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OZET

Arka plan-hedef: Acil servislere tum dunyada en sik bagvuru
nedenlerinden birisi gogus agrisidir. AKS tanisi Oyku, elektrokardiyografi
(EKG) ve kardiyak belirteclerin pozitif olmasi ile konulur. Ancak negatif olmasi
AKS tanisini dislatmaz. AKS’li hastalarin %2-5'i her yil acil servisten uygunsuz
sekilde taburcu edilmektedir. Bu durum acil servislerde uzun takip ve tetkik
sureclerine dolayisiyla hem zaman hem de maddi kayba yol agmaktadir. Bu
nedenle ¢ok sayida AKS risk skorlamasi gelistirilmistir. DUsuk risk grubu
hastalarin kisa surede belirlenmesi ile daha hizli taburculuk saglanir, bu da
acil servisteki yogunlugun ve maddi kayiplarin azaltilmasi ile sonugclanir.
EDACS, Klinik verilerden elde edilen acil tip temelli gégus agrisi skorudur ve
erken taburculuk igin guivenli bulunan hastalari belirlemek icin gelistirilmistir.
Biz calismamizda EDACS-ADP’nin MIKO riskini saptamada etkinligini

degerlendirmeyi amacladik.

Gereg-yontem: Bu calisma, Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dalinda gergeklestiriimistir. Kesitsel ve tanimlayici tipte
retrospektif bir calismadir. Calismamiza 1 Eylil 2022 — 1 Kasim 2022 tarihleri
arasinda acil servise gogus agrisi sikayeti ile basvuran ve dahil edilme
kriterlerini  karsilayan hastalar dahil edilmistir. Veriler ilgili literatlr
dogrultusunda arastirmaci tarafindan hazirlanan forma islenmistir. Calisma

verileri hastanenin veri tabanindan geriye donuk olarak toplanmigtir.

Bulgular: Hastalarin %58,2’si (n=345) erkek saptanmistir. Ortanca yas
39,0(18,0-98,0) yil bulunmustur. Hastalarin %30,9’'unda (n=183) kronik
hastaligin var oldugu goériimustur. Sigara dykusundn hastalarin %23,1’inde
(n=137) var oldugu tespit edilmistir. Hastalarin %10,5’'inde 30 gunluk takipleri
esnasinda major kardiyak olay gelistigi saptanmistir. Hastalarin %9,3’Gnidn

(n=55) EDACS-ADP risk skorlamasina gore yuksek riskli oldugu tespit
iv



edilmistir. MIKO igin EDACS-ADP skorunun duyarliliyi %59,7, 6zgulligi
%96,6, pozitif prediktif degeri %67,3, negatif prediktif degeri %95,4
saptanmistir. MIKO gelisen hastalarin dzellikleri degerlendirildiginde yas,
kronik hastalik varligi ve sigara kullanimi ile MIKO gelisimi arasinda
istatistiksel anlamh iliski oldugu saptanmistir. MIKO gelisenlerde
gelismeyenlere gore literatlr ile uyumlu bir sekilde troponin pozitifligi ve
anormal EKG bulgulart anlamli bir sekilde ylksek oranda saptandi.
Calismamiz sonuglarina gére EDACS ve EDACS-ADP risk skorlamalarinin
duyarhliklari dusuk, ozgullikleri yuksek, pozitif prediktif degerleri dusuk,
negatif prediktif degerleri yiksek saptanmistir. Calismamizda MiKO gelisme
orani hospitalize edilenlerde %34,9, taburcu edilenlerde %5,0 bulunmus ve

hospitalize edilenlerde anlamli bir sekilde yluksek saptanmistir.

Sonuc¢: Calismanin 6rneklemindeki yas ortalamasinin dusik olmasinin
EDACS-ADP’nin duslk risk olarak saptadigi grubu geniglettigi ve duyarlihdi
dusurduagu, 6zgulligu yukselttigi goéristindeyiz. EDACS-ADP’nin dusuk risk
grubundaki duyarlihginin ve negatif prediktif degerinin yiksek oldugunu ve
klinik kullaniminin uygun oldugunu bildiren bir ¢ok caligmasina olmasina
ragmen biz calismamizda ayni derecede etkinlik saptamadik. Uluslararasi
yapilan yapilan galismalarla olan farkhliklarin Glkeler arasi acil servis triyaj
yontemi ve revaskilarizasyon prosedur farkliliklarindan kaynaklanabilecegini
dusunmekteyiz. Farkli triyaj yontemleri dahil edilen hasta gruplarini sinirlamis,

revaskiilarizasyon yéntemleri ise MiKO oranlarinda degisiklik yaratmis olabilir.

Anahtar kelimeler: akut koroner sendrom, gégus agrisi, EDACS-ADP



ABSTRACT

Background-Aim: Chest pain is one of the most common reasons for
applying to emergency services all over the world. The diagnosis of ACS is
made by history, electrocardiography (ECG), and positive cardiac markers.
However, being negative does not exclude the diagnosis of ACS. 2-5% of
patients with ACS are improperly discharged from the emergency room each
year. This situation leads to long follow-up and examination processes in the
emergency services, thus causing both time and financial loss. For this reason,
many ACS risk scoring systems have been developed. By identifying low-risk
patients in a short time, they can be discharged faster, which results in a
reduction in the intensity and financial losses in the emergency department.
EDACS is an emergency medicine-based chest pain score derived from
clinical data and was developed to identify patients deemed safe for early
discharge. In our study, we aimed to evaluate the effectiveness of EDACS-
ADP in detecting the risk of MICO.

Material-Method: This study was carried out in Manisa Celal Bayar
University, Faculty of Medicine, Department of Emergency Medicine. It is a
cross-sectional and descriptive retrospective study. Patients who applied to
the emergency department with chest pain between September 1, 2022 and
November 1, 2022 and met the inclusion criteria were included in our study.
The data were processed into the form prepared by the researcher in line with
the relevant literature. Study data were collected retrospectively from the

hospital database.

Results: 58.2% (n=345) of the patients were male. The median age was
39.0(18.0-98.0) years. It was observed that 30.9% of the patients (n=183) had
chronic disease. It was determined that a history of smoking was present in

23.1% (n=137) of the patients. Major cardiac events were detected in 10.5%
vi



of the patients during their 30-day follow-up. It was determined that 9.3% of
the patients (n=55) were at high risk according to the EDACS-ADP risk scoring.
The sensitivity of the EDACS-ADP score for MICO was 59.7%, specificity
96.6%, positive predictive value 67.3%, negative predictive value 95.4%.
When the characteristics of patients who developed MICO were evaluated, it
was determined that there was a statistically significant relationship between
age, presence of chronic disease, smoking and MICO development. In
accordance with the literature, troponin positivity and abnormal ECG findings
were significantly higher in patients who developed MICO than those who did
not. According to the results of our study, EDACS and EDACS-ADP risk
scoring were found to have low sensitivity, high specificity, low positive
predictive values, and high negative predictive values. In our study, MICO
development rate was found to be 34.9% in hospitalized patients and 5.0% in
discharged patients, and it was found to be significantly higher in hospitalized

patients.

Conclusion: We think that the low mean age in the sample of the study
expanded the group that EDACS-ADP determined as low risk, decreased the
sensitivity and increased the specificity. Although there are many studies
reporting that the sensitivity and negative predictive value of EDACS-ADP in
the low-risk group are high and its clinical use is appropriate, we did not find
the same efficacy in our study. We think that the differences with the
international studies may be due to the differences in the emergency triage
method and revascularization procedure between countries. Different triage
methods may have limited the patient groups included, and revascularization

methods may have caused changes in MICO rates.

Key words: acute coronary syndrome, chest pain, EDACS, EDACS-ADP
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1.GIRIS VE AMAG

Acil servislere tim dunyada en sik bagvuru nedenlerinden birisi gogus
agrisidir. Avrupa’da non-travmatik mekanizma ile acil servisten hastaneye
yatislarin 6nemli bir bolimd goégus agrisi ve gogus agrisi ile iliskili
semptomlardan dolayi olmaktadir. Amerika Birlesik Devletleri'nde yilda
yaklasik 8 milyon acil servis bagvurusunun nedeninin gégus agrisi oldugu
gosterilmistir (1). Gogus agrisi kardiyak kokenli ve nonkardiyak kokenli birgok
nedenden  kaynaklanabilir.  Plevral ve  perikardiyal irritasyonlar,
gastrodzefageal reflli, pulmoner emboli, kas iskelet sistemi agrilari gibi pek ¢ok
neden gogus agrisina sebep olabilmekte ve Akut Koroner Sendrom (AKS)
benzeri tablo olugturabilmektedir. Dogru tani konulmadigi zaman mortalite ve
morbidite riskinin ylUksek olmasindan dolayi, acil serviste gorevli hekimlerin
g6gus agrisi basvurularinda akut koroner sendromlu hastalari, nonkardiyak

kokenli diger nedenlerden ayirt etmesi buyuk onem tagimaktadir.

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

imkan taninmasina olanak saglar.

Acil servislerde gogus agrisi sikayeti ile bagvuran hasta populasyonunda
30 guinliik Major istenmeyen Kardiyak Olay (MiKO) riskinin hesaplanmasinda

EDACS (Acil Serviste Gogus Agrisi Skoru Degerlendirmesi), Vancouver gogus
1



agrisi skorlama sistemi, HEART(History, ECG, Age, Risk factors, Troponin),
TIMI (Thrombolysis In Myocardial Infarction) ve GRACE(Global Registry of
Acute Coronary Events) kullanilan skorlama sistemlerindendir. Risk
skorlamalarinin amaci hem olasi komplikasyonlarin 6ngorulmesini saglamak
hem de hastalarin guvenli ve hizli taburculugu igin acil servis hekimlerine yol

gOsterici olmaktir.

EDACS, Klinik verilerden elde edilen acil tip temelli gdégus agrisi skorudur
ve erken taburculuk igin guvenli bulunan hastalari belirlemek igin gelistiriimistir
(2). EDACS olusturan parametreler; yas, cinsiyet, bilinen koroner arter risk
faktorleri ve terleme, kola, omuza, boyuna veya c¢eneye yayilan adri,
inspirasyonla ortaya ¢lkan veya koétulesen agri ve palpasyonla olusan veya
artan agri gibi belirti ve bulgulari igerir (3). EDACS-ADP ise EDACS skoru <16
olan ve EKG’sinde yeni iskemik degisiklik olmayan ve acil servise bagvuru
anindan itibaren 0-2. Saatlerinde troponinleri negatif olan hastalarin erken
taburculugunu 6ngdérmektedir (4). Yapilan ¢alismalarda EDACS-ADP’nin otuz
glnliik MiKO saptamada duyarliigi %55,3-100,0 arasinda saptanmistir (2, 5-
8).

Biz calismamizda 1 Eylul 2022 — 1 Kasim 2022 tarihleri arasinda Acil
Servise gogus agrisi sikayeti ile basvuran hastalarda Acil Serviste Gogus
Agrisi Skoru Degerlendirmesi (EDACS) ve bu skorlamaya EKG ve troponin
takibinin eklenmesiyle olusturuimus hizlandirilmis tani prokold olan EDACS-

ADP’nin MIKO riskini saptamada etkinligini degerlendirmeyi amagladik.



2.GENEL BILGILER

2.1. Gogus agrisi

GoOgus agrisi, yukarida suprasternal gentik, yanlarda orta aksiler gizgiler ve
asagida ksifoid ile sinirh toraksin 6n yuzunde hissedilen agri olarak

tanimlanmaktadir.

AKS dusundiren gogus agrisi cogunlukla retrosternal, sol anterior gogus
ve epigastrik bolgede lokalizedir. Ozellikle sol taraf olmak tzere, omuzlar, Ust
ekstremiteler, boyun, ¢ene, ve interskapular alana yayilabilir. Hasta agriyi
rahatsizlik hissi olarak tanimlayabilir. Yerini tam lokalize edemeyebilir.
Sikigtirici, ezici, bunaltici veya baski tarzinda olabilir ya da géguste agirlik
hissi seklinde kendini gdsterebilir. Daha az siklikla batici, yanici tarzda da
olabilir. Kararsiz anjinada agrn 15-20 dakika, miyokard enfarktiisinde 30
dakikadan uzun surer. Agrinin eforla baglamasi ve istirahatle gegcmesi iskemik
kokenli agriyr dugundurar. Nitrogliserin alimindan 2-5 dakika sonra geger. Agri
en sik sabah saat 06:00 ile 12:00 saatleri arasinda gorultr. Agri aniden ortaya
cikip, saniyeler iginde sonlaniyor veya surekli olarak devam edip, 12-24 saat
veya daha uzun slUrede sonlaniyorsa goégus agrisinin diger nedenleri akla
getirilmelidir (9-13).

Akut koroner sendromlu hastalar siklikla “klasik” bir goégus agrisi éykisu
olmadan prezente olmaktadir. Klasik olmayan prezentasyonlarda gogus agrisi
birka¢ saniye surebilir veya aksine 12 ila 24 saat veya daha fazla sure ile

kesintisiz olup, vicut hareketiyle degisken 6zellik gdsterebilir (9-13).

Cinsiyet, yas, yandas hastaliklar, kullanilan ilaglar, alkol alimi, kiltarel ve
psikolojik faktorler agrinin hasta tarafindan algilanma ve ifade etme bigimi
Uzerinde farkli etkiler olusturabilir. Bu nedenle hastalar gégus agrisini ¢ok

farkli sekillerde hissedip, farkli sekilde ifade edebilmektedir (14).



2.1.1. Epidemiyoloji ve fizyopatoloji

Go6gus agrisi, acil servislere hastalarin en sik basvuru sikayetlerinden biridir
ve acil servis bagvurularinin %5’ini olusturmaktadir (2).Acil servise bagvuran
hastalarin bir kisminda AKS, aort diseksiyonu ve pulmoner emboli gibi hayati
tehdit eden klinik durumlarda gogus agrisi olmakta, bu durum da gogus
agrisinin acil servislerde ¢ok dikkatli bir sekilde ayirici tanisinin yapilmasini

gerektirmektedir.

Visseral ve somatik agri lifleri, afferent liflerdir ve uyariimalari sonucunda
farkh agri sendromlari ortaya ¢ikmaktadir. Dermis ve pariyetal plevra, spinal
korda kendilerine ait bolgelerden giris yapan somatik agri lifleri tarafindan
innerve edilir. Dolayisiyla bu agri liflerinden kaynaklanan agri iyi lokalize edilir,
kolay tanimlanir ve keskin hissedilir. Buna karsin visseral agri lifleri spinal
korda birden ¢ok diuzeyde katilir ve somatik liflerle paylasilan kord duzeylerine
karsilik gelen pariyetal korteks alanlarinda yerlesiktir. Bu nedenle visseral
liflerle iletilen agrinin tanimlanmasi ve lokalizasyonu zordur, vicudun farkl
bolgelerine yansiyabilir ve yanma hissi, rahatsizlik, agirlik veya baski hissi
olarak ifade edilebilmektedir. Visseral agri lifleri, kan damarlari, 6zofagus ve
visseral plevra gibi i¢ organlarda bulunmaktadir (15). Toraksta yer alan kalp,
akciger, 6zofagus ve buyluk damarlardan kaynaklanan visseral agr lifleri
dorsal torasik gangliyona birlikte katildiklarindan birbirlerinin yarattigi agrilar
taklit edebilmektedir. Ayni dorsal kok ganglionlarinda somatik lifler de sinaps
yaptigi icin agri kol-omuzda da hissedilebilmekte ve agrinin kaynaginin yeri
karistirilabilmektedir (16, 17).

Cinsiyet, yas, yandas hastaliklar, kullanilan ilacla, alkol alimi, kiltarel ve
psikolojik faktdrler agrinin hasta tarafindan algilanma ve ifade etme bigimi
tzerinde farkl etkiler olusturabilir (14). Bu nedenle hastalar gogus agrisini gok

farkh sekillerde hissedip, farkli sekilde ifade edebilmektedir.



2.1.2. Gogus agrisi olan hastaya yaklagim

Acil servise gogus agrisi sikayeti ile bagvuran hastalarda bir¢ok farkli
etiyolojiyi disunduren belirti ve semptomlarla karsilasabiliriz. AKS, kardiyak
tamponad, aort diseksiyonu gibi hayati tehdit eden klinik sebeplerden
olabilecegi gibi; miyalji, kostokondrit, refli gibi daha iyi seyirli hastaliklardan da

kaynaklanabilir.

Gogus agrisi ile acil servise basvuran hastalarin yonetiminde oncelik;
hastanin stabilizasyonu, hayati tehdit eden patolojilerin taninmasi ve erken
mudahalesi olmalidir. Vital bulgularinda anormallik olan hastalar resusitasyon
odasina alinmali; hastanin havayolu, solunumu ve dolagimi ivedilikle
degerlendiriimeli, monitorize edilmeli, damaryolu acgilmali ve gerekli ilk

mudahaleler yapilarak oncelikle hastanin stabilizasyonu saglanmalidir.

Gogus agrisi ile basvuran hastalar sikayetlerini farkli sekillerde ifade
edebilirler. Diyabet tanili ve ileri yag hastalar agrinin seklini ve yayilimini dogru
ifade edemeyebilir. Erkek hastalar gdégus agrisini daha tipik sekilde ifade
ederken, kadin hastalar atipik semptomlarla ifade edebilir (18, 19). Goégus

agrisi nedenleri asagidaki tablodaki gibi siniflandiriimaktadir (Tablo 1).



Tablo 1. Gogus Agrisi Nedenleri

Kardiyak nedenler

Akut koroner sendrom (AKS)
Kardiyak tamponad

Aort disseksiyonu
Stabil-anstabil anjina pektoris
Perikardit, miyokardit

Kalp kapak hastaliklari

Akciger kaynakli nedenler

Pulmoner tromboemboli (PTE)
Spontan pnémotoraks
Tansiyon pnémotoraks

Pnoémoni

Ozefagus kaynakli nedenleri

Mallory-weiss sendromu
Boerrhaave sendromu
Spazm

Refll

Karaciger kaynakli nedenler

Biliyer kolik

Kolesistit

Digerleri

Pankreatit
Kostokondrit

Kot kirigi, kas agrisi
Spinal kdk basisi
Herpes-zoster
Panik bozukluk




2.1.3. Gogus agrisi olan hastanin degerlendirilmesi
2.1.3.1. Oyki

Acil servislere gogus agrisi ile bagvuran ve vital bulgularinda anormallik
olmayan olgularda 6ncelikle kapsamli bir anamnez alinmalidir. Bu anamnezde
agrinin lokalizasyonu, agrinin karakteri, ne kadar zamandir oldugu, yayilimi,
arttiran azaltan faktorlerini varligi, baslatan veya hafifleten durumlar ile ek
semptomlarin olup olmadigi sorgulanmalidir. Hastalar tipik olarak AKS agrisini
yavas baslayan, ¢ceneye veya kollara yayilan, eforla koétulesen, dinlenme veya
nitrogliserin ile hafifleyen, substernal bdlgede baski olarak tanimlar.
Nitrogliserine verilen yanit, kardiyak kaynakli gégus agrisini ayirt etmek icin
yeterli guvenilirlikte olmayabilir. AKS’deki gogus agrisinin aksine, pulmoner
emboli (PE), aort diseksiyonu ve pndmotoraksta goégus agrisi genellikle ani ve
siddetli baslar. Ayrica, ploritik veya pozisyonel olan agri, klinisyeni PE,
perikardit, pnomoni veya kas-iskelet sistemi hastaliklarini dislinmeye
yonlendirir (20, 21).

Akut donemdeki tipik gogus agrisi 6zelliklerine ek olarak, ateroskleroz icin
risk faktorlerinin (6rn. ileri yas, erkek cinsiyet, diyabet) varligi, gdégus agrisinin
miyokard iskemisinden kaynaklanma olasiligini arttirir. Ayrica AKS agisindan
dusuk riskli olan gen¢ hastalar madde kullanimi agisindan sorgulanmasi

g6zden kagiriimamalidir (20, 22).
2.1.3.2. Fizik Muayene

Go6gus agrisi ile acil servislere basvuran hastalarin fizik muayenesi
vital bulgularin belirlenmesiyle baslar. AKS’li hastalarin vital bulgulari
degerlendirildiginde spesifik bir muayene bulgusu yoktur. Bu hastalarda
hipertansiyon, hipotansiyon, bradikardi veya tasikardi saptanabilir. Artmis
sempatik tonus, azalmis sol ventrikiler stroke volumu ve ileti sistemindeki
iskemik degisiklikler bu durumlarin ortaya ¢ikmasina sebep olmaktadir. Akut

miyokard iskemisi veya enfarktisi olan hastalarda, S3, S4 gallop ritmi,
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siliklesmis S1 veya S2’de paradoksal bolinme gibi anormal kalp sesleri
duyulabilir. Go6gus agrisi olan hastalarda yeni gelisen GfGrimler, korda
tendinea rupturd veya aort koku diseksiyonu ile birlikte akut miyokard
enfarktist ile iligkili olabilir. iskemiye bagli konjestif kalp yetmezliginde
akcigerlerin oskultasyonunda raller duyulabilir. Sikhigi ve tani degeri sinirli
olmakla birlikte, akut gégus agrisi ile bagvuran hastalarda akut miyokard
enfarktusu ile en guclu sekilde iliskili olan fizik muayene bulgulari hipotansiyon,
S3 gallop ve terlemedir. Tum bu bilgilerin yanisira AKS’li hastalarin
muayenesinde akut koroner sendromu diglayacak veya tani koyduracak kadar
hassas veya spesifik muayene bulgulari yoktur (4). Klinik bulgulari miyokard
iskemisini digundurmeyen hastalar igin, oncelikli olarak gédus agrisinin
nonkoroner ve hayati tehdit eden sebeplerine (6rn; aort diseksiyonu, PE)
odaklanilmali ve ardindan diger kardiyak (6rn; perikardit) ve nonkardiyak (6rn;
Ozefagiyal rahatsizlik) sebepleri degerlendiriimelidir. Aort diseksiyonu,
tansiyon ve nabiz farki ile sirt veya gégus On taraf orta hatta agrinin eslik ettigi
aort yetersizligi GUfurima ile birlikte olabilir. Perikardite surtinme sesi eslik
edebilir. Akut dispne ve ploritik gégus agrisi varliginda solunum seslerindeki
farkhliklar pnémotoraksi dustndurir. Tasikardi, takipne ve ikinci kalp sesinin
pulmonik bileseninin (P2) belirgin olmasi, fizik muayenede PE'nin baslica
belirtileri olabilir. DUsuk kan basinci, derinden gelen kalp sesleri ve juguler ven
distansiyonu (Beck triadi olarak da adlandirilir) kardiyak tamponadin
gostergesidir ve acil mudahaleyi gerektirir (20, 23). Ozellikle sag ust
kadrandaki (karaciger veya safra kesesi patolojilerini diastndiren) karin
hassasiyetini degerlendirmek icin karin muayenesi de yapilmalidir. Epigastrik
hassasiyet ve rektal tusede kanli gayta, goégus agrisi sebebi olarak olasi bir
gastrointestinal kaynak oldugunu disundurir (23, 24). G6gus duvari tUzerinde
palpasyon ile tekrar olusan agri ¢ogunlukla kas-iskelet sistemi patolojilerini
dusundarur (20).



2.1.3.3. Elektrokardiyografi

Acil servislere gogus agrisi ile basvuran ve AKS suphesi olan tum
hastalarda ilk tanisal yaklasim metodu EKG olmalidir. Hastanin acil servise
gelmesinden itibaren 10 dakika icinde veya ideal olarak hastane dncesi acil
saglik hizmetleriyle ilk temasinda EKG'si ¢ekilmesi ve hemen bir hekim
tarafindan yorumlanmasi onerilir (25). Cekilen EKG’nin hizli ve dogru bir
sekilde yorumlanmasi ¢gok 6nemlidir, ciinkil ST segment elevasyonlu miyokard
infarktistinin (STEMI) saptanmasindaki her gecikme artmis mortalite ile
iliskilidir. Hastane dncesi EKG alinmasi, acil kapidan taniya gegen sureyi ve

STEMI icin acil kapidan balona gegen sureyi azaltir (4).

Acil servise gogus agdrisi ile bagvuran hastalarin %5%’inden azinda
EKG'de STEMI tanisi konulur (26, 27). Bununla birlikte, en az iki ardisik
derivasyonda =21 mm’lik yeni ST segment yukselmesi, hizli reperflizyon
mudahalelerinden fayda saglayacak bir akut miyokard enfarktisinu temsil
edebilir (28, 29). ST segment elevasyonu perikardit, miyokardit, ventriktler
anevrizma, aort diseksiyonu, erken repolarizasyon ve sol ventrikil hipertrofisi
gibi pek cok durumda da gorilebilmektedir (4). AMI hastalarinda EKG
degisiklikleri  dinamik  bir sure¢ olup degdiskenlik gosterir. Bu
nedenle AKS agisindan ylksek suphe uyandiracak semptom ve bulgulari olan
hastalarda 15-30 dakika araliklar EKG tekrarlanarak gecmis EKG’ler ile
karsilastirilarak degerlendirilmelidir (16)(30-33).

Tamamen normal bir EKG, AKS’yi diglamaz; akut miyokard infarkttst (AMI)
riski, koroner arter hastaligi (KAH) 6ykisu olan hastalarda yaklasik %4 ve
bdyle bir 6ykisu olmayan hastalarda %2’dir (21, 34). Yaygin ST segment
yukselmesi ve PR segment depresyonu perikarditi distunduartr. Sag aks
deviasyonu ile birlikte tasikardi, sag dal blogu, V1-V4 derivasyonlarinda T
dalga inversiyonlari, | derivasyonundaki S dalgasi ve lll derivasyonunda Q

dalgasi ve T dalga inversiyonlari PE’yi dustndurir. EKG'de dusuk voltaj ve



QRS alternansi varliginda perikardiyal tamponad veya perikarditten
suphelenilmelidir. Aort diseksiyonunda EKG tamamen normal olabilecegi gibi
diseksiyon hatti koroner damarlara kadar uzanmis ise ST segment elevasyonu

seklinde de gorulebilir (24).
2.1.3.4. Goruntuleme

Gogus agrisi ile bagvuran acil servis hastalarinin degerlendiriimesinde
yaygin olarak gogus radyografisi tercih edilmektedir. Akut koroner sendromlu
hastalarin gogunun radyografiside tanisal patoloji saptanmamaktadir, ancak
bu yéntem pndémoni ve pndmotoraks gibi diger durumlari teshis etmek veya
diglamak icin yararlidir (35). Ayrica AKS’'de iskemiye bagdli olarak gelisen
sistolik veya diastolik disfonksiyona sekonder gelisen akciger 6deminin
tanisinda faydalidir. Bunun disinda aort diseksiyonu olan hastalarda
genislemis bir mediasten veya aort topuzu gorilebilir. Gégus radyografisi
genellikle PE’de normal bulgulara sahiptir; ancak atelektazi, hemidiyafram
yuksekligi, plevral eflizyon veya daha nadiren Hampton hoérglclu veya
Westermark isareti gorulebilir. Bunun diginda siddetli kusmasi olan ve gogus
radyografisinde hiatal herni, plevral eflizyon veya kitle olan hastalarda da
Ozefagiyal ruptlir acisindan anlamli olmaktadir.

BT gibi diger goéruntileme yoéntemleri, aort diseksiyonu veya pulmoner
emboli gibi durumlarin tanisi ve ekartasyonunda yardimci olur. Ayrica
pulmoner embolide BT’nin disinda nukleer goértintilemeler ve pulmoner
anjiografi de kullanilabilir.

Yatak bas! ultrasonografi, acil servis doktorlari tarafindan giderek artan
siklhikta ve uzmanlikla kullaniimaktadir ve siklikla belirli tanilari diglamaya veya
desteklemeye yardimci olur. Travmatik pnomotoraksi belirlemek igin kunt
travmali hastalarda genisletiimis FAST muayenesi uygulanmaktadir. Yatak
basi kardiyak ultrason, perikardiyal efizyon ve tamponad, duvar hareket
anormallikleri, kapak ve septal anormallikleri, sag ventrikil yUklenmesi

bulgulari ve plevral eflizyonlar saptanabilir. Cekim sartlari ve kontrendike
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durumlari nedeniyle ¢ok sik kullaniimasa da manyetik rezonans goruntileme
de mevcut olup bu da anatomik olarak ciddi ayrintili bilgiler vermektedir.

Tdm bu goruntileme yontemlerine ek olarak bazi gogus agrisi gozlem
unitelerinde, stres goruntileme ve nikleer goruntileme yodntemleri AKS

suphesi olan hastalarin riskinin belirlenmesinde kullaniimaktadir (24).
2.1.3.5. Laboratuar Yontemleri

Gogus agrisi ile acil servise bagvuran, EKG’sinde ST segment elevasyonu
olmayan hastalarda klinik degerlendirme AMI'yi teshis etmek veya diglamak
icin yeterli degildir. Bu nedenle AKS degerlendiriimesinde laboratuvar testleri
yararli olmaktadir. AKS degerlendirmesinde en sik kullanilan biyobelirteg
troponindir (16, 36).

Kardiyak troponinler, kardiyak miyozit hiicrelerinin sitoplazmasinda yer alan
ve kardiyak kontraksiyon icin gereken protein yapida molekdllerdir. Kardiyak
troponinler troponin T, troponin C ve Troponin | olmak Gzere ¢ alt birimden
olusan komplekslerdir: Troponin C, troponin kompleksinin kalsiyuma
baglanma vyeridir. Troponin T, troponin kompleksi ile aktin filamanlarinin
baglanma noktasidir. Troponin |, kalsiyum iyonu yoklugunda miyozin bas
kismiyla etkilesimi onler. Troponin C iskelet kasi ve miyositlerde
sentezlenirken Troponin | ve T izoformlari kardiyak miyositlere 6zgul ve duyarli
oldugundan kardiyak troponinler olarak bilinirler (32, 37).

Miyokard hasari sonucu miyofibril yikimi ve miyozit hiicre zarinin yapisinin
bozulmasiyla kardiyak troponinler ekstraselller alana sizar. Ekstraselller
alana sizan bu kardiyak troponinler kanda o6lculebilir ve kardiyak hasarin
goOstergesidirler. Kardiyak troponinler yiksek duyarliliklar ve 6zgullkleri
nedeniyle miyokard hasarini saptamak icin tercih edilen biyobelirtegtirler.
Kardiyak troponinler kardiyak hasara 6zgul olmasina ragmen hasarin olusma
patolojisini gostermede elverissizdirler (25, 32). Bu nedenle kardiyak

troponinlerin non-iskemik birgok sebebi vardir . (Tablo 2)
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Tablo 2. AKS disinda troponin artisina neden olabilecek durumlar

Tasiaritmiler

Kalp yetmezligi

Hipertansif aciller

Sok, sepsis, yanik gibi yaygin inflamasyon

Miyokarditler

Takotsubo sendromu

Kalp kapak hastaliklari

Aort disseksiyonu

Pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon

Bobrek hastaliklari ve iligkili kardiyak patolojiler

Akut serebrovaskiler olaylar ( stroke — subaraknoid hematom)

Kardiyak kontlizyon ve kardiyak prosedurler

Hipo-hipertiroidi

infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz)

ilac toksisitesi, intoksikasyon

Asiri agir egzersiz

Rabdomiyoliz

Son zamanlarda ortaya ¢ikan ve high-sensitif troponin (hs-cTn) olarak
adlandirilan biyobelirtecler 6nceki nesil kardiyak biyobelirteclere oranla 10 kat
daha fazla duyarliliya sahiptir ve miyokard hasarinin daha erken saptanmasini

saglarlar. Artan bu duyarlilikla birlikte hs-cTn’ler AMI digi nedenlere bagh
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olarak da yukselerek hastanede kalis ve takip surelerini gereksiz olarak
artirmaktadir (32).

Acil Servise AKS Klinigi ile basvuran her hastadan kardiyak troponin testi
istenmelidir. Miyokardiyal iskemi ac¢isinda tipik klinik semptomlarla gelen
saglikl bireylerde kardiyak troponinlerin 99 persantilin Gzerinde dinamik
yukselmesi MI'y1 gosterir. Acil servise bagvurudan 2-3 saat sonra alinan 4.
Nesil kardiyak troponin testi AMI hastalarinin bayuk bir kismina tani koymada
yeterlidir. Acil servis bagvurusundan sonra 3 saat arayla alinan iki hs-cTn testi
ise AMI tanisi agisindan yaklasik %100 duyarliliga sahiptir. Bu nedenle acil
servise AKS Kklinigi ile basvuran hastalarda seri troponin takibi yapilmasi
Onerilmektedir (25, 32).

D-Dimer, yeni olusan trombusun yikimi sonucu olusan bir fibrin yikim Granu
olup pulmoner emboli olgularinda yikselebilir. Ancak d-dimer duyarl olmasina
ragmen 6zgul bir test degildir ve pulmoner emboli disindaki patolojilerde de
yukselebilmektedir. Bu nedenle yuksek d-dimer seviyeleri pulmoner emboli
tanisi her zaman dogrulamaz. Klinik olarak disuk veya orta riskli klinik gsupheli
hastlarda d-dimer dislama icin kullanilabilirken ylksek klinik stipheye sahip
hastalarda ise d-dimer testinin normal olmasinin pulmoner emboliyi dismalada
yeri yoktur. Ayrica arter kan gazi (AKG), pulmoner emboli olgularinda tanisal
acidan yardimci olabilir. AKG’de goérulen hipoksemi ve respiratuar alkaloz
pulmoner embolinin bir bulgusu olmasina ragmen spesifik degildir ve diger
nedenlere bagli olarak da ortaya g¢ikabilmektedir. Bunun yani sira pulmoner
emboli olgularinin  %15-20’sinde ise AKG’de patolojik bulgu tespit
edilememektedir (16, 38, 39).

2.2. Akut Koroner Sendrom
2.2.1. Epidemiyoloji

Ulkemizin agiklanan verilerine gére 2018 yilinda meydana gelen oliimlerin
%37,8’si kardiyovaskuler sistem kaynakli hastaliklardan olusmaktadir. Bu grup
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icerisinde en buyuk paylr %39,8 ile iskemik kalp hastaliklari olusturmaktadir.
2019 yilinda paylasilan veriye gore %36,8 oraninda kardiyovaskuler sistem
kaynakli hastaliklardan 6lim gérilmistir. Olimler %39,1’i oraninda iskemik
kalp hastaliklari nedeniyle meydana gelmistir (40).

Acil servise gogus agrisi ile bagvuran yetiskin hastalarin yaklasik % 15'inde
AKS saptanmaktadir. AKS, kararsiz anjina ile akut miyokard enfarktlisunu
(AMI) kapsar. AKS'li hastalarin yaklasik ugcte biri AMI geri kalani ise kararsiz
anginadir (41).

AKS dinya genelinde oldugu gibi Ulkemizde de 6nemli dlgide 6lum ile
sonuglanan bir hastaliktir. Koroner arter hastaliklari, aterosklerotik kalp
hastaliklari ve kardiyomiyopatiler iskemik kalp hastaliklarinin temelini
olusturmaktadirlar. Yapilan calismada prevelansi 1655/100 bin kisi seklinde
saptanmistir. Dunya Ustiindeki degisimi izlendiginde 2030 yili igin yapilan
projeksiyonlarda hastaligin  sikhdginin  1845/100 bin kisiye c¢ikmasi
beklenmektedir (41).

2.2.2. Patafizyoloji

Koroner iskemi, oksijen talebi ile arzi arasindaki dengesizlik neticesinde
ortaya cikar. AKS, koroner arteriyel spazm, mikrovaskuler disfonksiyon,
aterosklerotik plaklarin bozulmasi veya erozyonu ve aterosklerotik lezyon
bolgesinde trombosit agregasyonu veya trombls olusumuna bagli olarak
miyokard kan akisindaki ikincil azalmadan kaynaklanabilir. Aterosklerotik plak,
damar duvarinda tekrarlayan yaralanmalarla olusur. Plak rlptlri meydana
geldiginde, gulcli trombojenik maddeler dolasan trombositleri aktive eder.
Trombosit yaniti yapisma, aktivasyon ve agregasyonu icerir. Stabil anjinada,
iskemi yalnizca aktivite ile, kismen tikanmis bir koroner damar tarafindan
oksijen talebine uygunsuz yanit sebebiyle ortaya c¢ikar. Bu senaryoda,

aterosklerotik plak yirtiimamistir ve trombus yuku ¢ok azdir veya hi¢ yoktur.
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AKS'da aterosklerotik plak raptlrd ve trombosit agisindan zengin trombus
gelisir. Koroner kan akigi aniden azalir ve miyokardiyal iskemi olugur. O2 arz-
talep uyumsuzlugunun derecesi ve suresi hastanin nekroz (kararsiz angina)
olmadan geri donusumlli miyokard iskemisi veya nekrozlu akut miyokard
iskemisi gelistirip gelistirmedigini belirler. Daha siddetli ve uzun sureli tikaniklk

enfarktus olasihgini artirir.
2.2.3. Akut Kroner Sendrom Tipleri

2018 yiiinda yapilan ve bircok farkli federasyonun katildigi (Avrupa
Kardiyoloji Birligi-ESC, Amerikan Kalp Birligi-AHA, Diinya Saglk Orgiitii-DSO)
bir toplantida AKS tipleri (izerinde tanimsal bir uzlasi ortaya konmustur. STEMi
ve NSTEMI; akut kalp hastarinin tanimlandigi, anormal kardiyak marker
bulgulari olan akut MI'lar olarak tanimlanmistir (42).

STEMI; Aterosklerotik plak riiptiiriine bagli koroner damarin tam tikanmasi
ile iskemi ve nekroz sonucu kendini gdsterir. Kolletaral dolagimlar bu durumu
kompanze edemez. Transmural formasyonda miyokardiyal nekroz meydana
gelir. Geng ve erkek hastalarda daha sik gorulir. Gegmisten ginimuize dogru
insidansinda disus paterni gorulmektedir; 1999-2008 arasinda %48,5’ten
%24’e gerilemigtir (43, 44).

Tanisi EKG yardimiyla konur. Ardisik iki derivasyonda ST segmentinde 1
mm’nin Uzerinde ylkselme olmasi tani koydurur. Kardiyak belirtecler
beklenmeden acil girisim yapilmasi mortaliteyi ve hastanin morbiditesini
azaltir. Erken dénemde muidehale edilmez ise sol ventrikil kokenli kalp
yetmezligi ve aritmiler gelisir gelisebilir (43, 44).

NSTEMi; Miyokard iskemisinin olduju ancak gecici ya da kismen
tikanikligin olmasina bagli miyokard hasarinin sinirli oldugu bir durumdur.
EKG de ST elevasyonu olmayip, ST segment depresyonu veya belirgin T
dalgasi inversiyonu olabilir ve troponin gibi kardiyak biyomarkerlarin pozitif
olmasi beklenir. Klinik siddetinde farklilik goriilse de tedavisi ve patogenezi

diger durumlara benzer. ST segment elevasyonlu hastalardan daha sik
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karsimiza c¢ikar. Kadinlarda ve vyash erkek hastalarda daha sik
saptanmaktadir. insidansi zaman ile artis egilimindedir (43, 44).

USAP; miyokardiyal kan akisinin kollateral kan damari sistemleri tarafindan
saglandigi ve miyokardiyal hasarin sinirli izlendigi durumdur. AKS nedeniyle
takip edilen hastalarin %65’i bu gruptadir. Tanisi hastanin hikayesi ile konur,
EKG ve biyomarker dedisikligi saptanmaz. Hasta oOykusunde istirahatte
baslayan veya yeni gelisen bir anjina veya artan siddetli bir anjina tarif edebilir
(43, 44). USAP ve NSTEMI tanilarinin birbirinden ayirimi ancak kardiyak
enzimlerle yapilabilmekte; kardiyak enzimlerde ytikselme olursa NSTEMI,
yukselme olmuyorsa USAP olarak degerlendiriimektedir.

2.3. Gogus Agrisi Risk Degerlendirmesinde Kullanilan Skorlar
2.3.1. HEART Skoru

Acil servise bagvuran goégus agrili hastalarin major istenmeyen kardiyak
olay (MiKO) yéniinden degerlendiriimesini saglayan bir testtir. 2008 yilinda
yayinlanmis olan bu test, hastanin gecmisi, yasi, EKG degisimi, risk faktorleri
ve troponin degerlerlerindeki degisime bagli olarak risk siniflandirmasi yapar
(46).

Skorlamada 0 ila 3 puan araligi duslk risk, 4-6 puan arali§i orta dizeyde
risk tasirken, 7 ve Uzeri puan alanlar yuksek risklidir. HEART risk puanina
iliskin 30 ¢alismanin meta-analizi, 4 ve Uzerinde bir puanin, majér olumsuz
kardiyak olaylarin kisa vadeli (39 glin veya 6 hafta) insidansinin tahmini icin
yaklasik yluzde 96'lik bir duyarhiliga sahip oldugunu bulmustur (47).

Fernando ve ark. galismasinda HEART skorundan 0-3 puan alan hastalar
MIKO igin diisiik risk (%2,5) olarak hesaplanmistir. Skoru 4-6 arasinda olan
hastalar orta riskli (%20,3) kabul edilmis ve ileri tetkik i¢cin hospitalizasyonu
disundlmesi gereken hastalar olarak kabul edilmiglerdir. Skordan 7 ve

Uzerinde puan alan hastalar ylUksek riskli (%72,7) bireyler olarak gérulmus ve
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erken donemde invaziv bir stratejiye yonlendirilmeleri onerilmistir (46). (Tablo
3)

Tablo 3. HEART Skoru

¢0: DuUsUK riskili
Oykii e1: Orta Riskli
o2: Yiksek Riskli

1 puan: ST degisimi yok ama sol

¢0: Normal

dal blogu, repolarizasyon N
o1: Non-spesifik

degisimi
EKG degisimler
var
w . o2: Spesifik ST
2 puan: ST degisimi, LV
dedisimi
hipertrofisi, digoksin etkisi h
e0: <45
Yas < 45, 45-64 ve >65 ol:45-64
02: >65
HT, hiperkolesterolemi, DM, *0: Risk faktoru yok
Risk obezite, sigara, pozitif aile o1: 1-2 risk faktoru
Faktorleri oykusu, periferik arter hastaligi,  «2: 3 veya fazla risk
aterosklerotik hastalik faktori

¢0: Normal Limit
Troponin Lokal troponin degeri ol:1-2 kat

e2: 3 kat ve Uzeri
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2.3.2. EDACS/EDACS-ADP Skoru

Acil Serviste Gogus Agrisi Skoru Degerlendirmesi (EDACS); acil servislerde
AKS igin etkili ve erken ekartasyonu saglamaya, bu hastaliklarla iliskili
mortaliteyi belirlemeye ve ayni zamanda acil servislerde olusabilecek gereksiz
kalabaliklari engellemeye yonelik geligtirilen sistemlerden biridir (48). Akut
miyokard enfarktiisii ve MiKO agisindan diisik risk tasiyan ve 2 saat boyunca
seri kardiyak troponin duzeyi testinden sonra erken taburcu olmaya uygun
hastalari belirlemeyi amaglayan klinisyenler tarafindan kullaniimak Uzere

tasarlanmigtir.

EDACS skoru hastanin kardiyovaskuler risk faktorleri ve mevcut
semptomlarina gore hesaplanir ve ardindan EKG ve troponin verileriyle
birlestirilir (48). EDACS skoru, erken taburculuk ve ayakta tedavi icin uygun
olan dusuk riskli hastalari tanimlar. Semptom ve bulgular agisindan unstabil

olan hastalarda kullanilmamalidir.

EDACS skorlama sisteminde yer alan faktorler: yas (=18), cinsiyet, bilinen
koroner arter risk faktérleri, terleme, kola, omuza, boyuna veya ¢eneye yayilan
agri, inspirasyonla ortaya ¢ikan veya kotulesen agri ve palpasyonla olusan ya

da kotulesen agri.

EDACS skoru EKG ve troponin oélgtimleriyle birlestirilerek EDACS ile
hizlandirilmis tani yolu EDACS-ADP skoru elde edilir. Bu skor kisa vadeli
MiIKO riski cok diisiik olan ve daha ileri gézlem ve tedavi igin acil servisten
yalnizca ayaktan hasta olarak guvenli bir gsekilde taburcu edilebilecek vakalari
belirlemek igin turetilmistir (48). EDACS-ADP, asagidaki Ug¢ kriterin timu

karsilaniyorsa hastalari duguk riskli olarak tanimlar:
1. EDACS <16,

2. Yeni iskemik degisiklik olmayan EKG
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3. Acil servis bagvurusundan 0. ve 2. saat sonra negatif bir troponin

seviyesi.

Aksi takdirde hasta bu sistemde yuksek riskli olarak siniflandirilir. Bu

protokole dayanarak, duguk riskli bireylerin erken ayaktan takip igin guvenle

taburcu edilebilmesi ve yuksek riskli vakalarin ileri degerlendirme ile

hastanede standart bakima alinmasi 6nerilmektedir (5).

EDACS ve EDACS-ADP’de kullanilan faktorler ve sonucun yorumlanmasi

Tablo 4’te verilmistir.

Tablo 4. EDACS ve EDACS-ADP’de kullanilan faktorler ve sonucun

yorumlanmasi

EDACS
Klinik Ozellikler Puan
Yas
18-45 Ii
46-50 16
51-55 48
56-60

+10
61-65

+12
66-70

+14
71-75

+16
76-80

+18
81-85 +20
86+
Erkek Cinsiyet +6
18-50 yas arasinda ve

e Bilinen koroner arter hastaligi* veya +4
e Ucten fazla risk faktorii bulunmasi**

Terleme +3
Kola ve omuza yayilan agn +5
Inspirasyon ile olugsan veya 4
kotulesen agn
Palpasyon ile olusturulabilen agri -6

Toplam
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*Bilinen koroner arter hastaligi; gecirilmis akut miyokard enfarktusu,
gegirilmis koroner

arter bypass greft operasyonu dykusu, gegirilmis koroner peruktan girisim
**Risk faktorleri; sigara igmek, hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperkolesterolemi,

koroner kalp hastalidi icin aile dykusu

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

EDACS-ADP

1. EDACS<16 ve

2. EKG’de yeni iskemi olmamasi
ve

3. Negatif O ve 2 saatlik troponin

Dusiik risk

Erken donemde taburculuk onerilir

1. EDACS=16 veya
2. EKG’de yeni iskemi bulgusu
Yuksek risk veya
3. 0. ya da 2.saat troponin
pozitifligi
Gozlemlenerek gecikmis troponin testi yapilir

Son yillarda yapilan bir sistematik derleme ve meta-analiz, EDACS skorunu
degerlendirerek, gorece yuksek bir duyarliiga ve 6zgulluge sahip oldugunu
gOstermigtir. Sekiz tanisal test galismasindan 11587 hastanin yer aldigi meta-
analizde EDACS skoru, 30 giinde MIKO igin %96.1'lik bir duyarlihga sahip
oldugunu ve bunun erken taburculuk icin uygun olan MiKO riski diisiik olan
hastalari belirlemek igin seri troponin orneklemesi ile birlikte kullanilabilecegi

anlamina geldigini bildirmistir (49).
2.3.3. Vancouver gogus agrisi skorlama sistemi

Vancouver Go6gus Agrisi Skorlama Sistemi, acil servise basvurduktan
sonraki 2 saat icinde AKS agisindan ¢ok duslk risk tasiyan hasta grubunu
belirlemek igin tasarlanmistir (50). Bu sistem, ilk olarak Christenson ve ark.
tarafindan 2006 yilinda ortaya atilmis olup, miyokardiyal nekroz kaniti igin
biyobelirte¢ olarak kreatin kinaz-MB'yi icermektedir. Bununla birlikte, troponin

testlerinin duyarhligi ve kesinligi yillar iginde arttigindan (51, 52), sonraki
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calismalar Vancouver skorlamasinda kardiyak enzim belirteci olarak tek
belirte¢ kullanilacak ise CK-MB'nin yerine troponin kullanmasini dnermektedir
(45, 46). ilerleyen dénemlerde Scheuermeyer ve ark. (53) tarafindan yeni
vancouver skorlamasi geligtirildi, Cullen ve ark. (54) da bu ¢alismay daha da
dogruladi ve skorlama igin %99,1 duyarlilik ve %16,3 6zgullik saptadiklarini
bildirdi.

Marcus Eng Hock Ong ve ark. calismalarinda skorlama sistemi igin
anjiyoplasti ve bypass dahil olmak Uzere kardiyak olaylarigin %78,1 duyarlilik,
%41,0 6zgullik, %94,4 negatif prediktif deger saptadiklarini bildirmiglerdir.
Skorlamanin orta duyarliliga ve zayif 6zgulluge sahip oldugunu, erken taburcu
olarak eve gonderilen hastalarin bir kisminin olumsuz kardiyak olaylara sahip
olabilecegini ve skorlamanin klinik pratikteki faydasi ile ilgili daha fazla

calismaya ihtiya¢ oldugunu dusunuklerini bildirmiglerdir (55).

Duslk Riskli AKS olan hasta taranmasi igin, eski Vancouver gogus agrisi
skorlama sisteminin tam anlamiyla dogrulanmamis olmasinin yanisira yeni
Vancouver gogus agrisi skorlama sisteminin 1.635 hasta Uzerinde 2014

yilinda onaylanmis ve yayinlanmistir (54). (Sekil 1)
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2. saatte anormal EKG veya pozitif
troponin yada AKS éncesinde nitrat
kullanimivar mi?

SN

Hayir ise bir sonraki soruya gegilir. Herhangi biri evet ise erken taburculuk

\ disiindlmez.

Palpasyon ile agri artiyor mu?

v N

Hayir ise bir sonraki soruya gegilir. Evet ise erken taburcu edilebilir.

N

Yas 250, veya agri boyun, ¢ene, ya da sol
kola yayihyor mu?

Sekil 1. Vancouver gogiis agrist skorlama sistemi

2.3.5. TIMI Risk Skoru

TIMI risk skoru, klinik verileri kullanarak kisa donemde meydana gelebilecek
akut miyokard infarktiisl, koroner revaskilarizasyon, herhangi bir nedenle
6limii yani Major istenmeyen Kardiyak Olayi (MiKO) tahmin etmeyi saglayan
bir skordur. Anstabil anjina (UA) veya non-ST-eleve miyokard infarktist
(NSTEMI) hastalari icin gelistirilmistir. Bu skor cesitli bagimsiz acil servis
populasyonlarinda da gecerliligini  korumustur ve ust duzey kanit
olusturmaktadir (56). TIMI risk skorunda her bir yedi degiskene 1 puan
verilerek, 8 prognostik kategori olusmasi saglanmaktadir. (Tablo 5’te TIMI Risk

Skoru goérulmektedir.)
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Risk belirlemesi igin skor araliklari; 0-2: Dusuk risk 3-4: Orta risk 5-7: Yuksek

risk olarak belirlenmigtir.

Tablo 5. Anstabil Anjina Pektoris ve NSTEMI i¢in TIMI Risk Skoru (30 giin
icin risk)

Yas >65
Yeni gelisen ST degisikligi
KAH igin >3 risk faktoru

Bilinen = %50 koroner arter stenozu

Son 24 saatte 22 anjinal atak
Son 7 gunde ASA alimi

Pozitif kardiyak marker

RlRr|Rr|RR|[RPR|R

Yapilan bir metaanalizde (57) acil serviste olasi akut koroner sendromlu
hastalarin risk siniflandirmasinda TIMI risk skorunun tutarli performans
gOsterdigi desteklenmistir. En dUsuk risk kategorisindeki (TIMI skoru 0) her
1000 hastanin 20’sinde 30 gun igerisinde kardiyak bir olay yasanacagi
ongorulmustir. Bu oran hastalarin tek bir sonugla acil servisten
taburculuklarini desteklemese de hekimin klinik kararina ek bir yarar sagladigi

dusunulmektedir.
2.3.6. GRACE Risk Skoru

GRACE Risk Skoru, akut koroner sendromda kisa ve uzun vadeli risk
tahmini icin kullanilan Turkiye validasyonu yapilmis bir skordur. Ulusal
uygulama kilavuzlari, klinisyenlere AKS'li hastalarda hastane ici ve taburculuk
sonrasi 6lim riskini tahmin etmelerine yardimci olmak icin Global Registry of
Acute Coronary Events (GRACE) Risk Skorunu kullanmayi desteklemektedir
(58).
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GRACE Risk Skoru, 8 risk faktorunin puanlanmasiyla hesaplanir. Bu
faktorler : yas, Killip sinifi, sistolik kan basinci, serum kreatinin diuzeyi, kalp
hizi, bagvuru aninda kardiyak arrest, baslangig¢ kardiyak enzimlerinin pozitifligi,
ST-segment degisikligi olarak belirlenmistir. Tablo 6-8'de GRACE Risk

Skorlamasi gorulmektedir.

Tablo 6. GRACE Risk Skoru (6 aylik risk)

Puan

Killip
Puan
SKB(mmHgQ)
Puan
Kalp hizi
Puan
Yas
Puan
Kreatinin(mg/dL)

| 0 <80 58 <50 0 <30 0 0-0,39 1
20 80-89 53 50-69 3 3039 8 0,40-0,79 4
(39 100-119 43 70-89 9 40-49 25 0,80-1,19 7
IV 59 120-139 34 90-109 15 50-59 41 1,20-1,59 10
140-159 24 110-149 24 60-69 58 160-1,99 13
160-199 10 150-199 38 70-79 75 2,00-3,99 21
2200 0 2200 46 80-89 91 24 28
290 100

Tablo 7. NSTE-AKS: Hastane i¢i mortalite

Risk GRACE Risk Hastane I¢i Mortalite Olasilig:
Kategorisi Skoru (%)
Disik 1-108 <1
Orta 109-140 1-3
Yiksek 141-372 >3
Tablo 8. NSTE-AKS: Taburculuk sonrasi 6 ay icinde mortalite
Risk GRACE Risk  Taburculuk Sonrasi 6 Aylik Mortalite
Kategorisi Skoru Olasihgi (%)
Disik 1-88 <3
Orta 89-118 3-8
Yiksek 119-263 >8
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Yapilan bir calismaya gore (59) GRACE risk skoru, kardiyak arrestin nedeni
olsun ya da olmasin baslangigta soklanabilir ritmi olan, hastane digi kardiyak
arrestten dondurulen hastalarin, hastane igi mortalite ve norolojik sonuclarini

ongormastur.
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3.GEREC VE YONTEM

3.1. izinler

Arastirma tasarlanip plani hazirlandiktan sonra Manisa Celal Bayar
Universitesi Tip Fakiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik
Kurulu'na basvurulmus ve 01.02.2022 tarih, 20.478.486/116 no’lu karari ile
onaylanmistir (Ek-1 CBU Tip Fakdiltesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurulu Karart).

3.2. Arastirmanin Yapildigi Yer ve Zaman

Bu galisma, Manisa Celal Bayar Universitesi Tip Fakltesi Acil Tip Anabilim

Dali’'nda etik kurul onayi alindiktan sonra gergeklestiriimigtir.
3.3. Arastirmanin Tipi

Kesitsel ve tanimlayici tipte retrospektif bir calismadir.
3.4. Arastirma Evreni ve Ornek Biiyiikliigi

Calismamiza 1 Eylul 2022 — 1 Kasim 2022 tarihleri arasinda Manisa Celal
Bayar Universitesi Tip Fakdltesi Acil Tip Anabilim Dali’'na gogus agrisi sikayeti
ile gelmis HBY'S sistemi Uzerinde goégus agrisi tani kodu girilmis hastalar dahil

edilmistir.
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\.

n=21.155

Toplam Acil Basvurusu

s N
n=913

Gogus Agrisi Sikayeti ile
Acil Servise Basvuran

v

n=593

Dahil Edilme Kriterleri
Cercevesinde
Galismaya Alinan Hasta
Sayisi

Sekil 2. Hasta evreni semasi
3.5. Arastirmaya Alinma, Arastirmadan Dislanma ve Cikarilma Kiriterleri

Arastirmaya dahil edilme kriterleri:

° Go6gus agrisi ile bagvuran hastalar

° 18 yas ve Uzeri hastalar
Arastirmadan dislanma kriterleri:

° 18 yas alti hastalar

° Gebe hastalar
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° Travma nedenli gogus agrisi ile bagvuran hastalar
° Yeterli tibbi verisine (laboratuar ve anamnez) ulagilamayan hastalar
° EKG’sinde belirgin ST elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogu olup

acil invaziv girisim uygulanacak olan hastalar

3.6. Veri Toplama Araglari

Veri toplama araci olarak, ilgili literattr dogrultusunda gelistirilen aragtirmaci

tarafindan hazirlanan 33 soruluk olgu rapor formu kullaniimigtir.

Calisma verileri hastanenin veri tabanindan geriye donik olarak

toplanmigtir. Olgu rapor formunda hastalarin:

e Demografik bilgileri (yas, cinsiyet)

e Bilinen ek hastaliklari (DM, HT, dislipidemi, KAH, KOAH, KKY, TIA,
SVO, KBY, periferik damar hastalidi)

e Sigara oykusu

e KAH o6ykisu (anjio 6ykusu, bypass oykusu, AKS 6ykisi)

e Laboratuvar parametreleri (HMG, PLT, WBC, lenfosit, notrofil, AST,
ALT, CRP, CK, kreatinin, Ure, INR, APTT, troponin I, CK MB)

e Kilinik 6zellikleri (2. saatte anormal EKG, 2. saatte pozitif troponin,
oncesinde AKS 06ykusu veya nitrat kullanimi, palpasyon ile agri artisi,
omuz ve geneye yayilan agri, inspiryum agrisi, terleme)

e Hastalarin klinik sonlanimi (acil servisten taburculuk, servis ya da yogun
bakima yatig)

e 30 glinlik MIKO gelisme durumu ile ilgili bilgiler sorgulanmistir.

Elde edilen veriler olgu rapor formuna islenmistir. Bu form doldurulurken
hastanenin kullanmakta oldugu Hastane Bilgi Yonetim Sisteminden (HBYS) ve

arsivden edinilen acil servis hasta takip dosyasindan faydalaniimistir.
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3.7. Arastirma Bitgesi ve Destekler
Arastirmanin maddi giderlerinin kargilanabilmesi i¢in destek alinmamigtir.
3.8. Verilerin Analizi

Arastirma  verileri SPSS 21.0 istatistik programi  kullanilarak
degerlendirilmistir. Surekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu gorsel
(histogram ve olasilik grafikleri) ve analitik yontemler (Shapiro-Wilk testi)
kullanilarak arastiriimigtir. Arastirmanin tanimlayici istatistikleri igin normal
dagilima uyan verilerde ortalama ve standart sapma, normal dagilima
uymayan verilerde ortanca, minimum ve maksimum kullanilarak gosterilmistir.
Arastirmada kategorik degiskenler arasinda fark olup olmadigini géstermek
icin Ki Kare Testi kullanilmigtir. Bagimsiz gruplarda surekli degiskenlerin
parametrik o6zellikleri tasiyanlarinin karsilastirlmasinda Student-t Testi,
bagimsiz  gruplarda  slrekli  degiskenlerin  parametrik  6zellikleri
tasimayanlarinin kargilastirilmasinda Mann Whitney U Testi kullaniimistir.
Dort gozlu (2x2’lik) tablolardan sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif prediktif
degerler hesaplanmistir. istatistiksel anlamlilik igin p degerinin 0,05'den kiicik

saptanmasi kosulu aranmigtir.
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4. BULGULAR

1 Eylul 2022 — 1 Kasim 2022 tarihleri arasinda T.C. Manisa Celal Bayar
Universitesi Tip Fakdltesi Acil Tip Anabilim Dal’na 21.155 hasta igerisinden
baslica sikayeti gogus agrisi olan 913 hasta basvurmustur. 913 hastadan
320’si daha dnce belirtilen dislama kriterlerine sahip oldugu igin galismadan

diglanmig ve nihai olarak galismaya 593 hasta dahil edilmistir.

Hastalarin %41,8’i (n=248) kadin, %58,2’si (n=345) erkek saptanmistir
(Sekil 3). Ortanca yas 39,0(18,0-98,0) yil bulunmustur. Hastalarin %30,9’'unda
(n=183) kronik hastahgin var oldugu gorulmustir. En sik gorulen bes kronik
hastalik olarak DM (%7,9, n=47), HT (%5,6, n=33), dislipidemi (%4,9, n=29),
KAH (%2,9, n=17), KOAH (%2,7, n=16) saptanmistir. Sigara oykusunun
hastalarin %23,1’'inde (n=137) var oldugu tespit edilmistir (Tablo 9).

Cinsiyet

Kadin
(n=248)
42%

Sekil 3. Cinsiyet dagilimi
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Tablo 9. Hastalarin demografik 6zellikleri

n %
Yas ortanca(min-maks) 593 3958(106;’0-
. Yok 410 69,1
Kronik hastalik Var 183 309
DM 47 7,9
HT 33 5,6
Dislipidemi 29 4,9
KAH 17 2,9
KOAH 16 2,7
Kronik hastalik KKY 14 2,4
TIA 11 1,8
SVO 7 1,2
KBY 5 0,8
Periferik damar 4 0,7
hastahgi
. A .. Yok 456 76,9
Sigara 6ykusu Var 137 231

KAH o&ykusu degerlendirildiginde hastalarin  %3,4’'Unde (n=20) anijio
oykusunin, %1,2’sinde (n=7) bypass Oykusunin, %4,6'sinda (n=27) AKS

OykUsunun var oldugu gérulmastir (Sekil 4).

KAG 6ykusu

M Var (n=20) ™Yok (n=573)

3%
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Bypass oykiisi

H Var (n=7) ™ Yok (n=586)

1%

Sekil 4. KAH dykusu dagilimi

HMG ortalamasi 13,7+1,7, PLT ortalamasi 295,9+119,9, WBC ortalamasi
10,8+3,1, lenfosit ortalamasi 3,2+1,6, notrofil ortalamasi 4,2+1,8, AST
ortalamasi 31,5+19,4, ALT ortalamasi 34,5+23,4, CRP ortalamasi 1,2+1,8, CK
ortalamasi 80,3+69,1, kreatinin ortalamasi 0,8+0,4, tre ortalamasi 32,7+16,1,
INR ortalamasi 1,3+0,7, APTT ortalamasi 32,1+5,9, Troponin | ortalamasi
20,4+68,1, CK MB ortalamasi 3,2+2,2 bulunmustur (Tablo 10).
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Tablo 10. Hastalarin laboratuvar bulgularinin degerlendirilmesi

Ortalama*SS Ortanca Minimum-Maksimum

HMG 13,7+1,7 13,8 8,7-18,0
PLT 295,9+119,9 265,0 67,0-1064,0
WBC 10,8+3,1 10,3 4,6-36,4
Lenfosit 3,2+1,6 3,1 1,0-9,3
Notrofil 4,2+1,8 4,2 0,9-11,0
AST 31,5+19,4 29,0 9,0-201,0
ALT 34,5+23,4 31,0 5,0-218,0
CRP 1,2+1,8 0,5 ,1-19,0
CK 80,3+69,1 65,0 7,0-558,0
Kreatinin 0,8+0,4 0,7 0,1-7,0
Ure 32,7+16,1 30,0 10,0-111,0
INR 1,3+0,7 1,2 0,6-9,0
APTT 32,1+5,9 32,0 19,0-54,0
Troponin | 20,4+68,1 6,2 1,3-887,0
CK MB 3,2+2,2 3,0 ,2-22,0

Hastalarin %6,4’Unde (n=38) 2. saatte EKG’nin anormal oldugu, %2,9'unda
(n=2,9) 2. saatte troponinin pozitif oldugu, %4,0'inda (n=24) oncesinde AKS
veya nitrat kullanim dykusunun var oldugu, %27,2’sinde (n=161) palpasyonla
agrinin arttigi, %27,2’sinin (n=161) 50 yas ve uzerinde oldugu, %4,0’inda
(n=24) omuz ve c¢eneye vyayllan agrinin oldugu, %12,6’sinda (n=75)
inspiryumla artan agrinin oldugu, %9,1’'inde (n=54) terlemenin var oldugu
tespit edilmistir (Tablo 11).
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Tablo 11. Hastalarin klinik 6zelliklerinin degerlendiriimesi

n %

Hayir 555 93,6

2. saatte anormal EKG Evet 38 6,4

Hayir 576 97,1

2. saatte pozitif troponin Evet 17 2.9

Hayir 569 96,0

Oncesinde AKS oykilisiu veya nitrat kullanimi Evet 24 40

Hayir 432 72,8

Palpasyon ile agr artiyor mu Evet 161 27.2

Hayir 432 72,8
Evet 161 27,2
Hayir 569 96,0
Evet 24 4,0
Hayir 518 87,4
Evet 75 12,6
Hayir 539 90,9
Evet 54 9,1

50 yas ve ustii

Sol kol ¢ene sirt veya boyuna yayilan agri

inspiryum agrisi

Terleme

Hastalarin %10,5’inde 30 gunluk takipleri esnasinda major kardiyak olay
gelistigi saptanmistir (Sekil 5). En sik gorulen tGi¢ major kardiyak olayin unstabil
anjina (%3,0, n=18), Non ST MI (%1,8, n=11), perkitan transkoroner
anjiyoplasti (%1,5, n=9) oldugu gértlmustir (Tablo 12).

Kardiyak olay 30 giin

Var (n=62)
10%

Sekil 5. Tim hastalarda MiKO gériilme orani
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Tablo 12. Hastalarda 30 ginliik MIKO sikhiginin degerlendiriimesi

30 giinliik MiKO

n %
Unstabil anjina 18 3,0
Non ST MI 11 1,8
Perkitan transkoroner anjiyoplasti 9 15
Olim 6 1,0
Akut pulmoner 6dem 4 0,7
ST MI 4 0,7
PTE 3 05
Koroner arter bypass graft 2 0,3
VF 2 03
Diseksiyon 1 0,2
Kardiyojenik sok 1 0,2
VT 1 0,2

Hastalarin %65,4’Gnin (n=388) 18-45 yas arasinda oldugu, %9,6’sinin

(n=57) 46-50 yas arasinda oldugu, %8,6’sinin (n=51) 51-55 yas arasinda
oldugu, %58,2’sinin (n=345) erkek oldugu, %1,3’'Unde (n=8) 18-50 yas

arasinda bilinen KAH o&ykusundn oldugu, %9,1’inde (n=54) terlemenin,

%4,0'Inda (n=24) kola-omza vuran agrinin, %12,6’sinda (n=75) inspirasyonla

agrinin var oldugu, %27,2’sinde (n=161) palpasyonla agrinin var oldugu

gorulmustar (Sekil 6 ve Tablo 13).
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Palpasyonla agri (n=161)
inspirasyonla agri (n=75)
Kola-omza vuran agri (n=24)
Terleme (n=54)
18-50 yas arasinda KAH (n=8)
Cinsiyet-Erkek (n=345)

86+ (n=1) C

81-85 (n=5)
76-80 (n=5)
71-75 (n=7)

66-70 (n=16)

61-65 (n=26)
56-60 (n=37)

51-55 (n=51)

46-50 (n=57)

18-45 (n=388)

0 10 20 30 40 50 60 70 80 90 100
%

Sekil 6. EDACS determinantlarinin frekanslari
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Tablo 13. EDACS determinantlarinin frekanslari

Klinik dzellikler Skor n %
Yas

18-45 2 388 654
46-50 4 57 9,6
51-55 6 51 8,6
56-60 8 37 6,2
61-65 10 26 44
66-70 12 16 2,7
71-75 14 7 1,2
76-80 16 5 8
81-85 18 5 8
86+ 20 1 2
Cinsiyet-Erkek 6 345 58,2
18-50 yas arasinda KAH 4 8 1,3
Semptom ve bulgular

Terleme 3 54 9,1
Kola-omza vuran agri 5 24 4,0
inspirasyonla agri -4 75 12,6
Palpasyonla agri -6 161 27,2

Hastalarin EDACS risk skorundan ortanca 6,0[(-8,0)-25,0] puan aldigi
gorulmustur. Hastalarin %4,0’inin (n=24) EDACS risk skorlamasina gore,
%9,3’Unun (n=55) EDACS-ADP risk skorlamasina gore yuksek riskli oldugu

tespit edilmistir (Sekil 7 ve Tablo 14).
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EDACS EDACS-ADP

W Distk risk (<16) (n=569) ® Disiik risk (n=538) M Yiiksek risk (n=55)
B Yiksek risk (216) (n=24)

4%

Sekil 7. EDACS ve EDACS-ADP risk skorlarindan alinan puanlarin dagilimi

Tablo 14. Hastalarin EDACS ve EDACS-ADP risk skorlarindan almis olduklari

puanlarin degerlendirilmesi

n %
EDACS toplam puan ortanca(min-maks) 593  6,0[(-8,0)-25,0]
Duisiik risk (<16) 569 96,0
EDACS Yuksek risk (216) 24 4,0
EDACS-ADP D.l.1§uk r|§k 538 90,7
Yiuksek risk 55 9,3

Yas, kronik hastalik varhgi, DM, HT, dislipidemi, KAH, KOAH, KKY
hastaliklari varlidi, sigara dykist ile 30 giinliik MiKO gériilme sikhigi arasinda
istatistiksel olarak anlamli dlizeyde iliski saptanmistir. Ortanca yas, 30 giinde
MIKO gelisenlerde 55,0(27,0-98,0), gelismeyenlerde 38,0(18,0-83,0)
bulunmustur. Kronik hastaligi olanlarin %25,1’inde, olmayanlarin 3,9’unda
kardiyak olayin geligtigi saptanmis ve kronik hastaligi olanlarda istatistiksel
olarak anlamli duizeyde ylksek bulunmustur (p=0,000). DM hastalidi olanlarin
%18,3’Unde, olmayanlarin 9,6’sinda kardiyak olayin gelistigi tespit edilmis ve

DM hastaligi olanlarda istatistiksel olarak anlamli duzeyde yuksek
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saptanmistir (p=0,035). HT hastaligi olanlarin %19,0'inda, olmayanlarin
9,5'inde kardiyak olayin gelistigi saptanmis ve DM hastaligi olanlarda
istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksek tespit edilmistir (p=0,026). KAH
hastaligi olanlarin %69,0’inda, olmayanlarin 7,4’Unde kardiyak olayin gelistigi
saptanmis ve KAH hastaligi olanlarda istatistiksel olarak anlamli dizeyde
yuksek bulunmustur (p=0,000). KOAH hastaligi olanlarin %28,0’inda,
olmayanlarin 9,7’sinde kardiyak olayin gelistigi tespit edilmis ve KAH hastaligi
olanlarda istatistiksel olarak anlamli dizeyde ylksek saptanmistir (p=0,010).
KKY hastaligi olanlarin %28,0’inda, olmayanlarin 9,7’sinde kardiyak olayin
gelistigi tespit edilmis ve KKY hastaligi olanlarda istatistiksel olarak anlamli
dizeyde yuksek bulunmustur (p=0,010). Sigara oykusu var olanlarin
%15,3’Unde, olmayanlarin 9,0'inda kardiyak olayin gelistigi tespit edilmis ve
Sigara oykusu var olanlarda var olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli
dizeyde yuksek bulunmustur (p=0,034) (Tablo 15).
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Tablo 15. Demografik 6zelliklere gére 30 glnlik MIKO varlhiginin

degerlendiriimesi

30 giinliik MIKO

Yok Var p
n % n %
. Kadin 217 87,5 31 12,5
Cinsiyet Erkek 314 91,0 31 9,0 0,168
Yas ortanca(min-maks) 531 38,0(18,0-83,0) 62 55,0(27,0-98,0) 0,000
. Yok 394 96,1 16 3,9
Kronik hastalik Var 137 74.9 16 251 0,000
Yok
DM o] 482 90,4 51 9,6 0,035
Var 49 81,7 11 18,3
uT Yok 484 90,5 51 9,5 0,026
Var 47 81,0 11 19,0
Yok
Dislipidemi o08 90,2 55 9.8 0,028
Var 23 76,7 7 23,3
KAH Yok 522 92,6 42 7,4 0,000
Var 9 31,0 20 69,0
KOAH Yok 513 90,3 55 9,7 0,010
Var 18 72,0 7 28,0
KKY Yok 513 90,3 55 9,7 0.010
Var 18 72,0 7 28,0
: .o . . YOK 415 91,0 41 9,0
Sigara oykust - 0 75 84,7 21 15,3 0,034

Anjio 6ykusu olanlarda (%60,0, n=12), bypass 6ykusu olanlarda (%85,7,
n=6), AKS 6ykiisii olanlarda (%66,7, n=18) olmayanlara gére 30 ginlik MiKO
g6rilme sikligi istatistiksel olarak anlamli diizeyde yuksek saptanmistir (Tablo
16).
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Tablo 16. Klinik 6zelliklere gore 30 gunliik MIKO varliginin degerlendirilmesi
30 giinliik MIKO
Yok Var p
n % n %
Yok 523 91,3 50 8,7

Anjio oykusu Var 8 400 12 60,0 0,000
TP Yok 530 90,4 56 9,6

Bypass oykisu Var 1 143 6 857 0,000

AKS Bykiisii Yok 522 922 44 7.8 0,000

Var 9 33,3 18 66,7

Vancouver risk skorlamasi ilk asamasina gore yuksek risk kabul edilenelerin
%67,9'unda, distik risk kabul edilenlerin %4,5’inde MiKO gelistigi gériimus ve
yuksek risk kabul edilenlerde istatistiksel olarak anlamli diuzeyde yuksek
saptanmistir (p=0,000). Vancouver risk skorlamasi ikinci asamasina goére
yuksek risk kabul edilenlerin %4,2’sinde, dusuk risk kabul edilenlerin
%5,3’tinde MIKO gelistigi saptanmis ve diisiik risk kabul edilenler ile yiiksek
risk kabul edilenler arasinda MIKO gelisimi acgisindan anlamli  fark
saptanmamistir (p=0,578) (Sekil 3). Vancouver risk skorlamasi Uglncu
asamasina gore yuksek risk kabul edilenlerin %19,6’sinda, dusuk risk kabul
edilenlerin %2,2’sinde MIKO gelistigi tespit edilmis ve yiiksek risk kabul
edilenlerde istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksek saptanmistir (p=0,000).
EDACS risk skorlamasina gére inspiryum agrisi olanlarin %12,0'inda,
olmayanlarin %10,2’sinde MIKO gelistigi gorilmis ve iki grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark bulunmamistir (p=0,640). EDACS risk
skorlamasina gore terlemesi olanlarin %64,8’inde, olmayanlarin %5,0’Inda
MIKO gelistigi saptanmis ve iki grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
tespit edilmistir (p=0,000) (Tablo 17).
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Tablo 17. Risk skorlamalarindaki risk faktorlerine gére 30 giinlik MIKO

gorilme sikhginin degerlendirimesi

30 giinliik MIKO

Yok Var p
n % n %
Diigiik risk 513 955 24 45
Step 1 : — 0,000
== Yiksekrisk 18 32,1 38 67,9
Hayir 524 944 31 5,6
Vancouver 2. saatte anormal EKG Evet 7 184 31 816 0,000
" . Hayir 531 92,2 45 7,8
Vancouver 2. saatte pozitif troponin Evet 0 0 17 100.0 0,000
Vancouver dncesinde AKS 6ykusi Hayir 520 914 49 8,6 0.000
veya nitrat kullanimi Evet 11 458 13 54,2
Yuksek risk
Vancouver palpasyon ile agri artiyor (Hayir) 389 958 17 42 0578
mu (Step 2) Diisiik risk 124 947 7 53
(Evet)
Palpasyon ile Lo Hayir 43 1000 0 ,0
agrisi artanlar 50 yas Ustd Evet 81 920 7 8,0 0,095
. Sol kol ¢gene sirt veya Hayir 124 954 6 4,6
Palpasyon ile boyuna yayilan agn 0,053
agrisi artanlar y yay 9 Evet 0 ,0 1 100,0 ™
mevcut
Diigiik risk 352 978 8 22
Step 3 : —— 0,000
=2€P 2 Yiksekrisk 37 80,4 9 19,6
e Hayir 357 96,7 12 3,3
Vancouver 50 yas ve Ustl Evet 32 865 5 135 0,013
Vancouver sol kol gene sirt veya Hayir 383 97,2 11 2,8 0.000
boyuna yayilan agri Evet 6 500 6 50,0 ™
P o Hayir 465 89,8 53 10,2
Inspiryum agrisi Evet 66 880 9 12.0 0,640
Hayir 512 95,0 27 5,0
Terleme Evet 19 352 35 648 0

EDACS risk skorlamasina gore yuksek risk olanlarin %54,2’sinde, dusik

risk olanlarin %8,6’sinda MIKO gelistigi goriilmis ve yliksek risk olanlarda

MiKO’nun istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek gelistigi saptanmistir

(p=0,000). EDACS-ADP

risk skorlamasina goére yuksek risk olanlarin

%67,3’tinde, dislik risk olanlarin %4,6’sinda MIKO gelistigi saptanmis ve

yiiksek risk olanlarda MiKO’nun istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
gelistigi tespit edilmistir (p=0,000) (Tablo 18).

42



Tablo 18. EDACS ve EDACS-ADP risk skorlamalarina gére MIKO gelisme

sikhi@mnin degerlendirilmesi

30 giinliik MIKO

Yok Var p
n % n %
EDACS toplam puan 6,0 9,0
ortanca(min-maks) 531 18.0)-200] ®2 (0,0-25,0 2090
EDACS Dusiik rls.k (<16) 520 91,4 49 8,6 0,000
Yilksek risk (216) 11 45,8 13 54,2
Dusuk risk 513 95,4 25 4.6
EDACS-ADP ~Vijksek risk 18 32,7 37 673 0,000

MIiKO icin EDACS skorunun duyarliigi %21,0, 6zgulligi %97,6, pozitif
prediktif degeri %54,2, negatif prediktif degeri %91,4, EDACS-ADP skorunun
duyarliigi %59,7, 6zgullugu %96,6, pozitif prediktif degeri %67,3, negatif
prediktif degeri %95,4 saptanmistir (Tablo 19).

Tablo 19. 30 giinlik MiKO gelisimi acisindan EDACS ve EDACS-ADP risk

skorlamalarinin performanslarina iliskin karakteristikleri

30 gunluk
MIKO  Duyarhihk Ozgiillik PPD NPD p
Yok Var
Dusuk
risk 520 49
EDACS (<..16) 97,9 54,2 91,4 0,000
Yiuksek
risk 11 13
(216)
Diisiik
EDACS-  rish 513 25
- 96,6 67,3 95,4 0,000
ADP Yiuksek
risk 18 37

MIKO icin EKG’nin duyarliliyi %50,0, dzgilligi %98,7, pozitif prediktif
degeri %81,6, negatif prediktif degeri %94,4, Troponin I'nin duyarlihgi %27 4,
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O0zgullugu %100,0, pozitif prediktif degeri %100,0, negatif prediktif degeri
%92,2 saptanmigtir (Tablo 20).

Tablo 20. 30 ginlik MIKO gelisimi acgisindan EKG ve Troponin |

performanslarina iliskin karakteristikleri

30 gunlik
MIKO  Duyarliik Ozgullik PPD NPD p
Yok Var
2. saatte Hayir 524 31
0,000
anormal EKG Evet 7 31 °0.0 9,7 816 944
2. saatte Hayir 531 45
iti 0,000
p02|t|f_ Evet 0 17 27,4 100,0 100,0 92,2
troponin

Troponin | haricindeki diger tim laboratuvar degerleri MIKO gelisen ve
gelismeyenler arasinda benzer diizeyde saptanmistir. Troponin | MIKO
gelisenlerde ortanca 17,5(2,3-887,0), gelismeyenlerde 6,0(1,3-332,0)
bulunmus ve MIKO gelisenlerde istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek
tespit edilmistir (p=0,000) (Tablo 21).
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Tablo 21. MIKO gelisen ve gelismeyenler arasinda laboratuvar bulgularinin

karsilastiriimasi

30 giinliik MIKO

Yok Var p
Ort+SS Ortanca  Min-Maks Ort+SS Ortanca  Min-Maks
HMG 13,7£1,7 13,8 8,7-18,0 13,4+1,8 13,5 8,7-18,0 0,241
PLT 296,3+121,5 260,0 67,0-1064,0 292,7+106,0 271,5 109,0-562,0 0,819
WBC 10,8+2,9 10,4 4,6-24,0 10,7+4,4 10,0 4,6-36,4 0,240
Lenfosit 3,2+1,5 3,1 1,0-9,3 3,3+1,8 3,1 1,2-9,3 0,940
Notrofil 4,2+1,8 4,2 ,9-11,0 4,0+£1,9 3,6 1,8-10,0 0,110
AST 31,7419,7 29,0 9,0-201,0 30,4+17,0 26,0 9,0-108,0 0,677
ALT 34,4+23,7 31,0 5,0-218,0 34,8+21,4 32,0 5,0-98,0 0,738
CRP 1,2+1,7 ,5 ,1-19,0 1,4+2,8 ,5 ,1-19,0 0,813
CK 80,7+70,0 65,0 7,0-558,0 77,2461,5 61,5 7,0-333,0 0,968
Kreatinin ,8+,4 7 ,1-7,0 ,8+,4 7 ,3-2,1 0,973
Ure 32,6+15,8 30,0 10,0-111,0  33,6+18,8 29,0 10,0-98,0 0,990
INR 1,3+,6 1,2 ,6-9,0 1,5¢1,1 1,2 ,6-9,0 0,080
APTT 32,1+5,9 32,0 19,0-54,0 32,616,6 32,0 21,0-54,0 0,781
Troponin | 11,5+20,0 6,0 1,3-332,0 96,5+187,1 17,5 2,3-887,0 0,000
CK MB 3,2+2,0 3,0 ,2-19,0 3,8+3,7 2,8 ,4-22,0 0,782

EDACS risk skorlamasina gore yuksek risk olanlarin %54,2’sinde, disuk
risk olanlarin %8,6’sinda MIKO gelistigi gérilmiis ve MIKO gelisenlerin orani
yuksek risk olanlarda istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksek saptanmistir
(p=0,000). EDACS risk skorlamasina gore yuksek risk olanlarin %54,2’sinde,
disUk risk olanlarin %8,6’sinda diseksiyon gelistigi tespit edilmis ve diseksiyon
gelisenlerin orani yuksek risk olanlarda istatistiksel olarak anlamli dizeyde
yuksek saptanmistir (p=0,040). EDACS risk skorlamasina goére yuksek risk
olanlarin %8,3’Unde, duslk risk olanlarin %0,4’iinde akut pulmoner 6dem
gelistigi saptanmis ve akut pulmoner odem geligsenlerin orani yuksek risk
olanlarda istatistiksel olarak anlamli dizeyde ylksek bulunmustur (p=0,009).
EDACS risk skorlamasina gore yuksek risk olanlarin %8,3’linde, dusuk risk
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olanlarin %0,4’Unde 6lum gerceklestigi gorulmus ve olum gergeklesenlerin
orani yuksek risk olanlarda istatistiksel olarak anlamli duzeyde yuksek
saptanmistir (p=0,001) (Tablo 22).

Tablo 22. EDACS risk skorlamasina gére MiKO sikliklarinin degerlendiriimesi

EDACS
Dusiik risk Yuksek risk
(<16) (216)

n % n %
30 giinliik MiKO 49 8,6 13 54,2 0,000
Koroner arter bypass graft 2 4 0 ,0 1,000
Perkitan transkoroner anjiyoplasti 8 1,4 1 4.2 0,312
Diseksiyon 0 ,0 1 42 0,040
Akut pulmoner 6dem 2 4 2 8,3 0,009
PTE 2 4 1 4,2 0,117
Kardiyojenik sok 1 2 0 0 1,000
Unstabil anjina 16 2,8 2 8,3 0,162
Non ST Ml 10 1,8 1 4,2 0,368
ST MI 3 5 1 4,2 0,153
VT 1 2 0 ,0 1,000
VF 1 2 1 4,2 0,079
Olim 3 5 3 12,5 0,001

EDACS-ADP risk skorlamasina gore yuksek risk olanlarin %67,3’Unde,
dlslk risk olanlarin %4,6’sinda MiKO gelistigi gérilmiis ve MiKO gelisenlerin
orani yuksek risk olanlarda istatistiksel olarak anlamli duzeyde yuksek
saptanmistir (p=0,000). EDACS-ADP risk skorlamasina goére yuksek risk
olanlarin %7,3’Une, dusUk risk olanlarin %0,9’'una perkitan transkoroner
anjiyoplasti yapildi§i saptanmis ve Perkitan transkoroner anjiyoplasti
yapilanlarin orani yuksek risk olanlarda istatistiksel olarak anlamli duzeyde
yuksek saptanmistir (p=0,006). EDACS-ADP risk skorlamasina gore yuksek
risk olanlarin %5,5’inde, dusuk risk olanlarin %0,2’sinde akut pulmoner 6dem
gelistigi tespit edilmis ve akut pulmoner 6dem gelisenlerin orani yuksek risk
olanlarda istatistiksel olarak anlamli dlizeyde ylksek saptanmistir (p=0,003).
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EDACS-ADP risk skorlamasina gore yuksek risk olanlarin %10,9’'unda, dusuk
risk olanlarin %2,2’sinde unstabil anjina gelistigi saptanmis ve unstabil anjina
geligenlerin orani yuksek risk olanlarda istatistiksel olarak anlamli dizeyde
yuksek bulunmustur (p=0,004). EDACS-ADP risk skorlamasina gore yuksek
risk olanlarin %16,4’ande, dusuk risk olanlarin %0,4’Gnde Non ST MI gelistigi
gorilmis ve Non ST MI gelisenlerin orani yuksek risk olanlarda istatistiksel
olarak anlamli duzeyde yuksek saptanmistir (p=0,000). EDACS-ADP risk
skorlamasina gore yuUksek risk olanlarin %5,5’inde, dusuk risk olanlarin
%0,2’sinde ST MI gelistigi gorulmis ve ST MI gelisenlerin orani ylksek risk
olanlarda istatistiksel olarak anlamli dizeyde yuksek bulunmustur (p=0,003).
EDACS-ADP risk skorlamasina gore yuksek risk olanlarin %9,1’inde, dusuk
risk olanlarin  %0,2’sinde 6lum gerceklestigi gorilmis ve Olum
gerceklesenlerin orani yuksek risk olanlarda istatistiksel olarak anlaml
duzeyde yuksek saptanmistir (p=0,000) (Tablo 23).
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Tablo 23. EDACS-ADP risk skorlamasina gére MIKO sikliklarinin

degerlendiriimesi

EDACS-ADP
Dusiik risk Yuksek risk p
n % n %
Kardiyak olay 30 gin 25 46 37 67,3 0,000
Koroner arter bypass graft 1 2 1 18 0,177
Perkitan transkoroner anjiyoplasti 5 9 4 7,3 0,006
Diseksiyon 0 ,0 1 1,8 0,093
Akut pulmoner 6dem 1 2 3 5,5 0,003
PTE 0 0 3 55 0,001
Kardiyojenik sok 0 ,0 1 1,8 0,093
Unstabil anjina 12 2,2 6 10,9 0,004
Non ST Ml 2 A4 9 16,4 0,000
ST MI 1 2 3 55 0,003
VT 1 2 0 ,0 1,000
VF 1 2 1 1,8 0,177
Olum 1 2 5 9,1 0,000

EDACS risk skorlamasina goére dusuUk risk olanlarin %83,3’4nln
(n=474), ylksek risk olanlarin %41,7’sinin (n=10) taburcu edildigi gérulmus ve
taburcu edilenlerin orani dusuk risk olanlarda istatistiksel olarak anlaml
dizeyde yuksek saptanmistir (p=0,000) (Sekil 9 ve Tablo 24).
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Tablo 24. EDACS risk skorlamasina goére taburculuk kararinin

degerlendiriimesi

EDACS
Dustik Yiuksek
risk(<16)  risk(216)

n % n %
Taburcu edilmig 474 83,3 10 417
Tab luk : : 0,000
abureuiu Taburcu edilmemis 95 16,7 14 58,3

EDACS-ADP risk skorlamasina gore dusuk risk olanlarin %85,9’unun
(n=462), yuksek risk olanlarin %40,0’inin (n=22) taburcu edildigi gériimus ve
taburcu edilenlerin orani disUk risk olanlarda istatistiksel olarak anlamli

dizeyde yuksek saptanmistir (p=0,000) (Tablo 25).

Tablo 25. EDACS-ADP risk skorlamasina goére taburculuk kararinin

degerlendiriimesi

EDACS ADP
Dusuk risk  YUksek risk p
n % n %
Taburcu edilmis 462 85,9 22 40,0

Taburculuk 0,000

Taburcu edilmemis 76 141 33 60,0

Tablo incelendiginde taburcu edilmis olanlarin %5,0’inda (n=24),
taburcu edilmemis olanlarin %34,9’'unda (n=38) MIKO gelistigi saptanmis ve
taburcu edilmemis olanlarda istatistiksel olarak anlamli duzeyde yuksek
bulunmustur (p=0,000) (Tablo 26).
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Tablo 26. Taburculuk kararina gére MIKO gériilme sikhiginin degerlendirilmesi

Taburculuk
Taburcu edilmis Taburcu edilmemis p
n % n %
. Yok 460 95,0 71 65,1
inliik MIK ’ :
30 gunlik MIKO -~ 24 5,0 38 349 0000

Taburcu edilmis hastalarda EDACS risk skorlamasina gore dusik
olanlarin %5,1’inde (n=24), yiksek olanlarin %0,0'inda (n=0) MIKO gelistigi
tespit edilmistir (p=1,000) (Tablo 27).

Tablo 27. Taburcu edilmis hastalarda EDACS risk skorlamasina gére MiKO

g6rilme sikh@inin degerlendiriimesi

EDACS
Dusuk  Yuksek
risk(<16) risk(216)
n % n %
Yok 450 94,9 10 100,0
Var 24 51 0 0

Taburcu edilmis 30 giinliikk MiKO 1,000

Taburcu edilmis hastalarda EDACS-ADP risk skorlamasina goére dusuk
olanlarin %3,5’inde (n=16), yiiksek olanlarin %36,4’tinde (n=8) MIKO gelistigi
tespit edilmistir (p=0,000) (Tablo 28).

Tablo 28. Taburcu edilmis hastalarda EDACS-ADP risk skorlamasina goére

MiKO gériilme sikhginin degerlendirilmesi

EDACS ADP
Dusuk risk Yuksek risk p
n % n %

Yok 446 96,5 14 63,6
Var 16 35 8 36,4

Taburcu edilmis 30 giinliikk MiKO 0,000
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5.TARTISMA

Acil servislere tum dunyada en sik basvuru nedenlerinden birisi gogus
agrisidir. Hayati tehdit eden gogus agrisi nedenlerinin basinda AKS
gelmektedir (60). G6gus agrisi nedeniyle bagvuran hastalarin AKS agisindan
risk degerlendirmesinin yapilmasi acil servis yonetimi i¢cin dnemli bir durumdur.
Cunkd bu degerlendirme esnasinda acil serviste artan bekleme sureleri, acil
servislerin daha da kalabaliklasmasina, AKS iligkili gogus agrisi olanlarda
istenmeyen olay gorulme riskinin artmasina ve bunun sonucu olarak da saglik
bakim maliyetlerinin yikselmesine neden olur (61). Bu hastalarda risk
skorlamasi yaparak dusUk riskli hastalarda taburculuk kararinda yardimci
olmak, yuksek riskli hastalarin hedefe yonelik erken tedavilerini planlamak igin
kullanilan skorlama sistemleri mevcuttur (62). Kullanilan skorlama sistemleri
ile MiKO’larin éngérilebilecedi diisiinilmektedir. Calismamizda acil servise
g6gus agrisi sikayeti ile bagvuran hastalarda Acil Serviste Gdgus Agrisi Skoru
Degerlendirmesi (EDACS) ve bu skorlamanin hizlandirnimis tanisal
protokoliiniin  EDACS-ADP’nin  MIKO riskini saptamada etkinligini
degerlendirdik.

Calismamiza dahil edilen hastalarin %58,2’sinin erkek oldugu saptandi.
Literatirde MIKO riskini belilemek igin kullanilan risk skorlarinin
karsilastirmasinin yapildi§i diger ¢alismalarda da erkek cinsiyetin daha fazla
oldugu gorulmustir. Backus ve ark.’nin (62) calismasinda erkek cinsiyetin
orani %57,5, Poldervaart ve ark.’nin galismasinda (63) %54,0, Sakamoto ve
ark.’nin (64) calismasinda %69,0, Than ve ark.’nin (65) ¢alismasinda %60,0,
Nilsson ve ark.nin (3) calismasinda %54,7, Bozdereli ve ark.’nin (8)
calismasinda %57,0, Shin ve ark.’nin (5) calismasinda %61,8, Flaws ve
ark.’nin (6) calismasinda %62,2, Stopyra ve ark.’nin (7) calismasinda %57,4
bulunmustur. Erkek cinsiyetin AKS icin risk faktori olmasi ve klinik 6zellik

51



olarak tipik gogus agdrisi ile basvuru oraninin erkek hastalarda daha fazla
olmasi nedeniyle (66, 67) literatirle uyumlu sekilde calismamizda erkek

cinsiyetin daha fazla oldugunu disunmekteyiz.

Calismamiza dahil edilen hastalarin yas ortancasi 39,0 (min-maks 18,0-
98,0) olarak saptandi. Yilmaz ve ark. ¢alismasinda yas ortalamasi 56,7+13,7
saptanmis olup literatire gore yas ortalamasinin daha dusuk oldugunu
bildirmislerdir. Ve bu durumu Ulkemizdeki yas ve cinsiyet gibi degdistirilemeyen
risk faktorleri diginda kalan kardiyovaskuler risk faktorleri yonetiminde ve
koruyucu  saglik  hizmetlerindeki  yetersizliginden  kaynaklandigini
dusunduklerini belirtmiglerdir (68). Saribas ve ark.’nin galismasinda da yas
ortalamasi 50,4+16,2 olarak saptanmis olup literatirden daha dusUk olan bu
ortalamayi ¢alismay gergeklestirdikleri donemde Covid-19 nedeniyle ileri yas
hastalarin bulag riski nedeniyle bagvuru ora nlarinda azalmadan
kaynaklandigini disunduklerini bildirmislerdir (69). Turk ve ark. gégus agrisi
nedeniyle basvuran hastalarin 90 glnluk prognozunu inceledigi ¢alismasinda
ise yas ortalamasi 48,1+£18,3 olarak saptanmigstir (70). Bozdereli ve ark.’nin
¢alismasinda da benzer sonug¢ bulunmus ve gogus agrisi nedeniyle basvuran
hastalarin yas ortalalamasi 49,5+15,9 bulunmustur (8). Uluslararasi yapilan
calismalar incelendiginde gogus agrisi ile bagvuran hastalarin yas
ortalamasinin daha vyuksek oldugu goértlmustir. Backus ve ark.’nin
calismasinda (62) yas ortalamasi 60,6, Poldervaart ve ark.nin (63)
calismasinda 62,0, Sakamoto ve ark.’nin (64) ¢calismasinda 61,0, Shine ve ark.
(5) calismasinda 62,0, Nilsson ve ark.nin (3) calismasinda 60,6 tespit
edilmigtir. Bizim ¢alismamizda ve ulusal duzeyde yapilan diger ¢alismalarda
yas ortalamasinin uluslararasi yapilan calismalara oranla daha duguk
saptanmasinin kardiyovaskiiler risk faktorleri yonetimindeki ve koruyucu saglik
hizmetlerindeki yetersizlige bagll oldugunu dustnmekteyiz. Ayrica ulusal
duzeyde acil servise bagvuru sayilarinin da yuksek olmasi yas ortalamasini
asagiya cekebilecek diger bir faktor olabilir.
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Calismamizda hastalarin 30 ginlik MIKO sikligi degerlendiriimis olup
%10,5'inde MIKO gelistigi saptanmistir. Literatiir incelendiginde MiKO’nun
farkli oranlarda gelistigi gorulmustur. Yilmaz ve ark.’nin c¢alismasinda 30
glinlik MIKO gelisme orani %40,9 (68), Saribas ve ark.’nin calismasinda
%15,7 (69), Bozdemir ve ark.’nin ¢alismasinda %44,2 (8), Eman ve ark.’nin
¢alismasinda %7,5 (71), Akbas ve ark.’nin ¢alismasinda %16,6 (72), Bozdereli
ve ark.’nin ¢alismasinda %4,2 (8) saptanmistir. 30 glinlik MiKO gelisme orani
dusuk olan galismalar incelendiginde gogdus agrisi ile acil servise basvuran
hastalarin yasinin 30 guinlilk MIKO gelisme orani yiiksek c¢ikan galismalara
gbre daha dusuk saptandigi gorulmustir. Eman ve arkadaslarinin
calismasinda yas ortalamasi 48, Akbas ve ark.’nin ¢alismasinda 49, Savrun
ve ark.nin calismasinda 50, Bozdereli ve ark.’nin c¢alismasinda 49
bulunmustur. Bizim c¢alismamizda ortanca yas 39 bulunmus ve
calismamizdaki disiik MiIKO gelisme orani da acil servise bagvuru yasinin

dusuk olmasina baglanmistir.

Calismamizda hastalarin sigara icme orani  %23,1 saptanmistir.
Literaturdeki acil servise gogus agrisi ile basvuran hastalari degerlendiren
diger calismalar incelendiginde sigara igme oraninin bazi ¢alismalarda benzer
bazi ¢alismalarda farkh oldugu gorulmustir. Akbas ve ark.’nin ¢alismasinda
sigara icme orani %38,0 (72), Herderi ve ark.’nin ¢alismasinda %33,3 (73),
Stopyra ve ark.’nin ¢alismasinda %27,0 (7), Than ve ark.’nin g¢alismasinda
%15,1 (74), Sakatomo ve ark.’nin ¢alismasinda %14,2 (64), Shin ve ark.’nin
calismasinda %9,1 (5), Nilsson ve ark.’nin ¢galismasinda %13,0 (3), Bozdereli
ve ark.’nin galismasinda %22,8 (8), Backus ve ark.’nin ¢alismasinda %32,7
(62), Poldervaart ve ark.’nin galismasinda %25,0 (63), Flaw ve ark.’nin
¢alismasinda %30,0 (6) bulunmustur. Ulusal dizeyde yapilan iki gcalismada da
sigara igme orani g¢alismamiz orani ile benzer bulunmustur. Uluslararasi

yapilan c¢aligmalar de@erlendirildiginde oranlarin ¢ok degisken oldugu
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gorulmektedir. Bu durumun da Ulkelerin sigara birakma teknik ve tedavilerine

yonelik politikalarindaki farkliliklardan kaynakli oldugu dusunulmektedir.

MIKO gelisen hastalarin dzellikleri degerlendirildiginde yas, kronik hastalik
varligi ve sigara kullanimi ile MIKO gelisimi arasinda istatistiksel anlamli iligki
oldugu saptanmistir. Kronik hastaliklar igerisinde DM, HT, dislipidemi, KAH,
KOAH, KKY hastaliklari ile MIKO iligkisi degerlendirildiginde, hastaliklarin
timinde MIKO gelisiminin anlamh bir sekilde daha vyiksek oldugu
gorulmustar. Yilmaz ve ark.’nin galismasinda HT ve KAH hastaligi olanlarda
MIKO gelisme orani istatistiksel olarak anlamh diizeyde yliksek bulunmustur
(68). Saribas ve ark.’nin gerceklestirdikleri calismada da HT, DM, obezite, HL,
KAH gibi kronik hastaliklari olanlarda MIKO gelisme orani anlamli bir sekilde
yuksek bulunmustur (69). Shin ve ark. ¢calismasinda da benzer sekilde DM,
KAH, sigara kullanimi ile MiKO gelisimi arasinda anlamli iliski saptanmistir (5).
Sakamoto ve ark.’nin calismasinda MIKO gelisenlerde yasin istatistiksel
olarak anlamli bir sekilde yuksek oldugu gérulmustir (64). Bozdereli ve ark.’nin
calismasinda da yas, KAH, kalp yetmezligi, HT, DM ile MiKO gelisimi arasinda
anlamli iliski bulunmustur (8). Tum bu faktorlerin kardiyovaskuler hastaliklarin
olumsuz gidisatinda etkili oldugu bilinmektedir (32) ve bu iligkinin varhginin

literatlrle uyumlu oldugunu dusunmekteyiz.

Calismamizda MIKO gelisimi ile cinsiyet arasinda anlamli iligki
saptanmamistir. Literatiirde MIKO gelisimi ile cinsiyet iliskisini degerlendiren
calismalar incelendiginde MiKO gelisimi ile cinsiyet arasinda iliski saptayan da
saptamayan da c¢alismalara rastlaniimistir. Herderi ve ark.’nin ¢alismasinda
cinsiyet ile MiKO arasinda anlamli bir iliski saptanmamustir (73). Bozdereli ve
ark.’nin galismasinda da galismamiz sonucuna benzer sekilde cinsiyet ile
MIKO arasinda anlamli bir iliski bulunmamistir (8). Sakamoto ve ark.’nin
calismasinda MIKO gelisimi ile cinsiyet arasinda anlamli iliski saptanmis ve
MIKO gelisenlerde erkek cinsiyetin anlamli bir sekilde daha fazla oldugu

gorilmustar (64). Shin ve ark.’nin ¢alismasinda da benzer sonug bulunmus ve
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MIKO gelisenlerde erkek orani anlamli bir sekilde yiiksek saptanmistir (5). Bu
sonuglara gore cinsiyet MIKO iligkisi net bir sekilde ortaya konamamaktadir.
Bu sebeple cinsiyet ve MIKO iligkisini irdeleyen daha fazla sayida calisma

yapilmasina ihtiya¢ vardir.

Calismamizda MIKO gelisenlerde gelismeyenlere gore literatiir ile uyumiu
bir sekilde troponin pozitifligi ve anormal EKG bulgulari anlamli bir sekilde
yiksek oranda gorulmistir. Bozdereli ve ark.’nin calismasinda MIiKO
gelisenlerde anormal EKG bulgulari anlamli dizeyde daha fazla gorulmuis ve
troponin duzeyi anlamli dizeyde daha ylksek saptanmistir (8). Flaws ve
ark.’nin galismasinda troponin pozitifligi ve anormal EKG bulgulari anlamli bir
sekilde yuksek oranda gorulmastir (6). Shine ve ark.’nin ¢alismasinda da
benzer sonuca rastianmis ve MIKO gelisenlerde troponin seviyesi anlamli

dizeyde daha yuksek tespit edilmistir (5).

Calismamizda EDACS-ADP dusuk riskli olanlarin orani %90,7, yuksek riskli
olanlarin orani %9,3 bulunmustur. Literatlrdeki calismalar incelendiginde
calismamiz sonuglarinin Bozdereli ve ark.’nin (8) ve Stopyra ve ark.’nin (7)
calismalari ile uyumlu oldugu ve EDACS-ADP skorlama sistemine gore dusik
risk olanlarin buyuk 6l¢cide daha ylksek goruldigu tespit edilmigtir. Literatiirde
¢alismamiz sonuglari ile uyumlu olmayan calismalarin da mevcut oldugu
gorilmustar. Than ve ark.nin calismasinda EDACS-ADP yuksek riskli
olanlarin orani %48,7, diusuk risk olanlarin orani %51,3 (65), Nilsson ve
ark.’nin galismasinda EDACS-ADP yuksek riskli olanlarin orani %50,4, dusuk
risk olanlarin orani %49,6 (3), Flaws ve ark.’nin ¢alismasinda EDACS-ADP
yuksek riskli olanlarin orani %58,4, dusuk risk olanlarin orani %41,5 (6)
bulunmustur. Calismalarda dusik ve ylUksek riskli olanlarin farkli oranlarda
saptanmasinin EDACS-ADP skorlama sisteminin slbjektif alt bagliklarinin
olmasina bu sebeple skorlama sisteminin hekimler arasinda farkl

yorumlanmig olabilecegine, galismalardaki yas dagilimlarinin farkl oluguna ve
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calismalarin farkh cografyalarda yapilmis olmasina bagl olabilecegini

dusundurmektedir.

Calismamizda acil servise gogus agrisi sikayeti ile basvuran hastalarda
EDACS-ADP skorlama sisteminin  MIKO riskini saptamadaki etkinligini
degerlendirdik. Calismamiz sonuglarina gore EDACS-ADP’nin duyarhihgi
%59,7, 6zgulligu %96,6, pozitif prediktif degeri %67,3 , negatif prediktif degeri
%95,4 olarak saptandi.

Shin ve ark. Glney Kore'de yuruttukleri bir calismada goégus agrisi ya da
koroner arter hastalig1 suphesiyle acil servise basvuran hastalarda EDACS-
ADP skorlama sistemininin duyarhligini %97,7, 6zgulligini %26,2, pozitif
prediktif degerini %98.9 ve negatif prediktif degerini %35.2 olarak saptamistir.
Bunun sonucunda EDACS-ADP’ye goére dusuk riskli hastalarda ileri tetkik
yapilmadan taburcu edilmeleri i¢in skorlamanin kabul edilebilir oldugunu ve

ileri calismalarla desteklenmesi gerektigini bildirmiglerdir (5).

Flaws ve ark. Kuzey Amerika’da yurattikleri ¢alismasinda acil servise
gbégus agrisi ile basvuran hastalarda EDACS-ADP ye gore dusuk risk
grubundaki hastalardaki MIKO gelisimini degerlendirmislerdir. EDACS-
ADP’nin MiKO’yu éngdrmek igin duyarliligi %100,0, 6zgulligi %46,4, pozitif
prediktif degeri %17,5, negatif prediktif degeri %100,0 olarak saptanmistir. Bu
sonuglarin EDACS-ADP’nin kendi boélgelerinde hastalarin ayaktan tedavi
protokollerine  yonlendirilmesinin  kolaylastirabilecegini  desteklediklerini

bildirmislerdir (6).

Stopyra ve ark. ise ABD’de acil servise basvuran supheli akut koroner
sendromlu hastalarda EDACS-ADP ye gore dusik risk grubundaki
hastalardaki MiKO gelisimini degerlendirmislerdir. EDACS-ADP’nin diisiik risk
olarak tanimladigi grupta 2 hastada MiKO gelistigi ve EDACS-ADP’nin disik
risk olarak tanimladigi gruptaki MiKO gelisim riskinde duyarliiginin %88,2
0zgulliginindn %70,2, pozitif prediktif degerinin %16,16 ve negatif prediktif
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degerinin %98,9 oldugunu saptamiglardir. Kagirilan MiKO orani %95 giiven
araliginda olsa da bir ¢ok kisi klinik kullanimda uygun testler i¢in %99 Gzerinde
negatif prediktif degerine sahip olmasi gerektigini savunmaktadir. Bu sonuglar
dogrultusunda Stopyra ve ark. bu duyarliigin klinik kullanim igin yeterli

olmadigi gorusunde olduklarini bildirmiglerdir (7).

Than ve ark.’nin gergeklestirdikleri calismada goégus agrisi siphesiyle acil
servise bagvuran hastalarda EDACS-ADP skorlama sistemininin duyarlihgini
%99,0, 6zgullugund %59,0, pozitif prediktif degerini %26,7 ve negatif prediktif
degderini %100,0 olarak saptamistir (65).

Nilsson ve ark.’nin galismasinda akut miyokard enfarktist stphesiyle acil
servise bagvuran hastalarda EDACS-ADP skorlama sistemininin duyarlhihgini
%98,7, 6zgullugunl %53,8, negatif prediktif degerini %99,8 olarak tespit
edilmistir (3).

Ulusal dizeyde gergeklestirilen calismalarda da uluslararasi ¢aligsmalara
benzer sonuglar bulunmustur. Yilmaz ve ark.’nin calismasinda EDACS-
ADP’nin duyarlihdi %92,2, 6zgulligl %62,3, pozitif prediktif dederi %50,0,
negatif prediktif degeri %95,1 bulunmustur (68). Saribas ve ark.’nin
calismasinda EDACS-ADP’nin duyarliigi %82,8, 6zgullugu %70,9, pozitif
prediktif degeri %34,6, negatif prediktif degeri %95,7 saptanmistir (69). Eman
ve ark.’nin galismasinda da yaklasik olarak benzer sonuglar bulunmus ve
EDACS-ADP’nin duyarlihdr %84.4, 6zgullugu %69.3, pozitif prediktif degeri
%18.2, negatif prediktif degeri %98.2 olarak tespit edilmistir (71). Akbas ve
ark.’nin ¢alismasinda EDACS-ADP’nin duyarhhdr %96.9, 6zgulligu %64.5,
pozitif prediktif degeri %35.2, negatif prediktif degeri %99.1 saptanmistir (72).
Bozdereli ve ark.’nin galismasinda EDACS-ADP’nin duyarlihgini %55,3,
6zgulligunl %77,6, pozitif prediktif degerini %9,72 ve negatif prediktif degerini
%97,5 olarak saptamigtir (8).
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Calismamizda EDACS igin dusuk risk grubundaki hastalarin %91,4’ande
MIKO gelismedigi, yiksek risk grubundaki hastalarin %54,2’sinde MIKO
gelistigi, EDACS-ADP igin diisiik risk grubundaki hastalarin %95,4’iinde MiKO
gelismedigi, ylksek risk grubundaki hastalarin %67,3'inde MIKO gelistigi
saptandi. EDACS skoru 30 glinlik MIKO gegirenlerin %21,0'ini, MiKO
gecgirmeyenlerin  %97,9'unu, EDACS-ADP skoru ise 30 glnlik MIKO
gegirenlerin  %59,7’sini, gecirmeyenlerin  %96,6’sin1  tahmin  etmistir.
Calismamiz sonuglarina gére EDACS ve EDACS-ADP risk skorlamalarinin
duyarhliklari dusuk, o6zgullikleri yuksek, pozitif prediktif degerleri dusuk,
negatif prediktif degerleri ylksek saptanmis ve c¢alismamiz sonuglarinin
duyarlilik ve 6zgullik bakimindan Bozdereli ve ark.’nin (8) ¢calismasi ile, pozitif
prediktif deger acisindan Yilmaz ve ark.’nin (68) ¢alismasi ile, negatif prediktif
deger agisindan Flaws ve ark.’nin (6), Stopyra ve ark.’nin (7), Than ve ark.’nin
(65), Nilsson ve ark.’nin (3), Yilmaz ve ark.’nin (68), Eman ve ark.’nin (71),
Akbas ve ark.’nin (72) calismalariile buytk élgiide uyumlu oldugu gérulmustir.
Calismanin o6rneklemindeki yas ortalamasinin disiuk olmasinin EDACS-
ADP’nin dusuk risk olarak saptadidi grubu genislettigi ve duyarlihd disirdaga,
Ozgulligu yukselttigi gorusundeyiz. Duyarliik ve 6Ozgulluk bakimindan
calismamiz sonuglari ile blyuk o6lgide uyumlu olan Bozdereli ve ark.’nin
calismasinda da yas ortalamasinin dusuk gozlenmesi bu gorusumuizu
desteklemektedir. Dusuk vyas grubundaki risk faktorlerinin  ayrintili
sorgulanmamasi ve tum orneklemde inspiryumda agri, palpasyonla agri gibi
negatif puani yuksek kriterlerin hasta tarafindan iyi anlasilamayip yanhs
yonlendirilmesi ile EDACS-ADP’nin MiKO gelisebilecek hastalari oldugundan

daha az riskli bir gruba yoneltmig olabilecegini dusunmekteyiz.

Calismamizda MIKO gelisme orani hospitalize edilenlerde %34,9, taburcu
edilenlerde %5,0 bulunmus ve hospitalize edilenlerde anlamli bir sekilde
yiiksek saptanmistir. Literatiir incelendiginde taburcu edilenlerde MIKO
gelisimini degerlendiren galismalarin yeterli sayida olmadigi gorulmektedir.
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Bozdereli ve ark.’nin ¢calismasinda hospitalize edilenlerde MiKO gelisme orani
%51,0, taburcu edilenlerde %2,3 saptanmis ve hospitalize edilenlerde taburcu
edilenlere gdre MIKO gelisimi anlamli bir sekilde yiiksek bulunmustur (8).
Roche ve ark.’nin ¢alismasinda da hospitalize edilenlerde taburcu edilenlere
gére MIKO gelisimi anlamli bir sekilde yiiksek bulunmus ve MIKO gelisme
orani hospitalize edilenlerde %26,6, taburcu edilenlerde %0,3 saptanmistir

(75). Galismamiz sonuglarinin literatur ile uyumlu oldugu gorilmektedir.

59



6.KISITLILIKLAR

Caligmanin tek merkezli olmasinin sonuglarin topluma genelleyebilirligi

sinirlamasi en buyuk kisithliklarimizdandir.

Calismanin retrospektif olmasi verilerin toplanmasinda aksaklik yaratmig
olabilir. Ozellikle 6rneklemimizdeki geng grubun analizinin iyi yapilamamasi ve
genetik faktdlerin tam degerlendirilememesi dusuk risk grubunun daha genis

olmasina yol agmis olabilir.

Skorlamada inspiryumda agri, palpasyonla agri gibi hastalarin subjektif
degerlendirmelerine birakilan ve tam kooperasyon saglanmasi gereken
puanlamalarin hastalarin entellektiel duzeyi ile dogru orantili oldugunu ve bu

durumunda galismamizda kisithliga neden oldugunu distinmekteyiz.
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7.SONUC ve ONERILER

Calismamizda dahil edilen hasta grubumuzda;

30 gunlik MIKO sikh@ degerlendirilmis olup %10,5'inde MIKO
gelistigi saptandi.

MIKO gelisen hastalarin dzellikleri degerlendirildiginde yas, kronik
hastalik varligi ve sigara kullanimi ile MIKO gelisimi arasinda
istatistiksel anlamli iligki oldugu saptandi.

MIKO gelisimi ile cinsiyet arasinda anlamli iliski saptanmadi.

MIKO gelisenlerde gelismeyenlere gére literatiir ile uyumlu bir
sekilde troponin pozitifligi ve anormal EKG bulgulari anlamli bir
sekilde yuksek oranda saptandi.

EDACS-ADP dusuk riskli olanlarin orani %90,7, yuksek riskli
olanlarin orani %9,3 olarak saptandi.

EDACS-ADP’nin duyarlihdi %59,7, 6zgulligu %96,6, pozitif prediktif
degeri %67,3, negatif prediktif dederi %95,4 olarak saptandi.
EDACS igin disiik risk grubundaki hastalarin %91,4’inde MiKO
gelismedigi, yiksek risk grubundaki hastalarin %54,2’sinde MiKO
gelistigi, EDACS-ADP icin dusuk risk grubundaki hastalarin
%95,4’tinde MIKO gelismedigi, yiksek risk grubundaki hastalarin
%67,3’tinde MiKO gelistigi saptandi. EDACS skoru 30 giinliik MiKO
gegcirenlerin %21,0’in1, MiIKO gegirmeyenlerin %97,9'unu, EDACS-
ADP skoru ise 30 glnlik MIKO gegirenlerin  %59,7’sini,
gecirmeyenlerin %96,6’sin1 tahmin ettigi saptandi.

EDACS ve EDACS-ADP risk skorlamalarinin duyarlliklari dusuk,
Ozgullakleri yuksek, pozitif prediktif degerleri disik, negatif prediktif

degerleri yuksek saptandi.
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EDACS-ADP’nin dugik risk grubundaki duyarliliginin ve negatif prediktif
degerinin ylksek oldugunu ve klinik kullaniminin uygun oldugunu bildiren bir
¢ok calismasina olmasina ragmen biz c¢alismamizda ayni derecede etkinlik
saptamadik. Uluslararasi yapilan yapilan ¢alismalarla olan farkliliklarin tlkeler
arasi acil servis triyaj yontemi ve revaskularizasyon prosdurleri farkliliklarindan
kaynaklanabilecegini disunmekteyiz. Farkli triyaj yontemleri dahil edilen hasta
gruplarini sinirlamis, revaskiilarizasyon yéntemleri ise MIKO oranlarinda

degisiklik yaratmis olabilir.

Ayni zamanda orneklemimizdeki gen¢ grubun analizinin iyi yapilamamis
olmasi ve calismanin retrospektif olmasi verilerin toplanmasinda aksaklik
yaratmis olabilir. Daha genis drneklem ve prospektif dizayn ile planlanan
calismalar ile daha farkli sonuclar elde edilebilecegi ve EDACS-ADP’nin erken

taburculukta degerini koruyabilecek bir strateji oldugunu disunmekteyiz.
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