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OZET

Akut koroner sendrom diisiindiiren gogiis agrisi ile acil servise bagvuran
hastalarda end tidal karbondioksit 6l¢iimiiniin hastane sonlanimini1 6ngérmedeki

degeri

Giris

Acil servise gogiis agrist ile bagvuran ¢ok sayida hasta olmasina ragmen, bu
hastalarm KigUK bir kisminda akut koroner sendrom (AKS) goriilmektedir. Acil serviste
AKS tanist hizli konulmali, AKS disindaki gogiis agrilar1 ise hizli bir sekilde
dislanmalidir. Ayrica, AKS prognozunun tahmin edilmesi, yliksek riskli hastalarin erken
belirlenmesini saglayabilir. AKS tanisinda ve riskinin 6ngoriilmesinde ¢ok sayida belirte¢
kullanilmasina ragmen, acil serviste kullanim i¢in ideal belirte¢ bulma gerekliligi devam
etmektedir. Calismamizin amaci, acil servise gogiis agrisi ile bagvuran AKS hastalarinda

end tidal karbondioksitin (ETCO2) tanisal ve prognostik dnemini degerlendirmektir.
Gerec ve yontem

Bu calismaya 15.09.2023 ile 31.12.2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne basvuran ve AKS diisiindiiren g giis agris1 olan
408 hasta prospektif sekilde dahil edildi. ETCO2 duzeylerini etkileyebilecek solunum
yolu hastalig1 olanlar ¢alismaya dahil edilmedi. Hastalarin tanimlayici 6zellikleri, vital
bulgulari, kesin tanilari, HEART skoru ve troponin diizeyi degerlendirildi. Hastalarin
kesin tanilar1 ti¢ grupta smiflandirildi: ST yiiksekligi olan MI (STEMI), ST yiksekligi
olmayan AKS (NSTE-AKS) ve AKS dis1 gogiis agrisi. ETCO2 seviyeleri acil servise

basvuru sirasinda tasimabilir bir kapnometre ile 6l¢iilda.
Bulgular

Hastalarin yas ortalamasi1 56,7 + 14,7 yil (21-91 y1l) idi. Hastalarin %52'si erkek
(n=212) ve %48't kadind1 (n=196). Erkek/kadin orani 1,1/1 idi. Goglis agris1 olan
hastalarin %52'sinde AKS yoktu, %6,9'unda STEMI ve %41,2'sinde NSTE-AKS vard1.
AKS hastalarmin ETCO2 diizeyleri AKS olmayanlardan daha diisiiktii (p<0.001). Ek
olarak, STEMI tanis1 alan hastalarin ETCO2 diizeyi NSTE-AKS hastalarindan daha
disiikti (p<0,001). ETCO2 duzeyleri kaybedilen hastalarda hayatta kalanlara gore daha
diisiiktii (p<0.001). ROC analizlerinde, ETCO2 < 33 mmHg (AUC=0,948) AKS tanis1



icin %89,8 sensitivite ve %92,4 spesifite gosterdigi izlendi. Hastane i¢i mortalitede,
ETCO2<29 mmHg (AUC=0,947) %100,0 sensitivite ve %83,3 spesifiteye sahipti.
ETCO2 seviyesi ayn1 zamanda acil servis taburculugunun da iyi bir belirleyici idi
(AUC=0,892, %95,6 duyarlilik ve %91,8 0zgiilliikk). STEMI hastalarmnin NSTE-AKS
olgularindan ayrilmasmda ETCO2 seviyelerinin (<28 mmHg) %100 sensitivite, %80,9
spesifiteye sahip oldugu izlendi.

Sonug

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda ETCO2 seviyesi AKS i¢in tanisal
ve prognostik dneme sahiptir. AKS olgularinda prognozun erken belirlenmesi ise
semptom baglangici ile tedavi arasindaki siireyi kisaltabilir. ETCO2, AKS dis1 gogiis

agris1 i¢in acil servisten erken ve gilivenli taburculuk i¢in de yararlh olabilir.

Anahtar kelimeler: ETCO2, Gogiis agrisi, Akut Koroner Sendrom, Acil Servis



ABSTRACT

The value of end tidal carbon dioxide measurement in predicting hospital outcome
in patients admitted to the emergency department with chest pain suggestive of

acute coronary syndrome

Introduction

Although there are many patients presenting to the emergency department with
chest pain, acute coronary syndrome (ACS) is observed in a small number of these
patients. In the emergency department, patients due to ACS should be quickly recognized,
while chest pain other than ACS should be quickly excluded. Furthermore, predicting the
prognosis of ACS can offer early identification of high-risk patients. Although numerous
markers have been utilised in diagnosing and predicting the risk of ACS, the need to find
the ideal marker for use in the emergency department continues. The aim of our study
was to evaluate the diagnostic and prognostic significance of end tidal carbon dioxide

(ETCO2) in patients with ACS presenting to the emergency department with chest pain.
Material and methods

This study included 408 patients with chest pain suggestive of ACS who presented
to Necmettin Erbakan University Faculty of Medicine Emergency Department between
15.09.2023 and 31.12.2023, prospectively. Those with respiratory diseases that may
affect ETCO2 levels were not included in the study. Descriptive characteristics, vital
signs, definitive diagnosis, HEART score and troponin level were evaluated. The final
diagnoses of the patients were classified into three groups: MI with ST elevation
(STEMI), ACS without ST elevation (NSTE-ACS), and non-ACS. ETCO?2 levels were

measured with a portable capnometer during emergency department admission.

Results

The mean age of the patients was 56.7 + 14.7 years (21-91 years). 52% of the
patients were male (n=212) and 48% were female (n=196). The male/female ratio was
1.1/1. Among patients with chest pain, 52% had no ACS, 6.9% had STEMI and 41.2%

v



had NSTE-ACS. ETCO2 levels of ACS patients were lower than non-ACS cases
(p<0.001). Moroever, ETCO?2 level of patients diagnosed with STEMI was higher than
NSTE-ACS patients (p<0.001). ETCO2 levels were lower in patients died in hospital than
in survivors. (p<0.001). In ROC analyses, ETCO2 < 33 mmHg (AUC=0.948) showed
89.8% sensitivity and 92.4% specificity for the diagnosis of ACS. For hospital mortality,
ETC02<29 mmHg (AUC=0,947) have 100.0% sensitivity and 83.3% specificity. ETCO2
level was also a good predictor of emergency department discharge. (AUC=0.892, 95.6%
sensitivity and 91.8% specificity). Analysis of the ROC curve revealed that ETCO2 <28
mmHg predicted STEMI vs NSTE-ACS with 100% sensitivity and 80.9% specificity
(AUC=0.959).

Conclusion

ETCO2 level has diagnostic and prognostic importance for ACS in patients
presenting to the emergency department with chest pain. Early determination of prognosis
in ACS cases may shorten the time between symptom onset and treatment.ETCO2 may
also be useful for early and safe discharge from the emergency department for non-cardiac

chest pain.

Key words: ETCO2, Chest pain, Acute Coronary Syndrome, Emergency
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1.GIRIS

Acil servise bagvuran hastalarin bagvuru semptomlar1 incelendiginde gogiis
agrisinin ilk siralarda yer aldigi goriilmektedir. Acil servise bagvuran hastalarin yaklagik
%3-6’sm1 acil servise getiren sebebin gogiis agrist oldugu bilinmektedir (1). Amerika
Birlesik Devletleri’nde (ABD) yilda 8 milyona yakin kisi gogilis agris1 sikayetiyle acil
servislere bagvururken; bu hastalarin yaridan fazlasi tetkik, tan1 ve tedavi siireclerinin
devamui i¢in hastaneye yatirilmaktadir. Ancak bu hastalari sadece %10’u Akut Koroner

Sendrom (AKS) tanis1 almaktadir (2).

Tiim hastane basvurulari igerisinde acil servis bagvurularinin oran1 her gegen giin
artarken acil servis basvurular1 icerisinde de gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin sayisi
artmaktadir. Ulusal acil durum numaras1 aranarak hastaneye basvuran gogiis agrili
hastalarda Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) tespit edilme orami ise yillar igerisinde
giderek diismektedir. Bu oran 1980’lerde %30’larda iken bugiin yaklasik olarak %10

civarindadir (3).

Gogiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarin tanilarmin dogru konulmasi AKS
ve diger acil tanilar agisindan degerlendirilmesi ve tedavi siirecinin gecikmeksizin
baslatilmasi kadar bu durumlarin dislanarak hastanin taburcu edilmesi de 6nem arz eden
baska bir husustur. Cesitli nedenlerle gégiis agrisi ile basvuran hastalarin yaklagik %2’si
acil durumlar diisiiniilmeyerek yanlis tan1 ya da triyaj sonucu acil servisten taburcu

edilmektedir (4).

Gogiis agrist sesmptomunun ayirict tanist oldukea genistir. Gogiis agrist basit tibbi
durumlarin bir semptomu olabilecegi gibi hayati tehdit eden durumlarin da bir belirteci
olabileceginden degerlendirmesi zor ve dikkat gerektiren bir durumdur. Bu nedenle acil
serviste ¢alisan hekimler g6giis agrisi ile bagvuran her hastada dikkatli bir sekilde ayirict
tan1 yapmali ve hastanin tan1 ve tedavisinde herhangi bir gecikmeye mahal vermeksizin

stireci yonetmelidir (5).

Calismamiza temel olusturan Akut Koroner Sendrom diislindiiren gogiis agrist
genellikle gogiis orta hatta ve retrosternal bolgede, egzersiz ya da stres ile iligkili, baski,
basing, sikisma, sikma, daralma, agirlik seklinde tarif edilen agridir. Bahsedilen bu

ozellikleri tasimayan agr1 icin eskiden ‘atipik agri’ tanimi kullanilirken artik ‘non-



kardiyak’ agr1 tanimi1 kullanilmaktadir (6). G6giis agrisinin ayirict tanismin genisligi ve
bu yelpaze igerisinde hayati tehdit eden ciddi durumlarin olmasi ve bu durumlarin erken
taninmas1 ve tedaviyle sagkalimin saglanabilmesi nedeniyle gogiis agrisinin oliimciil

tanilarini ¢ok iyi bilmek ve tanimak elzemdir.
Gogiis agrismin 6liimciil tanilart sunlardir:

e Akut Miyokard Infarktiisii (AMI)

e Pulmoner Emboli (PE)

e Tansiyon Pnomotoraks

e Akut Aortik Diseksiyon

e Kardiyak Tamponad

e Ozofagial Riiptiir

Yayimlanmis konu ile ilgili farkl literatiirler incelendiginde gogiis agrist olup acil

servise gelen hastalarda altta yatan sebep ya da konulan taniya iliskin farkli oranlar
bulunmustur. Bu hastalarm yaklasik olarak yariya yakininda iskelet-kas sistemi nedenli
gogiis agrisi tespit edilirken miyokardiyal iskemi nedenli gégiis agris1 bulunanlarin orani
ise sadece %7 olarak saptanmustir (7). Baska bir ¢caligmada ise gogiis agrisi olan acil servis
hastalarinin yaklasik %25’inde AKS tespit edilmistir (8). Travmatik olmayan gogiis
agrilarinin acil servis tanilarii konu edinen bagka bir calismada ise AMI tanis1 %4

oraninda tespit edilmistir (9).
AKS tanimu altinda incelenen 3 klinik prezentasyon mevcuttur. Bunlar;

e ST- segment elevasyonlu Miyokard Infarktiisii (STEMI)
e ST-segment elevasyonsuz Miyokard InfarktiistiNSTEMI)
e Unstabil Angina Pektoris (USAP)

USAP ile NSTEMI tanimlar1 ST-segment elevasyonu olmayan Akut Koroner
Sendrom (NSTE-AKS) bashigi altinda toplanir (10). AKS’ye neden olan temel
mekanizma koroner arterlerde bulunan aterosklerotik plagin riiptiiriidiir. Plagin riiptiire
olmas1 sonrasi ortaya ¢ikan endotelde trombosit kiimelenmesi ve sonrasinda salinan
kemotaksik maddeler sonucu olusan trombiisiin koroner arteri tam tikamasi durumunda
STEMI ortaya ¢ikarken; kismi tikanma durumunda NSTE-AKS durumlar1 ortaya
cikmaktadir. Tam tikanma olan durumlarda ¢ekilen Elektrokardiyografilerde (EKG) ST



segment  yiikselmesi  tespit  edilitken kismi  tikanma  olan  hastalarin
Elektrokardiyografilerinde koroner iskemiyi akla getiren farkli durumlar tespit edilebilir.
Bunlar ST segment depresyonu(¢okmesi), T dalga inversiyonu olabilir. NSTE-AKS
diistiniilen hastalarin ayrimi ise miyokardiyal etkilenme olup olmamasma gore yapilir.
Miyokardiyal hasarin belirteci olan troponin degerinde yiikselme olan hastalar NSTEMI
olarak kabul edilirken yiikselme olmayan hastalar USAP olarak kabul edilmektedir (11).

Acil servise basvuru yapip gogiis agris1 oldugunu beyan eden hastalara ilk 10
dakika icerisinde mutlak suretle EKG c¢ekilmeli ve c¢ekilen EKG hizlica
degerlendirilmelidir. AMI tanis1 almig hastalarla yapilan bir ¢alismada bu hastalarin
basvuru aninda ¢ekilen EKG’lerinde AMI’ye spesifik bulgu tespit edilenlerin oran1 %30-
50 olarak bulunmustur (12).

Acil servise bagvuran gogiis agrili hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde ST segment
yilikselmesi olmamasi ancak diger bazi degisikliklerin olmasi durumunda tani ic¢in
devreye cesitli biyomarkerlar girmektedir. Bu biyomarkerlarin acil serviste ¢alisilmasi
icin gereken siire ve olusturdugu maliyet goz Oniine alinarak daha hizli sonug veren,

diisiik maliyetli yontemlerin bulunabilmesi i¢in caligmalar yapilmaktadir (13).

End-Tidal Karbondioksit (ETCO?2); ekspiryum sonunda 6lgiilen karbondioksitin
sayisal degerini ifade eder. Bu degeri dalga formuyla birlikte veren cihaza kapnograf;

sadece sayisal deger olarak veren cihaza ise kapnometre denilir (14).

20. yiizyilm ikinci ¢eyreginde klinik olarak kullanilmaya baslayan ETCO2
Olciimii kapnograf iiretiminin artmasi ve ulasilabilir hale gelmesi ile 20. Yiizyilin ikinci
yarisinda yaygmlasmistir (15). 20. Yiizyillin son ceyreginde anestezi odalar1 ve
ameliyathanelerde rutin kullanilmaya baslanan ETCO2 6l¢iimii zaman igerisinde
endotrakeal entiibasyonun dogrulunun kanitlanmasinda vazgecilmez oldugunu ispatladi
(16). Bunun disinda genel anestezi ya da prosediirel anestezi uygulanan hastalarin
izleminde, ventilasyon analizlerinde ve Kardiyopulmoner Resiisitasyon (CPR) esnasinda

yaygm olarak kullanilmaktadir (17).

Bu calisma ile Akut Koroner Sendrom Diisiindiiren Gogiis Agrisi ile Acil Servise
basvuran hastalarda hizli sonu¢ veren, hasta basi uygulanabilen, non-invazif, diisiik
maliyetli bir yontem olarak ETCO2 Ol¢iimiiniin hastane sonlanimini dngdrmedeki

degerini arastirmay1 amagladik.



2.GENEL BIiLGIiLER

2.1. GOGUS AGRISI

2.1.1. Gogiis Agrisimin Tanmimi ve Gogiis Agrisina Acil Servis Yaklasim

Hasta tarafindan gogsiin 6n bdlgesinde, her iki on-aksiller ¢izgi ile suprasternal
centik ve ksifoid kemik arasindaki bolgede tarif edilen rahatsizlik hissi olarak tanimlanir
(18). Kalp, akcigerler, biiylik damarlar ve 6zofagusun afferent lifleri ayn1 torasik dorsal
ganglion lizerinde oldugu icin bircok organ ya da yapmin agris1 ayn1 bolgede
hissedilebilir. Bu ylizden de agrinin ayirici tanisinin yapilmasi zorlasir (19). Bu noktada
1yi bir anamnez ve detayl fizik muayene ayirici tanida en 6nemli hususlar olarak 6ne
cikmaktadir. Agrmin natiirli, baslangici, siiresi, lokalizasyonu, agriy1 azaltan ve artiran
durumlar, agrinin yayilimi ile eslik eden diger semptomlar ve eger varsa hastanin 6nceki
kardiyak Oykiilerindeki agriya benzerligi anamnez alinirken derinlemesine ve dikkatlice
sorgulanmalidir (20). Bu sorgulama neticesinde gogiis agrisimin 6liimctl tanilar1 diger
tanilardan ayirt edilerek vakit kaybetmeksizin tedavi siiregleri baslatilmalidir. Diger
yandan acil servislerin yogunlugu ve gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda yapilacak
tetkikler ve bunlarin maliyeti ile bu hastalarin tanilarinin konulup acil durumlarin
dislanmasma kadar gegen siirecte acil servisin yogunluguna olan etkileri géz Oniine
almarak acil tedavi gerektirmeyen durumlarin dislanmasi ve hastalarin taburculugu da
onemli bir konudur. Tiim bu siireglere ragmen acil servise gogiis agrisi ile bagvuran ve
taburcu edilen hastalarin yaklasik %2’sinde AKS tanisinin atlandigi tespit edilmistir.
Bunlarda acil servis iligkili malpraktis davalarinin yaklasik %20-40’1 gibi cok 6nemli bir
oranini olusturmasi agisindan dikkate degerdir (21). Yine bu hastalarin sonradan hastane

yatiglar1 olsa dahi mortalite yaklasik 2 katina ¢ikmaktadir (22).

Goglis agrist ile acil servise bagvuran hastalarin triyaji 6zenle ve Oncelikle
yapilmalidir. Tiim gdgiis agris1 olan ve acil servise bagvuran hastalarda ilk 10 dakika
icinde EKG c¢ekilmeli ve ¢ekilen EKG mutlaka bir hekim tarafindan degerlendirilmelidir.
Bu esnada hasta monitorize edilmeli ve vital bulgularmma bakilmalidir. Vital bulgular:
stabil olmayan hastalara hemen miidahale baslanmali ve es zamanli olarak tetkikleri
istenmelidir (23). Dikkatli ve iyi alinmig bir anamnez, odaklanmis fizik muayene ve ilk

10 dakika i¢inde ¢ekilmis bir EKG ile %85 oraninda tani1 konulabilmektedir (24).



2.1.2. Gogiis Agrnisinin Patofizyolojisi

Viicutta agr1 duyusunu Merkezi Sinir Sistemine (MSS) tastyan iki farkl yap1
vardir. Bu 2 farkli yapmin tasidigi agr1 duyusu 2 farkli sekilde tezahiir eder. Somatik agr1
lifleri ile tasinan agr1 kolay tanimlanabilir, keskin, net lokalize edilebilirken, visseral agr1
lifleri ile tasman agri1 belli belirsiz, tam ve net olarak lokalize edilemeyen, sinirlar1 kesin

olarak belirlenemeyen bir agr1 olarak karsimiza ¢ikmaktadir (25).

GoOglis duvarmin distan ice dogru dermisten pariyetal plevraya kadar olan
kisminin agr1 duyusu somatik lifler araciligiyla tasmip spinal korda kendilerine ait
bolgeden giris yaparak Merkezi Sinir Sisteminin (MSS) ilgili b6 iimiine ulastirilir. Kalp,
kan damarlar1, 6zofagus ve visseral plevranm agri duyusu ise visseral agri lifleri ile tagmar.
Bu lifler somatik agr1 liflerinin aksine spinal korda tek diizeyden degil bir¢ok noktadan
katilim saglar ve pariyetal kortekste de spinal korda girdikleri bolgedeki somatik liflerle
ayn1 bolgeyi paylasirlar (19). Miyokard infarktiislerinde agrinin yayildig1 bolgeler bu
durumla iligkilidir. Hastanin yasi, cinsiyeti, ek hastaliklari, alkol ya da madde kullanim
Oykiisii, mevcut kullandig1 tedaviler ile psikososyal ve sosyokiiltiirel diizeyi agrinin ifade

edilmesinde degisikliklere neden olabilmektedir (26).

2.1.3. Gogiis Agrisinin Epidemiyolojisi

Gogiis agrist acil servislerde sik rastlanan bir semptomdur. Yasam boyu prevalansi
yaklasik %40°tir (27). Amerika Birlesik Devletleri’'nde (ABD) acil servislere yapilan
milyonlarca bagvuru ile géglis agrisi acil servise basvuru sebepleri arasinda en iist
siralarda yer almaktadir (28). Bu kadar ¢ok basvuru olmasina ragmen bu basvurularin az
bir kismu1 AKS tanisi alirken, yaklasik %2-5’1 ise acil serviste yapilan tetkiklere ragmen

AKS tanist konulamayarak taburcu edilmektedir (29).

Goglis agris1 sebebiyle acil servislere bagvuran hastalarin yaklasik 9%50-80 1
yapilan tetkikler sonucunda hastaneden taburcu edilmektedir. Bu hastalarda kardiyak
olmayan gdgiis agrisi diistinlilmekte olup kardiyak olmayan gogiis agrisi ifadesi Koroner
Arter Hastalig1 (KAH) kaynakli olmayan gogiis agrilarini igermektedir. Bu grupta kas-
iskelet sistemi agrilari, akciger patolojileri, mide ya da diger gastrointestinal sistem
rahatsizliklar1 gibi nedenler yer almaktadir. Akut Koroner Sendrom diisiindiiren vasifta
gogiis agristyla bagvuran hastalarla yapilan bir ¢aligmada AMI %8 ,USAP ise %9

oraninda tespit edilmistir (30). Travma sonrasi olugsmamis gogilis agrisi ile basvuran



hastalarda %1 den daha az oranda Pulmoner Emboli ve Aort Diseksiyonu tanisi

konulmaktadir (9).

2.1.4. Gogiis Agrih Hastada Tam ve Ayirici Tam

Acil servise gogiis agrisi sikayetiyle bagvuru yapmig hastalarda degerlendirme
hizl1 bir sekilde yapilmalidir. lyi bir anamnez ve kardiyak fizik muayene ile beraber ilk
10 dakika i¢inde ¢ekilip yorumlanan EKG tani siirecinde en oOnemli noktalari
olusturmaktadir. Tibbi 6ykiiniin sorgulanmasinda gogiis agrisiin baslangi¢ zamani, ne
kadar siirdiigii, natiirli, azaltan ve artiran faktorler ile Koroner Arter Hastaligina ait risk
faktorlerinin sorgulanmasi dikkate alinmasi gereken baslica hususlardir. Yine hikdyede

eslik eden diger semptomlarda sorgulanip kaydedilmelidir (31).

Agrmnin baski, sikisma, daralma seklinde tarifi kardiyak iskemiyi diisiindiirtirken,
yirtilma tarzinda olmasi Aort Diseksiyonunu diisiindiiriir. Bicak saplanir tarzda, keskin
agrilar daha ¢ok akciger, plevra, kas-iskelet sistemi kaynakli olabilir. Yanma, hazimsizlik
seklindeki tarifler gastrointestinal durumlara isaret etse de bahsedilen agri tiplerinin hig
birisi taniya 6zgii degildir. Efor esnasinda artip dinlenince gegen agr1 kardiyak iskemiyi
disiindiirirken soluk alip verme ile artan agrilar kas-iskelet sistemi ya da pulmoner
patolojileri akla getirir. Agrinin her iki {list ekstremiteye, boyuna, submental bolgeye
yayillmas1 kardiyak iskemiyi diisiindiiren bulgulardandir. Agrinin saniyelerle ifade
edilecek kadar kisa siirmesi ise kardiyak nedenlerden uzaklastirir (32,33). Senkop, dispne
gibi durumlarm eslik etmesi kardiyak patolojileri diisiindiiriirken, hemoptizinin eslik

etmesi Pulmoner Emboliyi akla getirir (34).

[Ik basvuru aninda hikdye almirken hasta monitorize edilmeli, vital bulgular
acisindan degerlendirilmeli ve gerekli miidahale vakit kaybetmeksizin baglanmalidir.
Sonrasinda ise taniya yonelik gerekli tetkikler istenmeli, slirecin devamina yonelik
planlama yapilmali ve kardiyoloji konsiiltasyonu da gerekli oldugu anda derhal

istenmelidir (35).

Gogiis agrist semptomu nedene yonelik medikal tedaviyle rahatlayan, ayaktan ilag
kullanimi ile taburcu edilebilecek basit durumlarin gostergesi olabilecegi gibi hayati
tehlike olusturan ve tan1 ve tedavi siirecinde olusabilecek vakit kaybi ile §liimciil sonuglar
dogurabilecek durumlarin da habercisi olabilir. Acil servis bagvurusu sonrasi taburcu
edilen gogiis agrili hastalarin icinde en ¢ok goriilen sebepler kas-iskelet sistemi ve

gastrointestinal sistem kaynakli olanlardir. Yapilan caligmalar gogiis agrisinin yaklagik



yarisinin kas-iskelet sistemi, neredeyse %Z20’sininde gastrointestinal sistem kaynakli
oldugunu gostermektedir. Stabil anjina pektoris ve Akut Koroner Sendrom kaynakli

gbgiis agrisi oranlar1 ise bu durumlara gore daha diisiik tespit edilmistir (36,37).

Gogiis agrisinin ayirici tanist yapilirken ortaya ¢ikan kritik, acil ve acil olmayan

seklinde gruplandirabilecegimiz 3 ana tani grubu vardir (Tablo 1) (38).

Tablo 1. Gogiis Agrisinin Nedenleri ve Ayiric1 Tanisi

Organ Sistemi  Kritik Tamlar Acil Tamlar Acil Olmayan Tamlar
Kardiyovaskiiler =~ Akut Koroner Kararsiz Anjina Kalp Kapak Hastaliklar1
Sendrom Koroner Spazm Aort Darligt
Aort Prinzmetal anjina Mitral Kapak Prolapsusu
Diseksiyonu Kokaine bagh Hipertrofik KMP
Kardiyak miyokardit-perikardit
Tamponad
Solunum Pulmoner Pnémotoraks Pnémoni
Emboli Mediastinit Plorit
Tansiyon Pnoémomediastinum
Pnomotoraks
Gastrointestinal Ozofagus Mallory-Weiss Ozofagus Spazmi
Riiptiirt Kolesistit-Pankreatit Peptik Ulser
Gastroozofagial Refli
Kas-Iskelet Kas Spazmi-Kot Fraktiirii-Artrit-Kostokondrit
Norolojik Torasik Outlet Sendromu-Herpes Zoster-Spinal Kok
Basisi
Diger Hiperventilasyon
Psikolojik

2.2. AKUT KORONER SENDROMLAR

Akut Koroner Sendrom herhangi bir sebebe bagli olarak gelisen koroner
damarlarda kan akimindaki azalma ile ortaya c¢ikan klinik prezantasyonlarin tiimiine
verilen isimdir. Asemptomatik durumlarla kardiyak arrest durumu arasinda genis bir
yelpaze ile ortaya ¢ikabilen STEMI, NSTEMI veya USAP klinik durumlar bu baslik
altinda incelenmektedir. AKS diinya genelinde halen mortalitenin dnemli sebeplerinden
biri olmaya devam etmektedir. 1950 ve sonrasinda yasanan bazi geligmeler AKS’ye
yaklasimda 6nemli degisikliklere sebep olmustur. Ozellikle eksternal defibrilatérler ile
Implantable Cardioverter Defibrilator (ICD) cihazlarinin kullanimi ile yeni farmakolojik

ajanlarin kesfi AKS iligkili aritmilerin tedavisinde biiylik degisikliklere neden olmustur.



1959 yilinda ilk koroner anjiografi yapilmis, 1960 yilina gelindiginde ilk modern anlamda
CPR uygulanmis ve 6zellikle Ani Kardiyak Oliimde (SCD) etkin bir tedavi ydntemi
olarak uygulanmasi 6nerilmistir (39,40). Yillar i¢inde giliniimiize dogru gelindik¢e AKS
tan1 ve tedavisi ile ilgili bir ¢ok gelisme olmasina, imkanlarin artmasina ragmen mortalite

ve morbiditenin 6nemli bir sebebi olmaya devam etmektedir (41).

2.2.1. Akut Koroner Sendrom Tanimi

Klinik olarak asemptomatikten kardiyak arreste kadar degisen skalada bulgu ya
da semptomlar ile EKG ve yliksek duyarlikli kardiyak Troponin (hs-cTn) degerleriyle
farklilagan tanilarin tamamimi ifade etmek i¢in kullanilan bir terimdir. Bunlar sonucunda
hastaya AMI ve USAP tanis1 konulabilir. Miyokard Infarktiisii (MI) tanis1 hs-cTn salinimi
ile iliskili olup MI’in dordiincii evrensel tanimma dayanilarak konur. USAP ise
kardiyomiyosit hasar1 ya da nekrozu olmaksizin istirahatte ya da minimal eforla ortaya
¢ikan miyokardiyal iskemi olarak tanimlanir. EKG’de ST segment elevasyonu olan gogiis
agrili hastalar STEMI olarak adlandirilirken, EKG’leri normal olan veya non-spesifik
EKG degisiklikleri olan hastalar ise NSTE-AKS grubuna dahil edilir. Bu gruptaki
hastalardan hs-cTn degerleri yiiksek olan veya anlamli artis ya da diisiis olanlar NSTEMI
tanis1 alirken yiiksek olmayan hastalar ise USAP tanis1 almaktadir. Ayrica AKS tanimmi

icerisine Ani Kardiyak Oliim de (SCD) dahil edilmektedir (42).

2.2.2. Akut Miyokard Infarktiisii

Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) miyokardiyal dokunun iskemisi ile uyumlu olan
klinik durumdaki kardiyomiyosit nekrozunu tanimlar. Yiiksek duyarlikli kardiyak
Troponin (hs-cTn) degerlerinde goriilen anlamli artma ya da azalmaya asagida siralanan
durumlarin en az bir tanesinin eslik etmesi MI’nin evrensel tanimini teskil eder. Bu

durumlar;

e Miyokardiyal iskemi bulgular1

e EKG’de yeni olugsmus iskemi bulgulari

e EKG’de patolojik Q dalgasi gelismis olmast

e Canli miyokardiyal doku kayb1 veya bdlgesel duvar hareket
kusurunun goriintiilenmesi

e Anjiografi ya da otopside intrakardiyak trombiisiin

gosterilmesidir.



Tip 1 MI: Aterosklerotik plagm riiptiire olmasi, iilserasyon gézlenmesi, erozyona
ugramast sonucu koroner kan akiminin azalmasi veya distal embolizasyonla beraber

miyokard nekrozunun gelistigi MI tipidir (43).

Tip 2 MI: Miyokardiyal dokuya oksijen sunumundaki dengesizlik sonucu ortaya
¢ikan miyokardiyal nekrozdur. Cogunlukla altta yatan baskaca bir sekonder sebebe bagl
olarak gelismektedir. Derin hipoksi, hipotansiyon, tasiaritmiler gibi nedenlere baglh

olarak olusabilir (43-45).

Tip 3 MI: Miyokard dokusunun iskemisini diisiindiiren bulgulara sahip ancak

kardiyak biyobelirtecler mevcut degilken 6liimle sonuglanan MI tipidir (46).
Tip 4 MI: Perkiitan koroner girisim (PKQG) iliskili MI tipidir (46).

Tip 5 MI: Koroner arter bypass greftleme (CABG) iliskili MI tipidir (43).

2.2.3. STEMI

Miyokardiyal iskeminin tipik bulgular1 ile bagvuran, EKG’de yeni ST segment
elevasyonu tespit edilen ve kardiyak biyomarker diizeylerinde tespit edilen yiikseklik ile

ortaya ¢ikan klinik tablodur.
EKG’de ST segment yiikselmesinin kriterleri ise sunlardir:
e Birbiriyle iliskili en az 2 derivasyonda
¢ \VV2-V3 derivasyonlarinda
40 yas alt1 erkeklerde > 2.5 mm
40 yas alt1 erkeklerde >2 mm
Kadinlarda >1.5 mm

ve/veya diger derivasyonlarda >1 mm ST elevasyonu ( sol ventrikll hipertofisi

veya sol dal blogu olmadiginda) olmasi STEMI tanisint koydurur (47).

STEMI hastalar1 acil olarak tedavi edilmedigi durumda infarkt bdlgesinde kalict
islev bozukluguna yol agabilir. Bu sebeple bu hastalarin tan1 ve tedavi siireclerinde
gecikme olmamalidir (48). Iskeminin klinik bulgular1 ile bagvurup cekilen EKG’de ST

segment elevasyonu saptanan hastalarda kardiyak biyomarker sonuglar1 beklenmeden



koroner anjiografi planlanmalidir. STEMI olan hastalar primer perkiitan koroner
anjiografi igleminin yapilabildigi bir merkezde ise 60 dakika i¢inde PKG yapilmalidir.
Hasta PKG yapilabilen bir merkezde degilse basvurdugu saglik kurulusundan PKG
yapilabilen merkeze ulagmasi 120 dakikadan daha az siire alacaksa ivedilikle hastanin
sevk siireci baglatilmalidir. PKG yapilan merkeze ulagim 120 dakikadan uzun siirecekse
tan1 konulduktan sonraki 10 dakika i¢inde fibrinolitik tedavi baglanmalidir (42). STEMI
tanis1 alan hastalara erken donemde PKG yapilmasi mortalite ve morbiditeyi yiiksek

oranda azaltmaktadir (49).

2.2.4. NSTE-AKS

Klinik olarak miyokardiyal iskemi bulgular: ile bagvuran ancak ¢ekilen EKG’de
ST segment elevasyonu tespit edilmeyen hasta grubunu tanimlamak i¢in kullanilan bir
terimdir. Bu grup igerisinde yapilacak tiplendirme hs-cTn sonuclarina gore yapilmakta ve
USAP ile NSTEMI olarak ikiye ayrilmaktadir (42). Bu hastalar i¢in klinik karar verme
sireclerinde risk siniflamasi yapilmalidir. Bunun i¢in gelistirilmis ¢esitli risk
smiflamalar1 (HEART, TIMI, ADAPT, EDACS) mevcuttur (6). Bu risk smiflamalari
sonucunda hastalar major istenmeyen kardiyak olay (MACE) gelisme olasiligina gore 3

gruba ayrilir:

2.2.4.1. Diisiik Risk
Bu gruba akut g6giis agrisi ile bagvuran 30 giinliik MACE riski <%1 olan hastalar
dahil edilir. Diisiik risk grubundaki hastalar i¢in hastaneye yatirilmadan veya acil

kardiyak test yapilmadan eve taburcu edilebilir (6).

2.2.4.2. Orta Risk
Bu gruptaki hastalar i¢in hizli, yatakbasi bir test olmasi ve ventrikiil ve kapak
fonksiyonlar1 ile duvar hareket kusurlarini ve perikardiyal eflizyonu gostermesi agisindan

Transtorasik Ekokardiyografi (TTE) yapilmas1 dnerilmektedir (6).

2.2.4.3. Yiuksek Risk

AKS disiindiiren gogiis agrisiyla bagvuran, EKG’de yeni gelismis iskemik
degisiklik saptanan, troponin ile desteklenen miyokardiyal hasar tespit edilen, yeni
gelisen ve TTE ile tespiti yapilan sol ventrikiil disfonksiyonu olan, stres testinde orta-
ciddi diizeyde iskemi goriilen, hemodinamik olarak unstabil olan hastalar MACE riski
bakimindan yiiksek riskli grup olarak tanimlanir. Bu gruptaki hastalar icin koroner

anjiografi Onerilmektedir (6).
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2.3. HEART SKORU

Gogiis agrist ile acil servise bagvuran ve AKS olmayan hastalara gereksiz tetkik
ve ileri inceleme yapilmasi, bu incelemeler esnasinda hastanin gorebilecegi muhtemel
zararlari olmasi, acil serviste gegirilen siirenin uzamasi ve acil servis yogunlugunda
artiga neden olmasi, hastane yatislarinin olmasi ve maliyetin artmasi istenmeyen durumlar

olarak karsimiza ¢ikmaktadir (50)

HEART skoru; Hikaye (History), EKG, Yas (Age), Risk Faktorleri (Risk),
Troponin olmak iizere 5 bilesenden olusan bir skorlama sistemidir. 2008 yilinda gdgiis
agris1 ile acil servise basvuran hastalarda kullanilmak {izere olusturulmustur (51).
Kullanima baglanmasindan sonra 2 retrospektif ¢alisma ile degeri kamtlanmustir. ilerleyen
zamanlarda yapilan prospektif caligmalarda da sonu¢ degigsmemistir. Bahsedilen bu
calismalara acil servise basvuran biitiin gogiis agrili hastalar dahil edilmis, ek bir diglama
ya da dahil edilme kriteri uygulanmamaistir (52). Sonraki yillarda acil servislerde hs-cTn
kullanilmaya baglanmis ve HEART skorunu modifiye etmek {lizere calismalar yapilmastir.
2014 yilinda yapilan bir calismada HEART skorunda hesaplanan Troponin degerine
karsilik hs-cTn kullanilmasiyla ilk yapilan risk siniflamasina gére degerlendirilen MACE

riskinde herhangi bir farklilik olusmadigi tespit edilmistir (53)

HEART skoru igerisinde degerlendirilen her bilesenden 0-2 puan olmak {izere
toplam 0-10 aras1 bir deger alir. Hikaye (yiiksek siliphe i¢in 2 puan, orta olasilikli siiphe
icin 1 puan, diisiik olasilikl1 siiphe i¢in 0 puan), EKG (belirgin ST segment depresyonu
olmasi 2 puan, non-spesifik EKG degisiklikleri 1 puan, normal EKG 0 puan), Yas (65 yas
ve lizeri 2 puan, 45-65 yas aras1 1 puan, 45 yas ve alt1 0 puan), Risk faktorleri (pozitif aile
Oykiisii (65 yas Oncesi), sigara, hipertansiyon, hiperlipidemi, diyabetes mellitus, obezite
(VKI (Viicut Kitle Indeksi) >30)'den 3 ve daha fazla risk faktorii i¢in 2 puan, 1 veya 2
risk faktorii i¢in 1 puan, risk faktorii yoksa O puan) ve troponin degeri ile birlikte

hesaplanir (54).

Bu degerlendirme sonrasinda ise hastalar1 diisiik risk, orta risk, yiiksek risk olmak
iizere 3 gruba ayirir. HEART skoru 0-3 olanlar diisiik risk, 4-6 olanlar orta risk, 7-10
olanlar ise yiiksek risk grubunu olusturur (52,54). Diistik riskli grupta MACE riski <%1
olarak bulunmustur. Orta riskli grupta MACE riski %12-16, yiiksek riskli grupta ise %50-
65 olarak tespit edilmistir. Bu sonuglar 1513inda HEART skoru yiiksek riskli hastalarda

yogun bakim iinitelerine yatig onerirken orta riskli grupta seri EKG ve troponin takibi,

11



diisiik riskli hastalarin ise taburculugunu 6nermektedir (55). HEART skoru kardiyak kotii
sonlanimi tahmin etmede riskli hastalar1 belirlemede epeyce basarili bulunmustur. C
degeri 0,90 olarak hesaplanmis olup HEART skorunun aldig1 deger yiikseldikge MACE
riski de paralel olarak yiikselmistir (52,54).

HEART skorunun diger risk skorlamalarindan ayrilan ve avantajli yonleri gogiis
agrisi ile bagvuran tiim hastalara uygulanabilir olmasi, kolay hesaplanabilir olmasi,

yiiksek prediktif degere sahip olmasidir (54).

2.4. ETCO2 VE KAPNOGRAFi

Kapnografi; zamansal diizlemde karbondioksit (CO2) konsantrasyonu olarak
ifade edilen ekspiryum havasindaki kismi CO2 basincmin non-invaziv 6l¢limiinii ifade
eder. CO2 basmcinin zamanla olan iligkisi CO2 dalga formu ya da kapnogram ile
grafiksel olarak gosterilir. Kapnogramin sekilsel olarak gosterdigi degisiklikler bazi
hastaliklarin teshisinde rol oynar. ETCO2 degeri ise hastaligin siddeti veya tedaviye yaniti
degerlendirmede kullanilabilir. Oksijenasyon ve ventilasyon her kritik hastada
degerlendirilmesi gereken Onemli 2 fizyolojik parametredir. Oksijenasyonun
degerlendirilmesinde pulse-oksimetre cihazlar1 etkin olarak kullanilmaktadir. Kapnografi
ise ventilasyon (karbondioksitin akcigerlerden elimine edilmesi), perflizyon
(karbondioksitin transportu) ve metabolizmasi (hiicresel diizeyde gerceklesen olaylar

sonucu iiretilen karbondioksit) hakkinda anlik veri saglar (56,57).

Normal ventilasyon ve akciger fonksiyonlarinda dikdortgen dalga formlar1
goriiliir. Kapnografideki degisiklikler CO2 firetimi, CO2 transportu, ventilasyon ve
ventilasyon-perflizyon oranindaki degisikliklerden etkilenmektedir. Ek olarak ventilator
ayarlar1 ve bozukluklari, baglanti kopmalari, tiip tikanikligi, 6rneklem yeri yontemi,
monitdr arizalar1 kapnografi 6l¢iimlerini etkilemektedir. Ekspirasyon sonundaki ETCO2
diizeyinin normal araligi 35-40 mmHg ‘dir. Saglikli insanlarda alveoler CO2 ve 6lii
bosluktaki CO2 kombinasyonu nedeniyle arteryel CO2 ve alveoler CO2 arasindaki
gradient 3-5 mmHg’ dir. Bu gradient ventilasyon-perflizyon arasindaki iliski agisindan
yol gostericidir (14,58,59,60,61).

CO2 monitorleri kalitatif veya kantitatif olmak lizere 2’ye ayrilir. Kalitatif cihazlar
ETCO?2 seviyesi hakkinda kabaca bilgi verirler. Bu cihazlar kalorimetriktir ve ETCO2

seviyesine gore turnusol kagidinin renk degistirme prensibini kullanir. Ureticiler arasinda
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kiigiik deger farklar1 olmakla birlikte bu cihazlarda ETCO2 diisikkse mor renk, orta
seviyede ise acik kahverengi renk, yiiksek ise de sar1 renk goriiliir. Cihazda mor renk
goriilityorsa ETCO2 diizeyi 3-4 mmHg ’den daha kiigiik, taba renk goriilityorsa ETCO2
diizeyi 3-15 mmHg, sar1 renk goriiliiyorsa ETCO2 diizeyi 15 mmHg’den biiylik olarak
degerlendirilir (59). Bu cihazlarin yerini artik gliniimiizde kantitatif 6lgtimler yapan
cihazlar almistir. Kantitatif cihazlar ETCO?2 seviyesini 6lgerek milimetre civa (mm-Hg)
cinsinden spesifik sonug verirler. Kapnometrik cihazlar sadece ETCO2’yi sayisal deger
olarak verirken kapnografik cihazlar sayisal deger yaninda zamana bagli ETCO2
diizeyindeki degisikligi gosteren dalga formu da vermektedir. Elde edilen bu grafige
kapnogram denilir (62).

Kapnogram 4 fazdan olusur (63): (Sekil 1)

e Faz 1 (6li bosluk havalandirmasi, A-B), 6lii boslugun iist solunum yolundan
temizlendigi ekspiryumun basladigi donemi gosterir.

e Faz 2 (artan ekspiratuar faz, B-C), alveollerden gelen CO?2, {ist hava yoluna
ulastiginda soluk akisindaki karbondioksit (CO2) diizeyinde meydana gelen
hizl yiikselisi gosterir.

e Faz 3 (alveolar plato, C-D), en icteki yap1 olan alveollerden en distaki yap1
buruna kadar yapilarm tamaminda tiim soluk akisinda pik ve plato bir
seviyeye ulasan CO2 diizeyini gosterir. Alveolar platonun sonunda meydana
gelen D Noktasi, solunumun sonundaki maksimum CO2 konsantrasyonunu
gosterir ve ETCO2 olarak adlandirilir. Bu, cihazin ekraninda gordiigiimiiz
degerdir.

e Faz 4 (D-E) inspiratuar faz1 gosterir (64,65)
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Normal CO2 dalgaformu

inhalasyon baslangici
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expirasyon baslangici

A-B: Olii bosluk havalanmasi
B-C: Artan ekspiratuar faz
C-D: Alveolar Plato

D: End-tidal COz

D-E: Azalan inspiratuar faz

Sekil 1. ETCO2 dalga formu grafigi

2.4.1. ETCO2’nin Klinikteki Kullanim

ETCO2 6l¢iimiiniin klinik kullanimi1 genistir. Ozellikle ameliyathanelerde ve acil

serviste pratigi fazladur.
Acil servislerde kullanildig1 baslica durumlar;

e Entiibasyon islemi sonras1 Endotrakeal tiip (ETT) yerinin
dogrulanmasi (58)

e Hasta transferi esnasinda ETT yerinin stirekli izlenmesi

e (PR esnasinda gogiis kompresyonlarmin kalitesinin
degerlendirilmesi (66)

e (PR siiresince Spontan dolagimin geri doniisiiniin (ROSC) tespit
edilmesi (67)

e Travma hastalarinda prognozun belirlenmesi (68)

e Metabolik asidozun tespit edilmesi (69)

e Sepsiste mortalitenin ongoriilmesi (70)

e PE siiphesi olan diisiik riskli hastada taninin diglanmasi (71)

e Prosediirel sedasyon esliginde yapilan islemler esnasinda (72)
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Kapnografi, ventilasyon ve perflizyonla ilgili ya da metabolik siireclerin izole
olmasi durumunda daha etkin bir degerlendirme saglar. Bu bozukluklarin birlikte
gorildiigli durumlarda kapnografiyi yorumlamak zorlasabilir. Ventilasyonla alakal1
bozukluklarda ETCO2 degeri yiikselirken perfiizyon iliskili bozukluk durumlarinda
ETCO2 degeri diismektedir (73).
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. ETiK KURUL KARARI

Calismamiz Necmettin Erbakan Universitesi Tip Fakiiltesi ilag ve Tibbi Cihaz
Dis1 Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan 15.09.2023 tarih ve 2023/4522 nolu karari ile
onaylanmisti. Calisma Diinya Tip Birligi Helsinki Bildirisi ve Iyi Klinik
Uygulamalari’na uyumlu sekilde gergeklestirilmistir

3.2. HASTALARIN TOPLANMASI

Bu calismaya 15.09.2023-31.12.2023 tarihleri arasinda Necmettin Erbakan
Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servise bagvuran, AKS diisiindiiren gdgiis agris1 olan 18
yas lizeri hastalar dahil edildi. Prospektif olarak gerceklestirilen ¢alismamizda AKS
disiindiirtir vasifta géglis agrist olan tiim hastalara ¢alisma hakkinda bilgi verildi,
sonrasinda hastalardan ¢aligmaya katilim onay1 alindi. Belirtilen tarihler icerisinde 482
hastaya ulasildi, diglanma kriterleri g6z 6niine alinarak; 36 hasta astim veya KOAH tanisi,
27 hasta primer ya da metastatik akciger malignitesi, 4 hasta gebe oldugu i¢in ¢alismaya
dahil edilmedi. Yedi hasta ise ¢alismaya katilmaya onay vermedi. Calismamiz, dahil

edilme ve diglama kriterleri sonrasinda 408 hasta ile gergeklestirildi (Sekil 2).
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N=482

N=475

I

N=439

I

N=412

l

N=408

I

15.09.2023-31.12.2023
tarihleri arasinda acil servise
akut koroner sendrom ile
uyumlu gogiis agris ile
bagvuranlar

Calismaya katilimi kabul
etmeyenler
N=7

Astim veya KOAH tamis1
olanlar
N=36

Primer veya metastatik akciger
kanseri olanlar
N=27

Gebe olanlar
N=4

Calismaya dahil edilenler

Sekil 2. Hastalarin ¢calismaya dahil edilmesi

G.Power programi ile gergeklestirilen power analizinde cinsiyetler i¢in AKS ve
non-AKS gruplarinin ETCO2 seviyeleri temel alindi.
oldugunda, AKS=196, non-AKS=212 hasta sayisi ile etki genisligi d=2,678 hesaplandi.

Calismanin istatistiki giicli ise %99,9 hesaplandi. Bu nedenle 6rneklem biiytikligiliniin

yeterli oldugu diisiiniildii.

3.3. CALISMAYA DAHIL EDILME KRiTERLERI

e Acil servise AKS diisiindiiren gogiis agrisi ile bagvuran hastalar

e 18 yas lizeri hastalar

e C(Calismaya katilmak

imzalayanlar
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3.4. CALISMADAN DISLANMA KRITERLERI

e 18 yasindan kii¢iik hastalar

o Gebeler

e Travma sonrasi gogiis agrisi olanlar

e Daha dnce gogiis cerrahisi gegirenler

e Primer veya metastatik akciger kanseri olanlar

e Astim veya KOAH tanisi olanlar

3.5. CALISMA PROTOKOLU

Prospektif olarak gerceklestirilen calismamizda acil servise basvuran hastalarda
gbgiis agrisinin 6zellikleri sorgulandi. AKS ile uyumlu g6 giis agris1 2021 American Heart
Association (AHA) Gogiis Agrisi Tanm1 ve Degerlendirme kilavuzunda belirtilen kriterler
esas alinarak; zamansal agidan akut baslangi¢l oldugunda, lokalizasyon olarak ksifoid
kemik, suprasternal ¢entik ve her iki 6n aksiller hat arasinda kalan, karakteristik olarak
baski, basing, sikisma, sikma, daralma, agirlik seklinde tanimlandi (6). Bu agr1 tanimina
uymayan gogiis agrilar1 calismaya dahil edilmedi. Hastalarim basvuru sirasinda yas,
cinsiyet ve AKS iliskili risk faktorleri (hipertansiyon, koroner arter hastaligi, diyabetes
mellitus, sigara, hiperlipidemi, aile Oykiisii) degerlendirildi. Hastalarm basvurusu
sirasinda vital bulgulardan Sistolik Kan Basinci (SKB), Diyastolik Kan Basinci (DKB),
kalp hizi, SpO2 ve viicut 1s1s1 degerlendirildi. Gogiis agris1 olan tiim olgular EKG ile rutin
olarak degerlendirildi. Basvuru ve ikinci saatte degerlendirilen troponin seviyeleri
analizler dahil edildi. Bagvuru sirasinda tagmabilir kapnometre ile yatak basinda ETCO2
seviyeleri Olciildii. Hastalarin yas, oyki, risk faktorleri, EKG bulgular1 ve troponin

seviyeleri ile HEART skorlar1 hesaplanda.

Acil servis degerlendirmesi sonucunda klinik degerlendirme, EKG ve laboratuvar
testleri ile AKS olan hastalar tanimlandi. AKS olan hastalar da EKG bulgularina gore
STEMI ve NSTE-AKS olarak kategorize edildi. STEMI ve NSTE-AKS tespit edilmeyen
olgular ise AKS dig1 gogiis agris1 seklinde smiflandirildi (non-AKS).

Calismamizin primer sonlanim noktalar1 hastane ve acil servis sonlanimi
seklindeydi. Hastane sonlanimi taburcu ve exitus seklinde, acil sonlanimi ise taburcu,

servis ve koroner YBU yatis seklinde siniflandirildi. ETCO2 seviyelerinin acil servis
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sonlanimi, hastane sonlanimi, AKS hastalarinin non-AKS olgularindan ayrilmasi, STEMI
hastalarnin  NSTE-AKS olgularindan ayrilmasindaki Oneminin analiz edilmesi

amagclanda.
3.6. CALISMADA KULLANILAN TEST VE YONTEMLER

3.6.1. ETCO2 seviyelerinin dlgimu

ETCO2 seviyelerinin 6l¢iimiinde non-invazif bir yontem olan Masimo Tasimabilir
Kapnometre Cihazi (EMMA™; Masimo, Irvine, CA, USA) kullanildi. ETCO2
Olciimiinde 6 spontan nefes zaman tanindi. Ardisik iki 6l¢iimiin ortalamasi alindi. Yatak
basinda yapilan ETCO2 6l¢iimii i¢in hastanin rutin tedavi ve yonetim siirecinde kesinti
yapilmadi. Olgiimlerde yetiskin havayolu adaptdrii kullanildi, her hastada adaptor
degistirildi. Olgiimler “mmHg” cinsinden elde edildi. Kapnometre ETCO?2 seviyesini 0-
99,9 mmHg, solunum sayisin ise 0-100 nefes/dk araliginda 6lgebilme giiciine sahipti.
ETCO2 olgiimii kapnometre icerisinde olusturulan infared 151§ hastadan alinan
karbondioksit iizerinde odaklanmasi ve infared 1s18in kirilma derecesine gore
yapilmaktadir. Karbondioksit dalga boylarina karsilik gelen numerik skala sonucu mmHg
cinsinden cihazda gosterilmektedir. Sekil 3’te calismamizda kullanilan kapnometre cihazi

gosterilmistir.

Sekil 3. ETCO2 él¢iimiinde kullanilan Kapnometre cihazi
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3.6.2. HEART skorunun hesaplanmasi

Six ve ark (51) tarafindan 2008 yilinda g6giis agris1 olan hastalarin akut miyokard
enfarktiisii, perkiitan koroner miidahale ihtiyaci, koroner arter bypass greftleme ve 6 hafta
icinde 6liim agisindan risk degerlendirilmesi amaciyla gelistirilmistir. HEART skoru ayni
zamanda diisiik riskli hastalarin acil servis taburculugunda giderek daha yaygin
kullanilmaktadir. Kolay uygulanabilmesi, komplike analiz yontemleri igermemesi,
degerlendirilen parametrelerin hastalarin rutin takibinden elde edilmesi ve kolay
yorumlanmasi nedeniyle kullamigh bir yontemdir (74). HEART skoru oykii, EKG
bulgulari, yas, risk faktorleri ve troponin seviyesi ile hesaplanmaktadir. Total skor 0-10
arasinda degismektedir. Yiiksek skorlar yiliksek risk varligina isaret etmektedir. Total skor

0-3 arasinda distik risk, 4-6 arasinda orta, 7-10 arasinda ise yliksek risk seklinde

smiflandirildi. Tablo 2°’de HEART skorunun hesaplanmasi gosterilmistir (51).

Tablo 2. HEART skorunun hesaplanmasi

Madde

Aciklama

Skor

Oykii

Yiiksek stiphe
Orta derecede siiphe
Hafif sliphe veya siiphe
yok

EKG

Belirgin ST depresyonlar1

Spesifik olmayan
repolarizan bozukluk
Normal

[a—

Yas

>65 yas
45-65 yas
<45 yas

Risk faktorleri

>3 risk faktorii veya
Oykiide aterosklerotik
hastalik
1 veya 2 risk faktorii
Bilinen risk faktorii yok

N[O — |O

Troponin

>3x normal limit
1-3x normal limit
<normal limit

S = DN|O —
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3.6. ISTATISTIKSEL ANALIZLER

Istatistiksel analizler SPSS versiyon 22.0 paket programi kullanilarak yapilmistir.
Tanimlayic1 istatistikler sayi, yiizde, ortalama ve standart sapma, median (ortanca)
seklinde ifade edildi. Degiskenlerin normal dagilimma uygunlugu gorsel (histogram ve
olasilik grafikleri) ve analitik ydntemler (“Kolmogorov—Smirnov”, “Shapiro-Wilk
testleri”) kullanilarak incelendi. Normal dagilim gosterme durumuna gore belirlenen
sayisal degiskenler iki grup arasinda “Bagimsiz Gruplarda T testi”, daha fazla grup
sayisinda ise “One-Way ANOVA testi” kullanilarak karsilastirildi. Normal dagilim
gostermeyen sayisal degiskenler ise iki grup arasinda “Mann Whitney U testi”, daha fazla
grup arasmnda ise “Kruskal Wallis testi” ile analiz edildi. Nominal verilerin
karsilagtirilmasinda “Ki-kare analizi” ve Fisher’s Exact test” kullanildi. Korelasyon
analizlerinde “Pearson ve Spearman koreasyon testleri” kullanildi. Acil servis ve hastane
sonlaniminda etkili faktorler ROC analizleriyle degerlendirildi. ROC analizleri egri
altinda kalan alan (AUC), %95 giiven araligi (GA) ve “p degeri” ile ifade edildi. ROC
analizleri sonrasinda, “Youden Indeksi” kullanilarak en iyi tanisal performans gosteren
esik degerler hesaplandi. Bu esik degerlerin Odds oran1 (OR), pozitif olabilirlik orani
(+LR), negatif olabilirlik orani (-LR), dogruluk, sensitivitesi, spesifitesi, pozitif prediktif
degeri (PPD) ve negatif prediktif degeri (NPD) ifade edildi. Istatistiksel analizlerde p

degeri 0.05’in altindaki karsilastirmalar istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. TANIMLAYICI OZELLIKLER

Hastalarin yas ortalamasi 56,7 + 14,7 idi (21-91 yas). Hastalarin %52’si erkek
(n=212), %481 kadind1 (n=196). Erkek/kadin oran1 1,1/1 idi. En yaygin izlenen AKS risk
faktorleri arasinda hipertansiyon (%49), koroner arter hastaligi (%48) ve diyabetes
mellitus (%29,4) yer almaktaydi. G6giis agris1 ile bagvuran hastalarin %52’sinde AKS
izlenmezken, %6,9’unda STEMI, %41,2°’sinde NSTE-AKS izlendi. Hastalarin
tanimlayici 6zellikleri Tablo 3’te gosterildi.

Tablo 3. Hastalarin tammmlayici 6zellikleri

Ozellik (N=408) Sayi (yiizde)
Yag* 56,7 + 14,7
Cinsiyet
Kadm 196 (48,0)
Erkek 212 (52,0)
Risk faktorleri
Hipertansiyon 200 (49,0)
Koroner arter hastaligi 196 (48,0)
Diyabetes mellitus 120 (29,4)
Sigara 68 (16,7)
Hiperlipidemi 44 (10,8)
Aile dykisu 44 (10,8)
HEART skoru* 1,9+£0,7
Diisiik risk 124 (30,4)
Orta risk 196 (48,0)
Yksek risk 88 (21,6)
Tan1
STEMI 28 (6,9)
NSTE-AKS 168 (41,2)
Non-AKS 212 (52,0)

*Ortalama + SD, STEMI; ST elevasyonu olan miyokardiyal enfarktils, NSTE-AKS; ST elevasyonu
olmayan AKS, AKS; akut koroner sendrom
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Olgularin acil serviste degerlendirilen vital bulgular1 ve troponin seviyeleri
dagilimlar1 Tablo 4°te gosterildi.

Tablo 4. Hastalarin vital bulgular ve Troponin seviyeleri

Ozellik Ortalama + SS Min-max
SKB (mmHg) 137 £ 18 99-190
DKB (mmHg) 809 51-110
Kalp hiz1 (atim/dk) 81+12 53-125
Sp02 (%) 95+2 85-100
Viicut 1s1s1 (°C) 36,2+0,3 35,6-37,6
Troponin (ng/L) (0.saat)* 11,2 3-3452
Troponin (ng/L) (2.saat)* 13,5 3-3612

SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan basinci, SpO2; oksijen satiirasyonu
*Median

Hastalarin ortalama ETCO2 seviyesi 33,3 + 4,2 mmHg (25-42 mmHg araliginda)
idi (Tablo 5).

Tablo 5. Katihmcilarin tamimlayici 6zellikleri

Ozellik N Ortalama + SS Min-max
ETCO2 (mmHg) 408 33,3+4,2 25-42
ETCO2; end tidal karbondioksit

Sekil 4’te hastalarin ETCO2 seviyelerinin dagilimi gosterildi.

20—

Say

25 26 27 28 29 30 31 32 33 34 35 36 37 38 39 40 41 42
ETCO2

Sekil 4. ETCO?2 seviyelerinin dagilim
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Acil sonlanimi olgularm %45,1’inde taburcu (n=184), %8,8’inde servis yatis1
(n=36), %46,1’inde ise YBU kabulii (n=188) seklindeydi. Hastalarm %4,2’si
kaybedilirken (n=17), %95,8’i taburcu edilmisti (n=391) (Tablo 6).

Tablo 6. Hastalarin acil ve hastane sonlanimlari

Ozellik Say1 (yiizde)
Acil sonlanim
Taburcu 184 (45,1)
Servis yatis 36 (8,8)
YBU yatis 188 (46,1)
Hastane sonlanimi
Taburcu 391 (95,8)
Exitus 17 (4,2)

YBU; yogun bakim {initesi

4.2. GRUPLAR ARASI ANALIZLER

Tanimlayic1 o6zelliklere gore ETCO2 seviyelerinin degisimi analiz edildi.
Cinsiyetler arasinda ETCO2 seviyeleri acisindan farklilik izlenmedi. Risk faktorleri
arasindan hipertansiyon (p<0,001), koroner arter hastalig1 (p<0,001) ve hiperlipidemi
(p=0,002) olan hastalarin ETCO2 seviyelerinin daha diisiik oldugu izlendi. Ancak sigara
ve aile Oykiisti varligina gore ETCO2 seviyelerinde farklilik gériilmedi. HEART skoru
gruplarina gére ETCO2 seviyelerinde anlamli farklilik izlendi. Post-hoc analizlerde,
diisiik risk grubunun ETCO2 seviyesinin orta risk grubundan (p<0,001), orta risk
grubunun ETCO2 seviyesinin ise yiiksek risk grubundan (p<0,001) anlamli derecede
daha yiiksek oldugu izlendi. Hastalar tanilarina goére ETCO2 seviyelerinde anlamli
farklilik izlendi (p<0,001). ikili grup analizlerinde, AKS izlenen hastalarn ETCO2
seviyesinin AKS izlenmeyenlerden anlamli derecede daha diisiik oldugu izlendi
(p<0,001). Uglii grup analizlerinde ise, STEMI tanili hastalarm ETCO2 seviyesi NSTE-
AKS hastalarindan (p<0,001), NSTE-AKS hastalarmmin ETCO2 seviyelerinin ise non-
AKS hastalarindan daha diisiik oldugu (p<0,001) gériildii (Tablo 7).
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Tablo 7. Tammmlayici 6zelliklere gore ETCO2 seviyelerinin analizi

Ozellik (N=408) ETCO2 (mmHg) p degeri
Ortalama = SD
Cinsiyet 0,8727
Kadm 33,4+4,72
Erkek 33,3142
Risk faktorleri
Hipertansiyon (+) 32,5+42 <0,001"
) 34,1+ 4,0
Koroner arter hastalig +) 31,8+4,0 <0,001f
) 34,7+3,9
Diyabetes mellitus (+) 31,8+39 <0,001f
) 34,0441
Sigara (+) 33,7+55 0,498'
) 33,2+ 3,9
Hiperlipidemi (+) 31,4+4,6 0,002f
() 335+41
Aile 6ykiisi (+) 34,8+5,6 0,061f
) 33,1+ 4,0
HEART skoru <0,0017%
Diisiik risk (a) 358+34
Ortarisk (b) 33,6+£38
Yiksek risk (c) 29,026
Tan1 <0,001"
AKS 29,9+206
Non-AKS 36,527
Tan1 <0,001"f
STEMI (a) 26,2+ 0,8
NSTE-AKS (b) 30,5 +2,3
Non-AKS (c) 36,5+ 2,7

STEMI; ST elevasyonu olan miyokardiyal enfarktiis, NSTE-AKS; ST elevasyonu olmayan AKS, AKS;

akut koroner sendrom, ETCOZ2; end tidal karbondioksit
"Bagimsiz gruplarda t testi, TTOne-Way ANOVA testi, p degeri 0,05’in altinda anlaml kabul edildi

HEART skoru; a>b>c, Tani; c>b>a
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Sekil 5’te hasta tanilarina gore ETCO2 seviyelerinin degisimi gosterildi.

457

40

354

ETCO2

307

25 %

STEMI NSTE-AKS NON-AKS

Sekil 5. Hasta tanilarina gore ETCO?2 seviyelerinin degisimi

Hastalarin acil sonlanimma goére ETCO2 seviyesinin anlamli farklilik gosterdigi
izlendi (p<0,001). Post-hoc analizlerde, taburcu olan hastalarm ETCO2 seviyesinin
servise yatirilanlardan (p=0,004), servise yatirilanlarm ETCO2 seviyesi YBU’ye
yatirilanlardan anlamli derecede daha yiiksek oldugu goriildii (p<0,001). Benzer sekilde
hastane sonlanimi taburcu olanlarm ETCO2 seviyesi hastane i¢inde kaybedilen
olgulardan daha (p<0,001) ylksekti (Tablo 8).
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Tablo 8. Hastalarin acil ve hastane sonlamimlarina géore ETCO2 seviyelerinin analizi

Ozellik ETCO2 (mmHg) p degeri
Ortalama £ SD

Acil sonlanim <0,0017
Taburcu (a) 36,5+£27
Servis yatis (b) 34,8 +3,3
YBU vyatis (c) 299+28

Hastane sonlanimi <0,001*
Taburcu 33,6 +4,0
Exitus 26,7+1,3

YBU; yogun bakim {initesi, ETCO2; end tidal karbondioksit
TOne-Way ANOVA testi, ""Bagimsiz gruplarda t testi, p degeri 0,05’in altinda anlamli kabul edildi
Acil sonlanim; a>b>c

Hastalar tanilarina gore gruplandirilarak tanimlayic1 6zellikleri karsilagtirildi.
Tanilara gore hasta yaslari agisindan anlamli farklilik izlendi (p<0,001). Post-hoc
analizlerde, non-AKS grubu yas ortalamasinin STEMI (p<0,001) ve NSTE-AKS
(p<0,001) gruplarindan anlamli derecede diisiik oldugu izlendi. Risk faktorleri arasindan
hipertansiyon (p<0,001), koroner arter hastaligi1 (p<0,001), diyabetes mellitus (p<0,001),
sigara (p<0,001) ve hiperlipidemi (p=0,003) dagilimi gruplar arasinda anlamli farklilik
gostermekteydi. Ikili analizlerde, STEMI ve NSTE-AKS gruplarinda HT, koroner arter
hastalig1 ve diyabetes mellitus siklig1 non-AKS grubundan daha fazla oldugu goriildii.
Sigara kullanimi ise STEMI grubunda NSTE-AKS ve non-AKS gruplarindan daha fazla
idi. Hiperlipidemi siklig1 ise NSTE-AKS grubunda STEMI ve non-AKS grubundan daha
fazla idi. HEART skorunda gruplar arasinda anlamli farklilik izlendi (p<0,001). Post-hoc
analizlerde STEMI grubunun HEART skoru NSTE-AKS grubundan (p<0,001), NSTE-
AKS grubunun HEART skoru ise non-AKS grubundan (p<0,001) daha yuksekti
(Tablo 9).
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Tablo 9. Tamlara gore tamimlayici 6zelliklerin karsilastiriimasi

Ozellik STEMI NSTE-AKS Non-AKS p degeri
(N=28) (N=168) (N=212)
(a) (b) (©)
N (%) N (%) N (%)
Yas* 60,3 £ 8,0 61,2+ 14,4 52,6 + 14,4 <0,001f
Cinsiyet 0,9607"
Kadin 13 (46,4) 82 (48,8) 101 (47,6)
Erkek 15 (53,6) 86 (51,2) 111 (52,4)
Risk faktorleri
Hipertansiyon 16 (57,1) 108 (64,3) 76 (35,8) <0,0017%
Koroner arter hastahgr 16 (57,1) 120 (71,4) 60 (28,3) <0,0017%
Diyabetes mellitus 12 (42,9) 68 (40,5) 40 (18,9) <0,0017%
Sigara 12 (42,9) 20 (11,9) 36 (17,0) <0,0017%
Hiperlipidemi 0 28 (16,7) 16 (7,5) 0,003
Aile Gykiisii 4 (14,3) 12 (7,1) 28 (13,2) 0,138
HEART skoru* 7,2+10 59+14 35+13 <0,001"
Diisiik risk 0 12 (7,1) 112 (52,8)
Orta risk 8 (28,6) 88 (52,4) 100 (47,2)
Yiiksek risk 20 (71,4) 68 (40,5) 0

STEMI; ST elevasyonu olan miyokardiyal enfarktiis, NSTE-AKS; ST elevasyonu olmayan AKS, AKS;
akut koroner sendrom

*Ortalama + SD, "Bagmmsiz gruplarda t testi, T'Ki-kare testi, p degeri 0,05’in altinda anlaml kabul edildi
Yas; a=b>c, hipertansiyon; a=b>c, koroner arter hastaligi; a=b>c, diyabet; a=b>c, sigara; a>b=c, HEART;
a>b>c

Tan1 gruplar1 arasinda vital bulgular ve troponin seviyeleri karsilastirildi. Tan1
gruplar1 arasmmda SKB degerleri agisindan farklilik izlendi (p<0,001). Post-hoc
analizlerde, NSTE-AKS grubunda SKB seviyesinin non-AKS grubundan daha yuksek
oldugu goriildii (p<0,001). Kalp hiz1 agisindan gruplar arasindan anlamli farklilik
mevcuttu (p=0,003). Non-AKS grubunun kalp hizi STEMI (p=0,018) ve NSTE-AKS
(p=0,029) gruplarindan daha yiiksekti. SpO2 ortalamalar1 acisindan gruplar arasinda
anlamli farklilik goriildii. Ikili analizlerde, non-AKS grubunun SpO2 seviyesinin STEMI
(p=0,040) ve NSTE-AKS (p<0,001) gruplarindan daha yiiksekti.

Troponin seviyelerine gore gruplar arasinda farklilik izlendi. Bagvuru sirasinda
alinan Troponin seviyesi STEMI (p<0,001) ve NSTE-AKS (p<0,001) gruplarinda non-
AKS grubundan daha yiiksekti. Ikinci saat troponin seviyesi ise NSTE-AKS grubunda ise
non-AKS grubundan (p<0,001) daha yiiksekti (Tablo 10).
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Tablo 10. Tam gruplarina gore vital bulgular ve Troponin seviyelerinin

karsilastiriimasi
Ozellik STEMI NSTE-AKS Non-AKS p degeri
(N=28) (N=168) (N=212)
(@ (b) (c)
Ortalama £ SD Ortalama + SD  Ortalama *
SD

SKB (mmHg) 136 + 17 143+ 18 133+ 18 <0,001°
DKB (mmHg) 803+11,0 81,8+101  80,0+97 0,229¢
Kalp hiz1 (atim/dk) 76,7 £ 15,5 80,2 +115 835+12,1 0,003"
SpO2 (%) 94,7 £1,8 94,9 + 2,4 96,0+£2,6  <0,001
Viicut 1s1s1 (°C) 36,1+0,3 36,2+0,3 36,2+0,3 0,107%
Troponin(ng/L)(0.saat)* 26 (6-874) 32 (3-3452) 6 (3-543) <0,0017%
Troponin(ng/L)(2.saat)* - 45 (7-3612) 7 (3-975) <0,001%f

STEMI; ST elevasyonu olan miyokardiyal enfarktiis, NSTE-AKS; ST elevasyonu olmayan AKS, AKS;
akut koroner sendrom, SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan basmeci, SpO2; oksijen satiirasyonu
*Median (min-max), fOne-Way ANOVA testi, "'Kruskal Wallis testi, p degeri 0,05 in altinda anlaml kabul
edildi

SKB; b>c, kalp hiz1; c>b=a, SpO2; c>b=a, Troponin (0.saat); a=b>c, Troponin (2.saat); b>c

Tan1 gruplar1 arasinda acil ve hastane sonlanimlar1 karsilastirildi. Tan1 gruplari
arasinda acil sonlanimi (p<0,001) ve hastane sonlanimi (p<0,001) acisindan anlaml
farklilik izlendi. STEMI hastalarmm hepsi YBU’ye yatirilirken, bu oran NSTE-AKS
grubunda %83,3’e, non-AKS grubunda ise %9,4’¢ azalmaktaydi. Non-AKS grubunda
hicbir hasta kaybedilmezken, NSTE-AKS grubunun %S5,4’i, STEMI grubunun ise
%28,6’s1 kaybedilmisti (Tablo 11). Non-AKS grubunda 8 hasta servise, 20 hasta YBU’ye
yatirilmist1. Servise yatirilan 5 hastanin tanist hipertansif akciger ddemi idi. Ug hasta ise
EKG ve troponin degerlendirmesi normal olmasina ragmen, tanisal amacgla koroner
anjiyografi igin yatirilmist: (anjiyografi sonucu normal). YBU’ye yatirilan 20 hastanin
tanilar ise perikardit (N=8), yiikklenme (N=5), hipertansif anjina (n=3) ve koroner arter
hastaligi (N=4) idi. Koroner arter hastaligi olanlarda HEART skoru >6 oldugu icin
koroner anjiyografi yapilmis, ancak AKS’den ziyade %50°yi gegmeyen damar tikaniklari

izlenmisti.
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Tablo 11. Tanilara gore prognoz 6zelliklerinin karsilastiriimasi

Ozellik STEMI NSTE-AKS Non-AKS p degeri
(N=28) (N=168) (N=212)
N (%) N (%) N (%)
Acil sonlanim <0,0017
Taburcu 0 0 184 (86,8)
Servis yatig 0 28 (16,7) 8 (3,8)
YBU yatis 28 (100,0) 140 (83,3) 20 (9,4)
Hastane sonlanimi <0,0017
Taburcu 20 (71,4) 159 (94,6) 212 (100,0)
Exitus 8 (28,6) 9 (5,4) 0

STEMI; ST elevasyonu olan miyokardiyal enfarktiis, NSTE-AKS; ST elevasyonu AKS, AKS; akut koroner
sendrom, YBU; yogun bakim iinitesi,
TKi-kare testi, p degeri 0,05’in altinda anlaml kabul edildi

4.3. ROC ANALIZLERI

Hastane icinde kaybedilen olgularda belirleyici olan faktérler ROC analizleri ile
degerlendirildi. ROC analizlerinde hastane i¢i mortalitede en belirleyici parametrenin
ETCO2 oldugu (AUC=0,947) oldugu izlendi. Bunu sirasiyla 2.saat troponin
(AUC=0,943), HEART skoru (AUC=0,916), basvuru troponin (AUC=0,883) seviyesi,
yas (AUC=0,680) ve SpO2 (AUC=0,655) izlemekteydi (Tablo 12).

Tablo 12. Hastane ici mortalitede ETCO2 ve diger parametrelerin belirleyiciligi

AUC %95 GA p degeri
ETCO2 0,947 0,921-0,967 <0,001
Troponin(ng/L)(2.saat)* 0,943 0,914-0,964 <0,001
HEART skoru 0,916 0,885-0,941 <0,001
Troponin(ng/L)(0.saat)* 0,883 0,848-0,913 <0,001
Yas 0,680 0,632-0,725 0,006
SpO2 (%) 0,655 0,607-0,701 0,010
Kalp hiz1 (atim/dk) 0,608 0,558-0,655 0,205
SKB (mmHg) 0,589 0,539-0,637 0,255
DKB (mmHg) 0,553 0,503-0,602 0,563
Viicut 1s1s1 (°C) 0,505 0,456-0,555 0,912

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan
basinci, AUC; egri altinda kalan alan, GA; giiven araligt, p degeri 0,05’in altinda anlamli kabul edildi

Sekil 6°da hastane i¢i mortalitede belirleyiciligi yiiksek olan faktorlerin ROC

egrileri gosterilmistir.
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Sekil 6. Hastane ici mortalite belirleyici faktorlerin ROC egrileri

ROC analizi sonrasinda Youden indeksi ile en i1yi tanisal performans gosteren esik
degerler hesaplandi. ETCO2 seviyesinin <29 mmHg olmasi hastane i¢i mortalitede %100
sensitivite, %83,3 spesifite gdstermekteydi. Ikinci saat troponin seviyesinin >53 olmasi
ise %100 sensitivite, %81,5 spesifite gdstermekteydi. Bu oranlar HEART skoru icin (>6)
sirastyla %94,1, %81,5, bagvuru troponin seviyesi i¢in (>34) %88,2, %77,7 seklindeydi.
Tablo 13’te ETCO2 ve diger parametrelerin hastane i¢i mortalitedeki tanisal

performanslar1 gosterilmistir.
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Tablo 13. ETCO2 ve diger parametrelerin hastane ici mortalite icin tamsal

performanslar

Esik Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
ETCO2 <29 100,0 83,3 20,7 100,0
Troponin(ng/L)(2.saat)* >53 100,0 81,5 20,2 100,0
HEART skoru >6 94,1 81,5 18,2 99,7
Troponin(ng/L)(0.saat)* >34 88,2 77,7 14,7 99,3
Yas >61 70,5 61,1 7,3 98,0
Sp02 (%) <97 100,0 25,0 55 100,0
Kalp hiz1 (atim/dk) <78 64,7 61,3 6,8 97,6
SKB (mmHg) >136 70,5 54,4 6,3 97,7
DKB (mmHg) <65 29,4 94,1 17,9 96,8
Viicut 1s1s1 (°C) >36 100,0 34,7 6,2 100,0

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan
basinci, PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger

Tim ETCO2 seviyelerinin hastane i¢i mortalitedeki tanisal performanslari

degerlendirildi. ETCO2 seviyeleri artis gosterdikce sensitivitesi artmakta, spesifitesi

azalmaktaydi. Ancak 29 mmHg iizerindeki degerler mutlak sensitiviteye sahipti. Youden

indeksi ile hesaplanan esik deger (<29) haricinde, ETCO2 seviyesinin <28 olmasi da
yuksek sensitiviteye (%94,1) ve spesifiteye (%88,7) sahipti (Tablo 14).
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Tablo 14. ETCO2 ve diger parametrelerin hastane ici mortalite icin tamsal

performanslar
Esik deger  Sensitivite Spesifite PPD NPD
(%) (%) (%) (%)
ETCO2 <25 23,53 100,00 100,0 96,8
<26 52,94 95,14 32,1 97,9
<27 52,94 93,09 25,0 97,8
<28 94,12 88,75 26,7 99,7
<29 100,00 83,38 20,7 100,0
<30 100,00 71,10 13,1 100,0
<31 100,00 66,24 11,4 100,0
<32 100,00 56,01 9,0 100,0
<33 100,00 55,24 8,9 100,0
<34 100,00 45,01 7,3 100,0
<35 100,00 36,06 6,4 100,0
<36 100,00 26,60 5,6 100,0
<37 100,00 23,02 53 100,0
<38 100,00 15,86 4,9 100,0
<39 100,00 6,14 4,4 100,0
<40 100,00 2,81 4,3 100,0
<41 100,00 0,51 4,2 100,0
<42 100,00 0,00 4,2 100,0

ETCO2; end tidal karbondioksit, PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger

Acil servis sonlanimi YBU icin ROC analizleri tekrarlandi. YBU kabuliinde
belirleyici oldugu izlenen parametreler sirasiyla bagvuru troponin seviyesi (AUC=0,932),
ETCO2 (AUC=0,925), ikinci saat troponin seviyesi (AUC=0,889), HEART skoru
(AUC=0,838), yas (AUC=0,632), SpO2 (AUC=0,619), SKB (AUC=0,604), kalp hizi
(AUC=0,572) ve viicut 1s1 (AUC=0,556) idi (Tablo 15).
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Tablo 15. YBU kabuliinde ETCO2 ve diger parametrelerin belirleyiciligi

AUC %95 GA p degeri
Troponin (ng/L) (0.saat)* 0,932 0,902-0,955 <0,001
ETCO2 0,925 0,895-0,948 <0,001
Troponin (ng/L) (2.saat)* 0,889 0,855-0,918 <0,001
HEART skoru 0,838 0,799-0,873 <0,001
Yas 0,632 0,583-0,679 <0,001
SpO2 (%) 0,619 0,570-0,667 <0,001
SKB (mmHg) 0,604 0,555-0,652 <0,001
Kalp hiz1 (atim/dk) 0,572 0,522-0,620 0,011
Viicut 1s1s1 (°C) 0,556 0,506-0,605 0,047
DKB (mmHg) 0,528 0,478-0,577 0,339

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan
basinci, AUC; egri altinda kalan alan, GA; giiven araligi, p degeri 0,05’in altinda anlamli kabul edildi

YBU kabuliinde en belirleyici olan parametrelerin ROC egrileri Sekil 7’de
gosterildi.
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Sekil 7. YBU kabuliinde belirleyici olan parametrelerin ROC egrileri
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Bagvuru troponin seviyesinin 12 ng/L’nin iizerinde olmas1 YBU kabulii icin
%87,7 sensitivite, %85,4 spesifite gostermekteydi. ETCO2 seviyesinin <32 olmasi ise
%89,3 sensitivite, %90,4 spesifite gdstermekteydi. Ikinci saat troponin seviyesinde
(>14,1 ng/L) bu oranlar sirastyla %94,5 ve %84,7, HEART skoru i¢in (>5) %65,9 ve
%89,0, yas i¢in ise (>62 yas) %48.,9 ve %74,5 seklindeydi (Tablo 16).

Tablo 16. ETCO2 ve diger parametrelerin YBU kabulii icin tamsal performanslan

Esik Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
Troponin(ng/L)(0.saat)* >12 87,7 85,4 83,8 89,1
ETCO2 <32 89,3 90,4 88,9 90,9
Troponin(ng/L)(2.saat)*  >14,1 94,5 84,7 82,4 94,8
HEART skoru >5 65,9 89,0 83,8 75,4
Yas >62 48,9 74,5 62,2 63,1
Sp02 (%) <96 78,1 50,4 57,4 73,0
SKB (mmHg) >130 70,7 46,8 53,2 65,2
Kalp hiz1 (atim/dk) <67 18,6 93,6 71,4 57,4
Viicut 18181 (OC) <36,2 62,2 49,5 51,3 60,6
DKB (mmHg) >84 40,9 68,6 52,7 57,6

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan
basinci, PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger

ETCO2 ve diger parametrelerin acil sonlanimi taburcu olan hastalar1 belirleme
gucu analiz edildi. ROC analizlerinde taburculuk icin en belirleyici parametrelerin
sirastyla troponin (2.saat) (AUC=0,966), troponin (0.saat) (AUC=0,924), ETCO2
(AUC=0,892) skoru oldugu izlendi (Tablo 17).
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Tablo 17. Acil sonlanimi taburcu olan hastalarda ETCO2 ve diger parametrelerin

belirleyiciligi

AUC %95 GA p degeri
Troponin (ng/L) (2.saat)* 0,966 0,942-0,982 <0,001
Troponin (ng/L) (0.saat)* 0,924 0,893-0,947 <0,001
ETCO2 0,892 0,857-0,920 <0,001
HEART skoru 0,871 0,835-0,902 <0,001
Yas 0,676 0,628-0,721 <0,001
SpO2 (%) 0,651 0,603-0,697 <0,001
SKB (mmHg) 0,629 0,580-0,676 <0,001
Kalp hiz1 (atim/dk) 0,573 0,524-0,622 0,009
Viicut 1s1s1 (°C) 0,559 0,509-0,607 0,037
DKB (mmHg) 0,541 0,492-0,591 0,146

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basici, DKB; diastolik kan
basinci, AUC; egri altinda kalan alan, GA; giiven araligi, p degeri 0,05’in altinda anlamli kabul edildi

Acil servis taburculugunda belirleyici oldugu izlenen ETCO2 ve diger

parametrelerin ROC grafigi Sekil 8’de gosterildi.
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Sekil 8. Acil servis taburculugunda belirleyici olan parametrelerin ROC egrileri
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Ikinci saat troponin degerinin 14,1 ng/L’in altinda olmasi acil servis
taburculugunda %95,6 sensitivite, %91,8 spesifite ile belirleyici idi. Bagvuru troponin
seviyesinin 10,9’un altinda olmasi ise %92,9 sensitivite, %87 spesifite gostermekteydi.
ETCO2 seviyesinin 33’{in tizerinde olmasi ise taburculuk i¢in %93,4 sensitivite, %80,3

spesifite gostermekteydi (Tablo 18).

Tablo 18. ETCO2 ve diger parametrelerin taburculuk icin tamsal performanslar

Esik Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
Troponin(ng/L)(2.saat)*  <14,1 95,6 91,8 91,7 95,7
Troponin(ng/L)(0.saat)*  <10,9 92,9 87,0 85,5 93,8
ETCO2 >33 93,4 80,3 79,6 93,7
HEART skoru <4 73,9 85,7 81,0 80,0
Yas <64 84,7 46,4 56,5 78,8
Sp02 (%) >06 54,3 76,7 65,8 67,2
SKB (mmHg) <130 50,5 70,9 58,9 63,6
Kalp hiz1 (atim/dk) >72 85,3 27,6 49,2 69,7
Viicut 1s1s1 (°C) >36,2 50,5 61,1 51,7 60,1
DKB (mmHg) <84 71,7 41,9 50,4 64,4

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan
basinci, PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger

ETCO2 ve diger parametrelerin AKS hastalarini non-AKS hastalarindan
ayirmadaki giicii ROC analizleri ile degerlendirildi. ROC analizlerinde en belirleyici
parametrenin  ETCO2 (AUC=0,948) oldugu izlendi. Bunun ikinci saat troponin
(AUC=0,941), HEART skoru (AUC=0,891) ve basvuru troponin (AUC=0,882) seviyesi
izlemekteydi (Tablo 19).
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Tablo 19. AKS hastalarinin non-AKS hastalarindan ayrilmasinda ETCO?2 ve diger

parametrelerin belirleyiciligi

AUC %95 GA p degeri
ETCO2 0,948 0,921-0,967 <0,001
Troponin (ng/L) (2.saat)* 0,941 0,912-0,962 <0,001
HEART skoru 0,891 0,856-0,919 <0,001
Troponin (ng/L) (0.saat)* 0,882 0,847-0,912 <0,001
Yas 0,654 0,606-0,700 <0,001
SpO2 (%) 0,635 0,586-0,682 <0,001
SKB (mmHg) 0,635 0,586-0,681 <0,001
Kalp hiz1 (atim/dk) 0,577 0,528-0,626 0,006
Viicut 1s1s1 (°C) 0,563 0,513-0,612 0,025
DKB (mmHg) 0,545 0,495-0,594 0,117

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basici, DKB; diastolik kan
basinci, AUC; egri altinda kalan alan, GA; giiven araligi, p degeri 0,05’in altinda anlamli kabul edildi

AKS hastalarmin non-AKS hastalarindan ayrilmasinda belirleyici olan ETCO2 ve

diger parametrelerin ROC grafigi Sekil 9°da verildi.
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Sekil 9. AKS hastalarinin non-AKS hastalarindan ayrilmasinda ETCO2 ve diger

parametrelerin ROC egrileri
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ETCO2 seviyesinin 33 mmHg ve altinda olmasi1 AKS tanist i¢in %89,8 sensitivite,
%92,4 spesifite gdstermekteydi. Ikinci saat troponin seviyesinin 14,1 ng/L’in iizerinde
olmasi ise %94,7 sensitivite, %87,1 spesifite gostermekteydi. HEART skoru (>4) igin bu
oranlar sirasiyla %91,8 ve %71,7, bagvuru troponin seviyesi i¢in (>10,9 ng/L) ise %88,2
ve %83,4 seklindeydi (Tablo 20).

Tablo 20. ETCO2 ve diger parametrelerin AKS tamsi icin tanisal performanslari

Esik Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
ETCO2 <33 89,8 92,4 91,7 90,7
Troponin(ng/L)(2.saat)*  >14,1 94,7 87,1 85,6 95,3
HEART skoru >4 91,8 71,7 75,0 90,5
Troponin(ng/L)(0.saat)*  >10,9 88,2 83,4 83,2 88,5
Yas >55 73,4 56,6 61,0 69,8
Sp02 (%) <96 76,0 49,5 58,2 69,1
SKB (mmHg) >131 71,4 51,4 57,6 66,1
Kalp hiz1 (atim/dk) <72 28,5 84,4 62,9 56,1
Viicut 18181 (OC) <36,2 61,7 49,5 53,1 58,3
DKB (mmHg) >84 43,8 71,7 58,9 58,0

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan
basinci, PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger

STEMI hastalarinin NSTE-AKS hastalarindan ayrilmasinda ETCO2 ve diger
parametrelerin belirleyiciligi analiz edildi. ROC analizinde en belirleyici parametrenin
ETCO2 (AUC=0,959) oldugu izlendi. Bunu HEART skoru (AUC=0,759) izlemekteydi.

Bagvuru troponin seviyesi ve diger parametreler ise belirleyici degildi (Tablo 21).
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Tablo 21. STEMI hastalarinin NSTE-AKS hastalarindan ayrilmasinda ETCO2 ve

diger parametrelerin belirleyiciligi

AUC %95 GA p degeri
ETCO2 0,959 0,921-0,982 <0,001
HEART skoru 0,759 0,692-0,817 <0,001
SKB (mmHg) 0,600 0,527-0,669 0,106
Troponin (ng/L) (0.saat)* 0,503 0,431-0,575 0,964
Kalp hiz1 (atim/dk) 0,549 0,476-0,620 0,493
Yas 0,538 0,466-0,610 0,433
DKB (mmHg) 0,528 0,455-0,599 0,657
Sp0O2 (%) 0,513 0,441-0,585 0,801
Viicut 1s1s1 (°C) 0,512 0,439-0,583 0,837

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basici, DKB; diastolik kan
basinci, AUC; egri altinda kalan alan, GA; giiven araligi, p degeri 0,05’in altinda anlaml1 kabul edildi

Sekil 10’da STEMI hastalarinin NSTE-AKS hastalarindan ayrilmasinda

belirleyici olan parametrelerin ROC egrileri gosterildi.

100

80

60

40

20

Pl

-~ SKB

— ETCO2
—— Troponin (0.saat)
—— Heart Skoru

0 20 40

60

100-Spesifite

100

Sekil 10. STEMI hastalarimin NSTE-AKS hastalarindan ayrilmasinda ETCO2 ve

diger parametrelerin ROC egrileri
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ETCO2 seviyesinin 28 mmHg’ nin altinda olmasi STEMI tanisi i¢in %100
sensitivite, %80,9 spesifite gostermekteydi. HEART skoru igin (>5) bu degerler sirasiyla
%100,0 ve 40,4 seklindeydi (Tablo 22).

Tablo 22. STEMI hastalarimin NSTE-AKS hastalarindan ayrilmasinda ETCO?2 ve

diger parametrelerin tanisal performanslan

Esik Sensitivite  Spesifite PPD NPD

deger (%) (%) (%) (%)
ETCO2 <28 100,0 80,9 46,7 100,0
HEART skoru >5 100,0 40,4 21,9 100,0
SKB (mmHg) <131 46,4 74,4 23,2 89,3
Troponin(ng/L)(0.saat)* <209 71,4 13,1 12,0 73,3
Kalp hiz1 (atim/dk) <59 28,5 98,2 72,7 89,2
Yas <63 71,4 50,0 19,2 91,3
DKB (mmHg) <75 39,2 71,4 18,6 87,6
Sp02 (%) <97 100,0 17,8 16,9 100,0
Viicut 1s1s1 (°C) >36,0 85,7 41,6 19,7 94,6

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan
basinci, PPD; pozitif prediktif deger, NPD; negatif prediktif deger

ETCO2 seviyelerinin hastane i¢i mortalite, YBU kabulii, taburculuk, AKS ve
STEMI tanilarindaki ek tanisal performanslar1 degerlendirildi. ETCO2 seviyelerinin
hastane i¢i mortalitede dogruluk oran1 %84,1, YBU kabulii icin OR 79,6, dogruluk orani
%90, taburculuk i¢in OR 58,6, dogruluk oran1 %86,3, AKS tanis1 i¢in OR 107, dogruluk
oran1 %91,2, STEMI tanis1 i¢in dogruluk orani ise %83,7 idi. ETCO2 seviyesi 30 mmHg
ve lizerinde hicbir hasta kaybedilmedigi, ETCO?2 seviyesi 29 mmHg ve iizerinde hicbir
hasta STEMI tanis1 almadigi icin hastane i¢i mortalite ve STEMI tanisinda OR
hesaplanamadi (Tablo 23).
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Tablo 23. ETCO2 seviyelerinin hastane i¢i mortalite, YBU kabulii, taburculuk, AKS

ve STEMI tamisindaki ek tanisal performanslar:

Analiz Esik OR +LR -LR Accuracy
deger

Hastane ici mortalite <29 - 6,01 0 %84,1

YBU kabuli <32 79,6 9,36 0,11 %90,0

Taburculuk >33 58,6 4,75 0,08 %86,3

AKS-non-AKS ayrimi <33 107,8 11,89 0,11 %91,2

STEMI-NSTE-AKS ayrimi <28 - 5,25 0 %83,7

OR; odds orani, +LR; pozitif olabilirlik orani, -LR; negatif olabilirlik oran1, YBU; yogun bakim iinitesi,
AKS; akut koroner sendrom, STEMI; ST elevasyonu olan miyokardiyal enfarktiis, NSTE-AKS; ST
elevasyonu olmayan AKS

4.4. KORELASYON ANALIZLERI

ETCO2 ile tanimlayic1 6zellikler ve diger laboratuvar parametreleri arasindaki
korelasyonlar analiz edildi. Analizlerde, ETCO2 seviyesinin HEART skoru (p<0,001),
ikinci saat troponin seviyesi (p<0,001), basvuru troponin seviyesi (p<0,001) ve yas
(p<0,001) ile negatif yonde korelasyon gosterdigi, SpO2 ile pozitif yonde (p=0,001) zayif
bir korelasyon gosterdigi izlendi (Tablo 24).
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Tablo 24. ETCO?2 ile diger parametreler arasindaki korelasyon analizleri

= § 3
= 2 =) o

= o o o (@)

., @ @ 2 3§ 3 < S g 0

S ¥ & 2 & 2 T £ £ &
Yas Rho/r - 0,304 0,136 -0,158 -0,356 -0,136 0,538 0,130 -0,009 -0,216
pdegeri -  <0,001 0,006 0,001 <0,001 0,008 <0,001 0,009 0,859 <0,001
SKB Rho/r - - 0,667 -0,106 -0,094 -0,039 0,253 0,004 0,051 -0,056
pdegeri - - <0,001 0,032 0,057 0,437 <0,001 0,934 0,323 0,255

DKB Rho/r - - - 0,167 0,016 0,007 0,013 -0,055 0,012 0,003
pdegeri - - - 0,001 0,753 0,888 0,795 0,265 0,822 0,945

Nabiz Rho/r - - - - 0,097 0,180 -0,263 0,007 0,076 0,043
pdegeri - - - - 0,050 <0,001 <0,001 0,886 0,141 0,385
Sp02 Rho/r - - - - - 0,116 -0,296 -0,202 -0,139 0,163
pdegeri - - - - - 0,019 <0,001 <0,001 0,006 0,001
Viicut 1s1s1 Rho/r - - - - - - -0,169 -0,131 -0,033 0,132
pdegeri - - - - - - 0,001 0,008 0,515 0,007
HEART  Rho/r - - - - - - - 0,179 0,210 -0,599

skoru

p degeri - - - - - - - <0,001 <0,001 <0,001
Troponin  Rho/r - - - - - - - - 0,831 -0,266
(0.saat) p degeri - - - - - - - - <0,001 <0,001
Troponin  Rho/r - - - - - - - - - -0,388
(2.saat) p degeri - - - - - - - - - <0,001

ETCO2  Rho/r - - - - - - - - - -

pdegeri - - - - - - - - - -

ETCO2; end tidal karbondioksit, SpO2; oksijen satiirasyonu, SKB; sistolik kan basinci, DKB; diastolik kan
basinci, Rho ve r; korelasyon katsayilari
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5. TARTISMA

Gelismis ve gelismekte olan iilkelerde mortalitenin dnde gelen nedeni olan AKS
siklikla acil serviste taninmakta ve yonetilmektedir (75). Gogiis agris1 olan AKS hastalari
diger boliimlere kiyasla acil servise daha sik bagvurmaktadir. Gogiis agrisi ile bagvuran
hastalarda hem AKS’nin hem de AKS olmayan olgularin hizli taninmas1 gerekmektedir.
Tan1 amaciyla oOykii, fizik muayene, EKG, biyokimyasal belirtecler kullanilmasina
ragmen, EKG’nin AKS’yi tam olarak dislayamamasi, troponin gibi belirteclerin kardiyak
durumlar haricinde de yiikselebilmesi, prognostik agidan yeterli hassasiyette olmamalari
nedeniyle ideal belirteglerin arayisi devam etmektedir (76,77). Calismamizda bu nedenle
hizl1 ve non-invazif degerlendirilebilen ETCO2 seviyelerinin tani ve prognostik 6neminin

degerlendirilmesi amaclandu.

Dort yiiz sekiz hastanin dahil edildigi ¢alismamizda yas ortalamasi 56,7 + 14,7
(21-91 yas) bulunmus olup vakalarin %52’si erkek, %48’i kadin olarak tespit edildi.
Gastdo L. F. Soares-Filho ve arkadaslar1 tarafindan 2008 yilinda yapilan ve 130 hastanin
dahil edildigi ¢alismada yas ortalamasi 61.2 = 12.1 (31-87 yas) bulunmustur. Ayni
calismada vakalarin cinsiyete gore dagilimi %58,5 erkek, %41,5 kadin olarak tespit
edilmistir (78). Atosa_Nejatian ve arkadaslar1 tarafindan acil servise bagvuran gégiis agrili
hastalar ile 2017 yilinda yapilan bir diger calismada ise yas ortalamasi 50.2 + 18.2
bulunmus olup cinsiyet dagilimi ise %51 kadin, %49 erkek olarak tespit edilmistir (79).
Calismamizda buldugumuz ortalama yas ve kadin/erkek dagilim oranlar1 taradigimiz

literatiirdeki calismalarla benzer olarak bulunmustur.

Calismamiza dahil edilen hastalar risk faktorleri agisindan incelendiginde en fazla
tespit edilen risk faktorii %49 oranla (n=200) hipertansiyondu. Hipertansiyonu sirasiyla
KAH %48 (n=196), DM 9%29,4 (n=120) olarak takip etmekteydi. 2023 yilinda
yaymlanmis orta Amerika ulkesi Meksika’da bir hastanede yapilan ve acil servise gogiis
agrist ile bagvuru yapan 168 hastanin dahil edildigi calismada hastalarin %59,6’sinda HT,
%29,8’inde DM tespit edilmistir (80). 1. Basamak bagvurusu yapan hastalar iizerinde
yapilan ve 2021 yilinda yaymlanan bir ¢alismada prevalansi en yiliksek risk faktorii
hipertansiyon olarak bulunmustur (81) Caligmamizda hastalarin sahip oldugu ek

hastaliklar agisindan HT, KAH ve DM prevalanslari literatiirle benzer oranlarda bulundu.
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Calismamizda HEART skoruna gore olgularin kardiyak risk smiflamas1 yapilmis
olup kardiyak risk hastalarin %30,4’iinde diisiik, %48’inde orta, %21,6’sinda ise yuksek
olarak bulunmustur. 2021 yili sonlarinda yaymlanan ve gogiis agrist oldugunu beyan
ederek acil servise bagvuru yapan 809 hastanin HEART skorlar1 %43 linde diisiik risk,
%46,7’sinde orta risk, %6,7’sinde yiiksek riskli olarak bulunmustur (82). 2013 yilinda
yaymlanmig goglis agrisi ile hastaneye basvuran 2388 hasta ile yapilan calismada
hastalarin HEART skoru esas alinarak yapilan risk smiflamasinda %36,4’ {inde diisiik,
%46,1’inde orta, %17,5’inde yiiksek risk bulunmustur (52). Taradigimiz literatiire gore
calismamizda yiiksek riskli hastalar daha fazla oranda bulunmustur. Bunun nedeni
calismamiza AKS diislindiiren gogiis agrisi ile bagvuran hastalar1 dahil etmis olmamizin

sebebiyet vermis olabilecegini diisiindiik.

Calismamizda hastalarin tan1 dagilimlar1 incelendiginde STEMI %6,9, NSTE-
AKS %41,2 ve non-AKS %352 olarak tespit edildi. 2015 yilinda 233 hasta ile yapilan bir
calismada son tanilar1 incelendiginde non spesifik gogiis agris1 oraninin %36,9 olarak
tespit edilmistir (83). 400 hasta ile yapilan non travmatik gogiis agrisi ile acil servise
bagvuran hastalar1 inceleyen ¢alismada AMI orani %7 olarak tespit edilmistir (7).
Retrospektif kohort bir calismada gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin tan1 dagilimlari
incelendiginde %4 oraninda AMI tespit edilmistir (9). Calismamiz AMI agisindan
literatiirle uyumlu sonuglar vermesine ragmen AKS orani diger literatiire gére daha fazla
oranda bulunmustur. Bunun nedeni olarak ¢calismamizin AKS diisiindiiren gégiis agrisi

tarif eden hastalar1 dahil eden bir calisma olmasinin neden olabilecegini diisiindiik.

Calismamizda mortalitede ETCO2’nin iyi bir belirleyici oldugu, hastane igi
mortalitede <29 mmHg’ nin altindaki degerlerin %100 sensitivite, %83,3 spesifiteye sahip
oldugu izlendi. YBU kabulii i¢in de ETCO2 seviyesi (<32 mmHg) troponin seviyelerine
benzer bir performans gostermekteydi. Bu nedenle prognoz tahmininde klinik olarak
ETCO?2 seviyelerinin kullanilabilecegi diisiiniildii. ETCO2 daha 6nce CPR yaniti, hava
yolu degerlendirmesi, obstriiktif akciger hastaliklari, pulmoner emboli, kalp yetmezligi,
travma siddeti ve metabolik hastaliklarda degerlendirilmesine ragmen AKS’de sinirh
sayida calismada degerlendirilmistir (84,85) (Tablo 25). ETCO2 seviyesi pulmoner
sistem tarafindan CO2’nin eliminasyonu (ventilasyon), vaskiiler sistem ile CO2’nin
taginmasini (perfiizyon) ve CO2’nin hiicresel metabolizmasi hakkinda 6nemli bilgiler
saglamaktadir. Ventilasyon, perflizyon ve metabolizmay: etkilemesi nedeniyle AKS

olgularinda ETCO?2 seviyeleri kullanilabilir. Kalbin aerobik metabolik {iriinii olan CO2
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seviyesi kalbin oksijen tiiketimi azaldik¢a azalmaktadir (86). Ayrica daha Once
ETCO2’nin PaCO2 ve kardiyak output ile korele oldugu gdosterilmistir (87).
Calismamizin bulgular1 da AKS olgularinda ETCO2’nin tanisal ve prognostik onemi

olduguna isaret etmekteydi.

Tablo 25. Kardiyak olay veya hastahklarda ETCO2’nin tamsal ve prognostik

onemini degerlendiren calismalar

Calisma Hasta popiilasyonu Prognoz gostergesi Sonug¢
Duyan ve ark 2023 USAP Kardiyak olmayan ETCO2<35 mmHg,
(88) N=124 gogiis agrisindan AUC=0,840
ayrim %67,7 sensitivite,
%82,2 spesifite
Glinli ve ark 2023 USAP Kardiyak olmayan ETCO2<35 mmHg,
(89) N=150 g0giis agrisindan AUC=0,810
ayrim %78 sensitivite, %89
spesifite
Smida ve ark 2023 Hastane dis1 kardiyak Mortalite 20 dk gozlem
(90) arrest sonrasinda,
N=14122 ETCO2<10 mmHg,
%06,9 sensitivite,
%96,7 spesifite
Wang ve ark 2022  Kardiyak arrest Normal spontan AUC=0,720
91) N=655 dolagim ETCO2>20 mmHg
Crickmer ve ark  Kardiyak arrest Normal spontan AUC=0,750
2021 (92) N=208 dolagim
Baloch ve ark 2021 Kardiyojenik sok S1v1 yaniti AUC=0,705,
(93) N=60 %358,6 sensitivite
%80,7 spesifite
Engel ve ark 2019  Kardiyak arrest Normal spontan AUC=0,740
(94) N=176 dolagim
Hoshimoto-Iwamoto Sol ventrikiil Kardiyak mortalite ETC0O2<30,9
ve ark 2009 (95) disfonksiyonu mmHg, %83
N=78 sensitivite, %79
spesifite
Grmec ve Klemen  Kardiyak arrest Normal spontan ~ ETCO2>10 mmHg,
2001 (96) N=139 dolasim %100 sensitivite,
%74,1 spesifite
Matsumoto ve ark Kardiyak hastaliklar  Diisiik kardiyak Egzersiz testi
2000 (97) (kapak hastaligi, output sirasinda Olgiilen
gecirilmis MI, dilate ETCO?2 seviyesi,
kardiyomiyopait) %76,6 sensitivite,
N=112 %75 spesifite
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Literatiirde ETCO2 seviyeleri AKS’den ziyade kardiyak arrest ve kardiyojenik
sok hastalarinda degerlendirilmistir. Kheng ve ark’nin (98) ¢alismasinda acil servise
basvuran hipotansif hastalarda ETCO2’nin prognostik degeri arastirilmistir. Hastalarin
%30’u kardiyojenik sok olgularindan olusan bu ¢alismada otuz giin igerisinde kaybedilen
olgularda bagvuru ETCO?2 seviyelerinin daha diisiik oldugu bildirilmistir. Kardiyojenik
sok siklikla AKS sonucunda kardiyak pompa gorevinin dokular1 perfiize edememesinden
kaynaklanmaktadir. Kardiyojenik sok hakkinda yapilan ¢alismalar bu nedenle AKS ve
ETCO?2 iliskisi hakkinda da dolayl olarak bilgi saglamaktadir. Yoshida ve ark’nin (99)
calismasinda ise kardiyojenik sok olgularinda tedavi ile birlikte sag kalan olgularda
ETCO2 seviyelerinin ylikseldigi ifade edilmistir Bu nedenle kardiyojenik sok
olgularinda ETCO?2 seviyelerinin kardiyak iyilesme gostergesi olarak kullanilabilecegi
belirtilmistir. Jin ve ark’nin (100) hayvan ¢alismalarinda da kardiyojenik sok modelinde
ETCO?2 seviyelerinde izlenen degisimlerin kardiyak indeks ile korele oldugu, bu nedenle
kardiyak outputun stirekli takibinde kullanilabilecegi ifade edilmistir. Calismamizda
ETCO2 seviyelerinin degisimi incelenmedi ancak kaybedilen olgularda ETCO2
seviyeleri daha diisiik seviyedeydi ve diisiik ETCO2 seviyeleri acil sonlanim ve hastane

sonlaniminda belirleyici idi.

Hoshimoto-Iwamoto ve ark’nin (95) ¢alismasinda olgularin yaklasik yaris1t AKS
olan 78 sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastayr degerlendirmistir. Calismada
kardiyopulmoner egzersiz testi sirasinda Olglilen ETCO2 seviyeleri ile yaklasik 3 yillik
hasta takibi sirasindaki kardiyak mortalitenin iliskisi degerlendirilmistir. Caligmada
egzersiz sirasinda pik ETCO2 seviyesinin <30,9 mmHg altinda olmasmim mortalitede

%83 sensitivite, %79 spesifite gosterdigi ifade edilmistir.

ETCO?2 seviyelerinin degerlendirildigi bir diger alan CPR’dir. Sheak ve ark’nin
(101) cahsmasinda CPR kalitesinde ETCO2’nin kullanilabilecegi ifade edilmistir.
Calismada ETCO2 seviyeleri ile kompresyon derinliginin iliskili oldugunu, ETCO2
seviyelerindeki yiiksekligin normal spontan dolasima donme oraniyla iligkili oldugu
bildirilmistir. Wang ve ark’nimn (91) yakin bir zaman 6nce yaptigi calismada 655 kardiyak
arrest olgusu 10, 30 ve 50 mmHg ETCO2 gruplarma ayrilmis, 30 ve 50 mmHg
gruplarinda normal spontan dolasima donme siklig1 daha yiiksek izlenmistir. Bu nedenle
ETCO2 seviyelerinin resiisitasyona yon verebilecegi belirtilmistir. Calismada ayni
zamanda ETCO2 seviyelerinin mortalitede belirleyici oldugu ifade edilmistir. Hunter ve

ark’nin (102) caligmasinda acil ilk yardim sistemleri ile hastaneye getirilen ve hospitalize
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edilen 1328 olguda, hastane oOncesinde Olgiilen ETCO2 seviyelerinin hastane igi
mortalitede belirleyici oldugu bildirilmistir. Kardiyak arrest hastalar1 dahil edilmediginde
de benzer sonuglar alinmis, bu nedenle ETCO2’nin altinci vital bulgu olabilecegi
bildirilmistir.

Gogiis agrisi acil servis bagvurularinin yaklasik %10’ unu olugturmasina ragmen,
bunlardan sadece %10-20’si kardiyak gogiis agrisidir (103). Acil serviste gogiis agrisiyla
basvuran hastalarda tanmin konulmasi kadar AKS olmayan hastalarin da diglanmasi
onemlidir. Bu sekilde acil servis yogunlugu azaltilabilir, mevcut kaynaklar daha verimli
kullanilabilir. Bu amagla dokuzuncu saate kadar seri CK-MB 6l¢limlerinin, on ikinci saate
kadar troponin 6l¢iimlerinin AKS’yi etkin bir sekilde dislayabildigi bilinmektedir (104).
Ancak seri Olglimlerin gerekmesi bu belirteglerin 6nemli bir smirhiligidir. Calismamizda
ise taburculuk i¢in ETCO2 seviyelerinin kullamighh olabilecegi goriildii. ETCO2
seviyelerinin 33 mmHg {lizerinde olmasi acil servisten taburculuk i¢in %93,4 sensitivite,
%80,3 spesifite gostermekteydi. Bulgularimiz EKG ve troponin gibi kardiyak
belirteglerle birlikte kullanildiginda AKS tanisinin daha iyi diglanabilecegi, taburculuk
dogrulugunun artacagma isaret etmekteydi. Bildigimiz kadariyla gogiis agrisiyla acil
servise basvuran hastalarda taburculuk icin ETCO2 seviyelerini degerlendiren baska bir
calisma bulunmamaktadir. Onceki ¢alismalarda gdgiis agris1 olan hastalarda taburculuk
icin troponin, miyoglobin, kalp tipi yagl asit baglayici1 protein, CKMB ve diger CK
izoformlar1 kullanilmistir (105). Seri troponin dl¢timleri, EKG sonuglar1 ve risk skorlama
sistemleri birlikte kullanildiginda g6giis agrisi ile bagvuran hastalarda erken ve glivenli

taburculuk miimkiin olmaktadir (106).

Ancak bu yontemler icin c¢esitli smirhiliklar bildirilmistir. Akut miyokardyial
enfarktiisiine mutlak spesifik olmayan CKMB kalp yetmezligi, aritmi, siddetli kas hasari,
miyozit, polimiyozit ve kronik inflamatuvar durumlarda da yiikselebilmektedir (107).
Miyoglobin AKS’nin erken gostergesi olmasina ragmen, 6-9 saatte pik yapmakta, 24
saatte normal seviyelerine donmektedir. Ancak CKMB’ye benzer sekilde miyokardiyal
hasara spesifik bir bulgu degildir (108). Troponin 6zellikle NSTEMI tanisinda ¢ok 6nemli
bir yere sahiptir. Ancak nadiren baska durumlarda da ytikselebilmesi ve tekrar 6lglimlerin
gerekebilmesi gibi smirliliklara sahipti. Bu yontemlerin kolay olciilebilir ve
yorumlanabilir 6zellikte olan ETCO2 seviyeleriyle kombine edilmesi AKS tanisinda ve

ayric1 tanisinda daha iyi sonuglarin alinmasma yardimci olabilir.
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Bulgularimiz AKS olgularinin non-AKS olgularindan ayrilmasinda ETCO2
seviyelerinin iyi belirleyici oldugu, 33 mmHg altindaki degerlerin AKS i¢in %89,8
sensitivite, %92,4 spesifite gosterdigi izlendi. AKS olgularinda ETCO2 seviyeleri
bildigimiz kadariyla sadece iki ¢alismada degerlendirilmistir. Ancak bu ¢aligmalarda
sadece USAP olgular1 degerlendirilmistir (88,89). ETCO2 seviyeleri USAP olgularinda
da belirleyici olabilir. Duyan ve ark’nin (88) yakin bir zaman 6nce yaptigi ¢aligmada acil
servise gogiis agrisi ile bagvuran USAP ve kardiyak nedeni olmayan gogiis agrilarinda
ETCO2 seviyeleri degerlendirilmistir. Calismada ETCO2 seviyesinin 35 altinda olmasi
USAP hastalarin1 %67,7 sensitivite, %82,2 spesifite ile ayirabildigi ifade edilmistir.
Ginli ve ark’nin (89) c¢alismasinda da ETCO2 seviyelerinin (<35 mmHg) USAP
hastalarini kardiyak olmayan gégiis agris1 hastalarindan %78 sensitivite, %89 spesifite ile
ayirabildigi belirtilmistir. AKS tanisinda troponin seviyelerinin degeri iyi bilinmektedir,
genis kabul gormiis ve yaygin kullanilmaktadir. Yiiksek hassasiyetli troponin testlerinin
kullanim1 sonrasinda konvansiyonel testlerle elde edilen basar1 oranlar1 olduk¢a artmistir
(109,110). Yiiksek hassasiyetli troponin testleri kullanildiginda ayn1 zamanda semptom-
tan1 stiresi kisalmaktadir (111). Ancak troponin testlerinin pahali olmasi, hemen
sonuglanmamasi, tekrar 6lgtimleri gerektirmesi ve 99 persentil gibi esik degerlerin tim
hastalar1 icermemesi gibi sinirliliklar1 mevcuttur. Bu nedenle ETCO2 gibi miyokardiyal
hasarla iliskili olan kolay yontemlerin troponin seviyeleriyle birlikte kullanilmasi tani

dogrulugunu arttirabilecegi gibi, taburculuk hizini da arttirabilir.

Calismamizin bir diger bulgusu hastane i¢i mortalite ve acil servisten YBU ye
kabulde HEART skorunun belirleyici olmasi idi. Hastalarmn ilk degerlendirmesinde hizli
bir sekilde hesaplanabilen HEART skoru calismamizda prognozla iliskilendirildi.
HEART skoru i¢in daha 6nce benzer sonuglar bildirilmistir. Laureano-Phillips ve ark’nin
(112) yaptig1 meta-analizde yaklasik 25 calisma ve 25.000 hasta degerlendirilmis, gogiis
agrist ile bagvuran olgularda yiikksek HEART skoru kétii prognozla iligskilendirilmistir.
Rashiti ve ark’nin (113) yakin zaman 6nce yaptigi calismada ise gégiis agrisi olan hastalar
arasinda yiilksek HEART skoru olanlarin daha sik hospitalize edildigi ifade edilmistir.
Jukneviciene ve ark’nin (114) caligmasinda ise gogiis agris1 ile basvuran olgularda
HEART skorunun (AUC=0,831) AKS’de iyi bir belirleyici oldugu belirtilmistir. Bizim
calismamizda da HEART skoru AKS tanisinda (AUC=0,891) benzer bir performans

gostermisti.
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Calismamizin bazi sinirliliklart mevcuttu. Calismamizda ETCO2 seviyeleri
hastalarin acil servis basvurusu sirasinda ol¢iilmiistii. Ancak ETCO2 6Slgiimleri 6zellikle
respiratuvar problemlerden etkilenmektedir. Calismamizdan astim ve KOAH gibi
hastalarin diglanmasi ile bu sinirlilik asilmaya calisildi. Acil servis sonlanimi arasinda
taburculuk icin belirleyici faktorler belirlenmesine ragmen, taburculuk sonrasinda

hastalarda kardiyak olay siklig1 degerlendirilmemisti. Bir, alt1 veya on iki aya kadar olan

kardiyak olaylarin degerlendirilmesi ile giivenli taburculukta belirleyici olan parametreler

degerlendirilebilirdi. Son olarak, ¢calismamizda genis bir 6rneklem biiyiikliigiinde ETCO2

seviyeleri degerlendirildi. Ancak STEMI hastalarmin gorece az olmasi nedeniyle prognoz

analizleri AKS alt gruplarinda ayr1 ayr1 gerceklestirilemedi.
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6. SONUC VE ONERILER

Acil servise bagvuran hastalarin 6nemli bir kismimni1 gogiis agrist olusturmaktadir.
Gogiis agrisinin altinda AKS gibi kardiyak acil bir durum olabilecegi gibi, muskuloskletal
sistemle iligkili hayati olmayan bir nedene bagli olarak da gelisebilir. Acil serviste gogiis
agrisina neden olan AKS hizli taninmali, ayn1 zamanda kardiyak olmayan go6giis agrilari
hizla diglanmalidir. AKS olgularinda prognozun erken belirlenmesi ise semptom
baslangici ile tedavi arasindaki siireyi kisaltabilir. Calismamiz bildigimiz kadariyla acil
servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda AKS tanisi, prognoz tahmini ve taburculuk
icin ETCO2 seviyelerinin 6nemi degerlendirilen ilk ¢alismadir. Hastalarin acil servise
basvuru sirasinda yatak basinda degerlendirilen ETCO2 seviyelerinin AKS a bagli g6giis
agrisin1 AKS dis1 nedene bagli olan gégiis agrisindan ayrrabildigi, hastane i¢i mortalitede
ve yogun bakim iinitesine kabulde 6nemli bir belirleyici oldugu, ayni zamanda acil
servisten taburcu edilebilecek hastalarin belirlenmesinde kullanigh olabilecegi izlendi.
ETCO2; kolay 6l¢iilmesi, kardiyak output ile iliskili olmasi, tekrarlanabilir ve ucuz bir
yontem olmasi nedeniyle AKS hastalarinda tan1 ve risk degerlendirmesi amaciyla
kullanilabilir. Diger tam1 ve risk kategori sistemleri igerisinde birlikte kullanildiginda
ETCO2 seviyelerinin onemi arastirilabilir. Kardiyak biyomarkerlar ve EKG gibi
geleneksel yontemlerle birlikte kullanildiginda tan1 dogrulugunu arttirabilir, giivenli ve
erken taburculugu saglayabilir. Ileride yapilacak prospektif ve drneklemi daha biiyiik
calismalarla ETCO2 seviyelerinin gogiis agrisi ile basvuran olgularda daha uzun stireli

prognoz iizerindeki etkisi degerlendirilebilir.
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