evet 2 % 0,6 2 | %31 p=v,
’ N . hayir 299 % 91,4 41 % 63,1 X2=37 904
EKG’de yeni iskemi -0.000
evet 28 %86 | 24 | %369 | P

NSTEMI tanist alanlarin tamaminda (n=56,%100) MIiKO gelisirken, SOAP
olanlarin %11,4’iinde (n=4), non spesifik-GA olanlarin ise %1,7’sinde (n=5) MIKO
gelisti. NSTEMI tanili hastalarda yiiksek MIKO orani istatistiki olarak anlamliyd:
(p=0,000<0,05). Burada dikkat edilmesi gereken nokta MI hastalarinda basvuru
anminda otomatik olarak MIKO gelisiminin pozitif kabul edilmis olmasidir. Taburcu
edilenlerde MIKO oran1 %1,9 iken, hastane yatis1 yapilanlarda bu oran %77,6 idi ve
anlamli olarak yiiksekti (p=0,000<0,05).

4.9. EDACS Skoru

Calismaya alinan hastalarin ortalama EDACS puami 12,59+7,11°di. Tablo
17°de EDACS determinantlarinin frekanslari, Tablo 18’de ise her EDACS puanina

diisen hasta sayis1 gosterilmektedir.
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Tablo 17. EDACS Determinantlarinin Frekanslari

EDACS
Klinik 6zellikler Skor N (%0)
Yas
18-45 2 175 (%44,6)
46-50 4 27 (%6,9)
51-55 6 36 (%9,2)
56-60 8 36 (%9,2)
61-65 10 39 (%9,9)
66-70 12 25 (%6,4)
71-75 14 23 (%5,9)
76-80 16 15 (%3,8)
81-85 18 14 (%3,6)
86+ 20 2 (%0,5)
Erkek cinsiyet 6 273 (%69,6)
18-50 yas arasinda ve 4 29 (%7,4)

I.  Bilinen koroner arter hastaligi*

veya

1. Ugten fazla risk faktorii bulunmasi
Semptom ve bulgular
Terleme 3 130 (%33,2)
Kola ve omuza yayilan agri 5 181 (%46,2)
Inspirasyon ile olusan veya kétiilesen agr1 -4 105 (%26,8)
Palpasyon ile olusturulabilen agri -6 52 (%13,3)
EDACS
<16 251 (%64)
>=16 141 (%36)
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Tablo 18. Her EDACS Puanina Diisen Hasta Sayisi

EDACS . % EDACS n %
puant puani

-6 1 03 16 25 6,4
-4 1 03 17 22 5,6
-2 3 038 18 13 33
0 2 05 19 15 38
1 4 1,0 20 12 3,1
2 21 5,4 21 8 2,0
3 7 1,8 22 9 23
4 15 38 23 4 1,0
5 4 1,0 24 9 23
6 10 2,6 25 4 1,0
7 14 36 26 5 1,3
8 58 14,8 27 4 1,0
9 14 36 28 5 1,3
10 17 43 29 2 05
11 13 33 30 2 05
12 26 6,6 32 1 03
13 17 43 34 1 03
14 18 4.6
15 6 15

Hastalar MIKO gelisenler ve gelismeyenler seklinde ayrildiginda, EDACS
skoru MIKO gelisen grupta gelismeyene gére anlamli olarak yiiksekti (19,16+ 5,86;
11,28+6,60, p=0,000<0,05). MIKO gelisme oran1 EDACS skoru <16 olanlarda %6,4
iken, EDACS >=16 olanlarda %34,8 oranindaydi ve EDACS skoru <16 olanlarda
MIKO gelisme durumu anlamli olarak diisiiktii (p=0,000<0,05).

EKG’de yeni iskemi gelisimi ve gelis veya ikinci saat troponin degerini 0,04
mikrogram/L iizerinde olmasi durumu, EDACS skorunun <16 ve >=16 olmasi
durumun gore kiyaslandi. EDACS skorunun 16’dan kiiclik oldugu hastalarin
%9,6’sinda EKG’de yeni iskemi varken bu oran EDACS puanimin 16’ya esit veya
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biliyiik oldugu durumlarda %19,9’a ¢ikmaktaydi ve bu durum istatistiki olarak
anlamliydi (p<0,05). Troponin degerinin 0,04 mikrogram/L oldugu hastalarin orani
EDACS <16 grubunda %6 iken, EDACS >=16 grubunda bu oran %33.,3’tii ve
istatistiki olarak anlamliyd1 (p=0,000).

Calismada gelis ve ikinci saat troponin degerleri ile EDACS skoru arasindaki
iligkiyi belirlemek icin korelayon analizi yapildi. Buna gore gelis troponin ile
EDACS puanlari arasinda %44,4 diizeyinde pozitif yonde anlaml iligki bulunmustur.
(r=0,444; p=0,000<0,05). Gelis troponin degeri yiikseldikce EDACS skoru da
artmaktadir. Ikinci saat troponin ile EDACS skoru arasindaki iliskiyi belirlemek
lizere yapilan korelasyon analizi sonucunda ise puanlar arasinda %45,9 pozitif yonde
anlaml iliski bulunmustur. (r=0,459; p=0,000<0,05). Buna gore ikinci saat troponin
artttkca EDACS skoru da artmaktadir. Taburcu olan hastalarin %91,2’sinde EDACS
puant <16 iken, bu oran taburcu edilen hastalarda %38,8°di ve istatistiki olarak

anlamliyd1 (p=0,000).

4.10. EDACS-ADP Skoru

Calismaya alinan hastalarin %54,3’ti (n=213) EACS-ADP skoruna gore
diisiik riskli, %45,7’si (n=179) yiiksek riskli olarak siniflandirilda.

Diisiik riskli grubun taburculuk orami %96,2 iken, yliksek risklilerin
taburculuk oran1 %62 olup, istatistiki olarak anlamliyd: (p=0,000). EDACS-ADP’nin
disiik riskli  olarak  smiflandirdigi  hastalarin  higbirine NSTEMI  tanisi
konulmamisken, 10 tanesine (%4,7) SOAP ve 203’iine (%95,3) non-spesifik GA
tanis1 konuldu. ADP yiiksek riskli grupta bu oranlar NSTEMI (n=56,% 31,3), SOAP
(n=25,% 14,0) ve non-spesifik GA (n=98,% 54,7) sekildeydi. iki grup arasinda tani
oranlarindaki farklilik istatistiki olarak anlamliyd1 (p=0,000).

Diisiik riskli hastalarm %0,9’unda (n=2) MIKO gelisirken, yiiksek riskli
hastalarin %35,2’sinde (n=63) MIKO gelisti (p=0,000).
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Bu sonuglara gore iki aylik siiregte klinigimize GA ile bagvuran hastalarda,
EDACS-ADP skorunun otuz giinlik MIKO degerlendirmede sensitivite, spesifite,
PPV, NPV, +LR ve —LR degerleri sirasiyla su sekildedir: %96,9, %64,5, %35,2,
%99,1, +LR 2,73 ve -LR 0,05.

Calismamizda ADP skorunun diisiik ve yiiksekligine gore, EDACS <16 ve
EDACS>=16 skoruna gore, EKG’de yeni iskemiye gore, gelis veya ikinci saat
troponin degerinin 0,04 mikrogram/L’den biiyiik olmasina gore, EKG’de yeni iskemi
ve troponin gelis veya ikinci saat troponin degerinin 0,04 mikrogram/L’den biiyiik
olmasma gore, MIKO icin sensitivite, spesifite, PPV, NPV, + LR ve —LR degerleri
Tablo 19°da belirtilmistir.

Tablo 19. ADP, EDACS, EKG ve Troponin Degerlerine Gore MIKO I¢in Sensitivite, Spesifite , PPV,

NPV, + LR ve - LR degerleri

Test Sensitivite % |Spesifite |PPV NPV LR+ LR-
% % % % %
EKG 36,92 91,44 46,15 87,94 4,31 0,69
(25,28 to (87,86t0 [(32,23t0  [(84,00to (2,68to [(0,57to
49,80) 94,23) 60,53) 91,21) 6,94) 0,83)
Troponin |89,23 98,78 93,55 97,88 72,95 0,11
(79,06 to (96,90t0 [(84,30to  [(95,68t0 (27,4410 [(0,05t0
95,56) 99,67) 98,21) 99,14) 193,90) (0,22)
EDACS |75,38 71,87 34,75 93,63 2,68 0,34
(63,13 to (66,66t0 [(26,94to [(89,85t0 (2,15t0 [(0,22t0
85,23) 76,67) 43,22) 96,31) 3,35) 0,53)
EDACS- (96,92 64,53 35,20 99,06 2,73 0,05
ADP (89,32 to (59,07 to (28,22 to (96,65 to (2,35t0  |(0,01to
99,63) 69,71) 42,67) 99,89) 3,18) 0,19)

Parantez igindeki rakamlar %95 giiven araligini ifade etmektedir.
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5. TARTISMA

GA tiim diinyada yaygin goriillen, hizli, dogru tant ve degerlendirme
gerektiren sik karsilasilan sikayetlerdendir. Tiim acil servis basvurulari arasinda say1
olarak ikinci sirada yer alir. Kolay tedavi edilebilir nedenlerden hayati tehdit edici
durumlara kadar genis yelpazedeki hastaliklar GA’ya yol agabilir. Bunlar igerisinde
en 6nemli ve ortak belirtisi gogiiste agr1 hissi olan AKS’ler son yillarda tan1 ve tedavi
asamasindaki tim gelismelere ragmen hala iilkemizde ve tiim diinyada mortalite ve

morbidite’nin yaygin nedeni olarak karsimiza ¢ikmaktadir (74).

Acil servise GA ile bagvuran hastalarin ancak %10-20’sinde gergek sebep
erken girisim ve tedavi gerektiren AKS’dir. Geri kalan %80 hastada agr1 hayati tehdit
etmeyen diger durumlar ile agiklanir (5). Ger¢ek AKS hastalarinin, diger kardiyak ve
non-kardiyak sebeplere sahip olanlardan ayrimi mutlaka yapilmalidir. Bazi
hastalarda hikaye, fizik muayene ve yardimeci testler ile taniya kolaylikla ulasilabilir.
Ornegin EKG, STEMI igin tan1 koydurucuyken, gelis troponin degerinin yiiksek
olmasit NSTEMI tanis1 i¢in yeterlidir. Ama bu sekilde tani alanlar tiim hastalarin
ancak kiiciik bir kismini olusturmaktadir (4). Ayrica EKG’nin ya da troponin
degerinin normal olmasi, her seyin yolunda oldugunu anlamina gelmemektedir.
Ozellikle hastaligin erken doneminde gerek EKG ve gerek troponin tamamen normal

olabilir (75, 76).

AKS diisiiniilen hastalar i¢inden yiiksek riskli hastalar1 bulup biran 6nce
tedavisine baslamak ve ciddi sonuglara neden olabilecek yanlis taburculuklari
engellemek ne kadar onemli olsa da hekimin karsilastigi tek zorluk bu durum
degildir. Bunlarla birlikte acil olmayan hastalifi olanlar1 veya hastalig
bulunmayanlar1 biran 6nce taburcu edebilmekte sikinti yaratan bir diger hadisedir
(4). Erken donemde taburcu edilebilecek hastalarin acil serviste uzun siire kalmasi,
hasta acisindan zaman kaybina, gereksiz anksiyeteye, fazla tetkiklere ve bunlarin
sebep olabilecegi yan etkilere maruziyet gibi sorunlara yol acarken, hekim agisindan
ise zaten fazla olan is yiikiinlin artmasiyla, gercek hastalara olan bakimin azalirken
taburcu olabileceklere fazla zaman ayrilmasiyla sonuglanmaktadir. Saglik sitemi

cephesinden bakacak olursak ise saglik harcamalarinda artis ve acil servislerin daha
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da kalabalik hale gelmesi problemleri ortaya ¢ikmaktadir (77). Ek olarak giiniimiizde
genel bilgiye gore %2-4, daha giincel bilgilere gore %1 oranindaki MI hastasi, acil
hekimi tarafindan atlanmaktadir (missed MI). Atlanmis MI vakalar1 Birlesik
Devletlerdeki malpraktis suglari arasinda tepe noktalarda bulunmaktadir (5). Biitiin
bu klinik kosullar ve sonuglar, klinisyenler i¢in hangi hastalarin giivenle taburcu
edilebilecegi, hangilerinin ek tetkik ve gozleme ihtiyag duydugu sorununu

beraberinde getirmektedir (1, 78).

Risk katmanlandirma araglari ve skorlama sistemleri bu problemlere cevap
olabilmek amaciyla ortaya ¢ikmis materyallerdir. Bu araglarin kullanilmasi sayesinde
yiiksek riskli hastalar biran 6nce taninarak erken donemde tedavileri baslanabilir ve
yanlig taburculuk engellenir. Ayrica diislik riskli hastalar gereksiz tetkiklerden ve
uzun siire hastanede bulunmak durumundan kurtulurlar (3-5). Basta AHA olmak
tizere pek ¢ok cemiyet ve kurulus yayinladiklart kilavuzlar ile AKS diisiiniilen
hastalarda risk smiflandirmasinin, erkenden ve kesin bir sekilde yapilmasini
onermektedir (79). 2010 ve 2014 yilinda yayinlanan AHA kilavuzu muhtemel AKS
hastalariin ilk degerlendirilmesi sirasinda, TIMI veya GRACE skorunun
kullanilmasini istemektedir. Fakat maalesef bu skorlarin her ikisi de acil servis
hastalarinda risk siiflandirmasi i¢in tasarlanmamistir. Olusturulmalarindan sonraki
donemde acil servis sartlarinda validasyonu yapilmis olsa bile, hala acil serviste
taburcu olabilecek diisiik riskli hastalar1 ongérme yetenekleri kisitlidir (80). Ayrica
bu skorlarin amaci teshis koymak degil yogun bakim sartlarinda agresif tedavi

gerektiren AKS hastalari alt gruplarini belirlemektir.

Onceki skorlamalardan farkli olarak EDACS-ADP skoru acil servis sartlari
icin ve klinik veriler kullanilarak hazirlanmistir. 2014 yilinda Than ve arkadaglar
tarafindan olusturulduktan sonra (7) Sanders ve arkadaslar tarafindan basitlestirme
calismalar1 yapilmis (3) Stopyra ve arkadaslari tarafindan ise 6ncekilerden farkli bir
toplum olan Amerikan halki lizerinde valide edilmistir (6). Daha sonraki déonemde
Than ve arkadaslar tarafinca ADAPT skoru ile mukayese edilmistir (81). Flaws ve
arkadaglar1 ise eksternal validasyonu’nu yapmuslardir (73). Birbirleriyle tutarl

sonuclara ulasilan bu calismalarda EDACS-ADP acil serviste kullanilabilirlik
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bakimindan degerli bir test aract oldugunu kanitlamistir. Bu tez ¢alismasi EDACS-

ADP skoru ilgili tilkemizde yapilan ilk ¢caligmadir.

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde GA acil servislere sik basvuru
sebeplerindendir. Tiim acil servis basvurulariin yaklasik %5-10’nun ve yatiglarin
%?25’inin GA ve AKS ile iligkili sikayetlere bagli oldugu bilinmektedir (82). Her ne
kadar literatiirde bu oran1 %10 ve ilizerinde verene arastirmalar olsa da (83) bizim
calismamizda buldugumuz 9%5,4’liikk oran genel literatiir bilgileriyle uyumlu
bulunmustur (1, 82). Basta dislanan 54 STEMI hastasi da dahil edildiginde
calismamizda toplam 1004 hastanin 147’sine (%14,6) AKS tanis1 koyuldu. Basol ve
arkadaslar1 bizim g¢aligmamiza gore daha yash popiilasyonda yaptiklar1 caligmada
(ortanca yas: 56, minimum: 17-maksimum:93) AKS tanis1 alanlarin oranimi %24
olarak bulmuslardir (84) Cullen ve arkadaslarinin ¢alismasinda ise GA ile acil servise
bagvuranlarin %11,1’ine AKS tanisi konulmustur (85). Bizim ¢alismamizdaki
rakamlar daha Onceki verilen deger araliklarina uymaktaydi. Arastirmamizda AKS
tanilari1  kendi igerisinde gruplandirildigimizda STEMDlerin oranm1 % 37,
NSTEMTI’lerin % 38 ve SOAP’larin %25 olarak bulundu. Ozen ve arkadaslarinin
2007-2010 yillar1 arasinda AKS tanis1 konulanlar {izerinde yaptiklar1 ¢alismada bu
orani sirastyla, %31,6, %30,2 ve %38,2 seklindedir (74). Bozkurt ve arkadaslar1 2006
yilinda yaptiklar tez ¢alismalarinda bu oram1 %26,2 STEMI, %18,1 NSTEMI, %66,7
SOAP olarak vermislerdir (86). Klasik bilgi olarak AKS hastalarinin iigte birini
STEMI tanililar olustururken, digerlerini NSTEMI ve SOAP hastalar
olusturmaktadir (87). Bizim c¢alismamizda da bu oran korunmustur. Daha eski
caligmalara gore SOAP orami diiserken, NSTEMI orani ise yiikselmistir. Muhtemelen
giinlimiizde daha hassas troponin dl¢limlerinin kullanilmasiyla, eskiden SOAP tanisi
konulan hastalarin artik NSTEMI olarak taninmast bu durumun sebebidir. Ayrica
literatiirde AKS subtiplerinin dagilimi ile ilgili verilen oldukg¢a farkli degerler

olmasinin altinda yatan nedeninde bu durum olabilecegini diisiinmekteyiz.

Ostrojenin kadmlar {izerindeki koruyucu etkisi nedeniyle erkek cinsiyet AKS
i¢in her zaman risk olarak kabul edilmektedir (88). Erkeklerde AKS kadinlara gore
daha erken vyaslarda goriilmekte ve daha genc yaslarda semptomlar ortaya

¢ikmaktadir (89). Menopoz Oncesi yaslarda, kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme
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ihtimali erkeklerde kadinlara gore yedi kat daha yiiksektir. Menopoz sonrasi ise
koruyucu etkinin azalmasi sonucu, fark azalmakta ve 6zellikle 75 yas sonrasi kadin
erkek oranmi esitlenmektedir (90). Bizim ¢alismamiza alinan hastalarin %69,6’s1
erkekti. Benzer metodoloji kullanilarak yapilan diger EDACS-ADP c¢alismalarinda
bu oran %42,6 (6) ile %62,2 arasinda degismekteydi (73). Ulkemizdeki yapilan
calismalarda ise %64 (84) ile %72,1 arasinda degisen erkek orani bulunmustur (74).
Calismamizda erkek Ilehine yogunluk iilke smirlar1 igesindeki caligmalara
benzemektedir. Diinya 6l¢eginde ise erkek orani nispeten daha diisiiktiir. Bu yoniiyle
calismamiz, daha once yapilmis benzer calismalara gore daha riskli popiilasyon

tizerinde yapilmistir.

Calismaya aliman hastalarin yas ortalamast 49,6+17,4’dii. Eken ve
arkadaslarinin travma dist GA ile bagvuran ve AKS diisiiniilen hastalarda yaptiklar
caligmalarinda ortalama yas 49,2+10,6 olup (91) iilkemizde GA hastalar ile yapilan
pek ¢ok calismada ortalama yas degerleri bizimkiyle ortiisiir sekilde diisiiktiir (92,
93). Stopyra ve arkadaslarinin ¢alismasinda ortalama yas 53,2+ 12,1 iken diger
EDACS-ADP calismalarinda ortalama yas daha yiiksekti (6). Bizim ¢alismamizda
diinya orneklerine kiyasla ¢alisma popiilasyonun yas ortalamasi daha diisiik olarak

tespit edilmistir.

Hipertansiyon, dislipidemi, diyabet ve sigara i¢imi modifiye edilebilen ana
kardiyovaskiiler risk faktdrleri arasinda sayilmaktadir (94). Ileri yas, erkek cinsiyet
ve ailede erken KAH hikayesi ise degistirilemeyen geleneksel kardiyovaskiiler risk
faktorleridir (88). AKS diisiiniilenlerde, altta yatan hastaliklar ve aile hikayesi
sorgulanmalidir. Calismamizda kardiyovaskiiler hastalik risk faktorleri igerisinde en
sik rastladigimiz aktif sigara igiciligiydi (n=149, %38). Bunu sirasiyla hipertansiyon
(n=102, %26) , dislipidemi (n=57, %14,5) diyabet (n=56, %14,5) ve ailede erken
yasta KAH (n=54, %13,8) 6ykiisii bulunmas1 takip ediyordu. MIKO gelisen ve
gelismeyen grupta bu risk faktorlerine baktigimizda hipertansiyon ve diyabet dykiisii
MIKO gelisen grupta anlamli olarak daha yiiksekti (p<0,05) fakat sigara aligkanligi,
dislipidemi ve ailede erken yasta gelisen KAH acisindan her iki grup arasinda
anlaml fark yoktu. Diyabet ve hipertansiyonun AKS hastalarinda kotii klinik seyir
ile iliskili oldugu bilinmektedir(95, 96). Dikkat ¢ekici olarak sigara igme en fazla
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goriilen risk faktorii iken iki grup arasinda anlamli fark yaratmamisti. Bizim gruplar
arasinda sigara i¢gme oranlar arasinda fark olmamasi bu fenomen ile agiklanabilir.
Aile Oykiisii acisindan Karabulut ve arkadaslarinin ¢alismasinda da anlamli fark
bulunamamustir (92). MIKO gelisen grup gelismeyen gruba gore daha ileri yastayd
ve erkek cinsiyet orani fazlaydi. Kardiyovaskiiler risk faktorleri arasinda sayilan bu

iki durumun MIKO gelisen grupta daha fazla olmasi bekledigimiz bir durumdur.

Hastanin geliste alinan Oykiisii ile MIKO gelisimi arasindaki iliskiyi
degerlendirdigimizde, terleme hikayesinin, kola veya omuza vuran agrinin, ayrica
inspirasyon ile olusan veya kétiilesen GA nin MIKO gelisen grupta yiiksek oldugu
ve bu durumun istatistiki olarak anlamli oldugu gériildii. Iskemi riskini arttirdig
bilinen (18) bu semptolarn varliginda MIKO agisindan daha dikkatli degerlendirme
yapilmalidir. Burada bir diger dikkat ¢ekici durum ise MIKO gelisen ve gelismeyen
grup arasinda palpasyonla olan GA agisindan fark olmamasiydi. Klasik kitap bilgisi
olarak aslinda palpasyon ile GA’nin ortaya ¢ikmast AKS olasiligini azaltan oykii ve
fizik muayene bulgular1 arasmda sayilmaktadir (18). Fakat bu durum MIKO
olasiligin1 tahmin etmede pek giivenilir degildir. Klinisyen taburculuk karar1 verirken

nesnel testler yapmadan hi¢cbir muayene bulgusuna veya hikayeye giivenmemelidir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin %54,3’t (n=217)’si EDACS-ADP
skoruna gore disik riskliydi. Diisiik riskli olarak siniflandirilan bu hastalarin
yalnizca iki tanesinde 30 giin sonunda MIKO gelisti. 179 hasta yiiksek riskli olarak
siiflandirildi.  Bu  hastalarin  ise 63 tanesinde MIKO gelisti. Boylece
popiilasyonumuzda MIKO i¢in, EDACS-ADP skorunun sensitivitesi %96,9,
spesifitesi %64,5, PPV %35,2, NPV %99,1, -LR 0,05; +LR 2,73 olarak bulundu.
EDACS-ADP skorunun olusturuldugu ilk c¢alismada toplam 1974 hasta
bulunmaktaydi (7). Bu hastalar ADAPT skoru olusturulurken tizerinde ¢alisilan ilk
kohorttu (71). Bu derivasyon kohortunda hastalarin %42,2’si (n=833) diisiik riskli
olarak smiflandirilmisti. Toplam 305 MIKO gelisirken bunlarm 3’{i diisiik riskli
grupta, geri kalan 302’si ise yiiksek riskli gruptaydi. Tiiretilme kohortunda MIKO
icin EDACS-ADP skorunun sensitivitesi %99,0, spesifitesi %49,9, olarak
hesaplanmistt (7). Than ve arkadaslarinin yaptigi 608 hastalik ilk validasyon
calismasmna gore EDACS-ADP hastalarin = %51,3’1  diisilk riskli  olarak
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smiflandirilirken, MIKO gelisimi icin sensitivite degeri %100, spesifite %59 olarak
bulundu (7). Stopyra ve arkadaslar1 ikinci validasyon calismasini yaptilar. Aym
zamanda bu arastirma tiiretilme kohortunun oldugu Avusturalya ve Yeni Zelanda
disinda yapilan ilk ¢calismaydi. Calisma ABD’de 282 kisilik bir hasta grubu {izerinde
gerceklestirildi. EDACS-ADP 282 hastanin 188 (%66.7) tanesini diisiik riskli olarak
gruplandirmistir. Diisiik riskli olarak degerlendirilen hastalarin iki tanesinde 30 giin
icerisinde MIKO gelismistir. Yiiksek riskli olarak degerlendirilen 79 hastanin ise
15’inde MIKO ortaya ¢ikmistir. Buna gére EDACS-ADP’nin MIKO tespiti i¢in
sensitivite %88,2 olarak hesaplanmistir. Skorun spesifitesi %70,2, PPV: %16, NPV
degeri ise %98,9’dur (6). Than ve arkadaslarinin yaptigi bir bagska calismada ise
EDACS-ADP skoru, ADAPT skoru ile Kkarsilastirilmistir. EDACS-ADP bu
caligmada 279 hastanin %47.7’sini diislik riskli olarak siniflandirmistir ve diisiik
riskli olarak siiflandirilan hastalarin hi¢ birinde MIKO gelismemistir. Bu ¢alismada
yiiksek sensitif troponin kullanilmistir (81). Flaws ve arkadaslari, Vancouer gogiis
agris1 kurallarinin tiiretildigi kohortun verilerini (61) kullanarak retrospektif olarak
Vanvouver gogiis agrist kurallar ile EDACS-ADP skorunu karsilastirmislardir(73).
763 hastanin dahil edildigi bu calismada, hastalarin %41,6’s1 (n=317) dustik riskli
olarak smiflandirilmistir. 79 MIKO’nun gelistigi kohortta, diisiik riskli sinifta hig
MIKO’ya rastlanmamistir. Buna gére EDACS-ADP skorunun 30 giinliik MIKO i¢in
tahmin giiclinlin sensitivite, spesifite, PPV ve NPV degerleri ise sirastyla: %100,
%46,3, %17,5 ve %100 seklindedir. Aymi arastirmada, hastalarin %25,7’sine
herhangi bir ileri takip onermeden taburcu eden Vancouver gdgiis agris1 kurallari,
AKS igin %98.8 duyarli, %32,5 6zgildiir(73). Singer ve arkadaslarint ABD’de
yaptiklar1 ¢alismada, TIMI, GRACE, HEART ve EDACS-ADP skorlarinin atlanmis
MI hastalar igin tanisal dogruluk diizeyleri prospektif olarak kiyaslanmistir. Bu
calismada da onceki yayinlara benzer sekilde EDACS-ADP, diger skorlara gore en
fazla hastay1 diistik riskli olarak smiflandirirken (%52), kacirilmig MI oramt %0,9
olarak bulunmustur. Ayrica diger skorlama sistemlerine gore c-istatistik degeri en
yiikksek skorlamadir. Bu c¢aligmaya gore EDACS-ADP’nin sensitivitesi %97,5,
spesifitesi %66,9, PPV degeri %66,9, “1-NPV” degeri 0,9’dur (50). Bizim
calismamizda ve daha Onceki calismalarda elde edilen degerler Tablo 20°de

gosterilmistir.
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Tablo 20. Calismamizda ve Daha Onceki Calismalarda Elde Edilen EDACS-ADP’nin, Sensitivite,
Spesifite, PPV ve NPV Degerleri

Cahsmalar Disiik risk Sensitivite | Spesifite PPV NPV
orani

Calismamiz %54,3 %96,9 %64,5 %35,2 %99,1
Tiiretilme kohortu (8) %42,2 %99 %49,9

Than ve ark (8) %51,3 %100 %59

Stopyra ve ark (7) %66,7 %88,2 S%70,2 %16 %98,9
Flaws ve ark (74) %41,6 %100 %46,3 %17,5 %100
Singer ve ark (51) %52 %97,5 %66,9 %66 0,9 (1-NPV)

Calisma popiilasyonumuz da MIKO gelisme oran1 %16,6’yd1. Stopyra ve
arkadaglarinin ¢alismasinda bu oran %6 iken (6) Flaws ve arkadaslarinin
calismasinda %10,4, tiretilme kohortunda %15,4, Than ve arkadaslarini
calismasinda %12,9°du (7). Bu MIKO oranlarma bakarak bizim kohortumuzun daha
yiiksek riskli oldugu soylenebilir.

Calismamizda buldugumuz diisiik riskli olarak siniflandirilan hastalarin orani,
EDACS-ADP’nin MIKO icin sensitivite, spesifite degerleri, PPV ve NPV sonuglar

daha once yaymlanmis arastirmalarda belirtilen deger araliklarina uygundu.

Diinyada gdzden kacirilmis MIKO orani icin iizerinde uzlasilmis kabul
edilebilir bir rakam olmasa da, pek c¢ok kisi bir hizlandirilmis taburculuk
protokolii’niin (ADP) %99 NPV degerine (diisiik riskli olarak gruplanmis hastalarda
< %]1 kagirilmis MIKO oranina karsilik gelir) ulasmas: gerektigini diisiinmektedir
(97). Bizim ¢alismamizda da diisiik riskli hastalar icerisinde kagirilan vakalarin orani
%0,9’dur. Bu yoniiyle EDACS-ADP skorunun giicii iilkemiz sartlar1 i¢in kabul
edilebilir diizeydedir. Stopyra ve arkadaslar1 calismalarinda NPV oranim1 %11

gee¢mesi nedeniyle EDACS-ADP’yi ABD toplumu i¢in giivenli bulmamistir (6).

Calismamizda eger EDACS skoru 12 ve {izerinde olan hastalar1 ytiksek riskli
gruba dahil etseydik tiim hastalarin %41,3°1i (n=162) diisiik riskli grupta yer alacakti.
Bu durumda diisiik riskli grupta hicbir MIKO gerceklesmemis olacakti. Bdylece
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testin sensitivitesi %100’e ulasirken, spesifite %49,54’e diisecekti. Bu deger icin
PPV ve NPV degerleri ise %28,26 ve %100 olacakti. Bu durum testin MIKO
tahminin giicii arttirmakta ve kacirilmis MIKO oranini azaltmaktadir. Her ne kadar
EDACS smirinin 12 olarak alinmasi diisiik riskli hastalarin oranini azaltarak
taburculuk kararini1 zorlastirsa da EDACS-ADP bu kosullarda bile pek ¢cok ADP

testinden daha fazla hastaya taburculuk énermektedir.

Roche ve arkadaglar1 tasra acil servislerine ayrismamis GA ile bagvuran
hastalarda TIMI, GRACE, Vancouver gogiis agrist kurallar1, CSA NZ/NHF skoru,
Kuzey Amerika gogiis agrisi kurallari, HEART skoru, Goldman skoru ve EDACS-
ADP skoru gibi risk siniflandirma araglariin birbirlerine gore tanisal dogruluklarini
kiyasladiklar1 bir derleme yayinlamislardir. Bu calismaya gére EDACS-ADP’nin
erken taburculuk onerdigi hastalarin oram %44,5 iken bu hasta grubunda MIKO
oram1 %0,3’tiir. HEART skorunun taburculuk orami %36,4 iken, bu hastalarin
%1,7’sinde  MIKO ¢ikmaktadir. Yiiksek risklilerde MIKO oran1 %25,8°dir.
Taburculuk oran1 agisindan EDACS-ADP’ye gore Ustiinliik gosteren skorlar GRACE
(%68,9 taburculuk oOneriyor) ve Goldman (%48 taburculuk Oneriyor) iken, bu
skorlar1 taburculuk dnerdigi hastalarda MIKO orani sirasiyla %4,3 ve %9 ile kabul
edilebilir diizeyin ¢ok tlizerindedir. Yazarlar bu sonuclara dayanarak EDACS-ADP’yi
en iyi performans gosteren risk siniflandirma araci olarak tanimlamiglardir (98).
Bizim sonuglarimiza goére hastalarin %54,3°1 diistik riskli iken disiik riskli
hastalarda MIKO oran1 %0,9°du. Literatiirdeki dnceki calismalarla bu uyumlu sonug
bir kez da EDACS-ADP’nin acil servis kullanimimi ig¢in uygunlugunu

gostermektedir.

Calismamizda kullandigimiz troponin kiti yiiksek sensitif degildi. Bu durum
akillara ozellikle yliksek sensitif troponin kullaniminin mevcut kurallarin tanisal
dogrulugunu degistirip degistirmeyece8i sorusunu getirmektedir. Fakat yliksek
senstif troponin’in kullanildig1 orijinal tliretilme ve validasyon ¢alismasindan farkli
olarak geleneksel troponin kullanildig1 6nceki ¢alismalarda EDACS-ADP nin tanisal

performansinda etkilenme olmamistir (73).
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6. SONUC

Bu calisma ile acil servisimize GA ile bagvuran hastalarin biiyiikk bolimii
EDACS-ADP skoru tarafindan diisiik riskli ve taburculuk i¢in uygun olarak
siniflandirildi. Diisiik riskli olarak gruplandirilan hastalarda 30 giinliik MiKO gelisim
orani oldukga diisiiktii ve Diinya Olceginde kabul edilebilir diizeydeydi. Bu ¢aligma
ile EDACS-ADP skorunun acil servisimize bagvuran GA’l1 hastalar i¢in giivenle
kullanilabilecegi gosterilmistir. Ayrica bu arastirma ile EDACS-ADP skorunun
tiiretildigi ve daha once denendigi merkezlerden daha farkli bir bolgede de benzer

etkinlik ve giivenlikte oldugu gosterilmistir.

EDACS-ADP skorunun ilk yarari, diisiik riskli hastalarin hizli taburculugu
iken diger taraftan bakilacak olursa yiiksek skorlu hastalarda MIKO gelisimi ciddi
oranda fazladir. Bu nedenle, GA ile gelen hastada EDACS-ADP skoru yiiksek ise
MIKO gelisme ihtimalinin daha fazla olabilecegi mutlaka akilda tutulmali ve bu

hastalara daha yakindan tibb1 hizmet verilmelidir.

Calismamizin tek merkezli olmasi ve hasta sayimizin dnceki calismalara gore
daha diisiik olmas1 nedeniyle sonuglari iilke popiilasyonu i¢in genellemek hatali
olacaktir. Fakat ilk bulgularin umut vaat etmesi, iilke icinde farkli merkezlerde ve
daha fazla hasta ile yapilacak arastirmalara gereksinimi ortaya koymaktadir. Umariz

bu tez bu yoldaki ilk basamak olur.
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7. KISITLAMALAR

Calismamizda bazi kisitlamalar bulunmaktaydi. Tek bir akademik merkezde
calisilmasi, 2 aylik siireyle ¢alisma yapilmasi ve buna bagh kiiciik 6rneklem boyutu

genellemeleri sinirlayabilir.

Calismaya alinmak i¢in temel kriter hastanin gogiis agrisinin bulunmasidir.
Halsizlik, bulanti, dispne gibi atipik semptomlarin oldugu fakat GA’nin bulunmadigi
hastalarin  bir kismi  AKS tanisi alis olmasmma ragmen c¢alismada

degerlendirilmemistir.

Bu ¢alismaya dahil edilmedigi icin EDACS-ADP GA’nin nadir fakat 6liimciil

nedenleri olan PE veya AD gibi durumlar1 diglamak i¢in kullanilamaz.

Calismada hastanin 30 giinliik MIKO gelisimi, hastanin aranmasi veya tibbi
kayitlaria bakilmasi suretiyle elde edildi. Ozellikle tibbi kayitlarina higbir sekilde
ulasiimayan, MIKO durumu telefon ile aranilarak Ogrenilenlerde objektif sonug

alinmamus olabilir.

Her ne kadar EDACS-ADP skorunun hastanede kalig siiresini azalttigi ve
hasta maliyetlerini diislirdiigii varsayimlar1 teorik acidan dogru olsa da bunlar
kanitlayacak maliyet analizleri halihazirda yapilmamistir. Ger¢ek hayatta mevcut
protokollere gore hastalarin EDACS-ADP ile yonetiminin daha iyi oldugunu

dogrulayabilmek i¢in bilimsel verilere ihtiyac vardir.
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