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OZET

GOGUS AGRISI iLE ACIL SERVISE BASVURAN HASTALARIN
GECMIS KAG VE KARDIYOLOJI POLIKLINIK MUAYENESININ
ONEMI
Merve Demiryiirek, Tipta Uzmanlk Tezi, Konya, 2023
AMAGC: Akut koroner sendrom (AKS) erken teshis edilip gerekli invaziv islemler veya medikal
tedavi hizli bir sekilde yapilmadiginda mortalitesi yiiksek seyreden gdgiis agrisi nedenlerinin
baginda gelir. Acil servislerde klinisyenler tarafindan AKS’leri tespit etmek icin hastalarin
gegmis koroner anjiyografi (KAG) ve kardiyoloji poliklinik muayene sonuglar1 sorgulanip risk
durumu goreceli olarak tahmin edilmektedir. Bu noktadan yola ¢ikarak hastalarm gegmis KAG
ve kardiyoloji poliklinik muayene sonuglarinin hastalar1 taburcu etmedeki giivenilirligini

degerlendirmeyi amacladik.

GEREC VE YONTEM: Prospektif gozlemsel ¢alismamiza 16.09.2020-30.07.2022 tarihleri
arasinda Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Acil Servisi’ne gdgiis agrisi
sikayeti ile bagvuran ve primer hekim tarafindan akut koroner sendrom olabilecegi diistiniilerek
takibe alinan, 18 yasindan biiyiik hastalar igerisinden, ¢alisma onam formunu okuyup kabul
edenler dahil edildi. Hastalarin acil servis sonlanim tanilar1 incelendi. ST yikselmeli olmayan
miyokard enfarktist (NSTMI), ST yikselmeli miyokard enfarktist (STMI), kardiyak 6lim,
koroner bypass gelisme durumlari major kardiyak olay (MACE) olarak degerlendirilip
kaydedildi. MACE gelisen hastalarin tespit edilememesi ihtimaline karsi taburcu olduktan
sonra telefonla aranarak veya hasta kayitlarina ulasilarak taburculuk sonrasi 3 giin igerisinde
MACE gelisme durumu sorgulandi. Sonuglar acil sonlanimdaki tanilara dahil edildi. Acil
sonlanimda MACE gelisen ve gelismeyen hastalar ge¢mis anlamli (stent varligi ve/veya
koroner arterlerde >%50 darlik olmasi) KAG ve son bir yildaki anlamli kardiyoloji poliklinik
muayenesi agisindan karsilastirildi. KAG veya koroner bypass 6nerilmesi, anti agregan ve/veya
anti koagiilan tedavi baslanmasi, efor testinin pozitif gelmesi kriterlerinden birinin bulunmasi

halinde ge¢mis kardiyoloji poliklinik muayenesi anlamli kabul edildi.

BULGULAR: Calismaya 159 hasta dahil edildi. Calismaya katilan hastalarin 102°si (%64,2)
erkek, 57’si (%35,8) kadindi. Calismaya katilan hastalarin yas ortalamalar1 56+16,84 idi.
Caligmaya katilan 159 hastanin 46’sida (%28,9) acil sonlanim noktasinda MACE saptandi,
113’linde (%71) MACE saptanmadi. Hastalarin 43’{inde (%27) NSTMI, 2’sinde (%1,3) STMI,
1’inde (%0,6) kardiyak 6lim, 2’sinde (%1,3) koroner bypass gecirme durumu tespit edildi.



MACE gelisen hasta grubunda 6 hastada (%13,0) son bir y1l anlamli KAG saptanirken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 11 hastada (%11,5) son bir yil iginde anlamli KAG saptandi. Her
iki grup hasta son bir yil i¢indeki anlamli KAG agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen
hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi(p=0,576). MACE gelisen hasta grubunda 12 hastanin (%26,1) ge¢cmis kardiyoloji
poliklinik muayenesinde koroner arter hastaligi (KAH) agisindan risk saptanirken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 13 hastanin (%11,5) gecmis kardiyoloji poliklinik muayenesinde
KAH agisindan risk saptandi. Her iki grup hasta gegmis kardiyoloji poliklinik muayenesinde
KAH riski acgisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubunda MACE gelismeyen
hasta grubuna gore, ge¢mis kardiyoloji poliklinik muayenesinde KAH risk durumu istatistiksel

olarak anlamli yiiksek bulundu(p=0,022).

SONUGC: Calismamizda acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda MACE gelisen ve
gelismeyenler arasinda son bir yilda anlamlit KAG olma orani benzer bulundu. Ayrica MACE
gelisen grupta son bir yildaki anlamli kardiyoloji muayene ge¢misi, MACE gelismeyen
gruptaki anlamli kardiyoloji muayene ge¢misine gore istatistiksel olarak anlamli yiiksek

saptandi.

Anahtar kelimeler: Gogiis agrisi, Akut Koroner Sendrom, Koroner Anjiyografi, Major

Kardiyak Olay



ABSTRACT
THE RELEVANCE OF MEDICAL HISTORY OF CAG AND
CARDIOLOGY OUTPATIENT EXAMINATION OF PATIENTS
PRESENTING WITH CHEST PAIN AT THE EMERGENCY

DEPARTMENT
Merve Demirylrek, Postgraduate Thesis in Medicine; Konya, 2023

INTRODUCTION:: Acute coronary syndrome (ACS) is the leading cause among the most
common causes of chest pain with high mortality if not diagnosed early and the necessary
invasive procedures or medical treatment not performed quickly. In order to detect ACS in the
emergency departments by clinicians, patients' history of past coronary angiography (CAG) and
cardiology outpatient examination outcomes are queried and the risk status is relatively
determined. From this perspective, we aimed to evaluate the reliability of patients' history of
CAG and cardiology outpatient examination outcomes in discharging patients.

MATERIALS AND METHODS: In our prospective observational study, among patients
older than 18 years of age who presented with chest pain to the Emergency Department of the
Necmettin Erbakan University Meram Faculty of Medicine between 16.09.2020-30.07.2022,
and who were monitored by their primary physician with the thought of acute coronary
syndrome, those who read and gave informed consent were included in our study. Evaluation
of the Emergency Department outcome diagnoses of the patients was done. Non-ST elevation
myocardial infarction (NSTEMI), ST elevation myocardial infarction (STEMI), cardiac death,
coronary bypass development were evaluated and recorded as major cardiac events (MACE).
In order to cover up for the possibility of missing patients who could develop MACE, after
discharge MACE development status was queried within 3 days via patient calling or by
accessing patient records. The results were included in the Emergency Department outcome
diagnoses. At the end of their Emergency Department stay, patients with and without MACE
were compared in terms of past significant CAG history (presence of stent and/or >50%
coronary stenosis) and significant cardiology outpatient examination in the last one year.
Presence of any one of the following criteria was accepted as history of a significant previous
cardiology outpatient examination: CAG or coronary bypass recommendation, start of

antiaggregant and/or anticoagulant therapy, and a positive stress test.



RESULTS: 159 patients were included in the study. Of the patients participating in the study,
102 (64.2%) were male and 57 (35.8%) were female. The mean age of the patients participating
in the study was 56+16.84. At the end of their Emergency Department stay, MACE was
detected in 46 (28.9%) of the 159 patients included in the study, and was not detected in 113
(71%) patients. NSTEMI was detected in 43 (27%) patients, STEMI in 2 (1.3%), cardiac death
in 1 (0.6%), and coronary bypass in 2 (1.3%) patients. Whereas significant CAG was detected
in the last one year in 6 patients (13.0%) in the patient group with MACE, significant CAG was
detected in 11 patients (11.5%) in the patient group without MACE in the last one year. When
both groups of patients were compared in terms of significant CAG within the last one year, no
statistically significant difference was found between the patient group developing MACE and
the patient group not developing MACE (p=0.576). While a risk for coronary artery disease
(CAD) was found in the previous cardiology outpatient examination of 12 patients (26.1%) in
the patient group that developed MACE, a risk for CAD was found in the past cardiology
outpatient examination of 13 patients (11.5%) in the patient group that did not develop MACE.
When both groups of patients were compared in terms of CAD risk in the previous cardiology
outpatient examination, the risk status of CAD in the previous cardiology outpatient
examination was found to be statistically significantly higher in the patient group with MACE
compared to the group without MACE (p=0.022).

DISCUSSION: In our study, among patients who presented to the Emergency Department with
chest pain the rate of significant CAG in the last one year was found to be similar between
patients who developed MACE and those who did not. In addition, significant cardiology
examination history in the last one year in the group developing MACE was found to be

statistically significantly higher than that for the group without MACE.

Key words: Chest pain, Acute Coronary Syndrome, Coronary Angiography, Major Cardiac

Event
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KISALTMALAR

AKS: Akut Koroner Sendrom

KAG: Koroner Anjiyografi

NSTMI: St yiikselmeli olmayan Miyokard Enfarktlisu
STMI: St yikselmeli Miyokard Enfarktiist
USAP: Unstabil Anjina Pektoris

MACE: Major Kardiyak Olay

KAH: Koroner Arter Hastaligi

EKG: Elektrokardiyogram

ABD: Amerika Birlesik Devletleri

dk: dakika

ark: arkadaslar1

PAAG: Posterioanterior Akciger Grafisi
EKO: Ekokardiyografi

TUIK: Tiirkiye Istatistik Kurumu

RCA: Sag Koroner Arter

LAD: Sol Anterior Inen Arter

CCS: Kanada Kardiyovaskiler Cemiyeti
DSO: Diinya Saglik Orgiitii

MI: Miyokard Enfarktlsi

MR: Manyetik Rezonans Gorlintlileme
PKG: Perkiitan Koroner Girigim

DM: Diyabetis Mellitus

HT: Hipertansiyon

HL: Hiperlipidemi

SVO: Serebrovaskiiler Olay

ASA: Asetilsalisilik asit

KY: Kalp yetmezligi

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
PAH: Periferik Arter Hastalig1



DVT: Derin Ven Trombozu

ASD: Atriyal Septal Defekt

USYE: Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu
SVT: Supraventrikiiler Tagikardi

DKY': Dekompanze Kalp Yetmezligi
SKB: Sistolik Kan Basinc1

HVCAF: Hizli Ventrikiiler Cevapli Atriyal Fibrilasyon
GOR: Gastroozefegael Reflii

VT: Ventrikiiler Tagikardi

mmHg: milimetre civa

mg/dl: miligram/desilitre

ng/ml: nanogram/mililitre

AUC: Egri altinda kalan alan

Xi



GIRIS VE AMAC

Gunlimuzde acil servislere en yaygin bagvuru sebeplerinden biri gogiis agrisidir. Gogiis
agrisi ile acil servise basgvuran hasta sayisi her gegen giin artmakla birlikte bunlarin igerisinde
AKS tanisi alan hastalarin sayis1 azimsanmayacak derecededir. Akut koroner sendrom erken
teshis edilip gerekli girisimsel islemler veya medikal tedavi hizli bir sekilde yapilmadiginda
mortalitesi yiiksek seyreden gdgiis agrist nedenlerinin basinda gelir. Erken tani ve hizli
mudahale ile hastalarin mortalite oranlarinda azalma gozlendigine dair literatiire gegmis birgok
calisma mevcuttur. (Fanta 2021) AKS, EKG bulgusu ve troponin yiiksekligi olmadigi zaman
bening seyirli gogiis agrilarmi taklit edebilmekte, anamnez ve fizik muayene yaniltic
olabilmektedir. Hastalar acil servislere geldiginde stabil olup hizli bir sekilde unstabil hale
gelebilmektedir. Mortalitesi ylksek seyreden bu gogiis agrilarinin acil servislerde tani
alamamasi ciddi bir sorundur. Bu nedenle acil servislere g6giis agris1 ile gelen hastalarda AKS

mutlaka ekarte edilmelidir.

Elektrokardiyogramda (EKG) st elevasyonu goriilen ve kardiyak gogiis agrist olan
hastalar st yukselmesi olan miyokard enfarktlsi (STEMI) olarak degerlendirilirken, st
depresyonu ile beraber kardiyak marker yiiksekligi olan hastalar st yikselmesi olmayan
miyokard enfarktlisi (NSTMI) tanis1 alir. (Fanta 2021) AKS tanisi icin ekg’da her zaman
belirgin st degisikligi ve laboratuvarda kardiyak biyobelirteg yiiksekligi olmayabilir. Hastalarin
sosyokiiltiirel diizeyi veya ek hastaliklar1 da kardiyak kokenli gégiis agrilarini ayirt etme

konusunda acil hekimini zorlayabilir.

Kardiyak g6giis agrisi olarak degerlendirilen hastalarin anamnezleri iyi aydinlatilmall,
ozgeemislerindeki risk faktorleri, koroner anjiyografi 6ykiisii, koroner darlik veya stent dykusi
olup olmadigi, daha dnceden benzer sikayetlerle kardiyoloji poliklinigine basvuru durumu
sorgulanmalidir. Klinik hekiminin hastanin acil servise bagvurusu sirasinda koroner anjiyografi
Oykusinl veya kardiyoloji poliklinik 6zge¢misini g6z 6nlinde bulundurarak taburculuk karari
vermesi olagan bir durumdur. Literatiire giren c¢alismalarda genel olarak ge¢mis koroner
anjiyografilerinde darlik saptanan hastalarla normal koroner anjiyografisi olan hastalar MACE
gelisme acisindan uzun sureli takiplerinde kiyaslandiginda koroner anjiyografilerinde darlik
saptanan hastalarda MACE gelisme oranlari daha yiiksek bulunmus. (WL Proudfit 1980, R
Rossini 2013) Erisebildigimiz literatiir ¢alismalarinda MACE gelisme durumu uzun siireli takip
stresince retrospektif veya prospektif olarak incelenmistir. Fakat acil serviste gelisen MACE

ile geemis KAG ve Kkardiyoloji poliklinik muayene iliskisini inceleyen c¢aligmalara



rastlanmamistir. Bu bilgiler 1s1§inda gecmis anjiyografilerinde koroner darlik saptanan
hastalarla, kardiyoloji poliklinik muayene ge¢mislerinde koroner darlik agisindan riskli
bulunmus hastalar1 acil servis bagvurusunda MACE agisindan inceledik. Gogiis agrisi ile acil
servise bagvuran hastalarin koroner anjiyografi ve kardiyoloji poliklinik ge¢mislerinin giivenli
bir sekilde taburculuk karar1 vermedeki etkisini degerlendirmeyi amagladik. Hastalarin acil
sonlanim noktasindaki MACE (kardiyak 6lim, STMI, NSTMI, koroner bypass) gelisme
durumlarinin gegmis KAG 6ykiisii ve ge¢mis kardiyolojik muayene ile iligkisini belirlemeyi

hedefledik.



GENEL BILGILER
1.Gogiis Agris1 Epidemiyoloji ve Etyolojisi

Gogiis agrist tim diinyada acil servise bagvuru nedenleri arasinda ilk siralarda yer
almaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde (ABD) acil servis bagvurularini travma
hastalarindan sonra gogiis agrisi ile bagvuran hastalar izler ve tiim bagvurularm %4,7’sini
olusturur. (Fanta 2021) ABD’de kadinlardaki gogiis agrisi semptomu erkeklere oranla daha
fazla olup, her iki cinste yasam boyu yaygmligi %20-40 arasinda tespit edilmistir. (Fanta 2021)
Goglis agrismin sebepleri genellikle kardiyak olmayan, bening sebepler olmakla birlikte
pulmoner emboli, aort diseksiyonu, tansiyon pnémotoraks, kardiyak tamponad gibi hayati

tehdit edici gogiis agrisi sebeplerini de akilda tutmak gerekir.

KARDIYOVASKULER | PULMONER | GASTROINTESTINAL | DIGER

Akut Koroner Sendrom Pndomotoraks Gastrotzefageal refli Kostokondrit

Kalp Kapak Hastaliklar1 | Pnémoni Mallory-Weis Sendromu | Herpes Zoster

Aort Diseksiyonu Pulmoner Boerrhaave Sendromu Panik Atak
Emboli

Stabil Anjina Trakeobronsit Dispepsi Gogls Travmasi

Perikarditler Plorit Ozefajit Miyalji

Miyokarditler Pulmoner Peptik Ulser Konversiyon
malignite Bozuklugu

Hipertrofik Astim-KOAH Bilier Kolik

Kardiyomiyopati

Kardiyak Ozefageal Malignite
Tamponad

Tablo 1: Gogiis Agrist Etyolojisi




2.Gogiis Agris1t Tanim ve Patofizyolojisi

Agr1; viicudun herhangi bir yerinden kaynaklanan doku perflizyon hasar1 sonucunda
salgilanan mediyatorler etkisiyle olabilecegi gibi organik bir sebebe bagli olmadan da ortaya

¢ikabilen hos olmayan rahatsizlik hissi olarak tanimlanir. (Chun 2004)

Goglis agrisi; suprasternal centik ve ksifoidin inferioru arasinda kalan bilateral

midaksiller hat ile smirlanan bolge igerisindeki agrilar1 kapsar. (Delaney 2017)

Gogiis agrismin ayirici tanisini yapmak bazi ndroanatomik farkliliklardan dolay1 cogu
hekimi zorlar. Agr1 duyusunu tasiyan agri lifleri spinal korda girdikten sonra visseral lifler ve
somatik lifler olarak ikiye ayrilir. Somatik lifler dermisten parietal plevraya kadar olan agri
duyusunu tasir, spinal korda belirli seviyelerden girerek somatik agriy1 olusturur. Somatik
agrilar dermatomlarla lokalize, sinirlar1 net, keskin agrilardir. Visseral lifler kalp, 6zefagus,
akciger gibi i¢ organlarin vaskiiler sistem ve visseral plevranin agri1 duyusunu alarak spinal
korda yaygin olarak birgok seviyeden giris yapar ve visseral agriy1 olusturur. (Tik 2019) Bu
nedenle beyin korteksi agrinin yerini tam olarak algilayamayip bdlgesel cevap verir ve agr1 net
lokalize edilemez. Bu durum hastalar tarafindan baski, huzursuzluk, agirlik hissi, sanci1 gibi
tarifi zor ifadelerle anlatilmaya c¢alisilir. Bununla birlikte visseral agr1 komsu somatik liflerle
farkli bolgelere de yayildigindan agrinin kaynagindan farkli bir bolgede de hissedilebilir.
Ornegin kardiyak kokenli gogiis agrilar1 geneden epigastriuma kadar farkli bolgelere yansiyan
agr1 yapabilmektedir. (Canto 2007) Visseral agrilara sempatik liflerde eslik edebildigi i¢in
bulanti, kusma, ¢arpmti, terleme gibi otonomik semptomlar beraberinde goriilebilmektedir.

(Canto 2007)
3.Gogiis Agrisina Acil Serviste Yaklagim

Acil servise her gegen yil gogiis agrisi ile bagvuran hasta sayismin artmasiyla birlikte
hayati tehdit edici tanilarin gégiis agrist Semptomu ile acil servise bagvurmasi erken tani, tedavi
ve taburculugun 6nemini bir kez daha hatirlatmistir.(Chun 2004) Garaltalt bir tablo ile acil
servise bagvuran, hizli miidahale gerektiren tanilari taklit eden gogiis agrilarinin kardiyak
olmayan, bening sebepler olabilecegi gibi rahatsizlik hissi seklinde hafif semptomlarla
bagvuran gogiis agrilarinin altindan hayati tehdit eden tanilar ¢ikabilecegi unutulmamalidir.
(Tintinalli 1992) Bu sebeple her gogiis agrisinin standart hizli bir yaklagim modeli ile anamnez,

fizik muayene ve gerekli tetkikler kullanilarak tani ve tedavisi belirlenmelidir.



Acil servise bagvuran gogiis agrili hasta dncelikli olarak triyaj sistemine gore sar1 veya
kirmizi alana alinarak hizl bir sekilde degerlendirilmelidir. Acil miidahale gerektiren hastalarin
hava yolu, solunum ve dolasimi kontrol altina almmalidir. Tam monitorizasyon saglanarak
damar yolu agilmaly, vital bulgular degerlendirilmeli, oksijen baglanmali, ilk 10 dk igerisinde
12 derivasyonlu EKG ¢ekilmeli ve deneyimli kisiler tarafindan yorumlanmalidir. (Tintinalli
1992) Stabil olduguna kanaat getirilen hastalardan detayli bir sekilde anamnez alinmali,
0zgecmis sorgulanmali, fizik muayene ve tanisal testlerle 6n tani olusturularak, hayati tehdit

eden gogiis agrisi tanilar1 diglanmalidir.

Hayati Tehdit Edici Gogiis Agrilan
Akut Koroner Sendrom

Tansiyon Pnémotoraks

Ozefagus Riiptiiri

Pulmoner Emboli

Akut Aort Diseksiyonu

Perikardiyal Tamponad

Tablo 2: Hayati Tehdit eden Gogiis Agrilar (Tintinalli 1992)

3.1.Hastanin Degerlendirilmesi
3.1.1 Anamnez

Iyi bir anamnez tan1 koymada en dnemli faktorlerden biridir. Agrmin nasil basladig1 (ani
baslangig, artarak devamlilik gésterme), hastanin baslangi¢ anindaki eylemi (hareket halinde,

istirahatte) sorgulanmalidir.

Agriy1 tetikleyen veya azaltan sebepler degerlendirilmelidir. Efor ile artip istirahatte
gecen agrilarda kardiyak sebepler, nefes alip verme ile iliskili agrilarda akciger ve kas iskelet

kaynakli durumlar, beslenme ile iligkili durumlarda gastrointestinal patolojiler akla gelmelidir.

Agrinin tam olarak lokalizasyonu, siireklilik gosterip gostermedigi sorgulanmali, kisa
sireli agrilarda kardiyak olmayan sebepler, kas iskelet sistemi kaynakli sebepler

diisiiniilmelidir.

Agrinin yayilim gosterdigi bolge degerlendirilmeli, orta hatta ve 2 skapula arasindan
gogse yayilan agrilarda aort diseksiyonu, ¢eneden boyun ve kollara yayilan agrilarda akut
koroner sendrom, go6giis duvarina yayilan agrilarda akciger ve kas iskelet kaynakli tanilar

diisiiniilmelidir.



Agrmin tipine gore keskin, bicak saplanir tarzda olan agrilarda kas iskelet, akciger
patolojileri; sikistirict vasifta, baski hissi seklinde olan agrilarda kardiyak sebepler; siddetli ve

yirtilma hissi seklindeki agrilarda aort diseksiyonu akla gelmelidir.

Hastanin daha dnceden basvuru anindakine benzer agrist olup olmadigi, ge¢miste
herhangi bir tan1 alip almadig1 sorgulanmali, gegcmis tetkikleri ile giincel tanisal tetkikleri (Ekg,

akciger rontgeni gibi) kiyaslanarak degerlendirilmelidir.

Agn ile birlikte ortaya cikan semptomlar sorgulanmalidir. Senkop, nefes darligi,
carpinti, terleme, bas donmesi; kardiyak ve pulmoner kaynakli tanilari, hemoptizi; pulmoner

patolojileri, bulant1 ve kusma; gastrointestinal ve kardiyak sebepleri diistindiirmelidir.

Hastaya ait risk faktorleri sorgulanmali, yasi, cinsiyeti, immobilizasyon dykiisii, yakin
zamanda gecirilmis operasyon Oykiisii, alkol madde kullanimi, soyge¢misi goz Oniinde

bulundurularak 6n tan1 olusturulmalidir.
3.1.2.Fizik Muayene

Ayrmtili bir anamnezle beraber dogru bir fizik muayene tan1 koymadaki basar1 sansini
onemli Olgiide arttirmaktadir. Fizik muayeneye vital bulgular (ates, tansiyon, nabiz, oksijen
satlirasyonu) olgiilerek baslanir. Vital bulgularin 6lgimiind ve takibini dogru yapmak tani ve
tedavideki yolumuzu aydmlatir. Ornegin gogiis agris1 ile gelen hastada bilateral iist ekstremite
sistolik kan basinci arasindaki farkin 20 mmHg dan fazla oldugunu tespit etmek bizi aort

diseksiyonu tanisma yonlendirerek hizli tan1 koymamizi saglar.

Inspeksiyonla gogiis duvar1 degerlendirilerek gecirilmis operasyona ait skar izi varhig,
g6 giis deformitesi, interkostal ¢cekilmeler, juguler vendz dolgunluk, travma hastalarinda yelken
gogiis gorliniimii tespit edilebilir. Solunumla senkronize olarak her iki hemitoraksin esit sekilde
inip kalkmamasi, palpasyonla hassasiyet, ele gelen kitle veya lenfadenopati, krepitasyon tani
koymada fikir vericidir. Bilateral akciger sesleri ve kardiyak dinleme odaklar1 oskiiltasyonla
dinlenerek ral, ronkis, Uftrtim, frotman, patolojik kapak sesleri (S3, S4, gallop ritmi)
degerlendirilir. Kalp seslerinin derinden gelmesi perikardiyal efizyon veya kardiyak
tamponadin belirtisi olabilir. Fizik muayenede tek tarafli solunum seslerinin azalmasi, hipoksi,
juguler vendz dolgunluk tansiyon pndmotoraks: diigiindiiriir. Tek tarafli periferik nabizlarin
alinamamasiyla beraber aort dinleme odaginda duyulan Gftrim aort diseksiyonunu akla

getirmelidir. Bulanti, kusma sonrasi1 gelisen gogiis agris1 ve cilt alt1 amfizem bulgusu 6zefagus



rliptiiriini diisiindiirmelidir. Hipotansiyon, patolojik kalp sesleri, akcigerde ral, pretibial 6dem

akut koroner sendrom sonucu gelisen kalp yetmezligi bulgular ile ortiisiir.

Gogiis agrist ile gelen hastada fizik muayene ¢ogunlukla normal olabilir. Muayene ile
ayirici tantya gidilebilecek kardiyak veya kardiyak olmayan gogiis agrist sebeplerini tespit edip

hizli miidahale edebilmek tedavi sansini 6nemli 6l¢iide etkilemektedir.
3.1.3 Tanisal Tetkikler

Ekg kolay ulasilabilir, ucuz, pratik ve tan1 koydurucu olmasi sebebi ile en sik kullanilan
yardimei tetkiklerdendir. Goglis agrisi ile gelen her hastaya akut koroner sendromu dislamak
icin ilk 10 dk iginde ekg cekilmelidir. St elevasyonu, st depresyonu, t dalga inversiyonu,
patolojik q iskemi belirtileri olup AKS diisiindiiriir. AKS siipheli hastalara sik araliklarla ekg
takibi yapilmali, hastalarin dnceki ekg’lari ile karsilastirmali olarak deneyimli kisiler tarafindan
degerlendirilmelidir. Siniis tasikardisi, S1Q3T3, sag aks sapmasi, sag dal blogu, pulmoner
emboliyi distindiirmelidir. PR depresyonu, yaygin st elevasyonu perikarditi, elektriksel

alternans, diisiik voltaj kardiyak tamponadi akla getirmelidir.

Posteroanterior Akciger Grafisi (PAAG) oliimciil gogiis agrilarmi yakalamada ciddi
oneme sahiptir. Grafide tek tarafli havalanma artisi, trakea deviasyonu, interkostal mesafelerin
degisimi pnomotoraksi; nadir gorilse de hampton horglici (plevra tabanli opasite) ve
westermark bulgusu (lokal damarlanma azalisi, saydamlik artis1) gibi spesifik bulgular
pulmoner emboliyi, belirgin aort topuzu ve kardiyotorasik oran artist aort diseksiyonunu akla
getirmelidir. (Rebbecchi 2012)

Gogiis agrisi ile bagvuran hastanin laboratuvar degerlerinde 16kositoz, c-reaktif protein
yiiksekligi saptanmasi akciger kaynakli enfeksiy6z ve inflamatuar tablolari, b-tip natritiretik
faktor yiiksekligi dekompanze kalp yetmezligini, anemi sekonder miyokard enfarktistind, d-
dimer pozitifligi ve arter kan gazinda hipoksik hipokarbik alkaloz olmasi1 pulmoner emboliyi
akla getirmelidir. Yapilan ¢alismalarda pulmoner emboli i¢in diisiik riskli hastalarda d-dimer
negatifliginin anlamli oldugu gozlenmistir. Bununla birlikte d-dimer negatifliginin aort

diseksiyonunu diglamada yardimc1 oldugu bilinmektedir. (Cevik 2016, Brown 2017)

Troponin yiiksekligi miyokardiyal hasar durumlarinda yiikselir. Akut koroner
sendromla iligkili olup hastanin anamnezi, fizik muayenesi ve ekg’t ile beraber
degerlendirilerek taniya gidilmelidir. Troponin kanda yaklasik 3. saatte yiikselmeye baslar,

12.saatte pik yapar ve 7-10 giin sonra normal siirlarma ddner. Kanda belirli araliklarla 6l¢timii



yapilarak AKS takibi yapilabilir. Troponin yiiksekliginin her zaman akut koroner sendromla
iligkili olmayip sepsis, anemi, pulmoner emboli, kronik bobrek hastaligi, serebrovaskiiler

olaylar gibi hastaliklarda da yiikselebilecegi unutulmamalidir. (Hollander 2016)

Yatak bas1 ultrasonografi ile plevral ve perikardiyal eflizyon, pndmotoraks, kardiyak
tamponad degerlendirilir, ekokardiyografi (EKO) ile duvar hareket kusuru, kapak yetmezlik ve
darliklar1 degerlendirilir. Bilgisayarli tomografi, ventilasyon-perfiizyon sintigrafisi, manyetik
rezonans goriintileme taniya yardimei tetkiklerdendir. Koroner anjiyografi ise ayni seansta hem

tan1 hem tedavi se¢enegi sunarak akut koroner sendromun tanisinda altin standarttir.
4.Akut Koroner Sendromlar
4.1.Epidemiyoloji

Gogiis agris1 ile acil servise basvuran hasta sayisi her gecen giin artmakla birlikte
bunlarmn igerisinde AKS tanisi alan hastalarin sayis1 azimsanmayacak derecededir. ABD’de
gbgiis agrisi ile acil servise basvuran hastalarin %10 ile %20’sine akut koroner sendrom tanisi
konulmaktadir. (Fernando SM 2019) AKS’nin teshisinde ekg, kardiyak biyobelirtecler, gégiis
agrismin tipi onde gelen yardimei unsurlar olsa da her AKS’de belirgin st degisikligi, kardiyak
biyobelirte¢ yiiksekligi veya tipik gogiis agrisi olmayabilir. Bu noktada klinik hekimi
zorlanabilmektedir ve ABD’de her yil %2 ile %5 arasinda AKS uygunsuz bigimde taburcu
edilmektedir. (Fernando SM 2019) Bu durum ABD’de yanlis tedavi uygulama iddialarmin
ciddi bir boliimiinii olusturur. Bu nedenle uygunsuz taburculugu dnlemek adina diisiik riskli
gbglis agrilar1 ile basvuran hastalar bile gereksiz invaziv ve noninvaziv iglemlere tabi

tutulmakta, saglik sisteminin tizerine binen yiik artmaktadir.

Tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de akut koroner sendrom go6giis agrisi ile acile
gelen hastalarm 6nde gelen 6liim sebeplerindendir. Ulkemizde Tirkiye istatistik Kurumu’nun
(TUIK) verilerine gére 2019 yilindaki 6liimlerin birinci sebebi %36,8 oranla dolasim sistemi
hastaliklarina bagl 6liimlerdir. Dolagim sistemi kaynakli 6liimlerin ise %39,1’ini iskemik kalp
hastaliklar1 olusturmaktadir. (Tuik 2019)

Turkiye, Avrupa tilkeleri arasinda akut koroner sendromlu hastalarda mortalite gelisme
oranlarma bakildiginda kadinlarda ilk sirada, erkeklerde tiglincii sirada yer almaktadir. Dlinya
genelinde akut koroner sendrom vakalarinin yas ortalamasima bakildiginda tim hastalarda 58,
kadinlarda 65, erkeklerde 56 olarak saptanmustir. (Guler 2022) Ayrica akut koroner sendrom
dinya genelinde erkeklerde kadmnlara gore daha sik goriilmektedir. (Poldervart 2017)



4.2.Koroner Anatomi

Koroner arterler aort kokundeki sinls valsalvalardan ¢ikarak kalbi ag gibi ¢cepecevre
sarar ve bircok anastomoz yapar. Sag koroner arter (RCA) sag siniis valsalvadan ¢ikar, sag
pulmoner arterin posteriorundan ilerleyerek sag atriyal apendiks altindan gecer ve sag
atrioventrikiiler oluk boyunca uzanir. i1k dalin1 %50 siklikla conus arter olarak verir. Sinoatriyal
nod arter, marjinal dallar ve posterior inen arter diger dallarindandir. RCA sag kalp, sol

ventrikiiler inferior kisim ve genellikle papiller kaslar1 besler. (Kizilkaya 2011)

Aort kokiiniin sol taraf siniis valsalvasindan ¢ikan sol ana koroner arter kisa bir yol izler.
Sol sirkiimfleks arter ve sol anterior inen arter (LAD) olarak 2 ana dala ayrilir. Sol sirkiimfleks
arter, obtus dalin1 vererek posterior atrioventrikiiler oluk boyunca uzanir ve kalbin arka
duvarinin bir boliimiinii ve lateral duvarin biiyiilk bolimiinii besler. LAD, septal perforator
dallar ve diagonal dallarin1 vererek anterior interventrikiiler oluk boyunca uzanir ve kalbin

anteriorunu ve septal kisimlar1 besler. (Kizilkaya 2011)
4.3.Patofizyoloji

Akut koroner sendromlarin ana sebebi, koroner arterlerdeki oksijen perflizyonunun
miyokardin oksijen ihtiyacini karsilayamamasi sonucu ortaya ¢ikan iskemidir. Temel patoloji
hasarli endotele yapisan aterosklerotik plagin riiptiire olmasi sonucu trombosit ve pihtilagsma
faktorlerinin aktivasyonu ile olusan trombiisiin damar liimenini tikamasi ve vazokonstriksiyon
olusmasidir. Normal perfiizyon ihtiyact olan bir kalp kasinda kardiyak semptomlarin
olusabilmesi i¢in %95’lere varan tikaniklik olmasi gerekir. Egzersiz gibi artmis perflizyon

ihtiyacinda ciddi tikaniklik olmasa bile anjinal semptomlar gorulebilir. (Marx JA 2006)

Damar endotelinde meydana gelen hasar sonucu aterosklerotik plaklar meydana gelir.
Aterosklerotik plaklar yapisal olarak igerdigi molekiillerden dolayi klinikte farkli tablolar
olusturur. Fibroz plaklar ve fibrolipit plaklar olarak 2’ye ayrilir. Fibroz plaklar sabit ve
miyokardin oksijen ihtiyaci artmadigi siirece anjinal semptomlar gostermeyen stabil plaklardir.
Fibrolipid plaklar ise lipitten zengin, kolay riiptiire olabilen unstabil plaklardir. Bu plaklar
rupture oldugunda inflamasyon kaskadi uyarilir, trombosit agregasyonu ve trombiis olusumunu
tetikleyerek tikanikliga yol agar. Bu mekanizma tiim akut koroner sendrom tiplerinde benzer
olup, tikanikligin kan akimini engelleme derecesi ve siiresine gore klinik tablolar farklilik
gosterebilir. Transmural tikaniklik durumunda STMI gorilirken, transmural olmayan
tikaniklikta NSTMI, Unstabil Anjina Pektoris (USAP) gorilmektedir. (Marx JA 2006)



4.4.Akut Koroner Sendrom Tamisi ve Tipleri

Akut koroner sendrom miyokarda sunulan oksijenin yeterli olmadig1 durumlarda ekg,
biyobelirtecler ve anamnez yardimiyla tanisi konulan miyokardiyal iskemi durumudur. Akut

koroner sendrom USAP, NSTMI, STMI ve ani kardiyak arrest olarak tiplendirilebilir.
4.4.1.Stabil Anjina Pektoris

Trombus veya riptir olmayan stabil aterosklerotik plaklarin rol oynadigi kararli anjina
tipidir. Miyokard iskemisine sekonder, araliklarla gelen gecici bir anjina olup akut koroner
sendrom icerisinde yer almaz. Gogiiste baski, yanma, sikigsma hissi seklinde olup ortalama 5-
10 dakika (dk) surer, dinlenmekle gecer, nitrogliserin ile semptomlar rahatlar. Kardiyak
biyobelirteclerde yikselme gozlenmez. Emosyonel stress, egzersiz, agir yiyecekler, ¢ok soguk
ve sicak ortam gibi cevresel faktorler, anemi, stabil anjinay1 arttran predispozan

faktorlerdendir.
4.4.2.Unstabil Anjina Pektoris

1971°de Fowler ve Conti tarafindan ‘kararsiz anjina’ olarak da tanimlanan, koroner
arterlerdeki tromboze aterosklerotik plagmn kismi tikaniklik yapmasi sonucu olusan
semptomlarla karakterize anjina tipidir. Stabil anjina ve akut miyokard enfarktlisii arasinda
kalan ara form olarak da degerlendirilir. Istirahatte meydana gelir, en az 20 dk stirer ve
nitrogliserinle semptomlar tamamen ge¢cmez. Siklig1 ve siddeti zamanla artis gosterebilir. Stabil
anjinanin provoke eden etmenlere karsi esiginin diismesi, efor sonrasi en az 20 dk dinlemeye
ragmen gecmemesi unstabil anjinaya dondstiginii gosterir. Laboratuvarda kardiyak
biyobelirteclerde yiikselme godzlenmez. Ekg genel olarak normal olmakla birlikte gecici
iskemik degisiklikler olabilir. Unstabil olmasi nedeniyle akut miyokard enfarktlisi agisindan

dikkatli olunmasi gereken anjina tipidir.

Varyant (prinzmetal) anjina koroner arterlerde spazma bagl istirahatte olusan gegici
gbgilis agris1 ile karakterize bir anjina tipidir. Koroner vazospazmin nedeni net olarak
aydmlatilamamis olup etyolojisinde endotelyal ve diz kas disfonksiyonun rol oynadigi
diisiinulmektedir. Spazm, normal koroner arterlerde ortaya ¢ikabilecegi gibi stenoza neden olan
aterosklerotik plak zemininde de ortaya ¢ikabilir. Ekg’si akut miyokard enfarktisini taklit eder
sekilde st eleve olabilir. Nitrogliserin ile rahatlar ve ekg diizelir. Anginal semptomlar istirahatte,

Ozellikle de sabah erken saatlerde olur ve angina efordan bagimsizdir. Prognozu iyi olmasina
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ragmen bazen miyokard enfarktlsu ve ciddi ventrikuler aritmilere doniisebilmekte, tedavisinde

kalsiyum kanal blokoru ve nitrat kullanilabilmektedir. (Arslan 2011)

Anjinanin ciddiyeti Kanada Kardiyovaskiler Cemiyeti (CCS) smiflandirmasi ile

degerlendirilerek asagidaki sekilde derecelendirilebilir [21].

Swnif I: Merdiven ¢ikma, yiiriiylis gibi glinluk fiziksel aktiviteler anjina olusturmaz.

Agir aktivitelerde anjina meydana gelebilir.

Smuf II: Giinliik egzersizlerde hafif kisitlanma meydana gelir. Hizli yiiriiyiis veya

merdiven ¢ikma, yokus ¢ikma, yemek sonrasi ve emosyonel durumlarda anjina olusabilir.

Swmif III: Giinliik fiziksel etkinliklerde belirgin kisitlanma meydana gelir. Normal
hizda ve normal kosullarda 100-200 metre yiiriiyiis ve bir kat merdiven ¢ikista anjina

olusabilir.

Smif IV: En ufak fiziksel aktivitede ve istirahatte de anjina olusabilir.

4.4.3.Akut Miyokard Enfarktisu

Dinya Saglik Orgiti’niin (DSO) yapmis oldugu bir ¢alismaya gore 6lumlerin diinya
genelinde baslica sebebi kardiyovaskiiler hastaliklardir. (Dogan E. 2022) Bu nedenle acil
servislere gogiis agrisi ile basvuran her hastada akut miyokard enfarktiisti gibi mortalitesi
yiksek gogiis agrilarini dislamak, hizli tam1 ve tedavi agisindan Onemlidir. Miyokard
perflizyonunda gecen her 30 dk mortalite riskini %7,5 arttirmakta olup semptomlarin
baglangicindan itibaren 2 saat i¢erisinde gerekli miidahalelerin yapilmasi gerekir. (Dogan E.
2022) Bu nedenle acil servise gogiis agrisi ile gelen hasta klinik, 12 derivasyonlu ekg ve

kardiyak biyobelirteclerle beraber degerlendirilip akut koroner sendrom taninmalidir.

Evrensel miyokard enfarktiisii tanimi: 2018 yilinda alt tipler tekrar dizenlenerek
giincellenmistir. Bu tanim, Amerikan Kardiyoloji Dernegi Vakfi, Avrupa Kardiyoloji Dernegi,
Amerikan Kalp Birligi ve Diinya Kalp Federasyonu tarafindan desteklenmis, tip camiasi
tarafindan onaylanmis ve Diinya Saglik Orgiitii tarafindan kabul edilmistir. (Thygesen 2019)
2018 yilinda yayimlanan 4.evrensel miyokard enfarktiisii tanimma gore; Akut miyokard
enfarktist terimi akut miyokard iskemisi ile uyumlu Klinik tablolarda kardiyak

biyobelirteclerden en az bir tanesinin Ust referans smirmin 99.persentilinden daha yuksek
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olmas1 durumuna ek olarak, biyobelirteg degerlerinde (tercihen troponin) yukselme ve/veya
diislisiin saptanmasi ile birlikte asagidaki tablolardan en az birinin olmasi durumudur.

(Thygesen 2018)
Miyokardiyal iskemi belirtileri

v Yeni veya yeni gelistigi disiiniilen anlamli ST segmenti-T dalgas1
degisiklikleri veya yeni gelisen sol dal bloklu ekg

v Patolojik Q dalgas: gelismesi

v Canli miyokard dokusunun yeni gelisen iskemik bolgesel duvar hareket
kusurunun goriintuleme ile tespit edilmesi

v Otopside veya anjiyografide intrakoroner trombiis saptanmasi (Thygesen
2019)

Klinik olarak miyokard hasari durumu yoksa bile yiiksek troponin degerindeki artma
veya azalma akut hasarin gostergesi olabilirken, sabit bir egri ¢izmesi kronik stireci (hipoksemi,

kronik bobrek yetmezligi, anemi, kalp yetmezligi) diistindiirebilir. (Thygesen 2019)

Akut miyokard enfarktisi EKG’de st elevasyonu olmasina gére STMI ve NSTMI
olarak ikiye ayrilir. iki tipte de troponin pozitifti. NSTMI tablosunun USAP‘tan farki klinik
olarak benzer olmasina ragmen NSTMI’da troponin degerinin yiiksek olmasidir. Yapilan bir
aragtirmaya gore, NSTMI oranlar1 AKS’ler icerisinde artmus olup akut miyokard
enfarktislerinin Ggte ikisini olusturmaktadir. Son zamanlarda kardiyak biyobelirteclerin daha
etkin ¢alisilmasi ile USAP diisiiniilen hastalarda da troponin pozitifliginin gézlenmesinin bu

oranda etkili oldugu diisiiniilmektedir. (Kotecha 2016)
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Divabetis mellitus
Yiksek riskli skor(TIMI, GRACE)

Sekil 1:AKS Yonetimi ERC Kilavuzu 2015

4.4.3.1.Akut Miyokard Enfarkttsa Tipleri

EKG degisikligine gére STMI ve NSTMI olarak ayrilmasmin yani sira altta yatan
patogeneze, Klinik duruma ve tedavi sekillenmesine gore de 5 tipe ayrilir. En sik tip 1 ve tip 2

gorulmektedir.

Tip 1 Spontan Miyokardiyal Enfarktis

Tip 2 iskemiye Sekonder Miyokardiyal Enfarktis

AKUT MIYOKARD Tip3 Biyomarkerlar olmadan &lumle sonuglanan Miyokard
ENFARKTUSU Enfarktisu
TIPLERI Tip 4 PCI ile iliskili (4a) ve stent trombozu (4b) iliskili

Miyokard Enfarktisu

Tip 5 Koroner Bypass ile iliskili Miyokard Enfarktlsu

Tablo 3: ESC Kilavuzu Akut Miyokard Enfaktiisii Tipleri
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4.4.3.1.1.Tip 1 Spontan Miyokardiyal Enfarktus

Koroner arterlerdeki kan akiminda azalmaya sekonder olusan miyokardiyal nekrozun

sebebi aterosklerotik plagmn riiptiire olmast sonucu olusan trombiistiir. (Thygesen 2018)
4.4.3.1.2.Tip 2 iskemiye Sekonder Miyokard Enfarktiisii

Aterosklerotik plaktaki unstabiliteden bagimsiz olarak hipotansiyon, hipoksemi, anemi,
tirotoksikoz, bradiaritmi, tasiaritmi gibi koroner arterlerin oksijen arz talep dengesini bozan

sebeplere bagli olusan miyokard nekrozudur. (Thygesen 2018)
4.4.3.1.3.Tip 3 Biyomarkerlar olmadan 6limle sonuglanan Miyokard Enfarktisu

Miyokardiyal iskemi semptomlar1 ve EKG’de yeni gelisen iskemi bulgular1 olup
kardiyak biyomarkerler i¢in kan 6rnegi alinamadan ya da yukselme gdstermeden 6liimle

sonuclanan miyokardiyal nekrozdur. (Thygesen 2018)
4.4.3.1.4. Koroner prosedur ile iliskili Miyokard Enfarktisu (Tip4, Tip 5)

Perkutan koroner girisim ile iliskili miyokard enfartiisti tip 4a MI, stent trombozu ile
iliskili miyokard enfarktist tip 4b MI, restenoz ile iliskili miyokard enfarktiisii tip 4c MI,
bypass ile iliskili miyokard enfarktiisii tip 5 MI olarak adlandirilir. Tip 4b ve 4¢ MI tani kriterleri
klasik MI tan1 kriterleri ile aymidir. (Thygesen 2018, Thygesen 2019)

Tip 4a MI tanisi i¢in islemden sonraki 48 saat iginde, normal bazal degerlere sahip
hastalarda kardiyak troponinin 99. persantil iist referans limitinden 5 kat yiiksek olmas1 veya
islem Oncesi troponin degerleri yliksek olan hastalarin kardiyak troponinleri diisme egiliminde

ya da stabil seyrederken islem sonrasi %20’den fazla artis olmas1 gerekir. (Thygesen 2018)

Tip 5 MI tanist i¢in islemden sonraki 48 saat i¢inde, normal bazal degerlere sahip
hastalarda kardiyak troponinin 99. persantil Ust referans limitinden 10 kat yiiksek olmasi veya
islem 6ncesi troponin degerleri yiiksek olan hastalarin kardiyak troponinleri diisme egiliminde

ya da stabil seyrederken islem sonrasi %20’den fazla artis olmas1 gerekir. (Thygesen 2018)
4.5.Akut Koroner Sendrom Klinigi ve Tamsal Yaklasimlar

Tipik gogiis agrisi retrosternal yanma, baski hissi seklinde olan daha sol kola iizere
yayilimi daha yaygin olmakla birlikte bilateral tst extremitelere, geneye, boyna yayilabilen
aralikli veya devamli olup dakikalarca devam eden gogiis agrisidir. Bulanti, kusma, terleme,

senkop eslik edebilir. AKS iist karin bolgesinde hazimsizlik, agri, nefes darligi seklinde farkli
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prezentasyonlarda kendini gosterebilir. Gogiis agrisi ile acile gelen hastalarda kadin cinsiyet,
ileri yas, kronik bobrek hastaligi, diyabetus mellitus varligi durumunda akut koroner
sendromlarin farkli klinik semptomlarla ortaya cikabilecegi unutulmamali, ayiric1 tanisi

dikkatli yapilmalidir.

Akut koroner sendrom fizik muayenede herhangi bir bulgu saptanmayabildigi igin
tanida yaniltict olabilir. Fizik muayenede temel amaglardan biri de AKS dis1 sebeplere bagli
tanilarin muayene bulgularini tespit etmektir. Bunun yam swra AKS’ye bagl gelisen
komplikasyonlarda akciger oskiiltasyonunda raller, patolojik kalp sesleri (S3, S4),

extremitelerde bilateral pretibial 6dem, vendz juguler dolgunluk gibi bulgular olabilir.
4.5.1.Elektrokardiyogram

EKG, akut koroner sendromlarin tanisi, seyri, tedavi karari, hangi tedavinin verilecegi
ve tedavinin etkinliginin degerlendirilmesinde 6nemli yol gosterici bir tetkiktir. Gogiis agrisi
ile acile bagvuran her hastaya ilk 10 dk igerisinde 12 derivasyonlu EKG cekilerek ritim, hiz,
QRS morfolojisi deneyimli kisiler tarafindan degerlendirilmelidir. AKS diisiiniilen hastalarin
EKG’leri sik araliklarla tekrarlanmalidir. St segment yikselmesi, st segment depresyonu,
patolojik q dalgasi, yeni gelisen sol dal blogu, t dalga anormallikleri (hiperakut t dalgasi, ters t
dalgalari, bifazik t dalgalari, *deve hérguci’ t dalgalari, diizlesmis t dalgalar1) akut koroner

sendromla iliskili EKG bulgularidir.

ST elevasyonlu akut miyokard enfarktusiniin EKG bulgularinda en erken hiperakut t
dalgas1 goriiliir. Hiperakut t dalgasi kisa siirede st elevasyonuna doniisiir. St elevasyonunun
anlamli olabilmesi i¢in enfarkt bolgesinin anatomik lokalizasyonu ile uyumlu ardisik en az 2
ekstremite derivasyonunda>0.1 milivolt, prekordiyal derivasyonlarda>0.2 milivolt yiikselme
olmaly, elevasyon EKG’de j noktasina gore degerlendirilmelidir. Beraberinde nekroz alaninin
karsisinda veya uzaginda resiprokal degisiklikler beklenir. St elevasyonuna sebep olabilecek
bircok tani vardir. St elevasyonu ile beraber resiprokal degisiklikler ve klinik tablo olmadigi
taktirde ayirici tan1 olarak hiperkalemi, perikardit, brugada sendromu, sol dal blogu, bening
erken repolarizasyon, pace ventrikiiler ritm, normalin varyanti, sol ventrikiil anevrizmasi ve
hipertrofisi, hipotermi (osborne dalgalari), intrakranial hemoraji akla gelmelidir. Miyokard
nekrozundan saatler ya da giinler sonra st segmenti izolektrik hatta gelir, T dalgas1 negatiflesir

ve nekroza karsilik gelen derivasyonlarda patolojik q’lar olusur. (Adams JG 2012)
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Nekroz bolgeleri Derivasyonlar

Anterior V1-V6

Anteroseptal V1-V3

Inferior D2, D3, Avf

Anterolateral V1-V6, D1, avVL

Lateral V5, V6

Inferolateral D2, D3, aVF, V5, V6

Sag ventrikiil Sag ¢cekim EKG’de 4R, D2, D3, aVF
Posterior V7-V9

Tablo 4:Ekg de st segment elevasyonu goriilen derivasyonlar ve karsilik gelen miyokard bolgesi (Tintinalli 1992)

EKG’nin normal olmas1 AKS tanisini ekarte ettirmez. EKG bulgular1 normal veya non-
spesifik olan fakat AKS diisiiniilen hastalara seri EKG ¢ekimleri yapilmali, iskemik degisiklik
acisindan degerlendirilmelidir. EKG’de 0,05 milivolttan fazla ardisik derivasyonlarda st
depresyonu gorilmesi, gecici st yikselmesi, anjinal semptomlar ile birlikte t dalga
anormallikleri iskemiye sekonder gelisen bulgular olup NSTMI, USAP agisindan dikkatli
olunmalidir. (O’Connor 2010)

Standart 12 derivasyonlu bir EKG’de posterior miyokard enfarktiisii ve sag ventrikdl
enfarktiisu tanisi klasik st elevasyonu goriintiisiinde olmadigi igin maskelenebilir. Sag ventrikiil
enfarktiisiinii belirlemek i¢in sag prekordiyal derivasyonlarm (V3R-V4R) EKG kayd:
alinmalidir. Benzer sekilde, standart EKG’de V1-V3 derivasyonlarindaki ST segment
depresyonu, 6zellikle pozitif terminal T dalgasi goriildiigiinde posterior miyokard iskemisi akla
getirilmeli ve V7-V9 derivasyonlarinda>0.5 mm ST segment elevasyonunun gosterilmesi ile

posterior MI tanis1 koyulmalidir. (Thygesen 2018)
4.5.2.Kardiyak Biyobelirtecler

Gundmuizde troponin T, troponin 1, kreatin kinaz mb(CK-MB), miyoglobin,
akut miyokard enfaktlisii teshisinde kullanilan kardiyak biyobelirteclerdendir. Miyokard

dokusuna spesifik olmasi sebebiyle troponin en sik kullanilan gtincel literatiir calismalarinda

16



bahsi gecen biyobelirtectir. Troponin yiiksekliginin anlamli olabilmesi igin normal

popiilasyondaki referans degerinin 99 persentil ve/veya tizerinde olmasi gerekir.

Troponin ¢izgili kas liflerinde kasilma sirasinda aktin ve miyozin arasindaki baglantida
gorevli olan ince filamenlere 6zgl bir proteindir. Troponin T, troponin I, troponin C olarak
farkli izoformlar1 bulunur. (R.R. Azar 2021) Troponin T, tropomiyozini baglar; troponin I,
aktin-miyozin etkilesimini inhibe eder; troponin C, kalsiyum baglayicidir. Kardiyak troponinler
miyokard hasarinda 2 yerde birikir. Biiyilk cogunlugu kalp kasina yapisik olup uzun siirede
plazmaya salinir ve %3-5 oraninda sitozole salinip plazmaya geger. Bu sebeple troponinin
kanda yiikselmesi zaman alir. (Tresch D 2001) Troponin I’nin kandaki dizeyi ortalama 6-12

saatte yiikselirken troponin T’nin 3-12 saatte yukselir. (Collinson PO 2001)

Son zamanlarda kullanilan high sensitif troponin 6zgiilliigii ve duyarlihig: yiiksek oldugu
icin en cok tercih edilen biyomarkerdir. (Hamm CW 2000) Kandaki diizeyi gogiis agrisinin
baglangicindan itibaren 6 saat igerisinde Yyikselir ve 2 haftaya kadar yiksek kalabilir. Bu
sebeple acil servise gogiis agrisi ile bagvuran AKS 0n tanisi ile troponin diizeyleri bakilan
hastalarin gogiis agris1 baslangicindan itibaren kaginci saatte hastaneye basvurduklari
onemlidir. 6 saatten fazla siiredir gogiis agris1 olup miikerrer troponin diizeyleri goriilen anlaml
yukseklik saptanmayan hastalarda 6n planda miyokard iskemisi diisiiniilmez. Bu hastalarda
devam eden tipik g6 giis agrisi semptomu varsa USAP diisiiniilerek tedavi diizenlenebilir. Tipik
gbgiis agris1 olan ekg’da st elevasyonu eslik eden hastalarda troponin sonucunu beklemeden
reperfiizyon tedavisine baslamak gerekmektedir. Miyokard enfarktiisii disinda miyokard
hasarma sebep olabilecek troponin pozitifligi ile seyreden baska klinik tablolarin oldugu da

unutulmamali, ayirici tanida mutlaka bu tanilar dislanmalidir.
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Kardiyak girisimsel islemler (pace Amiloidoz

takilmasi, stent, cerrahi, ablasyon) Sarkoidoz
Aort kapak patolojileri Solunum yetmezlikleri
Tasiaritmi ve bradiaritmi Yaniklar
Pulmoner hipertansiyon Pulmoner emboli
Sepsis Aort darlig
Ilag intoksikasyonu Konjestif kalp yetmezligi
Serebrovaskuler olaylar Kardiyak travma
Perikardit Hipertrofik kardiyomiyopati
Miyokardit Agir egzersiz
Aort diseksiyonu

Tablo 5: Miyokard enfarktiisii disinda troponin yiikselten sebepler (Tintinalli 2015)

4.6.Akut Koroner Sendrom Gorintileme

Ekokardiyografi invaziv olmamasi, hizli ve kolay ulasilabilmesi, dogru tan1 koymada
basarili olmasi sebebiyle en énemli yardimci goriintiileme yontemlerinden biridir. Miyokard
nekrozunu gosteren segmental hipokinezi, akinezi, sag ve sol ventrikiil fonksiyonlarmin
degerlendirilmesi, kalp kapak patolojileri, perikardiyal hastaliklarin degerlendirilmesi, aort

diseksiyon flebi tespiti amaciyla kullanilabilir.

Miyokard perflizyon sintigrafisi, pozitron emisyon tomografisi, bilgisayarli tomografi,
manyetik rezonans goruntiileme (MR) taniya yardimci yontemler olup cihazlarin kullaniminin
yaygin olmamasi, tetkiklere ulagsmadaki gecen siirenin ve ¢ekim siresinin uzun olmasi,
sonuc¢larin yorumlanmasimin zaman almasi sebebiyle akut koroner sendrom gibi hizli tedavi

edilmesi gereken hastaliklarda kullanimi ¢ok tercih edilmemektedir. (A. E. Stillman 2011)

Koroner anjiyografi invaziv bir yontem olmasina ragmen ayni seansta hem tani1 hem

tedavi segenegi sundugu igin giinlimiizde altin standart gérintileme yontemidir.
4.7.Akut Koroner Sendrom Tedavisi

Genel yaklasim olarak akut koroner sendrom diisliniilen hastalara; tasiaritmi,
bradiaritmi, av blok, st segment degisikliklikleri gibi ekg bulgular1 goriilebilecegi igin tam
monitorizasyon yapilmali, damar yolu agilmali, pulse oksimetre ile 6lgtilen oksijen sattirasyonu

<%90 veya arteriyal kan gazinda parsiyel oksijen basimnct 60 mmHg altinda ise oksijenize
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edilmelidir. PKG veya fibrinolitik yapilacak hastalar olarak ayrim yapmaksizin 150-300 mg
(enterik kapli olmayan ¢igneme tableti) aspirin kontrendike bir durum yoksa verilmelidir.
Hastanin ne zamandir semptomlarinin oldugu, ekg’1i ve varsa gegcmis ekg ornekleri, dnceki
koroner arter hastalik ge¢misi, muayene bulgulari detayli sorgulanmali, buna gore tedavi
sekillendirilmelidir. Temel hedef en kisa siirede reperfiizyonu saglaylp miyokardi iskemiden

korumak olmalidir. (Jean-Pierre Bassand 2007)

Reperfizyon tedavisi mekanik ve farmakolojik tedaviler olarak uygulanir. Perkitan
koroner anjiyografi stentli veya stentsiz olarak gerceklestirilen en iyi mekanik tedavi
yontemidir. Farmakolojik tedavi sag kalima etkili ajanlar, semptomatik olarak rahatlatic
ajanlar, tekrarlayan iskemik atak durumunu azaltan ajanlar olarak gruplandirilabilir ve
antitrombin, antiplatelet, antiagregan ve fibrinolitik tedaviyi kapsar. (Jean-Pierre Bassand
2007)

STMI’da tedavi hastanin hastaneye bagvurusundan koroner anjiyografiye ulagsma anina
gore sekillenir. Eger hasta koroner girisim yapilan bir merkeze basvurduysa basvurusundan
itibaren anjiyografiye alinacagi siire <90 dakika olmalidir. (Kapi-balon zamani) Eger koroner
girisim yapilamayan bir merkeze basvurduysa ve sevk dahil koroner girisime ulagsma siiresi
>120 dakika ise farmakolojik tedaviye basvurulmali, <120 dk ise perkitan koroner anjiyografi
yapilmalidir. Her iki kosulda da belirtilen durumlarda koroner anjiyografi yapilamiyorsa
hastaya 30 dakika igerisinde fibrinolitik tedavi baslanmalidir. (Kap1-igne zamani). (Thygesen
2018)

Primer PKG yapilan STMI tanili hastalarda aspirin sonrasi antiplatelet ajan olarak 600
mg oral klopidogrel yiikleme dozu, devaminda giinde 75 mg idame dozu veya 180 mg oral
tikagrelor yiikleme dozu, devaminda giinde 2 defa 90 mg idame dozu veya 60 mg oral prasugrel
yukleme dozu, devaminda giinde 10 mg idame dozu kullanilabilir. (Wiviott SD 2007,
Wallentin L  2009) Prasugrel oOzgecmisinde serebrovaskiiler olay geciren hastalarda
kontrendikedir. Antikoagiilan olarak enoksaparin 0,5 mg/kg intraven6z GFR’ye gore doz
ayarlamasi yapilarak (GFR<30 ise yar1 doz, GFR <15 ise verilmez) veya 70-100 w/kg

unfraksiyone heparin intravendz kullanilabilir.

Fibrinolitik verilen STMI tanili hastalarda aspirin sonrasi P2Y12 inhibitorlerinden
klopidogrel yiikleme dozu 300 mg oral, idame dozu glinde 75 mg seklinde 6nerilirken tikagrelor

ve prasugrel 6nerilmez. (Sabatine MS 2005) Fibrinolitik verilen hastalara glikoprotein 2b/3a
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inhibitorlerinin  kullanimi uygun degildir. Antikoagilan tedavi olarak enoksaparin,

unfraksiyone heparin, fondaparinuks onerilir.

STMI TEDAVISI
[ T YA ALTI ] [ 7aY¥AZ USTU ]

. .

ADP RESEFTOR
BLOKERLERIP2Y12)
PLAV, Klopidogrel) 500 MG PO

ADP RESEFTOR
BLOKERLERI{PZY12)
BRILINTATIkagrelarn 180 MG PO
EFFIEMT(Prasugrel 60 MG PO

\_'L ¢]_1

[ ANTIPLATELET

CORASPIRIN 300 MG PO

hJ

HEPARIN
UFH=60 IUKG/Y BOLUS
MA3 4000 1L

¥ h 4

Fibrinolitik tedawi {10 dk
icinde uygulama sonrasi
anjivo vapilan yere sevk

Perkitan Koroner Gitigim PC
(90 dk iginde anjivo)

Sekil 2:STEMI Tedavi Protokolii ESC 2017

NSTMI ve USAP’ta miyokart dokusunda tam kat nekroz olmadigi i¢in sinirh da olsa
reperfiizyon mevcuttur. Bu nedenle STEMI kadar aciliyet gerektirmemekle birlikte miyokard
hasarinda dakikalarin bile altin degerinde oldugu unutulmamalidir. Yapilan ¢caligmalar sonucu
AHA/ACC kilavuzlari, USAP ve NSTMI hastalarinda, tekrarlayan iskemi, kalp yetmezligi
bulgulari, ylikselmis kardiyak enzimler, yeni ST segment depresyonu, pozitif stres test, azalmis
sol ventrikiil fonksiyonlari, hemodinamik unstabilite, 6 ay i¢inde anjiyo ya da by-pass
varhiginda erken (48 saat icerisinde) invaviz girisim 6nermektedir. (Jeffrey L 2007)

Akut koroner sendromlarda reperflizyon tedavisine ek olarak kullanilan antiagregan
(asetilsalisilik asit), antiplatelet (klopidogrel, tikagrelor, prasugrel), antitrombin (heparin, diisiik
molekiil agirlikli heparin), glikoprotein 2b/3a inhibitdrleri (abciximab, eptifibatide, tirofiban),

nitrat, morfin, b-blokor tedavileri bulunmaktadir. ( Jean-Pierre Bassand 2007)
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Agris1 ve anksiyetesi olan hastalarin nitrat, b blokdr, morfin gibi ajanlarla semptomlari
giderilmelidir. Nitrat koroner vazodilatasyon yaparak koroner kan akimini arttirir, miyokardin
oksijen ihtiyacma pozitif yonde katki saglar. Sublingual nitrat ve intravendz nitrogliserin
seklinde formlar1 vardir ve hipotansif, sag MI ve son 24-48 icerisinde sildenafil kullanim
Oykusl olan hastalarda kullanilmamalidir. Morfin venddilator etkisi ile preloadi azaltarak
kalbin yiikiinii azaltir, analjezik ve anksiyolitik etki gosterir. Hipotansiyonu olan hastalarda
kontrendikedir. Ciddi yan etki olarak solunum depresyonu yapmasi durumunda naloksan
antidot olarak verilebilir. (Jeffrey L 2007) Yapilan bir ¢alismada B-blokér kullaniminin NSTMI
ve USAP’ta tekrarlayan MI ve iskemi oranini azaltmada etkili oldugu belirlenmistir. (Gottlieb
S 1998) USAP ve NSTMI’da basvurudan itibaren 24 saat iginde oral b-blokor kullanimina
baglamak ve diizenli kullanmak Onerilir. B-blokdr akut miyokard enfarktlisinde ventrikuler
fibrilasyon ve reenfarkt sikligini azaltmaktadir. (YusufS 1985). Kalp yetmezligi, PR>0.24
saniye olmasi, diisiik ejeksiyon fraksiyonu, akut astim atagi, 2-3.Derece AV bloklar,
kardiyojenik sok, b-blokdr kullaniminin kontrendike oldugu durumlar olup tedavi segiminde

dikkat edilmesi gereken parametrelerdir.
4.8.Akut Koroner Sendrom Komplikasyonlari

Akut koroner sendromlarin semptomlarin baslangicindan tedavi sonuna kadar
gelisebilen bening ve malign bircok komplikasyonu gorilebilir. Bradiaritmi, tasiaritmi, dal
bloklar1, kagis ve kavsak ritimleri, ventrikiiler aritmiler, ventrikiiler tasikardi ve fibrilasyon gibi
bircok ritim bozuklugu AKS’ye eslik edebilir. Ventrikiler septum rlptird, papiller kas ruptdrd,
ventrikller serbest duvar rupturi gibi mekanik komplikasyonlar ve erken perikardit gibi

inflamatuvar komplikasyonlarda AKS seyrinde goérulebilir.
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Sekil 3: Stem1 komplikasyonlart
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USAP hastalarinin bir yillik mortalitesi %7-10 arasinda, hastane i¢i mortalitesi %1-2
arasindadir. Hastalarm %5’inde bir ay i¢inde tekrarlayan enfarktis gorilebilir. Tekrarlayan
iskemi tespit edilenlerde 6lim riski tg¢ kat daha fazladir. (Yusuf S 2011)

NSTEMI’1n prognozu USAP’a gore daha kot seyreder. Bu hastalarda hastane ici
mortalite oran1 %3-4, bir yillik mortalite oran1 %10-15 oraninda goriiliir. Hastalarin
reenfarktis gelisme orani %8-10 olarak tespit edilmistir. Mortaliteye etki eden en gugli
faktorlerden biri yastir. Yapilan bir calismaya gore, 45 yas altinda miyokard enfarktiisu
gegirenlerde 6liim oran1 %1,1 civariyken, 75 yas Uzerinde bu oran %20’lerin tizerinde tespit
edilmistir. Bu ¢aligmada disiik sistolik kan basinct, ileri evre Killip skoru, kalp hiz1 artis1 ve

anterior enfarktiis daha kotl prognozla ile iliskili olarak tespit edilmistir. (Yusuf S 2011)
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f Y

YETMEZLIG] ARTER SAYI5SI

TEDAVIYE
GECIKME

Sekil 4: AKS de mortaliye etki eden faktérler Esc 2017 Kilavuzu

4.9.Akut Koroner Sendrom Risk Faktorleri

Akut koroner sendromlar, ozellikle tiitiin kullanimi, kotii beslenme aliskanliklari,
sedanter yasam sekli ve psikososyal stress faktorleri ile yakindan iligkilidir. Diinya Saglik
Orgiitii hayat tarzinda iyilestirici degisikliklere gidildigi taktirde kardiyovaskiiler hastaliklardan
oliimlerin dortte tiglinden fazlasinin 6nlenebilecegini ifade etmistir. (De Backer 2003) Yapilan
bir ¢alismada literatiirle benzer olarak erkek cinsiyet ve ileri yagin akut koroner sendrom riskini
arttirdigy, tiim hasta gruplarinda en sik risk faktdriiniin hipertansiyon ve sigara kullanimi oldugu
gozlenmistir. Yine bu ¢alismada erkeklerde en sik risk faktoriiniin hipertansiyon (HT) ve sigara,

kadinlarda ise hipertansiyon ve diyabetis mellitus (DM) oldugu saptanmistir. (Aladag N. 2019)

Risk faktorleri lipid bagimli ve lipitten bagimsiz faktorler olarak 2’ye ayrilir. Lipid
bagimh faktorler trigliserid yiiksekligi, 1dl yiiksekligi, hdl diistikliigli gibi miidahale edilebilir
faktorler olup beslenme aligkanlar1 ve hayat tarzi degisikligi, antihiperlipidemi tedavisi ile

kontrol altma almabilir. Lipitten bagimsiz faktorler miidahale edilebilen ve edilemeyen
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faktorler olarak 2’ye ayrilir. DM, HT, sigara ve alkol kullanimi, obezite, sedanter yasam
degistirilebilen sebepler olup yas, cinsiyet, ailede KAH Oykiisii degistirilemeyen
sebeplerdendir. (NCEP 2002)

Gogiis agrist ile acil servise gelen hastalarda AKS tanist koymak ve akut patoloji
diisiiniilmeyen hastalarin taburculuk kararn1 vermek zaman zaman acil hekimini
zorlayabilmektedir. Bagvuru sirasinda hastalar1 belirli parametreler kullanarak diisiik riskli veya
yuksek riskli olarak smiflandirmak hastalar1 giivenle taburcu etme veya ileri tetkik ile
degerlendirerek major kardiyak olaylar1 ongérmede klinisyene yardimci olur. Ayni zamanda bu
risk degerlendirmeleri ile hastalarin acil serviste kalig siireleri kisaltilarak gereksiz tetkik
isteminin Onune gegilmesi ve AKS 06n tanisi alan hastalarin daha kisa siirede tani almasi

hedeflenir. Bu sebeple ¢esitli risk skorlamalar1 gelistirilmistir.
4.10.Akut Koroner Sendrom Risk Skorlamalari

Son yillarda giincel kilavuzlarda acil servise gogiis agrisi ile basvuran hastalarn
degerlendirilmesinde risk skorlama sistemleri 6nerilmektedir. Risk skorlama sistemlerinin etkin
kullanilabilmesi i¢in basit, kolay uygulanabilen, farkli klinisyenlerce yapildiginda benzer
sonuclar veren, ek araclara ihtiya¢c duyulmadan kolay hesaplanabilen, ¢cok fazla parametre

icermeyen sistemler olmasi gerekir. (Than M 2013)

Timi skoru, Grace Skoru, Heart Skoru, T-macs, Edacs skoru baslica kullanilan skorlama

sistemlerindendir.
4.10.1.Timi Skoru

Timi skoru, NSTMI ve USAP hastalarinin mortalitesini 6ngorebilmek i¢in 2000 yilinda
yapilan randomize, kontrollii ve ¢ift kor gerceklestirilen ,1957 hastay1 kapsayan bir ¢alismada
gelistirilmistir. (Elliott M 2000) Basvurudan 6nceki 24 saat igerisinde en az 1 defa anjina atagi
geciren hastalar ¢aligmaya dahil edilmis. EKG’de gecici st elevasyonu veya depresyonu,
belgelenmis koroner arter hastaligi 6ykiisii, laboratuvarda ylksek kardiyak biyobelirte¢ gibi
kriterlerinden en az birinin hastalarda bulunmasi istenmis. (Alley W 2015) Calismada 14
glinliik tiim nedenlere bagh 6liimler, 14 giin i¢erisinde acil revaskiilarizasyon gerektirecek kadar
siddetli iskemi durumu veya yeni ve tekrarlayan miyokard enfarktiisii gibi MACE durumlari
arastirilmig. (Alley W 2015) Skorlamada 7 degisken degerlendirilmis. Altmis bes yas ve iizeri
olmak, KAH icin en az 3 risk faktoriine sahip olmak, bilinen %50°den fazla koroner arter

darhigina sahip olmak, son 24 saat icerisinde en az iki defa anjina atag: gecirmis olmak, son 7
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gun igerisinde aspirin kullanim &ykiisii olmasi, yiksek kardiyak biyobelirte¢ ve EKG’de st

degisimi olmasi skorlamada degerlendirilen degiskenlerdir. (Alley W 2015) Her degisken icin

1 puan verilir.0-2 puan diisiik riskli, 3-4 puan orta riskli, 5-7 puan yuksek riskli olarak kabul

edilmis. (Alley W 2015) Calisma sonuglarinda 0-1 puan alan diisiik riskli grupta major kardiyak

olay riski %4,7 bulunurken, 6-7 puan alan yuksek riskli grupta %40,9°a varan MACE riski

bulunmus. (Alley W 2015) Bunun gibi pek ¢ok caligma acil servise gogiis agrisi ile gelen

hastalarda timi risk skorunun kullaniminin faydasini ele almis, Pollack ve ark. bir aylik MACE

orani iizerinde ¢alisarak timi skorunun olumsuz sonuglar1 6ngorebildigi ve skorlamanin 0 puan

aldig1 hastalarda 1 aylik MACE gelisme oranmnin %2 oldugunu belirtmistir. (Alley W 2015)

Kullanimi1 ve hesaplanmasi kolay olmasi, artan risk oraniyla beraber MACE oraninda da artis

olmasi acil servislerde tercih edilen bir skorlama sistemi olmasinda etkili olmustur.

TiMI SKORU Evet (1 puan) Hayir (1 puan)
>65 yas 1 1
AKS i¢in >3 risk faktori (HT, 1 1
hiperlipidemi, sigara, DM, aile

oyksi)

Son 7 gln igerisinde aspirin 1 1
kullanimi

Var olan >50 koroner arter darlig1 1 1
Son 24 icerisinde >2 ciddi anjina 1 1
atagi

St segment degisimi 1 1
Yiksek kardiyak biyobelirtec 1 1
Toplam puan

Diistik risk 0-2

Orta risk 3-4

Y uksek risk 5-7

Tablo 6 : Timi skoru
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4.10.2. Grace Skoru

2003 yilinda yapilan ¢ok uluslu bir ¢alismada tanimlanan GRACE skoru AKS’li
hastalarin risk siniflamasinda altin standart haline gelmis ve guincel kilavuzlara dahil edilmistir.
(M. Shuvy 2018) Grace skorunun tanimlandig1 ¢calismaya retrospektif ve prospektif kayitlar
taranarak 14 uUlkedeki on binden fazla AKS hastasi dahil edilmistir. (CB Goldberg 2003)
Skorlama hastalarin hastane igi, 6.ay ve 3.yil mortalite oranlarin1 6ngérmektedir. Puanlama
sistemine dayali bu skorlamada 1 ile 372 arasinda skor belirlenir ve skor arttikga mortalite
yuzdesi artar. Grace skorlamasinda 8 6nemli parametre belirlenmistir. Yas, kalp hizi, sistolik
kan basinci, bagvurudaki kardiyak arrest durumu, pozitif kardiyak belirteg, kreatin dlzeyi, st
segment degisimi, killip siniflamasi1 degerlendirilen parametrelerdir. (CB Goldberg 2003) Killip

smiflamasi kalp yetmezliginin derecesini belirlemek i¢in kullanilan bir parametredir.

Killip smiflamasi

Smif'1 KY klinik bulgusu yok

Smif 2 Ral ve S3 gallop ritmi

Sinif 3 Akut pulmoner 6dem

Smif 4 Kardiyojenik sok, hipotansiyon (SKB<90

mmHg), periferik vazokonstriksiyon bulgular

(siyanoz, oligdiri, diaforez)

Tablo 7: Killip siniflamasi

Yapilan bir ¢aligmada gogiis agrisi ile acil servise gelen grace skoruna gore diisiik riskli
tespit edilen hastalarda 30 gulinluk major kardiyak olay goriilme orani %4 bulunmus ve bu
skorlamanim diisiik riskli hastalarda yeterli duyarlilikta olmadig1 goriilmistiir. (Lyon R 2007,
Alley W) Ayrica karmasik skorlama sistemi, hesaplama i¢in ek cihazlarin, bilgisayar
programlarinin gerekliligi, zahmetli ve zaman alan bir degerlendirme 6lgegi olmasi sebebiyle

acil servislerde kullanim1 dnerilmemistir. (Alley W 2015)
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Degisken Degis Pua Degiske Degisk Pua
ken alt grup n en alt grup n
<80 58 <50 0
80-99 53 50-69 3
SKB 100- 43 | Kalp Hiza 70-89 9
(mmHg) 119 (atim/dk)
120- 34 90-109 15
139
140- 24 110- 24
159 149
160- 10 150- 38
199 199
>200 0 >200 46
<30 0 <0,4 1
30-39 8 0,41- 4
Yas Kreatinin 0,79
40-49 25 | (mgy/dl) 0,80- 7
1,19
50-59 41 1,20- 10
1,58
60-69 58 1,58- 13
1,98
70-79 75 1,99- 21
3,96
Sinif 1 0 >3,96 28
Killip Smif 2 20 | Basvuruda 39
Smiflamasi kardiyak arrest
Smnif 3 39 | ST segment 28
deviasyonu
Smif 4 59 | Yiksek 14
kardiyak enzim
Alinan toplam puana gore mortalite riski
Hastane i¢i mortalite Taburculuk sonrasi 6 aylik mortalite
<10 Diistik <% <88 Diistik <%
8 puan risk puan risk 3
109- Orta %1 89-118 Orta %3
140 puan risk puan risk -8
>14 Yukse >% >118 Yiiksek >0%
0 puan K risk puan risk 8

Tablo 8: Grace skoru
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4.10.3.Heart skoru

Acil servise gogiis agrist ile bagvuran hastalarin giivenilir, erken taburculugunu
saglamak amaciyla efor testi, kardiyak goriintileme ve ileri kardiyak testlere ihtiyac
duyulmadan Hollanda’da gelistirilen bir skorlama sistemidir. (Backus 2010) Hastanin hikayesi,
ekg’, yast ve risk faktorleri degerlendirilerek her bir parametreye 0-2 arasi puan verilir.
Toplamda 0-10 arasi bir puan verilen bu skorlamada diisiik, orta ve yuksek risk belirlenir. Bu
riskle hastalarin 4-6 haftalik istenmeyen major kardiyak olay agisindan takibi yapilir. Yapilan
caligmada diisiik riskli olup eve taburculugu 6ngoriilen hastalarda istenmeyen kardiyak olay
riski %00,9-1,7, orta riskli olup hastanede yatarak takip edilen hastalarda %12-16,6, ytksek riskli
olup erken invaziv girisim aday1 olarak degerlendirilen hastalarda %50-65 olarak bulunmustur.
(Six A J 2008, B.E. Backus 2013)

Heart skoru bilgisayar programi veya hesap makinesine ihtiya¢ duyulmadan hizli, kolay
ve guvenilir bir sekilde degerlendirme sunan bir skorlama sistemidir. (Six A J 2008) Heart
skorlamasimin timi ve grace skorlamalari ile kiyaslandiginda acil servise gelen tiim nedenlere
bagli gégiis agrilarinda kullaniminda daha uygun olup timi ve grace skorlama sisteminin AKS

hastalar1 i¢in daha uygun oldugu gorilmiistiir. (Six A J 2008, B.E. Backus 2013)

Heart skorlama sistemi Puan
Oykii Yiiksek siiphe 2
Orta siiphe 1
Diisiik stiphe 0
Ekg St degisikligi 2
Anormal ekg 1
Normal ekg 0
Yas >65 2
45-65 1
<45 0
Risk faktor( >3 risk faktorii 2
Aile  0Oykidsi, DM, | 1-2 risk faktoru 1
hiperlipidemi, sigara, HT | Risk faktoru yok 0
[1k troponin Normal limitin >3 kat1 2
Normal limitin 1-3 kati 1
Normal limit ve alt1 0

Tablo 9 : Heart skoru
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GEREC VE YONTEM

Bu ¢alisma Turkiye Cumhuriyeti Saglik Bakanligi Klinik Arastirmalar Kurulu onay1
sonras1 Necmettin Erbakan Universitesi Meram Tip Fakiiltesi Hastanesi Klinik Aragtirmalar
Yerel Etik Kurulu tarafindan onaylanmistir. Calismamiz, maddi finansman ile desteklenmemis
olup 18 Aralik 2020- 18 Agustos 2020 tarihleri arasinda prospektif olarak yapildi. Calismamiza
Necmettin Erbakan Universitesi Meram T1p Fakiiltesi Hastanesi Yetiskin Acil Servisi’ne gogiis
agrist ile basvuran ve galisma hakkindaki bilgilendirme formunu imzalayan hastalar dahil

edilmistir.

Dahil edilme kriterleri;

o >18 yas olmasi
o Gogis agrisi ile bagvurup troponin degeri gorilenler
. KAG 0ykiisii olan ve/veya son bir yil igerisinde kardiyoloji muayene

gecmisi bulunan hastalar

Dislama kriterleri;

. Acil servise bagvurusunda STMI saptanan hastalar
o Kardiyak olmayan gogiis agrilar1 (travma, miyalji, dermatolojik
sebeplere bagli vs.)

Takibinde hastanin kendisine veya tibbi kayitlarina ulasilamayan hastalar ¢alisma dis1
brrakildi. Hastalarin acil servise bagvuru anindaki demografik verileri, kronik hastaliklari,
koroner arter hastaligi ve koroner anjiyografi 6ykiisii, son bir yil i¢cinde kardiyoloji poliklinik
muayene Oykusu, timi skoru, acil servisten taburculuk veya hastaneye yatis durumu veri
toplama formuna kaydedildi. Hastalarin ge¢mis koroner anjiyografilerinde stent takilmasi veya
>%50 darlik saptanmasi anlamli koroner anjiyografi sonucu olarak kabul edildi. Hastalarin
gecirdigi anjiyografileri yillara gore gruplanarak 1,5 ve 10 igindeki anlamli KAG sonucu ve en
son oldugu anlamli KAG sonucu kaydedildi. Hastalarin son bir yil i¢erisindeki kardiyoloji
poliklinik muayeneleri degerlendirdi. Poliklinikte KAG veya koroner bypass dnerilen, koroner
darlik diisiiniilerek antiagregan ve/veya antikoagiilan baslanan, efor testi yapilarak pozitif gelen
hastalar koroner arter darlig1 agisindan riskli bulunarak poliklinik muayene ge¢misi anlamli
kabul edildi. Hastalar timi skorlama sistemi ile degerlendirildi. Skor, diisiik orta ve yiiksek
olarak hesaplanarak veri formuna kaydedildi. Hastalarin acil servisten bir klinige yatma,

taburculuk, sevk, kendi istegi ile taburcu olma ve 6liim durumlari acil sonlanim noktas1 olarak
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belirlendi. Acil sonlanimda MACE (NSTMI, STMI, kardiyak 6ltim ve koroner bypass durumu)
gelisen hastalar kaydedildi. Acil servise gelisinde MACE tanis1 almayip taburcu edilen
hastalarla telefonla aranarak veya hastane kayitlarina ulasilarak iletisime gegildi. Taburculuk
sonrast MACE gelisme durumu sorgulandi, 3 giin igerisinde gelisen MACE acil sonlanim
noktasina dahil edildi. Bu hastalar aslinda acil serviste MACE gelisen ancak tani konulamadan
taburcu edilen hastalar olarak kabul edildi. Hastalar MACE gelisen ve MACE gelismeyen
hastalar olarak 2 gruba ayrildi. Her iki grup hasta demografik veriler, KAG ge¢misleri,

kardiyoloji poliklinik muayene ge¢misleri, timi skoru agisindan karsilastirilda.
ISTATISTIKSEL ANALIZ

Verilerin istatistiksel analizleri SPSS 20.0 (SPSS Inc., Chicago, IL) paket programi
kullanilarak yapild:.

Verilerin normallik analizleri histogramlar ve Kolmogorov—Smirnov testi kullanilarak
yapildi. Normal dagilima uymayan kantitatif veriler ortanca (%25 - %75 ceyreklikler), normal
dagilima uyan kantitatif degiskenler ortalama+ standart deviyasyon, kategorik degiskenler

frekans (yuzde) olarak ifade edildi.

Hastalar MACE gelisme durumuna gore kategorize edildi. Gruplar arasindaki
farkliliklar; normal dagilima uymayan kantitatif degiskenlerde Mann—Whitney U testi ve
normal dagilima uyan kantitatif degiskenlerde Student t-test testi kullanilarak arastirildi

Kategorik degiskenlerin gruplar arasi karsilastirmalar1 ki-kare testi kullanilarak yapildi.

Timi skorunun MACE gelisme ihtimaline tahmin etmedeki giliciine degerlendirmek
adina ROC analizi yapildi. Youden indexi kullanilarak optimum cut-off degeri hesaplandi.
Hesaplanan cut-off degerine gore sensitivite, spesifite, pozitif prediktif deger ve negatif

prediktif deger hesapland1.

Calismanin tamaminda tip-I hata diizeyi %5 aliarak 0,05 degerinin altindaki p degerleri

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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BULGULAR

Caligma bilgilendirilmis onam formunu imzalayan ve veri toplama formu doldurulan
163 hasta ile yapildi. Kendisine veya tibbi kayitlarina ulasilamayan 4 hasta c¢alisma disi
birakildi. Calisgmaya 159 hasta dahil edildi. Hastalarm 102°si (%64,2) erkek, 57’si (%35,8)
kadindi. Hastalarin yas ortalamalar1 56+16.84 idi. Hastalarin median yas1 56(45-70) idi.
(Tablol)

Hasta

Parametre Mean (xSD) | Median (25-75)

YAS 56+16,84 | 56(45-70)

Tablo 10: Yas degiskeninin mean-median degeri

Calismaya katilan hastalarin 144°nin (%90,6) komorbiditesi vardi. Hastalarin 49 unun
(%30,8) diyabetis mellitus, 75’inin (%47,2) hipertansiyon, 84’tinin (%52,8) koroner arter
hastaligi, 74’tniin (%46,5) hiperlipidemi (HL), 20’sinin (%12,6) Astim-KOAH(Kronik
Obstriiktif Akciger Hastaligl), 9’unun (%5,7) aritmi, 9’unun (%5,7) hipotiroidi, 8’inin (%5)
kronik bobrek hastaligi (KBH), 4’tiniin (%2,5) kalp yetmezligi, 3 tiniin (%1,9) panik atak,
3’lintin (%1,9) Behcet hastaligi, 53’liniin (%33,3) sigara i¢iciligi tanis1 mevcuttu.23 (%14,5)
hastanin koroner bypass ge¢misi, 5 (%3,1) hastanin serebrovaskiiler olay (SVO) ge¢misi, 4
(%2,5) hastanin pulmoner emboli ge¢misi, 3 (%1,9) hastanin malignitesi, 2 (%1,3) hastanin
periferik arter hastaligi (PAH), 2 (%1,3) hastanin derin ven trombozu (DVT), 1 (%0,6) hastanin
opere aort diseksiyonu, 1 (%0,6) hastanin opere atriyal septal defekti (ASD) vardi. (Tablo 11)

Caligmaya katilan 85 (%53,5) hastanin gegmis koroner anjiyografi dykiisii olup son bir
yil igerisinde anjiyografi olan 33 (%20,8) hastanin 17’sinin (%10,7) sonucu anlamli (stent
takilmasi veya >%50 den fazla darlik olmasi), son bes yil i¢cinde anjiyografi olan 66 (%41,5)
hastanin 37’sinin (%23,3) sonucu anlamli, son on yil i¢inde anjiyografi olan 77 (%48,4)
hastanin 41’inin (%25,8) sonucu anlamlidir. En son oldugu KAG de anlamli sonug olan 43
(%27,0) hasta mevcut idi. (Tablo 12).
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Hasta

Ek hastalik N = kisi sayis1
(159)
Komorbitide 144(%90,6)
Koroner Arter Hastaligi 84(%52,8)
Hipertansiyon 75(%47,2)
Hiperlipidemi 74(%46,5)
Sigara 53(%33,3)
Diyabetis Mellitus 49(%30,8)
Koroner Bypass 23(%14,5)
Astim-KOAH 20(%12,6)
Aritmi 9(%5,7)
Hipotiroidi 9(%5,7)
Kronik Bobrek Yetmezligi 8(%5)
Serebrovaskiler Olay 5(%3,1)
Pulmoner Emboli 4(%2,5)
Kalp Yetmezligi 4(%2,5)
Panik Atak 3(%1,9)
Behget Hastaligi 3(%1,9)
Malignite 3(%1,9)
Derin Ven Trombozu 2(%1,3)
Periferik Arter Hastaligi 2(%1,3)
Opere Aort Diseksiyonu 1(%0,6)
Opere Atriyal Septal Defekt | 1(%0,6)

Tablo 11: Calismaya katilan hastalarin komorbidite dagilimlar
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Hasta N = kisi sayist
Parametre (159)
Koroner Anjiyografi Oykiisii Olanlar 85(%53,5)
Son bir yil iginde KAG &ykiisii 33(%20,8)
Son bir y1l iginde anlamli KAG 17(%10,7)
Son bes y1l i¢cinde KAG 6ykiisii 66(%41,5)
Son bes yil iginde anlamli KAG 37(%23,3)
Son on yil i¢cinde KAG 6ykiisii 77(%48,4)
Son on y1l i¢inde anlamlit KAG 41(%25,8)
En son oldugu KAG
Anlamli darlik (>%50) olanlar 43(%27,0)
Stent takilanlar 33(%20,8)
Anlamli sonug olanlar 43(%27,0)

Tablo 12: Hastalarin ge¢mis koroner anjiyografilerinin yillara gore sonu¢larinin dagilimi Anlamli sonug:
(vapilan KAG de stent takilmasi ve/veya >%50 den fazla darlik olmast)

Calismaya dahil edilen 74 (%46,5) hasta KAG olmamis, 33 (%20,8) hasta 0-1 yillar1
arasinda, 33 (%20,8) hasta 1-5 yillar1 arasinda, 11 (%6,9) hasta 5-10 yillar1 arasinda, 8 (%5,0)
hasta 10 yildan daha uzun bir siire 6nce anjiyografi olmustu (Tablo 13). Calismamizda bir defa

KAG olan 40(%25,2) hasta mevcut iken miikerrer kez KAG olan hastalarda mevcut idi.

Hasta KAG 0-1 y1l 6nce | 1-5 yil once | 5-10 yil | >10 yil
olmamis olanlar olanlar Once olanlar | dnce
Parametre olanlar
N=kisi sayisi | 74(%46,5) | 33(%20,8) 33(%20,8) 11(%6,9) 8(%5,0)
(159)

Tablo 13: Hastalarin KAG ge¢mislerinin yillara gére dagilumi

Caligmamizda timi skorlama 6lceginin sonuglar1 analiz edildi. Timi skoruna gore 65 yas
ve lzeri 47 hasta (%29,6), hastalarm bagvuru anindaki ekg’larinda st degisimini olan 4 (%2,5)
hasta, koroner arter hastalig1 i¢in en az 3 risk faktorl olan 62 (%39,0) hasta, son bir haftada
ASA(asetilsalisilik asit) kullanim 6ykiisii olan 80 (%50,3) hasta, son 24 saatte 2’°den fazla anjina
atagi olan 92 (%57,9) hasta, bilinen %50°den fazla koroner arter darligi olan 54 (%34,0) hasta,
troponin yliksekligi olan 47 (%29,6) hasta tespit edildi (Tablo 14). Calismaya katilan 159
hastanin 78’1 (%49,1) diisiik riskli (0-2puan), 63’1 (%39,6) orta riskli (3-4 puan), 18’1 (%11,3)
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yuksek riskli (5-7 puan) olarak degerlendirildi (Tablo 15). Timi skorunun ortalama puani
2,48%1,66, ortanca puani 3(1-4) idi (Tablo 16).

TIMI SKORU N = kisi sayis1 (159)
Yas > 65 47(%29,6)
EKG de ST degisimi 4(%2,5)
KAH icin>3 risk faktori 62(%39,0)
(HT, DM, HL, sigara, ailede kardiyak
oyka)
Ailede KAH 6ykusi 72(%45,3)
Son bir haftada ASA kullanim 6ykiisii | 80(%50,3)

Son 24 saatte >2’den fazla anjinal atak

olma durumu

92(%57,9)

Bilinen >%50°den fazla koroner arter
darlig1 olma durumu

Stenoz

PICA

Koroner BYPASS

54(%34,0)

16(%10,1)
45(%28,3)
22(%13,8)

Troponin yiiksekligi

47(%29,6)

Tablo 14: Timi skoru parametrelerinin pozitif dagilimlar

Timi Skoru
0-2: Diistik risk
3-4: Orta risk
5-7: Yuksek risk

N= kisi say1s1 (159)
78(%49,1)
63(%39,6)
18(%11,3)

Tablo 15: Timi skoru risk dagilimlar
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Hasta

Parametre Mean (£SD) | Median (25-75)

TIMi SKORU 2,48+1,66 |3(1-4)

Tablo 16: Timi skoru degiskeninin mean-median degerleri

Caligmaya katilan hastalarin acil sonlanim durumlari incelendi.91(%57,2) hasta sifa ile
taburcu edildi.9(%5,7) hasta kendi istegi ile tetkikleri ve takibi tamamlanmadan taburcu oldu.
6(%3,8) hasta dis merkeze sevk edildi. 6(%3,8) hasta gogiis hastaliklari, gastroenteroloji gibi
branglara pndmoni, pulmoner emboli, kolesistit gibi tanilarla transfer edildi. 47(%29,6) hasta
kardiyoloji klinigine transfer edildi. Hastanede yattig1 kliniklerde dahil edildiginde genel olarak
hastaneden taburcu olan 142(%89,3) hasta, kendi istegi ile taburcu olan 11(%6,9) hasta, sevk
edilen 6(%3,8) hasta mevcut idi. (Tablo 17) Hastalarin hastanede kalig siiresi ortalamasi

1,83+3,5 giin idi. Hastanede kalis siiresi median degeri 0(0-3) gun idi.

N= kisi sayis1 (159)

Acil Sonlanim

Taburcu 91(%57,2)
Kendi Istegi ile Taburcu | 9(%5,7)
Sevk 6(%3,8)
Kardiyoloji dis1 Yatis 6(%3,8)
Kardiyoloji Yatis 47(%29,6)
Total 159(%100,0)

Hastane Sonlanim

Taburcu 142(%89,3)

Kendi Istegi ile Taburcu 11(%6,9)

Sevk 6(%3,8)

Total 159(%100,0)

Tablo 17: Hastalarin Acil Servis ve Hastane Sonlanim Dagilimlar

Hastalarin acil servis sonlanimindaki tanilari cesitlilik gostermekteydi. Hastalarin
gelisinde anamnezi sorgulanip kardiyak ve olasi kardiyak gogiis agrilar1 ¢aligmaya dahil
edilmesine ragmen hastalarm semptomlarimi tarif ederken kullandiklar1 ifadelerin ¢esitliligi,
hastanin sosyokiiltiirel duzeyi, anamnezi alan hekimin subjektifligi gibi degiskenlerden otiiri
bir¢ok tan1 belirlendi. Ayrica her hasta tek tani ile sonlanmayip bazi hastalarin 2 ya da daha
fazla tanis1t mevcuttu. Hastalarin 31’1 (%19,5) stabil anjina, 32’si (%20,1) USAP, 38’1 (%23,9)
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NSTMI, 2’si (%1.3) STMI, 23’ (%14,5) miyalji, 9’u (%5,7) Ust solunum yolu enfeksiyonu
(USYE), 5’i (%3,1) anksiyete bozuklugu, 3’ii (%1,9) pnémoni, 3’ii (%1,9) supraventrikiiler
tasikardi (SVT), 3’t (%1,9) dekompanze kalp yetmezligi (DKY), 3’1 (%1,9) hizli ventrikiiler
yanitl atriyal fibrilasyon (HVCAF), 2’si (%1,3) anemi, 2’si (%1,3) pulmoner emboli, 1’1 (%0,6)
kolesistit,1’i (%0,6) gastrodzafegael reflii (GOR), 1’i (%0,6) hipertansif akciger 6demi, 1°i
(%0,6) ventrikiiler tagikardi (VT), 1’1 (%0.6) KOAH atak,1’i (%0.6) nodal ritim tanis1 ald.

Acil Sonlanim Tani1 N = kisi sayisi
(159)

NSTMI 38(%23,9)
Unstabil Anjina 32(%20,1)
Stabil Anjina 31(%19,5)
Miyalji 23(%14,5)
Ust Solunum Yolu Enfeksiyonu | 9(%5,7)
Anksiyete Bozuklugu 5(%3,1)
Pnémoni 3(%1,9)
Supraventrikiiler Tasikardi 3(%1,9)
Dekompanze Kalp Yetmezligi 3(%1,9)
HVCAF 3(%1,9)
Anemi 2(%1,3)
STMI 2(%1,3)
Pulmoner Emboli 2(%1,3)
Kolesistit 1(%0,6)
Ventrikiiler Tagikardi 1(%0,6)
Gastrodzefageal Refll 1(%0,6)
Hipertansif Akciger Odemi 1(%0,6)
KOAH Atak 1(%0,6)
Nodal Ritm 1(%0,6)

Tablo 18: Hastalarin Acil sonlammdaki tani dagilimlari. (Bazi hastalarin birden fazla acil sonlanim tanilar
mevcuttur.)

35



Calismaya katilan 159 hastanin 46’sinda (%28,9) acil sonlanim noktasinda MACE
gelisirken, 113’iinde (%71,0) MACE gelismedi. Hastalarin 43’tinde (%27) NSTMI, 2’sinde
(%1,3) STMI, 1’inde (%0,6) kardiyak 6lim, 2’sinde (%1,3) koroner bypass tespit edildi.

Bazi hastalarda birden ¢ok tanit MACE gelistigi i¢in major kardiyak olay tanilarmimn
toplam1 acil sonlanimdaki MACE’ye esit degildi. Hastalarin 41’inde (%25,8) acil serviste
MACE gelisti, 5 hastada (%3,1) taburculuk sonrasi kayitlarina ulagildiginda MACE gelistigi
ogrenildi. Taburculuk sonrast MACE gelisen hastalarin hepsi NSTMI idi. (Basvuru sirasinda
STMI tanisi olan hastalar ¢alismaya dahil edilmemis olup hastalarin takibi sirasinda 2 hastada
STMI tespit edilmistir.)

MACE gelisme durumu | (%)
Genel 46 (%100)
NSTMI 43 (%93,4)
STMI 2 (%4,3)
Kardiyak 6lim 1 (%2,1)
Koroner Bypass 2 (%4,3)

Tablo 19: MACE dagilim durumu (Bazi hastalarin birden fazla MACE tanilart mevcuttu.)

MACE gelisme durumu cinsiyetler arasinda incelendi. MACE gelisen hastalarm 13’
(%28,3) kadmn, 33’0 (%71,7) erkekti. MACE gelismeyen hastalarin 44’1 (%38,9) kadin, 69’u
(%61,1) erkek idi. Her iki grup hasta cinsiyet agisindan karsilastirildiginda MACE gelisen ve
gelismeyen hasta gruplar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0.203). (Tablo
12)

Hasta MACE (-) MACE (+) P
Parametre
Cinsiyet 0,203
Erkek (%64,2) 69(%61,1) 33(%71,7)
Kadin (%35,8) 44(%38,9) 13(%28,3)
Yas 0,004
Mean (xSD) 53,98+17,08 62,22+13,38
Total (%100) 113(%71,0) 46(%28,9)

Tablo 20 : Calismaya katilan hastalarin yas ve cinsiyet degiskenlerinin MACE ile iliskisi
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Calismada MACE gelisen hastalarin yas ortalamasi1 62,22+13,38, MACE gelismeyen
hastalarin yas ortalamasi 53,98+17,08 olarak saptandi. Bu iki grup hasta karsilastirildiginda
MACE gelisen hasta grubunun yas ortalamasi, gelismeyen hasta grubunun yas ortalamasina
gore istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksekti(p=0,004) (Tablo 12).

MACE gelisen hasta grubunda 43(%93,5) hastada komorbidite varken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 101(%89,4) hastada komorbidite vardi. Her iki grup hasta
komorbidite acgisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen
hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,557).

MACE gelisen hasta grubunda 19(%41,3) hastada DM saptanirken, MACE gelismeyen
hasta grubunda 30(%26,5) hastada DM saptandi. Her iki grup hasta DM agisindan
karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,068).

MACE gelisen hasta grubunda 25(%54,3) hastada HT tanis1 mevcutken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 50(%44,2) hastada HT tanis1 mevcuttu. Her iki grup hasta HT
acisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,247).

MACE gelisen hasta grubunda 28(%60,9) hastada KAH 6zge¢misi saptanirken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 56(%49,6) hastada KAH 6zge¢misi saptandi. Her iKi grup hasta
KAH 06zgecmisi agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE

gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,195).

MACE gelisen hasta grubunda 9(%19,6) hastada koroner bypass 6zge¢misi saptanirken,
MACE gelismeyen hasta grubunda 14(%212,4) hastada koroner bypass 6zge¢misi saptandi. Her
iki grup hasta koroner bypass agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile
MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,243).

MACE gelisen hasta grubunda 25(%54,3) hastada HL tanis1 varken, MACE gelismeyen
hasta grubunda 49(%43,4) hastada HL tanist vardi. Her iki grup hasta HL agisindan
karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,208).

MACE gelisen hasta grubunda 1(%2,2) hastada panik atak tanisi varken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 2(%1,8) hastada panik atak tanis1 vardi. Her iki grup hasta panik
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atak acisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=1).

MACE gelisen hasta grubunda 4(%8,7) hastada kronik bobrek hastaligi 6zgegmisi
mevcutken, MACE gelismeyen hasta grubunda 4(%3,5) hastada kronik bobrek hastaligi
Ozgeemisi mevcuttu. Her iki grup hasta kronik bobrek hastaligi agisindan karsilastirildiginda,
MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi(p=0,23).

MACE gelisen hasta grubunda 8(%17,4) hastada astim-KOAH tanis1 varken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 12(%10,6) hastada astim-KOAH vardi. Her iki grup hasta astim-
KOAH agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,243).

MACE gelisen hasta grubunda 1(%2,2) hastada Behget hastaligi varken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 2(%1,8) hastada Behget hastaligi vardi. Her iki grup hasta Behget
hastalig1 acisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=1).

MACE gelisen hasta grubunda 2(%4,3) hastada ritim bozuklugu 6zge¢misi mevcutken
MACE gelismeyen hasta grubunda 7 (%6,2) hastada ritim bozuklugu 6zge¢misi vardi. Her iki
grup hasta ritim bozuklugu 6zge¢misi a¢isindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu

ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=1).

MACE gelisen hasta grubunda 2(%4,3) hastada hipotiroidi mevcutken MACE
gelismeyen hasta grubunda 7(%6,2) hastada hipotiroidi mevcuttu. Her iki grup hipotiroidi
acisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=1).

MACE gelisen hasta grubunda SVO 6zgegmisi yokken, MACE gelismeyen hasta
grubunda 5(%4,4) hastada SVO 6zge¢misi vardi. Her iki grup SVO 6zgegmisi agisindan
karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,322).

MACE gelisen hasta grubunda 1(%2,2) hastada DVT 6zgeg¢misi varken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 1(%0,9) hastada DVT 6zge¢misi vardi. Her iki grup DVT 6zge¢misi
acisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,496).
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MACE gelisen hasta grubunda 1(%2,2) hastada pulmoner emboli 6zge¢misi varken,
MACE gelismeyen hasta grubunda 3(%2,7) hastada pulmoner emboli 6zge¢misi vardi. Her iki
grup pulmoner emboli 6zgegmisi agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile

MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=1).

MACE gelisen hasta grubunda kalp yetmezligi 6zge¢misi yokken, MACE gelismeyen
hasta grubunda 4(%3,5) hastada kalp yetmezligi 6zge¢misi vardi. Her iki grup kalp yetmezligi
0zgeemisi agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen

hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,324).

MACE gelisen hasta grubunda opere ASD 6zge¢misi yokken, MACE gelismeyen hasta
grubunda 1(%0,9) hastada opere ASD 6zge¢misi vardi. Her iki grup opere ASD 6zgegmisi
acisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=1).

MACE gelisen hasta grubunda PAH 6zgegmisi yokken, MACE gelismeyen hasta
grubunda 2(%1,8) hastada PAH 6zge¢misi vardi. Her iki grup PAH 6zgeg¢misi agisindan
karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=1).

MACE gelisen hasta grubunda opere aort diseksiyonu 6zge¢misi yokken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 1(%0,9) hastada opere aort diseksiyonu 6zge¢misi vardi. Her iki
grup opere aort diseksiyonu 6zgegmisi agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta
grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark

bulunmadi(p=1).

MACE gelisen hasta grubunda maligniteye rastlanmazken, MACE gelismeyen hasta
grubunda 3(%2,7) hastada maligniteye rastlandi. Her iki grup malignite 6zge¢misi agisindan
karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,557).

MACE gelisen hasta grubunda 18(%39,9) hastada sigara kullanimi varken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 35(%31,0) sigara kullanimi vardi. Her iki grup sigara bagimliligi
acisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,322).
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Hasta MACE MACE gelisenler P degeri
gelismeyenler (N=46)

Ozgegmis (N=113)
Komorbidite 101(%89,4) 43(%93,5) 0,557
Diyabetis Mellitus 30(%26,5) 19(%41,3) 0,068
Hipertansiyon 50(%44,2) 25(%54,3) 0,247
Koroner Arter Hastaligi 56(%49,6) 28(%60,9) 0,195
Koroner Bypass 14(%12,4) 9(%19,6) 0,243
Hiperlipidemi 49(%43,4) 25(%54,3) 0,208
Panik Atak 2(%1,8) 1(%2,2) 1
Kronik Bobrek Hastaligi | 4(%3,5) 4(%8,7) 0,23
Astim-KOAH 12(%10,6) 8(%17,4) 0,243
Behget Hastaligi 2(%1,8) 1(%2,2) 1
Ritim Bozuklugu 7(%6,2) 2(%4,3) 1
Hipotiroidi 7(%6,2) 2(%4,3) 1
Serebrovaskuler Olay 5(%4,4) 0(0,0) 0,322
Derin Ven Trombozu 1(5%0,9) 1(%2,2) 0,496
Pulmoner Emboli 3(%2,7) 1(%2,2) 1
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Kalp Yetmezligi 4(%3,5) 0(0,0) 0,324
Opere ASD 1(%0,9) 0(0,0) 1
Periferik Arter Hastaligi 2(%1,8) 0(0,0) 1
Opere Aort Diseksiyonu 1(%0,9) 0(0,0) 1
Malignite 3(%2,7) 0(0,0) 0,557
Sigara kullanimi 35(%31,0) 18(%39,1) 0,322

Tablo 21:Hastalarin komorbidite durumlarinin MACE ile iliskisi

MACE gelisen ve gelismeyen hasta gruplari arasinda gegmis KAG Oykileri ve
kardiyoloji poliklinik muayenesinde koroner arter hastaligi agisindan risk saptanmasi durumu

karsilastirildi.

MACE gelisen hasta grubunda 12(%26,1) hastanin ge¢mis kardiyoloji poliklinik
muayenesinde KAH agisindan risk saptanirken, MACE gelismeyen hasta grubunda 13(%11,5)
hastanin ge¢gmis kardiyoloji poliklinik muayenesinde KAH ag¢isindan risk saptandi. Her iki grup
hasta ge¢mis kardiyoloji poliklinik muayenesinde KAH riski agisindan karsilastirildiginda,
MACE gelisen hasta grubunda, MACE gelismeyen hasta grubuna gore, ge¢cmis kardiyoloji
poliklinik muayenesinde KAH risk durumu istatistiksel olarak anlamli yuksek
bulundu(p=0,022).

MACE gelisen hasta grubunda 6(%13,0) hastada son bir yil i¢inde anlamli KAG
saptanirken, MACE gelismeyen hasta grubunda 11(%9,7) hastada son bir yil i¢inde anlaml
KAG saptandi. Her iki grup hasta son bir yil i¢ginde anlamli KAG agisindan karsilastirildiginda,
MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi(p=0,576).

MACE gelisen hasta grubunda 11(%23,9) hastada son bes yil i¢inde anlamli KAG
saptanirken, MACE gelismeyen hasta grubunda 26(%23,0) hastada son bes yil icinde anlaml
KAG saptandi. Her iki grup hasta son bes yil i¢inde anlamlit KAG agisindan karsilastirildiginda,
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MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi(p=0,903).

MACE gelisen hasta grubunda 14(%30,4) hastada son on yil iginde anlamli KAG
saptanirken, MACE gelismeyen hasta grubunda 27(%23,9) hastada son on yil iginde anlamli
KAG saptandi. Her iki grup hasta son on y1l i¢inde anlamli KAG agisindan karsilastirildiginda,
MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi(p=0,393).

MACE gelisen hasta grubunda 15(%32,6) hastanin en son oldugu KAG anlamli
saptanirken, MACE gelismeyen hasta grubunda 28(%24,8) hastada en son oldugu KAG anlamli
saptandi. Her iki grup hasta en son oldugu KAG anlamlilig1 agisindan karsilastirildiginda,
MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak
anlamli fark bulunmadi(p=0,314).

MACE gelisen hasta grubunda hastanede kalis siiresi median1 3(1-5) gun iken, MACE
gelismeyen hasta grubunda hastanede kalis siiresi median1 0 glin olarak tespit edildi. Her iKi
grup hastanede kalis siiresi agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubunda
MACE gelismeyen hasta grubuna kiyasla hastanede kalis siiresi istatistiksel olarak anlamli
yuksek bulundu(p<0,001).

MACE gelisen ve gelismeyen hasta gruplar1 ile timi skoru parametrelerinin iliskisi
incelendi. MACE gelisen hasta grubunda 19(%41,3) hasta 65 yas ve iizerinde iken, MACE
gelismeyen hasta grubunda 28(%24,8) hasta 65 yas ve tizerindeydi. Her iki grup hasta 65 yas
ve lizerinde olma acgisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubunda, MACE
gelismeyen hasta grubuna gore 65 yas ve iizerinde olma durumu anlamli derecede yiiksek

bulundu (p=0,038).

MACE gelisen hasta grubunda 3(%6,5) hastada ekg’da st degikligi saptanirken, MACE
gelisgmeyen hasta grubunda 1(%0,9) hastada ekg’da st degisikligi saptandi. Her iki grup hasta
Ekg’da st degisikligi agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE

gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,073).
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Hasta MACE MACE gelisenler P degeri
gelismeyenler N=46

Parametre N=113
Gegmis Kardiyoloji | 13(%11,5) 12(%26,1) 0,022
Muayenesi  anlamli
olanlar
Son bir yil iginde | 11(%9,7) 6(%13,0) 0,576
anlamli KAG 6ykiisii
olanlar
Son bes yil iginde | 26(%23,0) 11(%23,9) 0,903
anlamli KAG 6ykiisii
olanlar
Son on yil iginde | 27(%23,9) 14(%30,4) 0,393
anlamlh KAG oykiisii
olanlar
En son oldugu KAG | 28(24,8) 15(%32,6) 0,314
anlamli olanlar

Tablo 22: Ge¢mis kardiyoloji poliklinik muayenesinin ve KAG oykiisiiniin MACE ag¢isindan dagilimlari

MACE gelisen hasta grubunda 22(%47,8) hastada KAH i¢in >3 risk faktorii saptanirken,
MACE gelismeyen hasta grubunda 40(%35,4) hastada KAH igin >3 risk faktorii saptandi. Her
iki grup hasta KAH igin >3 risk faktorii agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta
grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmadi(p=0,145).

MACE gelisen hasta grubunda 17(%37) hastada ailede KAH 0Oykisu saptanirken,
MACE gelismeyen hasta grubunda 55(%48,7) hastada ailede KAH 0ykusl saptandi. Her iki
grup hasta ailede KAH 0ykisu agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile
MACE gelismeyen hasta grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,178).

MACE gelisen hasta grubunda 28(%60,9) hastada son 1 hafta iginde ASA kullanim
oykulsu saptanirken, MACE gelismeyen hasta grubunda 52(%46,0) hastada son 1 hafta icinde
ASA kullanim 6ykiisii saptandi. Her iki grup hasta son 1 hafta icinde ASA kullanim Gykiisii
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acisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta grubu

arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,089).

MACE gelisen hasta grubunda 39(%284,8) hastada 24 saatte >2 anjina atagi saptanirken,
MACE gelismeyen hasta grubunda 53(%46) hastada 24 saatte >2 anjina atagi saptandi. Her iKi
grup hasta 24 saatte >2 anjina atagi agisindan karsilagtirildiginda, MACE gelisen hasta
grubunda, MACE gelismeyen hasta grubuna gore 24 saatte >2 anjina atagi istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek bulundu(p<0,001).

MACE gelisen hasta grubunda 18(%39,1) hastada bilinen >%50 koroner arter darligi
oyklsu saptanirken, MACE gelismeyen hasta grubunda 53(%46,9) hastada bilinen >%50
koroner arter darlig1 dykiisii saptandi. Her iki grup hasta bilinen >%50 koroner arter darhigi
Oyklsu agisindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubu ile MACE gelismeyen hasta

grubu arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi(p=0,38).

MACE gelisen hasta grubunda 39(%84,8) hastada troponin yiiksekligi saptanirken,
MACE gelismeyen hasta grubunda 8(%?7,1) hastada troponin yiiksekligi saptandi. Her iki grup
hasta troponin yiiksekligi a¢isindan karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubunda, MACE
gelismeyen hasta grubuna gore troponin yiiksekligi istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksek
bulundu (p<0,001).

MACE gelisen hasta grubunda Timi skoruna gore 6(%13) hasta diistik riskli, 27(%58,7)
hasta orta riskli, 13(%28,3) hasta yiiksek riskli olarak saptandi. MACE gelismeyen hasta
grubunda Timi skoruna gore 72(%63,7) hasta diisiik riskli 36(%31,9) hasta orta riskli, 5(%4,4)
hasta yiiksek riskli olarak saptandi Her iki grup hasta Timi skorundaki risk durumuna gore
karsilastirildiginda, MACE gelisen hasta grubunda, MACE gelismeyen hasta grubuna gore risk
skorlamasi arttikca MACE gelisme oraninda istatistiksel olarak anlaml diizeyde artis oldugu
g6zlendi(p<0,001).

Timi Skoru Roc Analizi

Mace gelisme durumu incelendiginde Timi skorunun cut off> 2.5 degeri i¢in sensivite
%87, spesifite %63,7 olarak bulundu. Timi skorunun Youden indeksi kullanilarak belirlenen
cut-off >2,5 degerinde MACE gelisme durumu istatistiksel olarak anlamli olarak artmig
saptand1 (p<0.001, AUC=0,788).
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TiMI SKORU MACE MACE gelisenler | P degeri
gelismeyenler
Timi skoru <0.001
Median (25-75) 2(1-3) 4(3-5)
Yas >65 olma durumu 28(%24,8) 19(%41,3) 0,038
EKG de St degisimi 1(%0,9) 3(%6,5) 0,073
KAH igin >3 risk faktorii | 40(%35,4) 22(%47,8) 0,145
Ailede KAH 0ykisu 55(%48,7) 17(%37) 0,178
Son 1 hafta iginde ASA | 52(%46) 28(%60,9) 0,089
kullanimi
24 saatte >2 anjina atag1 | 53(%46,9) 39(%84,8) <0,001
Bilinen >%50 Koroner | 36(%31,9) 18(%39,1) 0,38
Arter Darlig1
Stenoz 10(%8,8) 6(%13,0) 0,402
PICA 31(%27,4) 14(%30,4) 0,703
Koroner Bypass 13(%11,5) 9(%19,6) 0,182
Troponin Yiiksekligi 8(%7,1) 39(%84,8) <0,001
Diisiik riskli (0-2) 72(%63,7) 6(%13)
Orta riskli (3-4) 36(%31,9) 27(%58,7) <0,001
Yuksek riskli (5-7) 5(%4,4) 13(%28,3)

Tablo 23: Timi skoru degiskenlerinin MACE ile iliskisi
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DEGISKEN | AUC (%95) | Cutt off Sensivite (%) | Spesifite (%) | P
Timi skoru 0,788(0,715- | 2,5 87 63,7 <0.001
0,861)

Tablo 24: Timi Skorunun Roc Analizi Sonug¢lart (cut-off degeri Youden indeksine gore yazilmistir.)

Sekil 5: Timi skoru degiskeninin roc analiz grafigi
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TARTISMA

Acil servise gogiis agrisi semptomu ile bagvuran hastalarin gegmis koroner anjiyografi
bulgular1 ve ge¢mis kardiyoloji poliklinik bagvurular: klinisyenin tan1 koyma ve taburculuk
yapmadaki kararmi etkileyebilir. Gegmis anjiyografilerinde koroner darlik saptanan veya
kardiyoloji poliklinik muayenesinde koroner darlik i¢in riskli bulunmus hastalarin taburculuk
karari1 vermek acil hekimini zorlayabilir. Bununla birlikte hastalarin koroner arter darligi
Oykiisii olmamas acil servis bagvurusunda MACE gelismeyecegi anlamima gelmeyeceginden
normal koroner anjiyografi veya normal kardiyoloji poliklinik muayene ge¢cmisi olan hastalar1
taburcu etmekte de ayn1 6zen gosterilmelidir. Bizde bu noktadan yola ¢ikarak hastalarin acil
sonlanimindaki MACE gelisme durumunun ge¢cmis koroner arter darligi ve kardiyoloji

poliklinik muayene ge¢misiyle iligkisini degerlendirdik.

WL Proudfit ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada koroner anjiyografilerinde
ciddi darlik saptanmayan (<%50) 521 hasta 10 y1l boyunca takip edilmis. Normal (%0 darlik)
ve ciddi darlik saptanmayan (>%0 ve <%50) orta dereceli gruplar 6liim orani agisindan
karsilastirildiginda orta dereceli darlik olan grupta dliim orani istatistik olarak anlamli derecede
yuksek bulunmus. (WL Proudfit 1980) (p<0,01)

Roberta Rossini ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada normal koroner arteri
olanlar (%0 darlik), hafif koroner arter darlig1 olanlar (>%0 aras1 <%50) ve ciddi (>%50 darlik)
koroner arter darligi olanlar ortalama 26 aylik takip ile major kardiyak olay gecirme riski
acisindan karsilastirilmis. Normal koroner arterleri olan grupla hafif koroner arter darligi olan
grupta takipte Oliim orani ag¢isindan anlamli fark bulunmamis. Obstriktif olmayan KAH’1
grubu, obstruktif KAH’1 grubu ile miyokard enfarktlisii gegirme durumu agisindan
kiyaslandiginda obstriktif KAH olan grupta miyokard enfarktiisii gegirme orani anlamli olarak
yiiksek bulunmus. (R Rossini 2013) (p<0,001)

Q.Gurevitz ve arkadaglarinin yapmis oldugu bir ¢alismada gogiis agrisi nedeniyle
basvurup koroner anjiyografi olan <50 yas 135 kadin hastanin uzun siireli takibi incelenmis.
KAG’sinde anlamli KAH olan ve olmayan hastalarin ge¢mis miyokard enfarktiisii gegirme
durumu kargilastirildiginda KAH olan grupta istatistiksel olarak anlamli yiiksek
bulunmus(p<0,001). Takipte KAH olan kadin hasta grubunda KAH olmayan gruba goére
mortalite daha sik izlenmis. (O Gurevitz 2000) (p=0,0516)

Harvey G.Kemp MD ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir ¢alismada hastalarin koroner

arteriyogram verileri incelenmis. Hastalarm 7 yillik takiplerinde normal arteriyogrami olan
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grupta %96, hafif hastalik (<%50 darlik) olan grupta %92 oraninda sagkalim izlenmis olup
istatistiksel olarak normal arteriyogramli hastalarda sagkalim daha yiiksek bulunmustur. (HG
Kemp 1986) (p<0.001).

Raffaele Bugiardini ve arkadaslarmin yaptigi bir calismada STEMI olmayan akut
koroner sendromlu hastalarda gegmis anjiyografik veriler incelenmis. Hafif KAH (>%0 ile
<%50 darlik) olan grubun %15.1’inde, normal KAH (%0 darlik) olan grubun %9,4’tinde
MACE gelismis. Her iki grup MACE ag¢isindan karsilastirildiginda hafif KAG olan grupta
istatistiksel olarak daha fazla MACE gelismis. (R Bugiardini 2006) (p=0,05)

Biz de yaptigimiz bu calismada acil sonlanim noktasindaki MACE gelisen ve
gelismeyen hastalarin ge¢mis anlamli KAG sonuglarini inceledik. MACE gelisen ve
gelismeyen hasta gruplarinin ge¢mis anlamli KAG sonuglarini karsilastirdigimizda var olan
koroner arter darliginin MACE gelisme oraninda istatistiksel anlamli artisa sebep olmadigini
g6zlemledik. Literatiirden farkli olarak gelisen bu sonugta koroner arter darligi olan hastalarin
gbglis agrist olustugu zaman agrinin karakterinden bagimsiz, hafif gogiis agrilarinda bile
hastaneye bagvuruyor olmasi etkili olabilir. Koroner arterlerinde anlamli darlik olan hastalarin
anksiyete ve kaygi diizeylerinin yasadiklar1 olumsuz tecriibelerden dolay1 normal koroneri olan
hastalardan daha yuksek olmasi muhtemeldir. Ayrica literatiirde yapilan ¢alismalar, genel
olarak uzun sureli takip iceren ¢aligmalar oldugu i¢in hastalarin anksiyete durumlarmdan
bagimsiz olarak MACE gelisen durumlar1 tespit edilebilmis, bizim g¢alismamizda acil
sonlanimdaki mace arastirildig1 i¢in hastalarin gegici anksiyete durumlari ekarte edilememis ve
sonuglara yansimis olabilir. Eric W.de Heer ve arkadaslarinin yapmis oldugu bir prospektif
caligmada koroner arter darhigi olan hastalarda g6giis agrismin depresyon ve anksiyete riskini
artirip artirmadigimi incelenmistir. KAH olan kisilerde olusan gogiis agrisinin hem anksiyete
hem de depresyon riskini buyik 6lcide arttirdigi bulunmus. (De Heer 2019) Yapilan bu
calismalar bizim ¢alismamizdaki mace gelisen ve gelismeyen gruplar arasinda gegmis anlamli
kag Oykiisiinde istatistiksel fark bulunmamasinin hastalarin anksiyete durumu ile iligkili
olabilecegini destekler niteliktedir. Bu calismalar 1s1ginda hastalarin ge¢mis koroner arter
darlig1 oykiilerinin AKS i¢in her zaman bariz bir risk faktorii olmadigi, gogiis agrisi ile acil
servise bagvuran hastalarm ayni1 semptom ile sik hastane bagvurular1 ve anksiyete durumlarinin
g6z onlnde bulundurulmasi gerektigi gorilmektedir. Ayrica MACE gelisen ve gelismeyen
hastalarin koroner arter darligi gegmislerinin oransal olarak benzer olmasi anjiyografisi normal
olan hastalarinda anlamli anjiyografi 0ykusu olan hastalar gibi taburcu edilirken 6zenli ve

dikkatli bir sekilde taburcu edilmesi gerektigini gostermistir.
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Ayrica ¢alismamiza Kardiyak ve olas1 kardiyak gogiis agrisi olarak olan hastalar dahil
edilmis olup genel olarak kardiyak gogiis agrist olan hastalarin koroner risk faktorlerinin
kardiyak olmayan gogiis agrist olan hastalara gore daha fazla oldugu bilinmektedir. Bu sonugla
paralel olarak bizim ¢alisma popllasyonumuzda da koroner risk faktorleri ¢alismamizdaki
komorbidite oranlar1 arasinda ilk siralarda gelmektedir. AKS igin riks faktérleri olan HT, DM,
HL, sigara iciciligi ve ailede kardiyak Oyki gibi risk faktorlerinin MACE gelisen ve
gelismeyenler arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark olusturmamasi klinik profilin iki
grup arasinda benzer oldugunun bir gdstergesidir. Bu risk faktorleri MACE gelisen gruptaki
anlamli anjiyografilerin etiyolojisinde rol oynayabilecegi gibi MACE gelismeyen gruptaki
anlaml anjiyografilerde de rol alabilir. Ozet olarak klinik profil ve risk faktérlerinin benzer
olmast MACE gelisen ve gelismeyen hastalarin ge¢mis anlamli KAG oranlarinin benzer

olmasinda etkili olabilir.

Hastalarin son bir yil igerisindeki kardiyoloji poliklinik muayeneleri ile MACE
iliskisini degerlendirdik. Kardiyoloji poliklinikte deneyimli klinisyen tarafindan AKS agisindan
riskli bulunan hastalarin acil sonlaniminda MACE gelisebilecegi ihtimalinden yola ¢ikarak
istatistiksel olarak degerlendirdik. MACE gelisen hastalarda kardiyoloji muayene ge¢misinde
anlamli sonu¢ olma durumunu MACE gelismeyen hastalara gore istatistiksel olarak anlamli
yuksekti. (p=0,022) Q. Gurevitz ve arkadaslarinin yapmis oldugu ¢alismada anlamlit KAH olan
grupla olmayan grup arasinda koroner anjiyografiden dnceki pozitif invaziv olmayan testler
(egzersiz testi ve talyum taramasi) karsilastirildiginda istatistiksel agidan fark bulunmamais. (O
Gurevitz 2000) Literatiirden farkli olarak bizim ¢alismamizda anlamli kardiyoloji poliklinik
muayene 6ykisinin MACE gelisen hastalarda istatistiksel olarak anlamli yiiksek bulunmasinin
sebebi bu hastalara poliklinik bagvurusu sirasinda kag veya koroner bypass Onerilmis olup
hastanin reddetmesi veya Onerilen antikoagulan ve/veya antiagregan tedavilerini dizenli
kullanmamasi olabilir. Poliklinik muayenesinde elektif sartlarda dnerilen KAG veya koroner
bypass girisimi hastalar1 endiselendirerek invaziv yontemlerden wuzaklasmasi, bagka
alternatifler aramasma sebep olmus olabilir. Yine hastalarm diizenli ila¢ kullanim
aligkanliklarinin olmamasi, kanama riski gibi yan etkilerden korkarak ilact kullanmay1
reddetmesi de acil sonlanimda MACE gelismesinde etkili olmus olabilir. MACE gelisen grupta
son bir y1ldaki anlamli kardiyoloji muayene ge¢misinin anlamli yliksek olmast hastalarin erken
tan1 ve tedavisine yon verebileceginden mutlaka anamnezde sorgulanmali, bu hastalarin invaziv

girisimleri geciktirilmemelidir.
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Calismamizda akut koroner sendromlar1 6ngdrebilmek adina timi risk skorlamasini
kullandik. Timi skorlama sistemini yardimci cihazlar veya bilgisayar programina gerek
duymadan kolay hesaplanabilmesi, kisa ve 6z parametrelerden olusmasi sebebiyle hastalara
kolay uygulanabilmesi, acil serviste zaman kaybina yol agmamasi sebebiyle tercih ettik. MACE
gelisen ve gelismeyen hastalarin, timi skorunun her bir parametresi ve genel timi skoru ile
iliskisini degerlendirdik. MACE gelisen hastalarda timi skoru median degerinin MACE
gelismeyen hastalara gére anlamli yiiksek oldugunu bulduk(p<0,001). Yaptigimiz ¢alismada
timi skorunun Roc analizine gére AUC degeri 0,788(%95 GA: %0,71-%0,86) olup, timi
skorlama sisteminde skor arttikca MACE gelisme oranin istatistiksel olarak anlamli diizeyde
arttigin1 gozlendi(p<0,001). Literatiirde benzer sekilde, Jm Poldervaart ve arkadaslarinin
yapmis oldugu bir ¢alismada acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda MACE olasiligmi
tahmin etmede timi skorunun performans giicii degerlendirilmis. Timi skorunun Roc analizi
degerlendirmesinde AUC degeri 0,80(%95 GA: %0,78-%0,83) tespit edilmis ve MACE’yi
ongodrmede istatistiksel olarak anlamli bulunmus. (Poldervaart JM 2017) (p<0.001) Yapilan
baska ¢alismada STMI olmayan akut koroner sendromlu hastalarin MACE gelisme durumunun
timi skoru ile iliskisi incelenmis, timi risk skoru arttik¢a hastalarda MACE gelisme oraninin
anlamli dl¢lide arttigr bulunmus. (R. Bugiardini 2006) (p<0.01) Eren NK ve arkadaslarinin
yapmis oldugu bir ¢alismada Timi skoru 3'ten bilylik hastalar degerlendirilmis ve bu hastalarin
iki y1llik takiplerinde Timi skoru 3 olanlarda %25,9, 4 olanlarda %29,6, 5 olanlarda ise %44,4
oranlarinda 6lum gergeklestigi bildirilmis. (Eren 2009) Lakhani ve arkadaslarinin 2008 yilinda
200 hasta ile yaptig1 bir ¢alismada Timi>4 olan hastalarda erken PKG’nin faydali oldugu tespit
edilmistir. (Lakhani 2010) Hess ve arkadaslari ile Fernando ve arkadaslarinin yapmis olduklar1
metaanalizlerde timi skorunun MACE’yi 6ngérme agisindan kabul edilebilir 6zgullik
degerlerine sahip oldugu saptanmustir. (Boyle 2021, Fernando 2019, Hess 2010, Laureano-
Phillip 2019) Bu ¢alismalara paralel olarak bizim ¢alismamizda da timi skorlama sisteminde
diistik riskli gruptan yiiksek riskli gruba dogru puanlama arttikca hastalarda MACE gelisme
oranmin anlamh derecede arttigi gozlendi(p<0,001). Timi skorlama sistemi kolaylikla
anlasilabilmesi, basit bir sekilde hesaplanabilmesi ve MACE’yi éngérmede guclu performans
sergilemesi, beklenmeyen etkileri tahmin etmede yeterli giivenilirlikte olmamasina ragmen

MACE gelisen hastalarin yanlig taburculugunu 6nlemek adma acil servislerde kullanilabilir.

Timi skoru parametrelerinin MACE ile iliskisi degerlendirildiginde troponin yiiksekligi
ve 24 saatte >2 anjina ataglt olma durumunun MACE ile anlamli iligkisi bulundu, diger

parametrelerin MACE ile anlamli bir iliskisi yoktu. Basvuruda troponin yiiksekligi olan
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hastalarda MACE gelisme orani MACE gelismeyenlere gore anlamli yiksekti(p<0,001).
Benzer sekilde MACE gelisen hastalarda 24 saatte >2 anjina atagi olma durumu MACE
gelismeyen hastalara oranla daha yiiksekti(p<0,001). Vorlat ve arkadaslar1 yapmis oldugu bir
calismada 500 hastay1 incelemis, kardiyak enzimlerin en kuvvetli prognoz 6lgiitii oldugunu
bulmustur. (Lee 2011) Literattirde kardiyak enzimlerin AKS’yi 6ngérmede glclu bir belirtec
olduguna dair buna benzer bir¢ok ¢alisma vardir. Literatiire ve AKS tanimlamasina girmis bu
parametrelerin MACE gelisenlerde anlamli yiiksek gelmesi beklenilen bir durumdur. Bizim
calismamizda bekledigimiz sekilde literattirle uyumluydu.

Calismaya dahil edilen hastalarin demografik verileri incelendiginde; acil servise
bagvurularin erkek hastalarin (%64,2) kadin hastalardan (%35,8) daha fazla oldugu
saptanmugtir. Bu sonugta kadinlardaki 6strojen hormonunun koruyucu etkisinin rol oynadigi
diistinilmektedir. (Boudi 2016) Menopoz 6ncesi donemde, kardiyovaskiiler hastaliklarin
goriilme ihtimali erkeklerde kadimnlara oranla yedi kat daha fazladir. Menopoz sonrasi ise
koruyucu etkinin azalmasi nedeniyle fark azalr, 6zellikle 75 yas lzerinde kadin erkek orani
esitlenmektedir. (Thom 2006) Backus ve arkadaslarmin 2013 yilinda acil servise gogiis agrisi
ile bagvuran 2388 hastayla yapmis oldugu ¢alismada erkek hastalarin oran1 %57,58, Poldervart
ve arkadaglarinin 2017 yilinda MACE agisindan gogiis agrisi hastalarin GRACE, HEART ve
TIMI skorunu Kkarsilastirdigi ¢alismada erkek hastalarin orami %69,2, Sakamoto ve
arkadaslarinin 2016 yilinda siddetli gogiis agrili 604 hasta ile yapmis oldugu ¢alismada ise
erkek hastalarm oran1 %69 bulunmustur. (B.E. Backus 2013, Sakamoto 2016, Poldervaart JM
2017) Bizim ¢alismamizda da literatlirle benzer olarak erkek orani yiiksek bulunmustur fakat
bu fark MACE gelisme durumuna yansimamistir. MACE gelisen ve gelismeyen hastalar
arasinda cinsiyet agisindan anlamli fark bulunmamistir(p=0,203). Benzer sekilde Roberta ve
arkadaslart normal, hafif ve obstriiktif koroner arter darligi olan hastalar1t MACE gelisme
durumu ag¢isindan takibe almis.3 grupta da MACE orani kadin ve erkeklerde benzer bulunmus.

Calismaya katilan hastalarin yas ortalamalar1 56+16.84 idi. MACE gelisen hastalarda
ortalama yas 62.22+13.38, MACE gelismeyen hastalarda ortalama yas 53.98+17.08 idi. Iki
grubu yas acisindan kiyasladigimizda MACE gelisen grupta ortalama yas istatistiksel olarak
anlamli yiiksek bulundu. Asa Omstedt ve arkadaslar1 tanimlanmamis gogiis agris: tarifleyen
hastalarin takibindeki MACE gelisme durumlarmi incelemis. Takiplerinde MACE gelismeyen
hastalarin yas ortalamasi (49,9£18,5) MACE gelisenlere (70,1+14,3) oranla istatistiksel olarak
anlamli bulunmus. (Omstedt 2016) (p<0,001) Osnat Gurevitz ve ark. yapmis oldugu ¢alismada

50 yas alt1 gogiis agris1 ile gelen kadmlarin KAG sonuglarin incelenmis, KAG sonuclarinda

anlamli KAH saptanan hastalarin yag ortalamasi1 45,8+3,6 anlamli KAH saptanmayan hastalarin
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yas ortalamasi 44,8+4,7 bulunmus. Iki grup arasinda yas ortalamasi farki anlamli bulunmamus.
(O. Gurevitz 2000) (p=0.14) Bu calismanin bizim ¢alismamizdan farkli sonu¢ vermesinin
sebebi KAH olan hastalar1 50 yas alt1 ile sinirlandirmalari olabilir. Ayrica tlim dinyada genel
olarak yapilan AKS caligmalarinda hastalarm yas ortalamalarmin genellikle Glkemiz verilerine
gore daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. (Canto 2012, Aladag 2019) Bu sonucun olusmasinda
yas ve cinsiyet gibi degistirilemeyen faktorler haricindeki kardiyovaskiler risklerin
yonetiminde eksiklik ve koruyucu saglik hizmetlerindeki yetersizligin etkili oldugu

distiniilmektedir.

Calismamiza dahil edilen hastalarin komorbidite durumlar1 incelendiginde hastalarda
%90,6 oraninda komorbidite durumu saptandi. Hastalarm %52,8’i koroner arter hastaligina
sahipti. Bu beklenilen bir sonugtu ¢unki anjina benzeri gogiis agrisi olan hastalar ¢aligmaya
dahil edilmisti ve bu hastalarin ge¢mislerinde KAH 0ykusline daha sik rastlanmasi olasi bir
durumdu. Ayrica ¢alismaya dahil edilme kriterleri arasinda KAG 6ykusinu veya kardiyoloji
poliklinik muayene ge¢misinin olmasi durumu hastalarin koroner arter hastaligina sahip olma
oranini arttirdigi tahmin edilmektedir. Hastalarm %47,2’sinde HT, %46,5’inde HL,
%33,3’tinde sigara kullanimi, %30,8’inde DM izlendi. Koroner arter hastaligi insidansi yiiksek
olan calisma grubumuzda, HT, HL, sigara kullanimi ve DM gibi koroner arter hastaligi
acisindan risk faktérl olan durumlarin oran olarak fazla bulunmasi beklenilen bir sonugtur.
Calismamizda tiim komorbidite durumlar1t MACE agisindan karsilastirildiginda higbirinde
anlamli sonu¢ bulunmamistir. Bu sonu¢ MACE’yi 6ngérmede komorbidite durumlarmin
yetersiz oldugunu gostermektedir. Yine bu durumun olugsmasinda ¢alismamizda anjina ile gelen
hastalarm olmas1 ve KAH 0ykustine sahip hastalarin oran olarak fazla olmasima sekonder KAH
risk faktorlerinin (HT, HL, DM, sigara) de fazla olmasi olabilir. Q.Gurevitz ve arkadaslarinin
yapmis oldugu calismada go6giis agrisi ile gelen 135 kadin hastanin klinik profili incelenmis.
Hastalarda HL %60, ailede koroner hastalik gegmisi %44, sistemik HT %40, sigara kullanim1
%31 ve DM %21 oranlarinda izlenmis. (Q.Gurevitz 2000) Bu ¢alisma bizim sonuglarimiza
benzer sekilde koroner arter hastaligi i¢in risk faktorleri bildirmistir. Edris Alderwish ve
arkadaslar1 yapmis oldugu ¢alismada klasik risk faktorlerinin (HT, HL, sigara igme 6ykusu,
yas, aile 0ykisu) varliginin akut iskemi olasiligini artirip artirmadigmi belirlemek i¢in 5,773
hasta degerlendirmis. Erkek hastalarda, DM ve aile Oykisu artmis AKS riski ile iligkili
bulunmus. Kadinlarda geleneksel risk faktorleri artmis AKS riski ile iliskili degilmis. Erkek ve
kadinlar birlikte degerlendirildiginde, klasik risk faktorlerinin AKS igin tanisal olmadigi
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sonucuna varimis. (Alderwish 2019) Asa Omstedt ve arkadaslar1 tanimlanmamis gogiis agrisi
tarifleyen hastalarin takibindeki MACE gelisme durumlarini incelemis. Takiplerinde MACE
gelisen hastalarin HT, HL ve DM tanist MACE gelismeyenlere oranla fazlaymis. Bu fark
istatistiksel olarak anlamli bulunmus. (Omstedt 2016 ) (p<0,001) Calismanmn tiim risk
faktorlerinde (HT, HL, DM) MACE agisindan anlamli bulunmasi gogiis agrisi ile takip
hastalarmn anjina ayrimi yapilmadan c¢aligsmaya dahil edilmesi sonucu atipik gogiis agrilarinda

risk faktorlerinin anjina benzeri gogiis agrisi tarifleyen hastalardan daha az olmasi olabilir.
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KISITLILIKLAR

Calismamiza 159 hasta dahil edilmis olup daha fazla sayida hasta ile c¢alisma
gerceklestirilebilirdi. Bu sonugta pandemi slresince hastaneye anjina ile bagvuran hasta
sayisinin normal siirece gore nispeten daha az olmasi, hastalarin ¢aligmaya katilmak i¢in gerekli
onam formunu imzalamay1 reddetmesi, caligmaya dahil edilen hastalarin daha sonra gerekli
tibbi kayitlarina ulagilamamasi, atipik gogiis agrisi (travmaya sekonder gogiis agrisi, miyalji,
dermatolojik gdgilis agrilari) ile acil servise bagvuran hastalarin ¢aligmaya dahil edilmemesi
etkili olabilir.

Ayrica hasta basvuru formlar1 tek klinisyen tarafindan toplanmis ve belli kriterler gozetilerek
gogiis agrili hastalar dahil edilmis de olsa tipik ve atipik gogiis agris1 ayrimini yapmak subjektif
bir degerlendirme oldugundan sonuglar hasta sayisina ve hasta popiilasyonunun 6zelliklerine
yansimig olabilir.

Major kardiyak olaya dahil edilen tanilar objektifligi bozmamak adina NSTMI, STMI, kardiyak
Olim ve koroner bypass ile smirlandirildi. USAP, klinigimizde subjektif olarak
degerlendirilebilecegi icin MACE’ye dahil edilmedi.

Hastalar timi skorlama 6lgegi ile degerlendirilmistir GRACE, HEART veya literatiire girmis

guncel skorlama sistemlerinin kullanilmamasi ¢alismamizin bir kisitliligi olabilir.
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SONUC

Calismamizda gogiis agris1 ile acil servise bagvuran hastalarin gegmis koroner
anjiyografi oykulerinin ve son bir yildaki gegmis kardiyoloji poliklinik muayenesinin acil
serviste MACE gelisme durumu ile iliskisi incelenmistir. Acil serviste MACE gelisen hastalarin
gelismeyen hastalara gore gegmis anlamli KAG 0ykusl kiyaslandiginda anlamli fark
bulunmadi. Bu ¢alismalar 1s181inda hastalarin gegmis koroner arter darligi 6ykiilerinin AKS igin
her zaman bariz bir risk faktorii olmadigi, gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin ayni
semptom 1ile sik hastane basvurular1 ve anksiyete durumlarinin géz 6niinde bulundurulmasi
gerektigi goriilmektedir Hastalarin taburculuguna karar vermede koroner arter darhigi
Oykusinun bir kriter olmamasi gerektigi, KAG normal olan hastalarinda anlamli KAG 6ykiisii
olan hastalar gibi taburcu edilirken 6zenli ve dikkatli bir sekilde davranilmasi gerektigi
sonucuna varildi.

MACE gelisen grupta son bir yildaki anlamli kardiyoloji muayene ge¢misinin anlamli
yuksek olmasi hastalarm erken tani ve tedavisine yon verebileceginden mutlaka anamnezde
sorgulanmali, bu hastalarin invaziv girisimleri geciktirilmemelidir.

Calismamizda MACE gelisen hastalarin timi skorunun gelismeyenlere gore daha
yiiksek oldugu saptandi. Timi skorunun AKS hastalarini tespit etme giiciiniin yiiksek olmasi,
kolay hesaplanabilmesi ve zaman kaybi1 olusturmamasi nedeniyle acil servislerde anjina benzeri

gogiis agrisi ile takip edilen hastalarda kullanilabilecegi ongoriildii.
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