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OZET

Aslan, A. Eskisehir Osmangazi Universitesi Hastanesi Acil Servisine gogiis
agrisi ile basvuran, yiiksek duyarhkh troponin biyobelirteci negatif olan ve akut
koroner sendrom siiphesiyle hastaneye yatirillan hastalarin degerlendirilmesi.
Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dah Tipta
Uzmanhk Tezi, Eskisehir, 2021. Akut Koroner Sendrom (AKS), akut myokard
iskemisine bagl olarak ortaya ¢ikan semptom ve klinik bulgularla karakterize bir
durumdur. AKS hastalarinda tedaviye ragmen mortalite ve istenmeyen kardiyak olay
gelisim orani yiliksektir. Bu caligmada, hastanemiz acil servisine gogiis agrisi ile
bagvuran, yiiksek duyarlikli troponin biyobelirteci (hsTn) negatif olan ve AKS
sliphesiyle hastaneye yatirilan hastalarin, yatis tarihinden itibaren 30 giinliik
mortalite ve istenmeyen Major Kardiyak Olay (MKO) gelisim sikliklarinin
degerlendirilmesini amagladik. Calismaya 01.07.2019 ile 30.06.2020 tarihleri
arasinda gogiis agrist ile acil servise basvuran, Seri troponin olgiimiinde artis
izlenmeyen ve elektrokardiyografi (EKG)’de ST segment elevasyonu olmayan
Unstabil anjina pektoris (USAP) tanisiyla hastaneye yatigt yapilan 67 hasta
caligmaya dahil edildi. Yatis tarihinden itibaren 30 giinliik siire i¢erisinde, hastalara
ait hemogram, biyokimya, kardiyak biyomarkerlar, ekokardiyografi (EKO), tedavi
secenekleri, tedavi sonuglar1 ve anjiografi raporlari arsiv kayitlarindan incelendi.
Hastalarla veya yakinlari ile telefon goriismeleri yapilarak gelisen mortalite ve
morbidite arastirildi. Anlamlilik diizeyi p<0,05 kabul edilmistir. Calismamizda hsTn
diizeyi normal olan 67 hasta incelenmis olup 4 hastada MKO gelistigini saptadik
(%2,68). MKO gelismeyenlerin yas ortalamas1 61,7 + 12,6 iken MKO gelisenlerde
yas ortalamast 82,0 = 11,9 yil saptanmis olup istatistiksel olarak anlamli fark
bulunmustur (p=0,0133). 3 hastada kardiyoloji yogun bakimda takibinde troponin
artist izlenirken, 2 hasta bir ay icerisinde hayatin1 kaybetmistir. Gogiis agrisi ile acil
servise basvuran ve AKS i¢in risk faktorii bulunan hastalarda, seri hsTn 6l¢timiinde
artis saptanmayan hastalarda’da mortalite ve morbitite gelisebilecegi acil servis

hekimleri tarafindan géz oniinde tutulmalidir.

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, Troponin, Anjina Pektoris, MKO
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ABSTRACT

Atabek, A. Evaluation of patients who were admitted to the Eskisehir
Osmangazi University Hospital Emergency Department and are hospitalized
due to acute coronary syndrome suspicion with negative high sensitive troponin
biomarker. Eskisehir Osmangazi University Faculty of Medicine, Medical
Speciality Thesis in The Department of Emergency Medicine, Eskisehir 2021.
Acute Coronary Syndrome (ACS) is a condition characterized by symptoms and
clinical findings due to acute myocardial ischemia. Despite treatment, ACS patients
have a high rate of mortality and adverse cardiac events. In this study, we aimed to
evaluate the frequency of 30-day mortality and undesirable Major Cardiac Event
(MVE) development from the date of admission in patients who are admitted to the
emergency department of our hospital with chest pain, who had negative high-
sensitivity troponin biomarker (hsTn), and who had been hospitalized with suspected
ACS. The study included 67 patients admitted to the emergency department with
chest pain between 01.07.2019 and 30.06.2020, who did not show an increase in
serial troponin measurement and who were hospitalized with the diagnosis of
Unstable Angina Pectoris (USAP) without ST segment elevation in their
electrocardiography (ECG).Within 30 days of admission patients’ complete blood
count (CBC), biochemistry panels, cardiac biomarkers, echocardiography (ECHO),
course of treatment, treatment results and coronary angiography reports were
analyzed from archive records. Mortality and morbidity were investigated by
telephone interviews with patients or their relatives. The significance level was
accepted as p<0.05. In our study, 67 patients with normal hsTn levels were examined
and we found that 4 patients had developed MVE (2.68%). Mean age of those who
did not develop MCP was 61.7 = 12.6 years, and 82.0 = 11.9 years who did, and a
statistically significant difference was found (p=0.0133). Troponin increase was
observed in 3 patients in the cardiology intensive care follow-up and 2 patients died
within a month. It should be kept in mind by emergency physicians that mortality
and morbidity may develop in patients who present to the emergency department
with chest pain and have risk factors for ACS despite having no increase in serial
hsTn measurement.

Key Words: Acute Coronary Syndrome, troponin, angina pectoris, MVE.
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1. GIRIS

Goglis agrisi, diinyada ve iilkemizde acil servise bagvurularin 6nde gelen
nedenlerinden biridir. Acil servise gogiis agrist ile bagvuran hastalarin yaklasik %
80’inde agr1 kardiyak dis1 nedenlerden kaynaklanir ve ¢ogunlukla hayati tehdit edici
degildir (1). Hastalarin yaklasik %15°1 (%13-25) ise AKS tanis1 almaktadir (2-4).

Akut Koroner Sendrom (AKS); Unstabil Anjina Pektoris (USAP), ST
segment elevasyonu olmayan miyokardiyal enfarktiis (NSTEMI) ve ST segment
elevasyonlu miyokardiyal enfarktiis (STEMI) den olusan, hayati tehdit eden klinik
bir tablodur. Morbidite ve mortalitesinin yliksek olmasi ve erken tedaviden belirgin
fayda gormesi sebebiyle; AKS’nin hizla taninmasi ve miidahalesi, acil servis

hekimlerinin 6nceligi olmalidir (3,4).

EKG belirgin ST segment ve T dalga degisikligi olan veya kardiyak
belirteclerde tipik degisiklik (artma-azalma) saptanan hastalarda AKS tanis1 koymak
kolaydir. Fakat acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalardan EKG’si normal olan
ve kardiyak belirteclerde degisiklik saptanmayan durumlarda AKS tanis1 koymak ve
taniy1 diglamak zordur. Bu durum gereksiz tetkik yapilmasi, hastanede kalis siiresinin
uzamas1 ve dolayisi ile saglik is yiikii ve maliyetlerin artmas1 gibi pek ¢ok soruna
neden olabilir (5). Bir baska onemli sorun da tanmnin atlanmasidir ki, bu durum

hastalarda yiiksek mortalite ve mobidite neden olmaktadir.

Giincel American College of Cardiology (ACC), American Heart Association
(AHA) ve European Society of Cardiology (ESC) kilavuzlari; AKS siiphesi olan
hastalarin risk siniflandirilmasi Onerilmektedir ve bu smiflamaya gore tedavi ve
taburculuk yaklasimi da degismektedir. Yiiksek riskli hastalar i¢in agresif tedavi
onerilirken, diisiik ve orta riskli hastalar i¢cin medikal tedavi, semptom, EKG ve
kardiyak belirteg takibi ve taburculuk sonrasi ileri tetkikler onerilmektedir (6). Bu
siniflandirmalar tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de cesitli risk skorlama
sistemleri yardimi ile yapilip, goglis agrisi olan hastalar yonetilmektedir. Bu
skorlamalardan; The Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI) (7), Global
Registry of Acute Cardiac Events (GRACE) (8), History, ECG, Age, Risk factors
and Troponin (HEART) (9) yaygin olarak kullanilmaktadir.



Bu c¢aligmanin amaci acil servise gogilis agrisi ile basvuran, seri hsTn
Ol¢iimiinde artig saptanmayan ve AKS siiphesiyle hastaneye yatirilan hastalarin 1 ay

igerisindeki MKO gelisiminin degerlendirilmesidir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Akut Koroner Sendrom Tanimi

AKS, kalbi besleyen damarlarda kan akiminin bozulmasina bagli oldugu akut
gogls agris1 ve/veya miyokart iskemisinin diger semptomlari ile miyokart iskemisine
bagli EKG degisikliklerinin de eslik ettigi klinik tablolar1 tanimlamaktadir. AKS;
USAP, NSTEMI ve STEMI durumlarini kapsar (10).

2.2. Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi

Kalp hastaliklar1 gelismekte olan ve gelismis {ilkelerde mortalite ve morbidite
acisindan dnde gelen nedenlerdendir. Diinya Saglik Orgiitii’ne (DSO) gore diinyada
oliim nedenlerinin ilk sirasinda iskemik kalp hastaliklar1 bulunmaktadir. Ulkemizde 1
senede yaklasik 420,000 koroner arter hastaligi (KAH) goriilmekte olup bunlarin
120,000’ KAH bulunan hastalarda akut olayin tekrari, 180,000’1 yeni KAH,
120,000’i sessiz olay seklindedir. DSO, KAH’na bagl 6liimlerin dniimiizdeki yirmi
yilda kadinlarda %120 erkeklerde %137 oraninda artabilecegini 6ngérmektedir (11).
TEKHAREF calismasi sonuglarina gore tilkemizde yillik KAH mortalitesi erkeklerde
binde 5,2; kadinlarda binde 3,2 olarak belirlenmistir. KAH prevalansi: Karadeniz ve
Marmara bolgelerinde ortalamalarin {lizerindeyken, Akdeniz, Ege ve Giineydogu
Anadolu Bolgeleri’nde ortalama degerin altindadir. KAH mortalitesi acisindan
Tiirkiye, Avrupa iilkeleri arasinda erkeklerde {igiincii, kadinlarda ise birinci sirada yer
almaktadir (12). Ulkemizde, Saglik Bakanlig: tarafindan 2011 yilinda toplum saglhig
merkezleri tarafindan yiritilmiis olan “Tirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk
Faktorleri Siklig1” Calismasinda miyokard enfarktiis (MI) oykiisii erkeklerde %2,3;
kadinlarda %1,1 olarak hesaplanmistir. Calismaya alinan bireylerin dykiisiinde M1,
CABG ya da balon anjioplasti olanlar KAH tanist altinda toplanmis olup, goériilme
siklig1 erkeklerde %4 iken kadinlarda %2 dir (13).



2.3. Akut Koroner Sendrom Tipleri

2.3.1. ST Segmet Elevasyonlu Miyokart Enfarktiisii (STEMI)

Ani baslangi¢h gogiis agris1 ve EKG*‘de devamli (> 20 dakika) ST segment
elevasyonunun izlendigi klinik durumdur. Akut total ya da subtotal tikali koroner

arteri gosterir. KAG veya fibrinolitik tedavi ile acil reperfiizyon gerekliligi olan

Klinik bir tablodur (14).

EKG’de sol dal blogu (LBBB) veya sol ventrikiil hipertrofisi (LVH)

yoklugunda ST segment elevasyonu kriterleri J noktasinda dlgiilen;

e 40 yas alt1 erkeklerde V: -Vs derivasyonlarinda > 2,5 mm ST segment
yiikselmesi

e 40 yas ve iizeri erkeklerde V: -V; derivasyonlarinda > 2 mm ST segment
yiikselmesi

e Kadinlarda V2 -V; derivasyonlarinda > 1,5 mm ST segment yiikselmesi

e Diger derivasyonlar i¢in ardisik en az iki derivasyonda > 1 mm ST segment

yiikselmesi varligidir.

Inferior duvar MI'nda eslik eden sag ventrikiil MI varligin1 gdstermek igin V3
R-V4 R derivasyonlarinfa ¢ekim yapilmalidir (15). Vi -Vs derivasyonlarinda ST
segment depresyonu durumunda ise kalbin arka duvarim1 goésteren V; -Vo
derivasyonlarinda ¢ekim yapilmali ve bu derivasyonlarda > 0,5 mm ST segment

elevasyonu varsa posterior duvar infarktisii olarak degerlendirilmelidir (14,16)

Akut koroner sendrom diisiiniilen bir hastada EKG’de yeni gelisen sol ya da
sag dal blogu STEMI olarak degerlendirilmelidir (14). Daha 6nceden LBBB mevcut
olan hastalarda EKG, Sgarbossa Kriterleri ile degerlendirilmelidir. Bu kriterlerie gore

toplam skorun > 3 olmas1 %90 iizerinde spesifik oldugu belirtilmistir (17).



Tablo 2.1. Sgarbossa Kriterleri

Kriter Skor
QRS kompleksi ile konkordan > Imm ST segment yiikselmesi 5
V1 -V2 -Vs derivasyonlarinda > 1 mm ST segment ¢okmesi 3
QRS kompleksi ile diskordan > 5 mm ST segment yiikselmesi 2

EKG’de Sag Dal Blok (RBBB) varliginda inatg1 iskemik semptomlar mevcut
ise acil koroner anjiyografi ve endikasyon var ise KAG onerilir (18).

Akut koroner okliizyonu olan hastalarda bazen baslangic EKG‘lerinde ST
elevasyonu olmayabilir. Genellikle bu hastalar semptomlarin baslangicindan ¢ok kisa
stire sonra bagvuran hastalardir. Bu hastalarda hiperakut T dalgalar1 goriilebilir.
Tekrarlayan EKG‘lerde ST elevasyonu ortaya ¢ikabilir. Bazen sirkumfleks arter (Cx)
okliizyonlarinda, safen ven grefti okliizyonlarinda veya sol ana koroner arter
(LMCA) tikanikliklarinda ST elevasyonu izlenmeyebilir. Bu durum KAG‘nin
gecikmesine ve kotii klinik sonuglara yol acabilir. Boyle durumlarda Akut gelisen MI
ile ilgili siiphe varsa ekokardiyografik degerlendirme onerilir. EKG’de AVR ve/veya
V1‘de ST elevasyonu olup, diger en az 8 derivasyonda >1mm ST depresyonu varsa
LMCA, LMCA esdegeri koroner obstriikksiyon veya 3 damar hastaligi lehine
degerlendirilir (14).

ST segment elevasyon miyokard infarktiisii, sorumlu arterin tam tikali oldugu
durumlarda geligir ve transmural nekroz goriiliir (19,20). Risk altindaki miyokard
dokusunun daha fazla olmasi nedeniyle STEMI, AKS’ler igerisinde mekanik ve
aritmik komplikasyonlarin, kardiyojenik sokun ve mortalitenin daha sik goriildiigii
gruptur. Bu yilizden miyokard iskemisi diisiiniilen bir hastada ST segment elevasyon
tanis1 hizlica konulmali ve hasta eger KAG yapilabilen bir merkezde ise 60 dakika
iginde reperfiize edilmelidir (14,21).

Eger hasta KAG yapilamayan bir merkezde ise ve hastanin sevk edilecegi
KAG yapilabilen bir merkezde 120 dakika iginde KAG uygulanabilme ihtimali varsa
KAG i¢in ilgili merkeze sevk edilmelidir. Eger sevk edilecegi KAG yapilabilen bir




merkezde 120 dakika i¢inde KAG uygulanabilme ihtimali yoksa, hasta fibrinolitik

tedavi ile reperfiizyon agisindan degerlendirilmelidir (14,21).

2.3.2. Unstabil/Karasiz Anjina Pektoris (USAP)

EKG’de ST segment elevasyon olmadigi ve serumda kardiyak belirteclerin
yiikselmedigi tablodur (19). Miyokard nekrozu olmadigi igin AKS grubu iginde en
iyi prognoza sahip olanidir. Duyarlilig1 yiiksek troponinin yayginlasmasi ile birlikte

insidans1 azalmistir (21).

Agrinin istirahatte ya da hafif efor sonrasi aniden baslamasi ve en az 10
dakika stirmesi, siddetinin ve sikliginin artmasi veya uykudan uyandirmasi ile kararl

anjinadan ayrimi yapilabilir (20).

Kararsiz anjina ve NSTEMI’de uygulanacak olan tedavinin igerigi ve
zamanlamas1 hastanin eslik eden komorbid durumlarina ve tani esnasinda yapilan

risk degerlendirmesine gore sekillenir (21).

2.3.3. ST Segmet Elevasyonu olmayan Miyokart Enfarktiisii (NSTEMI)

AKS igerisinde yer alan ve gegici bir tikanikliga bagli miyokart iskemisinin
oldugu ya da kismi tikanikligin bulunmasina bagli miyokart hasarinin ve nekrozunun
sinirlt kaldigr bir durumdur. AKS klinigi olup, devamli ST segment yiikselmesi
olmayan hastalar, USAP ve NSTEMI olarak iki gruba ayrilirlar. Patofizyolojileri,
klinik tablolar1 ve tedavi yaklasimlar1 benzer oldugunda birlikte degerlendirilirler.
NSTEMI’de USAP’a gore iskemi daha uzun, daha yaygin ve daha siddetli
olmaktadir. USAP ve NSTEMI, ST segment elevasyonu olmadan ve uyumlu klinik
tablo varliginda EKG’de ST segment depresyonu veya belirgin T dalgasi
negatiflesmesi ve/veya troponin gibi nekroz biyobelirteclerin pozitif olmasi ile
tanimlanir. Bu iki durumun ayirimi ancak kardiyak enzimlerle yapilabilir. Kardiyak
enzimlerde yiikselme oluyorsa NSTEMI, yiikselme olmuyorsa USAP olarak kabul
edilir (22).

Amerika Birlesik Devletleri’nde AKS tanisi alan 1,7 milyon hastanin 3/4’1
USAP veya NSTEMD’dir. Eylil 2000 ve Mayis 2001 tarihleri arasinda

gerceklestirilen Avrupa Kalp Taramasinda ST ylikselmesiz akut koroner sendromlara



bagli 6 aylik mortalite oran1 %12, 30 giinliikk kisa déonem mortalitesi %5,10larak
saptanmustir (23). Bu oran GRACE kayitlarina benzerlik gostermektedir (24,25).

NSTEMI gelisimine yol agan 5 patofizyolojik mekanizma vardir. Bunlar
tikaniklifa yol agmayan plagin riiptiire veya erozyone olup {lizerinde trombiis
olugmasi (en sik sebep), dinamik daralma, ilerleyici mekanik daralma, inflamasyon
veya infeksiyon, miyokardin artmig oksijen ihtiyaci veya azalmis oksijen sunumudur.
Siklikla riiptiire veya eroziv aterosklerotik plak ilizerinde trombiise bagl gelisen bu
akut olay aterotrombozla iliskili yaygin ve ilerleyici hastaligin klinik belirtisidir.
Hastaligin koroner arterde tuttugu yere gore tek damar, ¢ift damar veya {i¢ damar
hastaligindan bahsedilir (26).

2.4. Akut Koroner Sendromda Klinik Sunum

Hastalarin %80’inde uzamis agr1 gozlenirken, vakalarin sadece %20’sinde de
novo ya da akselere agr1 gozlenir. AMI septomlar1 anjinadan daha siddetli olabilir ve
cogunlukla daha uzun siire (15-20 dakikadan daha uzun) devam eder. AKS ile ilgili
klasik semptom gogiis agrisidir fakat ayni zamanda st viicut bolgesinin diger
alanlari ile ilgili rahatsizlik olabilir. AKS hastalarinda tipik bagvuru sikayeti sol kola,
boyuna veya ceneye yayilabilen ve aralikli veya siirekli olabilen retrosternal baski
hissiyle karakterize agridir. Bulanti, karin agrisi, dispne ve senkop gibi semptomlarla
birliktelik goriilebilir. Semptomlarin egzersizle artmasi veya istirahat ve nitratla
azalmasi iskemiyi destekler. AKS’de atipik sikayetler genelikle siktir. Epigastrik
agr1, dispepsi, batict agr1 ve dispne gibi atipik sikayetler genglerde (25-40 yas) ve
yashlarda (>75 yas), diyabetiklerde, kadinlarda, kronik bobrek yetersizligi ve
demansi olanlarda daha sik goriiliir. Agrinin olmamasi tanida gecikmeye ve tedavinin
eksik olmasina sebep olabilir (27,28). Cok merkezli bir gogiis agris1 ¢aligmasinda
acil servise keskin-batici agri ile bagvuran hastalarin %22’sinde, ploretik tip gogiis

agrisi ile bagvuran hastalarin ise %13 iinde akut iskemi tanis1 konulmustur (28).

Hastalarin  Oykiisiinde aterosklerotik risk faktorlerinin varligi, diabetes
mellitus, bobrek yetersizligi, gegirilmis MI, KAG, CABG varligi hastayr koroner
olay gelismesi agisindan yiiksek risk sinifina sokmaktadir (28).



2.5. Akut Koroner Sendromda Fizik Muayene

AKS olgularinda fizik muayene, taniya genelikle ek katki saglamaz ve ayirici
tanida akla gelmesi gereken klinik durumlar1 fark etmek igin yol gdsterici rol oynar.
Hastalarda fizik muayene, kalp disi hastaliklar (pndmotorax, pndomoni, plevral
efiizyon gibi akciger hastaliklari) ile iskemik olmayan kalp hastaliklarinin (pulmoner
tromboemboli), aort diseksiyonu (AD), perikardit, kalp kapak hastaliklar1) ayriminda
yardime1 olmaktadir. Hasta ¢ogunlukla huzursuz, terli ve ajitedir. Septomlara sol
kalp yetmezligi (KY) klinigi hakim ise hipotansiyon, soguk-soluk deri ve
ekstremiteler, oligiiri, mental durumda degisiklikler gibi sok bulgulari izlenebilir. Bu
hastalarda dispne, takipne ve oskiiltasyon ile akciger alanlarinda krepitan raller
duyulabilir. Kardiyak odaklarda 4. kalp sesi siklikla duyulabilir. KY var ise
oskiiltasyon ile 3. kalp sesi, mitral kapakta iskemik disfonksiyon ya da ventrikiiler
septal defekt (VSD) gibi mekanik komplikasyon mevcutsa iifiirim ve thrill
saptanabilir. Sag ventrikiiler infarkti olan hastalarda ise juguler ven6z basingta artma

ve Kussmaul Bulgusu (inspirasyon ile juguler vendz basingta artma) goriilebilir (29).
2.6. Akut Koroner Sendromda Tam

2.6.1. EKG

Istirahat halinde ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG, AKS siiphesi olan hastalarmn
degerlendirilmesinde birinci basamak tani aracidir. Hastalarin ilk tibbi temas sonrasi
10 dakika i¢inde veya hastane 6ncesinde acil tibbi servislere ilk temasta ¢ekilmesi ve
derhal yetkili bir hekim tarafindan degerlendirilmesi onerilir (30). EKG, NSTEMI
hastalarin  %30'undan fazlasinda normal olarak saptanabilirken, karakteristik
anormallikler arasinda ST segment depresyonu, gec¢ici ST segment yiikselmesi ve T

dalgas1 degisiklikleri yer alir (31-35).

Semptomlar1 olan hastalarda, kalict ST segment yiikselmesi bulgusu, derhal
reperfiizyonu zorunlu kilan STEMI'y1 gésterir (14). Onceki EKG ile karsilastirma,
Ozellikle daha once EKG anormallikleri olan hastalarda degerlidir. Kalici veya
tekrarlayan semptomlar veya tanisal belirsizlik durumunda tekrar 12 derivasyonlu
EKG'ler ¢ekilmesi onerilir. LBBB olan hastalarda, spesifik EKG kriterleri (Sgarbossa

kriterleri) acil koroner anjiyografi adaylarinin saptanmasina yardime1 olabilir (17,36).



Devam eden miyokardiyal iskemi ve LBBB siiphesi yiiksek olan hastalar, LBBB'nin
onceden bilinmesine bakilmaksizin STEMI hastalarina benzer sekilde tedavi
edilmelidir (14). Bunun aksine, gogiis agrisi ve LBBB ile bagvuran hemodinamik
acidan stabil hastalar, sol dal blogu olmayan hastalara kiyasla sadece biraz daha
yiiksek MI riski tagir. Bu nedenle, basvuru aninda hsTn T/I 6l¢limiiniin sonucu, acil

koroner anjiyografi kararina entegre edilmelidir (37).

Acil servise akut gogiis agris1 ve LBBB ile bagvuran hastalarin %50'sinden
fazlasinin sonucta MI disinda bir taniya sahip olacaginin altin1 ¢izmek Snemlidir.
Benzer sekilde, acil servise akut gogiis agrisi ve sag dal blogu ile bagvuran hastalarin
%50'sinden fazlasinin sonunda MI disinda bir tan1 oldugu bulunacaktir bu nedenle

hs-cTn T/I 6l¢iimiiniin sonucu da beklemelidir (38).

2.6.2. Troponin

Kardiyak belirtecler, gogiis agrisi ve siipheli AKS olan hastalarin tan1 ve risk
simiflandirmasinda tercih edilir. Kardiyak troponin, ESC/ACC uzlas1 kilavuzlarinda
AMI taniminin merkezinde yer alir. Bu kilavuzlar, kardiyak biyobelirteglerin ilk
bagvuru sirasinda Olciilmesini 6nermektedir. AMI tanisi i¢in kullanilmasi Onerilen
tek biyobelirteg, iistiin duyarliligi ve dogrulugu nedeniyle yiiksek duyralikli kardiyak
troponindir (39-41).

MI hastalarinda, kardiyak troponin seviyeleri semptom baslangicindan sonra
hizla ytikselir (yani yiiksek duyarlilik testleri kullaniliyorsa semptom baglangicindan
itibaren 1 saat i¢inde) ve degisken bir siire boyunca (genellikle birkac giin) yiiksek
kalir (41-43).

Iskemik gogiis agrist ve STEMI olan tanisal EKG'ler ile basvuran hastalarin
tanis1 i¢in kardiyak belirtecler gerekli degildir. Bu hastalar trombolitik tedavi veya
primer anjiyoplasti igin aday olabilir. Ozellikle semptom baslangicindan sonraki ilk 6
saat i¢inde duyarlilik diisiik oldugu icin tedavi, kardiyak belirte¢ sonuglarin
beklemek icin geciktirilmemelidir. ACC/AHA kilavuzlari, kardiyak belirteg
sonuclarint  beklemeden, STEMI olan hastalara acil reperfiizyon tedavisi

onermektedir (44,45).
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Troponin; akut miyokard enfarktiisiiniin en yaygin Onciisii olan koroner
arterin akut trombotik tikanmasi icin spesifik degildir. Artmig kan troponin
konsantrasyonlari, sepsis, atriyal fibrilasyon, kalp yetmezligi, pulmoner emboli,
miyokardit, miyokardiyal kontlizyon ve bdbrek yetmezligi gibi c¢esitli baska
hastaliklarda da goriilebilir. Ek olarak, altta yatan yapisal (kas) kalp hastalig1 olan
hastalarda yliksek duyarlilik tayinleri ile kardiyak troponinin stabil kronik
yiikselmesi saptanabilir. Analitik yanlis pozitifler veya yanlis negatifler nadirdir (46).

2.6.3. Diger Biyobelirtecler

AMI tanis1 i¢in degerlendirilen ¢ok sayida ek biyobelirte¢ arasinda, yalnizca
CK-MB, miyozin baglayici protein C (47), kopeptin (48-52), kardiyak troponin T
veya [ ile kombinasyon seklinde kullanildiginda klinik acidan anlamh
olabilir. Kardiyak troponin ile kiyaslandiginda, CK-MB, MI'dan sonra daha hizli bir
diisiis gosterir ve miyokardiyal hasarin zamanlamasi ve erken reinfarktiisiin
saptanmasi i¢in deger saglayabilir (41). Buna ek olarak, erken reinfarktiisiin en iyi
nasil teshis edilecegi konusunda ¢ok az sey bilindiginin altim1 ¢izmek
onemlidir. Gogiis agris1 ozelliklerini, yeni ST segment degisiklikleri veya T dalgas1
inversiyonunun tespiti i¢cin 12 derivasyonlu EKG'yi ve ayrica kardiyak troponin T/I
ve CK/CK-MB seri 6l¢iimiinii igeren ayrintili klinik degerlendirme onerilir. Miyozin
baglayici protein C, kardiyak troponinden daha bol miktarda bulunur ve bu nedenle,
kardiyak troponine bir alternatif olarak veya bununla kombinasyon halinde deger
saglayabilir (47). Vazopressin prohormonunun C-terminal kismi olan kopeptinin
degerlendirilmesi, MI dahil birgok tibbi durumda endojen stres seviyesini
Olcebilir. Cogu hastada MI baslangicinda endojen stres seviyesi yiiksek
goriindiigiinden, kopeptinin geleneksel (daha az duyarli) kardiyak troponin testlerine
gore duyarliligi daha iyidir (53,54). Bundan dolayi, hsTn testlerinin mevcut
olmadigi, MI'nin erken ekarte edilmesi igin ek bir biyobelirte¢ olarak kopeptinin
kullanim1 Onerilmektedir. Bununla birlikte, kopeptin, MI'nin erken teshisinde iyi
dogrulanmis hs-cTn tabanli hizli protokollerden birini kullanan kurumlar i¢in degere
sahip degildir. Tahmini glomeriiler filtrasyon hizi (eGFR), glikoz ve B-tipi
natritiretik peptid (BNP) gibi yaygin olarak bulunan diger laboratuvar degiskenleri,

prognostik bilgi saglar ve bu nedenle risk siniflandirmasina yardimei olabilir (55). D-
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dimer tespiti, diisik veya orta klinik olasiligi olan veya pulmoner emboli olma
olasilig1 diisiik olan poliklinik/acil servis hastalarinda gereksiz goriintilleme ve
radyasyon ihtiyacim1 azaltmak i¢in Onerilir. D-dimer, pulmoner emboliden

stiphelenildiginde hastalarda anahtar tan1 unsurudur (56).

2.6.4. Ekokardiyografi (EKO)

Kardiyak yapilarin islevi, miyokard kas dokusunun kalinlig1 ve hareketlerinin
degerlendirilmesinde kulanilmaktadir. Tetkik sirasinda kontrast madde kullanilmast,
endokard sinirmin goriintiilenmesini kolaylastirir ve miyokard perfiizyonu ile
mikrovaskiiler tikanikliklarin degerlendirilmesine olanak saglar. Doku doppler ve

strain gorlintiileme, global ve bolgesel islevlerin kantitatif degerlendirilmesini saglar.

Bolgesel miyokard hareket ve kalinlasma bozukluguna, AMI ya da gecirilmis
MI, akut iskemi, miyokard afallamasi (stunning) veya hibernasyonu gibi bir veya
daha ¢ok sayida farkli durum neden olabilir. Kardiyomiyopati, inflamatuvar ya da
infiltratif hastaliklar gibi bazi iskemik olmayan durumlar da bolgesel miyokardiyal
islev bozukluguna yol agabilir. Bu sebeple, bu durumlarin diglanabildigi, bozuklugun
yeni oldugunun tespit edildigi ya da bu durumun AMI'1n diger 6zellikleri ile birlikte
ortaya ¢iktiginin diisiintildiigi durumlar disinda, goriintiilemenin AMI i¢in pozitif
prediktif degeri yiiksek degildir. EKO, perimiyokardit, kalp kapak hastaliklari,
kardiyomiyopati, Pulmoner trombo emboli (PTE) veya AD gibi akut gogiis agrisinin
pek cok iskemik olmayan nedeninin degerlendirilmesini saglar. Ek olarak serbest
duvar riiptiiri, akut VSD, papiller kas riiptiirii veya iskemiye sekonder mitral
yetmezlik (MY) gibi AMI komplikasyonlarinin tespitinde tercih edilecek

goriintiileme yontemidir (57).

EKO’da bolgesel disfonksiyon amagh kullanildiginda AMI ve AKS tanisinda
sensitivitesi sirastyla %93 ve %88, spesifitesi ise sirasiyla %78 ve %53 olarak tespit
edilmistir (58).

2.6.5. Gogiis Radyografisi

Gogls radyografisi, kardiyomegali ve pulmoner 6demin degerlendirilmesine

yardimct olur veya pulmoner 6dem gibi iskemi komplikasyonlarini ortaya
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cikarabilir. Ayrica, torasik aort anevrizmasi veya pnomoni (AKS'nin tetikleyici bir

nedeni olabilir) gibi alternatif semptom nedenlerine dair ipuglar1 saglayabilir.

2.6.6. Tek Foton Emisyonlu Bilgisayarh Tomografi (SPECT)

AKS'yi diisiindiiren hastalarin risk smiflandirmasinda yararli oldugu
gosterilmistir. Miyokardiyal nekrozu diisiindiiren sabit perfiizyon defektlerini
saptayarak istirahat miyokard sintigrafisi, yiikselmis kardiyak troponinler veya EKG
degisiklikleri olmaksizin gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin ilk triyajinda yardimci
olabilir (59). Kombine stres-istirahat goriintilleme ve / veya yalnizca stres
goriintiileme, iskeminin degerlendirilmesini daha da artirabilirken, normal bir
calisma iyi bir sonugla iliskilendirilir. Stres-dinlenme goriintiileme modaliteleri
genellikle 24 saat hizmette yaygin olarak bulunmaz ve bazilari (6rnegin SPECT)

onemli 6l¢iide radyasyona maruz kalma ile iligkilidir (60,61).

2.6.7. Koroner Anjiografi

Tan1 ve tedavisinde kullanilabildigi i¢in koroner arter hastaligi igin altin
standart bir incelemedir. AKS nin diglanamadig1 ayirici tanidan emin olunamayan ve
AKS icin yiiksek riskli olan hastalarda tanisal amacghh olarak anjiyografi
uygulanmalidir. EKG degisikligi olmamasinda ragmen sikayetleri devam eden
hastalarin tanimlanmasi1 amaciyla anjiyografi Ozellikle Onem arz etmektedir.
Unstabil/Kararsiz anjinal semptomlar1 olan hastalarin %30-38‘inde tek, %44-
59‘unda birden fazla damarin tutuldugu (damar ¢apinda %50°den fazla daralma)

FRISC-2 (62) ve TIMI-3 B (63) calismalarinda gosterilmistir.

2.6.8. Bilgisayarh Tomografi Koroner Anjiyografi (CCTA)

Cift kaynakli 64 kesitli bilgisayarli tomografi (BT), yaklasik 10 saniyede tim
taramalar yapabilir ve hastanin koroner arterlerinin ince ayrintilarinin goériilmesini
saglayan yiiksek ¢ozliniirliiklii goriintiiler saglayabilir. Bu teknoloji, KAH'nin invazif
olmayan ve erken teshisine izin verir. Sadece koroner arterlerin liimeninin degil, ayn
zamanda arter icerisindeki plagin da dogrudan goriintiilenmesine olanak saglar. Cift
kaynakli 64 kesitli BT taramasi, bir stent veya greftin agik veya kapali olup

olmadigini belirlemek igin damar ig¢i kontrastla birlikte kullaniliyor (64).
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BT koroner arter skorlamasi AKS i¢in diisiik riskli hastalarda ¢ekici bir risk
simiflandirma araci olarak ortaya ¢ikmaktadir. Bu goriintiileme yontemi hastayi ¢ok
az radyasyona (1-2 msV) maruz birakir. Kontrasta gerek yoktur ve ¢alismanin kalp

at1s hiz1 i¢in bir gereksinimi yoktur (65).

Koroner bilgisayarli tomografinin, diisiik ila orta riskli hastalarin acil

servisten giivenli, hizlandirilmis taburcu edilmesine izin verdigi gosterimistir (66).

2.7. Akut Koroner Sendromda Risk Degerlendirilmesi i¢in Kullanilan

Skorlar

2.7.1. TIMI Risk Skoru

Hastalarda 14 giin icerisinde olim ve iskemik olay riskini smiflandirir
prognostik risk derecelendirmesi sistemi USAP/NSTEMI ve terapétik karar verme
icin bir temel saglar. Gogiis agris1 ile hastaneye basvuran ve iskemik kalp hastaligi
acisindan riskli olan hastalarin yonetimini iyilestirme potansiyeline sahip oldugu

diistiniilmektedir (Tablo 2.1) (7).

2.7.2. GRACE Risk Skoru

GRACE risk skorlama sistemi, hastane i¢i ve alt1 ay igerisindeki Sliim
oranlarini bagimsiz olarak tahmin edilmesini saglayan risk faktorlerini tasir. GRACE
risk skoru hesaplamasina, yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, Killip smifi, ST
degisikligi, kardiyak belirtecler ve kardiyak arrest gibi durumlarin katilmaktadir (8)
(Tablo 2.2).

Tablo 2.2. TIMI risk skorunda kullanilan parametreler

Risk Faktori

Yas > 65

En az KAH risk faktorii

Bilinen KAH (en az %50 darlik)

Son 7 giin igerisinde ASA kullanim
Son 24 saatte ciddi anjina

Kardiyak marker pozitifligi

ST segment deviasyonu (en az 0.5mm)

Y I I
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Tablo 2.3. GRACE Risk Skorunda kullanilan parametreler

Yas

Kalp hiz

Sistolik kan basinci

Kreatinin

Kardiak arrest

ST segment degisikligi

Anormal troponin

Killip sinifi

2.8. Komplikasyonlar

2.8.1. Erken Donem Komplikasyonlar

AMI’nin ilk 48-72 saat en tehlikeli dénemi olmakla beraber genelde
komplikasyonlar hastalarin %10-20 sinde gerceklesmektedir. Hastalarda en sik
goriilen komplikasyonlarin basinda aritmiler gelmektedir. Bu aritmiler ise anterior
AMI, KY veya perikardiyal efiizyonu olan hastalarda daha yaygindir. Hastalarin
%15’inde Atriyoventrikiiler (AV) blok gériilmektedir. Kalp duvarlarinda uygunsuz
kasilma veya segmentlerde kasilamama sonucu akciger 6demi gelisebilmektedir. Bu
durum kardiyonejik soka neden olabilmekte ve mortaliteyi %85 arttirmaktadir
(67,68). AMI erken dénem komplikasyonlarinin arasinda ventrikiiler septal defekt,
infarkt ekstansiyonu, serbest duvar riiptiirii, papiller kas riiptiirii, mural trombiis ve
embolizasyon da yer almaktadir. Genellikle ilk 24 saatte kardiyonejik sok
goriilmektedir ve bilinen en kotii komplikasyondur. Dogrudan sok tablosu ile
hastaneye basvurma insidansi %9 civarindadir. Kardiyonejik sok ayiric1 tanisinda
yaygin sol ventrikiil infarkti, yaygin sag ventrikiil infarkti, ventrikiiler septal defekt,

akut ve siddetli mitral regiirjitasyon ve serbest duvar riiptiirii yer alir (69).

AMI’de goriilen mekanik komplikasyonlar baktigimizda, kardiyak riiptiir ve
serbest duvar riiptiirii gériilmektedir. En kotiisti kardiyak riptiir komplikasyonudur.
Klinik tablo riiptiiriin yerine gore degismekle beraber, AMI’ye bagl o6liimlerin

neredeyse %15’ini kapsamaktadir. Genel olarak sok ve KY’ye neden olmaktadir.
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Reperfiizyon tedavisi mekanik komplikasyonlarda etkilidir. Serbest duvar riiptiirii
ise; AMI’ye bagli oliimlerin neredeyse %10> unu icermektedir. Aritmiler ve
kardiyonejik soktan sonra goriilen en sik 6liim nedenidir. Tiim AMI vakalar
diisiiniildiiglinde, vakalarin yaklasik olarak %1-3’unde goriilmektedir. Ventrikiiler
Septal Defekt (VSD) AMi’den sonra vakalarin yaklasik olarak %1-2 ‘sinde
goriilmektedir (70).

AMI komplikasyonlar1 arasinda en sik goriileni aritmiler olmakla birlikte
insidans1 yaklasik olarak %90°dir. Aritmiye neden olabilecek nedenlerden bazilari;
iskemi, nekroz, hipoksemi, metabolik bozukluklar, asidoz, hipokalemi ve
hipomagnezemidir. AV blok AMI’li vakalarin yaklasik olarak %4-14’iinde
goriilmektedir (69).

2.8.2. Ge¢ Donem Komplikasyonlari

Ge¢ donem komplikasyonlarin basinda ventrikiiler anevrizmalar gelmektedir.
Ventrikiiler anevrizmalar ise emboli, KY, aritmi ve riiptiire neden olabilmektedir.
Ge¢ donem komplikasyonlarin digerleri ise; arteryel ve akciger embolileri,
perikarditis epistenotica, Dressler sendromu, KY ve persistan anginadir (68,71).
Yapilan arastirmalara gore, kronik dénem AMI komplikasyonlarinin arasinda
postinfarktiis perikardit, postinfarktiis angina, mitral yetmezlik ve kronik KY oldugu

da belirtilmektedir (72).

Perikardit tutulumu AMI komplikasyonlar1 arasinda iki sekilde
goriilmektedir. En sik goriilen sekli ise transmural miyokard infarktiisiiniin nekrotik
segmenti lizerinde bulunan perikardin inflamasyonudur. Postmiyokardiyal infarktiis
sendromu yani Dressler Sendromu, AMI’lerin %1-3’{inde goriilmektedir. Infarktiis
sonrast 2-10 hafta icerisinde gelistigi ve otoimmiinite ile iliskili oldugu

belirtilmektedir (72).

AMI komplikasyonlar1 arasinda yer alan ventrikiiler anevrizmalar, siklikla
apikal bolgede gelisen infarkt kaynakli gériilmektedir. Reperfiizyon tedavisi almayan
hastalarin  %10’unda goriilmektedir. Ancak reperfiizyon tedavisi uygulanan

hastalarda bu oran %1-5 civarina gerilemektedir (72).
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma yillik yaklagik 90.000 hasta bagvurusunun oldugu Eskisehir
Osmangazi Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Eriskin Acil
Servisi’ne 01 Temmuz 2019 ile 30 Haziran 2020 tarihleri arasinda goglis agrisi
sikayeti ile bagvuran hastalarin ileriye doniik olarak incelenmesiyle gerceklestirildi.
Hasta sec¢imi igin goglis agrisi ile acil servise bagvuran ve calismaya dahil edilme
kriterini karsilayan hastalar takibe alindi. Takip edilen hastalar arasinda hastanemiz
koroner yogun bakim iinitesi veya kardiyoloji servisine USAP tanisi ile yatirilan ve
seri hsTn Gl¢limiinde artis saptanmayan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Bu hastalarin
hastanede yatis siirecinde gelisen kardiyak patolojiler dosya bilgilerine ulasilarak
incelendi. Taburculuk sonrasi mortalite ve morbidite agisindan takip etmek igin
dosya numarasindan hastanemize yeni bagvurulari arastirildi. Ayrica telefonla hasta
veya yakinina ulasilarak bilgi alindi. Caligmaya alinma kriterlerine uyan, dosya
takiplerinde bilgilerine tam olarak ulasilan ve telefonla ulasip hasta hakkinda bilgi
edinilen 67 hasta ¢alismaya dahil edildi. Calisma oncesi standardize edilmis bir hasta
kayit formu olusturuldu ve bu forma hastalarin demografik verileri, EKG bulgulari,
rutin hsTn sonuglar1 kaydedildi. Caligmaya baslamadan once Eskisehir Osmangazi
Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’'ndan 11 Nisan 2019 tarihli 15 sayili
(Ek 1) etik kurul onayi alind1.

3.1. Calismaya Dahil Edilme ve Dislama Kriterleri
Calismaya dahil edilme kriterleri;

1) 18 yas ve lizerinde olan
2) Gogiis agrisi sikayeti ile bagvurup, yiiksek duyarlilikli troponin belirteci
yiiksek olmayip akut koroner sendrom diisiiniilen ve hastaneye yatirilan

hastalar
Calisma dis1 birakilma kriterleri;

1) 18 yas altindaki hastalar
2) Akut koroner sendrom diginda tani alan hastalar

3) lletisim kurulamayan hastalar
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4) Takip siiresince verilerine ulagilamayan hastalar
5) Kardiyopulmoner resusitasyon yapilan hastalar
6) Gebeler

7) Travma hastalari

3.2. Veri Toplama Siireci

Gogls agrist ile bagvuran, seri hsTn dl¢limiinde artis saptanmayan ve EKG’de
ST elevasyonu olmayan ancak AKS siiphesiyle hastaneye yatirilan hastalarin acil
servise bagvuru yaptiklar tarihten 1 ay sonraki siirecleri de hastane kayitlarindan
degerlendirildi. Taburculuk sonrasi hasta hakkinda bilgi almak amaciyla (tekrar
basvuru veya baska hastaneye bagvuru) telefonla hasta ya da yakinlarina ulasildi.
Hastane bilgi islem sisteminde bilgilerine tam olarak ulasilamayan, kayitlarda telefon
numarasit olmayan veya telefonla ulasilamayan hastalar ¢alismadan ¢ikartildi ve

kalan 67 hasta ¢alismaya dahil edildi.

Hastalara ait verilerin standart bir formda toplanilmasi i¢in Ek 2 formu
olusturuldu. Caligmaya alinan hastalarin demografik verileri ve diger veriler bu

forma kaydedildi.

Calismada hastalarin KAH ile ilgili risk faktorleri degerlendirildi. DM, HT,
dislipidemi, 6nceden KAH’ nin varlig1 sorgulandi. En az 6 aydir, her giin en az bir
adet sigara igenler hastalar “sigara i¢iyor” olarak kabul edildi (52). Kirk yasindan
biiyiilk olmak, kadinlar i¢cin kirk yasindan Once menapoza girmis olmak ve aile

oykiistinde KAH nin varlig birer risk faktorii olarak kabul edildi (53).

Calismada CK-MB’den daha sensitif ve spesifik olan troponin kardiyak
belirteg olarak kullanildi. Troponin 0,005 ng/ml altindaki degerler cok diistik,
troponin 0,014 ng/ml altinda degerler diisiik, troponin 0,052 ng/ml iistiinde degerler
ise yiiksek olarak kabul edildi (73). Troponin degerinin 0,052 ng/ml altinda olan ve
kontrol troponinlerde artis olmayan hastalar calismaya dahil edildi. Troponinin
calisilan ilk degeri 0. saat kabul edildi ve 3. ve 6. saat belirtecler degerlendirildi (46,
48, 49). Hastalarda acil servisten taburculugu sonrasindaki 1 ay igerisindeki siirede
MKP gelisimi takip edildi. MKO gelisimi, myokard infarktiisii, troponin artisi,

oliimciil aritmiler, kardiyak arrest ve kardiyak 6liim olarak kabul edildi.
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3.2. Troponin Ol¢iimii

Hastanemizde troponin Olclimii metodu olarak, hsTn T
elektrokemiliiminesans immiin 6l¢iim (ECLIA) yontemi ile Roch/Hitachi cobas e411

(Roche Diagnostics, Mannheim, Germany) cihazinda ¢aligilmistir.

3.3. Istatistiksel Analiz

Siirekli verilerin normal dagilima uygunlugu Shapiro-Wilk testi ile
degerlendirildi. Normal dagilima uygunluk gdstermeyen degiskenlerin gruplar arasi
karsilagtirilmalarinda Mann-Whitney U testi kullanildi. Kategorik degiskenlerin
gruplara gore karsilastirilmalarinda Pearson Ki-Kare analizinden yararlanildi. Risk
faktorlerinin belirlenmesinde ve ODDS oranlarinin hesaplanmasinda ikili lojistik
regresyon analizi kullanildi. Anlamlilik diizeyi olarak p<0,05 kabul edildi. Tim
analizler IBM SPSS Statistics Version 21 paket programi kullanilarak yapildi.
Hastalara konulan klinik tanilar baz alinarak TIMI ve GRACE e degerleri Med Calc

(versiyon 18) yazilim programi kullanilarak hesaplandi.
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4. BULGULAR

Aragtirma kapsaminda toplam 67 hasta incelendi. 63 hastada MKO
gelismemisken 4 hastada MKO gelisti ve MKO gelisme orani %2,68 olarak saptandi.
3 hastanin hastanede kalis siiresince troponin artisi izlenirken 2 hasta ise hayatini

kaybetmistir.

1 yilda acil servise toplam
basvuru sayisi

n=90000

1 yilda gogiis agrist nedenle
basvuru sayisi

n=3100 Taburcu olan ve diger tanilar
n=2615
1 yilda AKS tanisiyla tedavi
amacli yatis yapilan hasta sayisi
n=485 STEMI/NSTEMI ve Digerleri
N=412
1 yilda USAP tanisiyla tedavi
goren hasta sayisi
n=73 Verilerine ulagilamayan hasta
sayisl
S n=6
Caligmaya dahil edilen hasta
say1st
n=67

Sekil 4.1. Hasta akis semasi

Incelenen hastalarda, MKO gelismeyenlerin yas ortalamas1 61,7 + 12,6 MKO
geligenlerin 82,0 + 11,9 oldugu goriildii. MKO gelisen hastalarin yas ortalamasi
istatistiksel anlamli olarak daha yiiksek idi (p=0,013) (Tablo 4.1). MKO gelisen

hastalarin agr1 tipi %75 sikistirici yanict vasiftayken hastalarin %25 de diger agr1 tipi
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saptanmistir. Hastalarin agr1 baslangi¢ zamani (p=0,206) ve agrinin devam etmeside

anlamli fark saptanmamstir (p=1,0)

Tablo 4.1. Tiim hastalarin demografik 6zellikleri

Parametreler MKP + MKP- P degerler
Yas (ort+std) (y1l) 82,0+11,9 61,7+12,6 0,0133
Erkek cinsiyet (n) 1 (25,0%) 42 (66,7%) 0,251
Kadin cinsiyet (n) 3 (75,0%) 21 (33,3%) 0,251

MKO gelisen hastalarda acil servise bagvuruda gogiis agris1 yakinmasina ek
olarak %50 nefes darlig1, %25 epigastrik agr1 ve %25 sirt agrist saptanmistir. MKO
gelisen hastalarin 6zgegmisine bakildiginda %75’inde eski KAH ve %25’ inde DM
saptanmistir. MKO gelisen hastalarin hepsinin EKG’sinde normal siniis ritim
saptanirken, MKO gelismeyen 47 (%74,6) hastada normal sinus ritmi (NSR), 3
(%4,8) hastada AF, 2 (%3,2) hastada patalojik q ve 1 (%1,6) hastada bradikardi
saptanmustir (Tablo 4.2).

Tablo 4.2. Tim hastalarm EKG 06zelikeleri

Parametreler MKP- MKP+
AF 3 (4,7%) 0 (0%)
Bradikardi 1(1,5%) 0 (0%)
NSR 57 (90,4%) 4 (100%)
Patalojik q 2 (3,1%) 0 (0%)

MKO gelismeyen hastalarin %88,9 vitalleri normal simirlarda iken, %6,3
hastada hipertansiyon, %3,2 hastada tagikardi ve % 1,6 hastada bradikardi saptandi.
MKO gelisen tim hastalarin vitalleri normaldi. Hastalarin tamaminin fizik
muayenesinde akut pataloji saptanmadi ve hastalar acil serviste kalis siiresince stabil

seyretmistir.
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Hastalarin acil serviste ve kardiyoloji boliimiinde takip siirelerinde EKO

(Tablo 4.3) 6zetlenmistir.

Tablo 4.3. Tum hastalarm EKO 6zellikleri

EKO o6zelikleri MKO- MKO+ p degeri
Segmental kasilma kusuru 21 (33,3%) 2 (50,0%) 0,89
Perikardiyal mayi 4 (6,3%) 0 (0%) 1,0
Diisiik EF’li kalp yetmezligi 4 (6,3%) 2 (50,0%) 0,0392

Tiim hastalarin gelis saatlerinden itibaren 0. 3. 6. saatteki troponin
diizeylerine bakildi. MKO gelismeyen hastalarin ortalama troponin degerleri 0. saatte
0,0107 £ 0,00597 ng/ml, 3 saatte 0,0106 = 0,0071 ng/ml ve 6 saatte 0,00275 +
0,00637 ng/ml saptandi. MKO gelisen hastalarda ortalama troponin degeri ise 0.
saatte 0,0210 + 0,0105 ng/ml, 3. saatte 0,0165 = 0,0122 ng/ml, 6. saatte 0,00425 +
0,0085 ng/ml oldugu goriildii (sirasiyla p=0,0196, p=0,238 ve p 0,786).

GRACE skoru ortalamasi MKO gelisenlerde 116 + 24,8 MKO
gelismeyenlerde 85,3 £ 24,0 idi. GRACE skoru ortalamasina bakildiginda MKO
gelisenlerde MKO gelismeyenlere gore anlamli yiikseklik saptandi (p 0,0457).

MKO gelisenlerde medyan TIMI skoru 3 iken MKO gelismeyenlerde medyan
TIMI skoru 2 saptandi. MKO gelisme agisindan TIMI skoru istatistiksel olarak
anlamli bulunmadi (p 0.549).

Hastalarin yatis1 saglandiktan sonra hastanede kalig siiresince uygulanan
tedavi ve Ozeliklerine baktigimizda 55 hastaya KAG yapildigini, 10 hastaya koroner
damarlara stent takildigini, 8 hastaya CABG karar1 ¢iktigini ve 5 hastanin da tedavi
reddettigi saptandi. MKO gelisen hastalarin 2’sine stent takildig1 ve 2 hastaya CABG
karar1 ¢iktig1 goriildii. 3 hastanin takiplerinde troponin artisi izlenirken 2 hasta

hayatini kaybeti (Tablo 4.4).



Tablo 4.4. Tim hastalarin Kardiyoloji tedavi siiresinde yapilanlar
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Yapilan islemler MKP- MKP+ P degeri
KAG 51 (81,0%) 4 (100%) 0,771
Stent 8 (12,7%) 2 (50,0%) 0,191
CABG Kkarari 6 (9,5%) 2 (50,0%) 0,104
Tedavi ret 5 (7,9%) 0 (0%) 1,0
Digerleri 3 (4,8%) 0 (0%) 1,0
Troponin artis 0 (0%) 3 (75,0%) 0,001
STEMI/NSTEMI 0 (0%) 3 (75,0%) 0,001
Avrest 0 (0%) 1 (25,0%) 0,0612
Oliim 0 (0%) 1 (25,0%) 0,0612
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5. TARTISMA

Goglis agrist diinyada ve llkemizde acil servise bagvuruda onde gelen
nedenlerdendir. AKS’ler erken tami ve tedavi edilmesi gereken gergek acil
durumlardir. STEMI ve NSTMI tanisin1 koymak i¢in EKG ve troponin kullanilmakta
ve kolayca tani almaktadir. Sadece EKG ile troponin normal ve stabil olan hastalarda
AKS tanmisin1 koymak zordur. Ozelikle EKG’sinde anlamli degisiklik olmayan ve
troponin degerleri referans araligindan az olan ancak AKS ig¢in risk tasiyan hastalar,
AKS hastalarinin %10’unu kapsamaktadir. Bu hastalar yanlis taniyla taburcu olurken
tedavi alan hastalara kiyasladigimizda daha yiiksek mortalite ve morbidite ile
sonuglanmaktadir. Pope ve ark. 2000’de yaptigi ¢alismada kararsiz anjinast olan 966
hastanin acil serviste 22'sinin (%2,3) taburcu edildigi ve tedavi alan hastalara gore
mortalitenin %1,7 daha yiiksek oldugunu saptamislardir (74). Ozcii ve ark 2020°de
yaptig1 calismada acil servise gogls agrisi ile bagvuran ve AKS diisiiniilmeyip
taburcu edilen 1919 hastanin 1 aylik mortalite ve morbidite %2,9 saptamiglar (75).
Taburcu veya tedavi amagl hastaneye yatis1 yapilan hastalarin 1 aylilk MKO
degerleri benzer ¢ikmasi dikat g¢ekicidir. Bu konuda daha fazla hasta sayisi ile

yapilan kapsamli ¢aligmalara ihtiyag olabilir.

Bizim calismamizda STEMI, NSTMI disindaki AKS riski tasiyan ve
hastaneye yatis1 yapilan takip ve tedavileri diizenlenen hastalarin yatiglarindan
itibaren bir aylik siire icerisindeki MKO gelisim sikliklarinin degerlendirdik.
Calismaya alinan 63 hastada MKO saptanmazken, 4 (%2,68) hastada MKO saptadik.
Istatistiksel olarak anlamli fark saptanmad: (p 0,063). Cairns JA ve ark. 811 ASAP
hastasinda yaptig1 caligmada hastane i¢i mortalite %2,4 ve 1 yilik mortalite %9,2
oldugunu saptadilar (76). Yazici1 ve ark. 2014’te yaptig1 ¢alismada ST elevasyonsuz
AKS tanisi ile hastaneye yatan ardisik 455 hastanin hastane igi mortalitesinin %2,4
olarak saptadilar (77). Buna gore troponin diizeyi normal referans araliginda olan ve
EKG’de ST segment elevasyonu olmayan hastalarin 6nemli bir kisminda tedavi
almalarma ragmen MKO geligebilecegini bu nedenlede acil serviste takip edilen

hastalar i¢in daha dikkatli olunmas1 gerektigini ortaya koymaktadir. Calismamiz ve


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Pope+JH&cauthor_id=10770981
https://europepmc.org/search?query=AUTH:
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literatiirdeki benzer g¢alismalar bu durumu desteklemektedir. Ancak bizim hasta
gurubumuzda 4 hastada MKO gelismesi ¢alismaya alinan hastalarin sayisinin daha
az olmasindan kaynaklanmis olabilir. Bu konuda daha fazla hasta sayis1 ile yapilan

kapsamli1 ¢caligmalara ihtiyag olabilir.

AKS ig¢in ileri yas risk faktorii olarak kabul edilir. AKS hastalarinda 14 giin
icerisindeki MKP riskini 6ngoren TIMI risk skorlamasinda 65 yasindan biiyiik olmak
risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Calismamizda hastalarin yas ortalamas1t MKO
gelismeyenlerde 61,7 + 12,6 iken, MKO gelisenlerde 82,0 + 11,9 idi. Hastalarin yas
ortalamas1 MKO acisindan istatistiksel olarak anlamli bulduk (p 0,0133). Stone ve
ark. 1996 tarihinde yaptig1 calismada 75 yas tstii 828 hastada yaptig1 ¢alismada hem
hastanede hem de taburculuk sonrasi 6 hafta igcinde ¢ok daha yiiksek bir advers
kardiyak olay insidansi yasadiklarini saptadilar (78). Calismamizda literatiirlere
uyumlu olarak hastalarin yas ortalamasi artikga MKO gelisme riskininde arrtigi

goriilmektedir.

Tiirkiye Kronik Hastaliklar ve Risk Faktorleri Sikligi Calismasinda MI
Oykiisii erkeklerde %2,3 kadinlarda %1,1 olarak hesaplanmistir (10). Calismamizda
acil servise gogiis agrist ile bagvurup AKS acisindan riskli bulunan 67 hastanin 43
(%64,179) erkek, 24 (%35,82) kadmn olup erkek cinsiyet daha fazla saptanmustir.
Ancak MKP gelisen hastalara baktigimizda kadin hasta 3 (75,0%), erkek hasta sayisi
1 (25,0%) saptanmis olup istatiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p=0,251).
Caligmamizda kadin cinsiyeti MKO gelisme agisindan erkek cinsiyete gore daha
riskli grup olarak saptadik. Sinkovic ve ark. 2006’da 92 erkek ve 47 kadin hastada
yaptig1 caligmada kadinlar daha yash, 6nemli 6l¢iide daha sik arteriyel hipertansiyon
(%78,7), instilinle tedavi edilen diyabet (%17) dykiisiine sahipti. Kadinlarda 1 ay ve
alt1 aylik izlemlerinde MKP gelisme agisindan daha riskli saptamislar (79). Tiim bu
sonuclar degerlendirildiginde literatiirle uyumlu olarak AKS gelisme agisindan erkek
cinsiyet kadin cinsiyetten daha yiiksek riskli gruptayken, MKO gelisme agisindan
kadin cinsiyet daha risklidir. Ancak bizim g¢alismamizdaki en 6nemli kisitlilik 4
hastada MKO gelismesidir. Bu konuda daha fazla hasta sayis1 ile yapilan kapsamli

caligmalara ihtiyag olabilir.
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Gogls agrist acil servise bagvurularin 6nde gelen nedenlerinden biridir. Acil
servise goglis agrist ile bagvuran hastalarin yaklasik % 80’inde agr kardiyak dist
nedenlerden kaynaklanir ve c¢ogunlukla hayati tehdit edici degildir. Hastalarin
yaklagik %15’1 (%13-25) ise AKS tanist almaktadir (1). Calismamizda gogiis
agrisiin karakterinin MKO gelisimi ile iligkili olmadig1 saptadik. MKO gelisen ve
tipik, sikistirict gogilis agrisina sahip hasta sayist 3 (%75) iken, MKO gelismeyende
tipik gdgiis agrili hasta sayis1 60 (%95,2) idi ve istatistiksel olarak anlamli fark
izlenmedi (p=0,5). Carlton ve ark. 2015’te 912 hastanin tipik gogiis agrisi
degerlendirmesinde 394'liniin tipik g6gis agrist oldugu kaydedildi. 114 hastada AMI
saptanirken 157 hasta anjiyografik degerlendirmeye alindi. Anjiyografi yapilanlarin
90'inda hastan hsTn yiikselmesi, 64'linde belirgin koroner arter hastaligi vardi. hsTn
yiiksekligi olmayan anjiyografi yapilan 67 hastanin 28'inde 6nemli koroner arter
hastalig1r vardi, bunlardan 21'de perkiitan koroner girisim gerektirdigini saptadilar
(80). Calismamizda da literatiire benzer sekilde gogiis agrisinin tipikliginin, AMI
veya Oonemli koroner patalojilerinin dngoriilmesinde siirli ayirt edici degere sahip

oldugunu gostermektedir.

Calismamizda acil servise bagvuran ve EKG ¢ekim esnasinda gogiis agrisi
devam eden hasta sayist 42 (%62) gogiis agris1 devam etmeyen hasta sayist 25 (%37)
olarak saptadik. Aralarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (p=1,0).
MKP gelisen 4 hastanin EKG ¢ekim esnasinda aktif gogiis agrist yoktu. Turnipseed
ve ark. yaptig1 ¢alismada EKG cekimi sirasinda gogiis agrist olan hastalarda AKS
prevalansit %16 iken gogiis agris1 olmayan hastalarda prevalanst %20 bulunmusg
(p=0,4) (81). Gogiis agrist sikayeti olan ve semptom aninda normal bir EKG'si olan
hastalarin, gogiis agrisinin olmadigi sirada normal bir EKG'ye sahip olanlara kiyasla
daha diisiik bir AKS sikligina sahip alabilmektedir. Hastalarda aktif gogilis agrisi
olmas1 ya da olmamas1 AMI tanisi i¢in spesifik degildir. Ancak bu konuda yapilacak

yeni ve kapsamli arastirmalar aydinlatici olabilir.

MKO gelisen hastalarda acil servise basvurusunda ek yakinmasi olarak %50
nefes darligi, %25 epigastrik agr1 ve %25 sirt agrist saptanmistir. MKO gelisen ve
gelismeyen hastalar acisindan ek yakinma olarak anlamli fark saptanmamistir. Ancak
yine de ¢alismaya alinan hasta sayisinin az olmasi énemli bir kisitliliktir. Acil servise

gogiis agrist ile bagvuran hastalarin ek yakinmasinin bulunmasi MKO gelisime


https://onlinelibrary.wiley.com/action/doSearch?ContribAuthorStored=Turnipseed,+Samuel+D
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riskini artirdigina dair uygun literatiir ¢alismasi bulunamamistir. Bu konuda

yapilacak yeni arastirmalara ihtiyag olabilir.

Acil servise gogiis agris1 nedenle basvuran hastalarda AKS tanis1 koymanin
diger zorlugu EKG farkli yorumlamasindan kaynaklanmaktadir. Istirahat halinde
olan 12 derivasyonlu EKG, AKS siiphesi olan hastalarin degerlendirilmesinde birinci
basamak tani aracidir. Bizim ¢aligmamizda acil servisteki hekim ve kardiyolojide
takip siiresince kardiyoloji hekimlerince yorumlanan EKG’leri baz alinarak
kaydedilmis olup MKO gelisen hastalarin hepsinin EKG normal siniis ritim
saptanirken MKP gelismeyen hastalarin 57 (%90) NSR, 3 (%4,7) AF, 2 (%3,2)
patalojik Q dalgast ve 1 (1,5%) bradikardi saptandi. Calismamizdaki hastalarin
%91'inde ST degisikligi yoktu ve hastalarin %9'inde belirsiz elektrokardiyografik
patern vardi. EKG’de belirgin degisiklik olmayan hasta grubunda klinisyenin taniy1
atlamasi daha olasidir. AKS siiphesi olan hastalarda EKG’ de degisiklik saptanmasa
bile riskli hastalarda MKO gelisebilecegini unutulmamalidir.

Calismamizda vital degerlerinde %88,9 hastada normal saptanirken, %6,3
hastada hipertansiyon, %3,2 hastada tasikardi ve %1,6 hastada bradikardi saptandi.
Hastalarin tamaminda fizik muayenesinde akut pataloji saptanmadi ve hastalar acil
serviste kalig siliresince stabil seyretmistir. Hastalarin vital bulgularinda tanmi ve
tedaviye yon verecek veya risk smiflamasi yapacak bir sekilde anlamli bir iligki

saptanmamistir ve bu durum literatiirle uyumlu bir sonugtur.

Kardiyak yap1 ve islevlerin, 6zellikle de miyokard kalinligi, kalinlasmasi ve
hareketlerinin degerlendirilmesinde ultrason kullanilmaktadir. Acil servise gogiis
agris1 ile bagvuran hastalarda EKG ve troponin kadar degerli olan EKO ile
degerlendirilmesidir. Calismamizda hastanemizde kardiyoloji bdliimiinde yapilan
EKO’lar ve acil servis hekimlerince yapilan EKO’ler degerlendirilip EKO bulgulari
kaydedilmistir. Hastalarin 23(%34) kasilma kusuru, 4 (6,3%) perikardial mayi ve 6
(8,9) hastada kalp yetmezligi saptanmistir. MKO gelisen hastalarin 2 (50,0%)
kasilma kusuru, 2 (50,0%) yetmezlik saptandi. Calismamizda EKO ile saptanan
anormalikler hastalarda AKS gelisme riski agisindan 6nemli bilgiler sunmustur.
Weston ve ark. 2004 yilinda AKS siipesi olan ve troponin normal referans araliginda

olan 108 hastada yaptigi ¢alismada, EKO kasilma kusuru olanlarda % 20, eko
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kasilma kusuru olmayanlarda % 2,5 oraninda akut miyokard insarktus gelistigini
saptanmislardi (82). Calismamiz ve literatiirdeki benzer ¢alismada gorildigi gibi,
AKS siiphesi olan hastalarin troponin diizeyi normal olsa bile EKO’da kardiyak
pataloji saptanmast MKO riskini arttirabildigini gosterdi.

2020 ESC’de ST segmenti elevasyonu olmayan hastalarda AKS klavuzunda
troponin degeri referans araligi tablo olarak yaymlanmistir. hsTn T (Elecsys; Roche)
<5 ng/ml (¢ok diisiik), <12 ng/ml (diisiik) ve >52 ng/ml (yiiksek). Klavuzda iist
referans sinirinin 5 katin1 asan yliksekliklerde akut tip 1 MI icin yiiksek (>% 90)
Pozitif Ongdrme Degeri (PPV) vardir. Ust referans simirmin 3 katina kadar olan
yiikselmeler, AMI i¢in yalnizca sinirli (% 50-60) PPV'ye sahiptir (83). Calismamizda
hsTn T 52 ng/ml altindaki degerler ¢aligildi ve iist referans sinirinin 3 katindan daha
az artan hastalar baz alindi. Tiim hastalarin gelis saatindeki ve gelisten itibaren 0. 3.
6. saatteki hsTn T ortalama degerlerine bakildiginda MKO gelismeyen hastalarin 0.
saat ortalama degeri 0,0107 ng/ml saptanirken MKO gelisen hastalarda 0. saat
ortalama degeri 0,0210 ng/ml istatistiksel olarak anlamli fark saptadik (p=0,0196). 3.
saate MKO gelismeyen hastalarin ortalama degeri 0,0106 ng/ml MKO gelisenlerde
ortalama degeri 0,0165 ng/ml olan degerler istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmamistir (p=0,238). 6 saate MKO gelismeyen ortalama degeri 0,00275 ng/ml
MKO gelisenlerde ortalama degeri 0,00425 ng/ml istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmadi (p=0,786). Sonu¢ olarak, caligmamizdaki baslangi¢c (0. Saat) troponin
deger ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanirken 3 ve 6 saat
troponin deger ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi.
Calismamizda 0. saat hsTn T degeri MKO gelisim riski agisindan anlamli bilgiler
sundu. Reichlin ve ark 2013 tarihinde yaptig1 bir calismada ASAP'I1 hastalarin hsTn
testleri degerlendirdiler, AMI hastalarinin aksine bu hastalarin takip siiresince hsTn
degisikliklerini gostermedigi saptadilar (33). Bizim ¢alismamizda literatiire benzer
sekilde 0-3-6 saat hsTn takibinde degisiklik izlenmedi. Calismamiz troponin normal
referans deger araliginda ya da en az 3 kat artis izlenmeyen hastalarda da MKO

gelisebilecegini gosterdi.

Tiim nedenlere baglh 6liimlerin gelecekteki riskini veya tiim nedenlere bagl
Oliim veya MI riskinin birlesik riskini tahmin etmeyi amaglayan bir dizi prognostik

model gelistirilmistir. 2020 ESC klavuzu AKS riski tasiyan hastalarda GRACE risk
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skorlamasini en iyi performas olarak onerdi (83). Shaikh ve ark. 2014 yaptig1 bir
calismada, toplam 530 AKS nedenle tan1 almis hastadan 19 hasta hayatini kaybetmis.
Hayatin1 kaybeden hastalarin GRACE skoru yiikseldikge mortalitenin artigi
gosterilmistir. Diistlik riskli 1 hasta (% 0,7), orta riskli 3 hasta (%1,7) ve yiiksek riskli
15 hasta (%38,2) hastane i¢i mortalite oranlarindaki artig egilimi anlamliydi (p<0,001)
(84). Calismamizda GRACE skoru ortalamast MKO gelisenlerde 116, MKO
gelismeyenlerde 85,3 idi. GRACE skoru ortalamasina bakildiginda MKO
gelisenlerde MKO gelismeyenlere gore anlamli yiikseklik saptandi (p=0,0457).
Literatiir ile uyumlu olarak c¢alismamizda da GRACE skoru yiikseldikce MKO

gelisme riskinde artis oldugu gozlendi.

TIMI skoru, NSTEMI ve ASAP 14 giin i¢inde kardiak patalojiler ve 6liim
gelisme oranini dogru bir sekilde degerlendirmesine yardimer olur. Zhao ve ark.
2006’da 545 hastada yaptig1 ¢alismada TIMI skoru orta yiiksek olanlarda erken
tedavi progronuz iylestirdigini, Diisiik TIMI risk skoruna sahip olanlar i¢in, erken iki
miidahale stratejisinin  etkinliginde Onemli bir fark saptamamiglardir (85).
Calismamizda TIMI skoru MKO gelisenlerde ortalama 3,2 puan MKO
gelismeyenlerde ortalama 2,3 puan saptandi. MKO gelisme acisindan TIMI skoru
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0,957). Ancak c¢alismamizda MKP
gelisenlerde TIMI skoru ortalama 3,2 puan saptanmis olup 14 giin i¢inde kardiak
patalojilerin gelisme agisinda %13,2 riskli bulunmugtur ve TIMI skoru yiikseldik¢e
MKO gelisme riskini de artirdigini1 saptadik. Tiim bu bulgular 15181nda, acil servise
gogls agrist nedenle bagsvuran TIMI ve GRACE skoru yiiksekligi, EKG’de ST
segment elevasyonu olmayan ve troponin degeri normal referans aralikta saptansa
bile AKS gelisme riski altindalar. TIMI VE GRACE skoru yiiksek ve orta puanda
olan AKS acisindan risk tasiyan hastalarda, erken konservatif tedavi stratejisi ya da
invazif miidahale kardiyovaskiiler olaylar1 6nemli 6l¢iide azaltabilir ve prognozu
tyilestirebilir.

Calismamiza dahil edilen 67 hastanin kardiyoloji tarafindan diizenlenen
konservatif ve invazif tedavilerine bakildiginda, 55 (%82) hastaya KAG yapildigi,
10(%14) hastaya KAG esnasinda koroner damarlara stent takildigi ve 8(%12)
hastaya CABG karar ¢iktig1 saptadik. 3(%4,4) hastada troponin artis1, 1 hastanin
kardiyoloji yogun bakimda takip esnasinda hayatini kaybettigini saptadik. 1 hastaya
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da CABG karan ¢iktiktan sonraki 1 ay icinde kalp damar cerrahide tedavi esnasinda
hayatim kaybettigini saptadik. Li ve ark. 2014’ te yaptig1 calismada. Invaziv tedavi
alan ve taburcu edilen 37,017 NSTE-AKS hastasindan bir yil i¢inde 6len say1 1,317
(%3,5) hasta vardi. Bununla birlikte 24,635 hasta konservatif tedavi alan ve taburcu
edilen ve bir yil igerisinde 3,254 (%13,2) hasta 6ldiigiint saptadirlar (86). Yapilan bir
caligmada hsTn T yiiksekligi olmayan anjiyografi yapilan 67 (%42) hastanin 28'inde
(%41,7) 6nemli koroner arter hastaligi vardi, bunlardan 211 (%67,7) perkiitan
koroner girisim gerektirdigini saptadilar (80). Calismamizda ve literatiirdeki benzer
calismada goriildiigii gibi acil servise goglis agrisi ile basvuran hastalarda risk
faktorii mevcutsa, EKG, troponin normal referans aralikta ve GRACE 140 altinda
olsa bile AKS sendrom gelisme agisindan risk tasidiklarini gostermektedir. Bizim
calismamida da 10 hastaya STENT ve 8 hastaya CABG karar1 verilmesi, toplam 18
(%26) hastada goglis agrist yaratacak damar patalojileri mevcut oldugunun

gosterilmistir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calismamizda AKS agisindan riskli olarak degerlendirilen ve yiiksek duyarlikli
troponin degerleri normal olan hastalarin hastane i¢i ve taburculuk sonrasi 1 aylik
takibinde %2,8 oraninda MKO gelistigi tespit edilmistir. Bu oran kiigiimsenmeyecek

Olciidedir ve acil servise gogiis agrisi ile gelen hastalar agisidan dikkat ¢ekicidir.

Bu c¢alismada ileri yasin MKO gelisme riskini arttirdig1 goriildii. AKS ile bagvuran
hastalarin seri troponin Ol¢iimiinde artis izlenmesi bile, yash hastalarda MKO

gelisme riskinin daha fazla olabilecegini unutulmamalidir.

Bizim c¢aligmamiz gogiis agrisinin karakteri ve tipinin MKO gelisimi ile iligkili
olmadigin1 gosterdi. Acil serviste AKS acisindan hastalar1 degerlendirirken tipik

gbgiis agrist disindaki sikayetleri de dikkate alinmalidir.

Diyabetes mellitus ve oncesinde koroner arter hastaligi varligt MKO geligsme riskini
arttiran diger risk faktorleri oldugu calismamizda saptandi. KAH konusunda
farkindaligin arttirilmasi, toplumun Onlenebilir KAH risk faktorleri konusunda

bilinglendirilmesi gerekmektedir.

Troponin degerlerinde izlenmeyen hastalarda diger risk faktorlerine bakilmaksizin
USG ile kardiyak kasilma kusurunun saptanmast MKO gelisme riskinin yiiksek

olabilecegi konusunda uyararici bir rol oynar.

Gogiis agrist ile acil servise bagvuran ve AKS icin risk faktorii bulunan hastalarda,
seri hsTn Ol¢imiinde artis saptanmayan dahi hastalarda mortalite ve morbitite

gelisebilecegi acil servis hekimleri tarafindan goz onilinde tutulmalidir
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