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OZET

Ozcii, M. ‘Eskisehir Osmangazi Universitesi Hastanesi Acil Servisi’nde akut
koroner sendrom tamsi ile degerlendirilip taburcu edilen hastalarda 1 ay
icerisindeki major kardiyak olay gelisiminin arastirilmasi’. Eskisehir
Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dah Tipta Uzmanhk
Tezi, Eskisehir, 2020. HsTn’e ve risk skorlamalarina ragmen AKS siiphesi olan
hastalarda taburculuk sonrasinda MKO gelisebilmektedir. Tezin amaci; acil servise
akut koroner sendrom siiphesi ile bagsvuran ve hsTn belirteci negatif olup taburcu
edilen hastalarda 1 ay igerisindeki MKO arastirilmasidir. Retrospektif olarak 2016 ve
2019 yillar1 arasinda bagvuran 1919 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin 56’sinda
(%2,9) MKO gelisti. Yas 10 yil arttikga MKO riski yaklasik 2.72 kat artmis olarak
bulundu (p<0.001). Erkeklerde kadinlara gére MKO gelisme riski 2.07 kat daha fazla
oldugu goriildi (p=0.014). DM (p=0.04) ve dislipidemi (p<0.001) MKO gelisimini
arttiran diger risk faktorleri idi. 3. Saat troponin deger ortalamalart MKO gelisim
riskini arttirmasi agisindan istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.01). Geliste (0.
Saat) ve 3. Saatte calisilan hsTn diizeylerinin deger farkinin ortalamasi MKO
gelisimini arttirmadi1 (p=0.57). Yatak basi ekokardiyografide miyokardiyal kasilma
kusuru saptanmast MKO gelisimini bagimsiz olarak arttirdi(p=0.04). Sonug olarak;
erkek cinsiyet, ileri yas, diyabetes mellitus, dislipidemi ve ekokardiyografide
miyokardiyal kasilma kusuru saptanmasi troponin degeri normal olan hastalarda
taburculuk sonrasinda MKO gelisimini arttiran risk faktorleridir. Normal referans
araligindaki delta troponin degisimlerinin MKO gelisimini etkilemedigi, normal
referans aralifindaki yiiksek troponin degerlerinin MKO gelisim riskini arttirdig

diistiniilmektedir.

Anahtar Kelimeler: akut koroner sendrom, major kardiyak olay, troponin
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ABSTRACT

Ozcii, M. ‘Investigation of the development of major cardiac events within 1
month in patients who were evaluated for the diagnosis of acute coronary
syndrome and discharged from the Emergency Department of Eskisehir
Osmangazi University Hospital.” Eskisehir Osmangazi University Faculty of
Medicine, Medical Speciality Thesis in The Department of Emergency
Medicine, Eskisehir 2020. Despite hsTn and risk classifications, MACE might
develop after discharge of patients with suspected acute coronary syndrome. The aim
of the thesis is; MACE is investigated within 1 month in patients who are admitted to
the emergency department with suspicion of acute coronary syndrome and hsTn
marker is negative and are discharged. Retrospectively, between 2016 and 2019,
1919 patients were included in the study. MACE developed in 56 patients (2.9%). As
the age increased by 10 years, MACE risk was found to be approximately 2.72 times
higher (p <0.001). The risk of developing MACE in men was 2.07-fold higher than
in women (p= 0.014). DM (p = 0.04) and dyslipidemia (p <0.001) were other risk
factors that increased the risk of development of MACE. Mean values of the 3rd hour
troponin were found to be statistically significant in terms of increasing the risk of
developing MACE(p=0.01). The mean of the difference in the value of hsTn studied
at arrival (0 hr) and at 3 hr did not increase the risk of development of MACE (p =
0.57). Detection of myocardial contraction defect on bedside echocardiography
increased the risk of development of MACE independently (p = 0.04). As a result;
male gender, advanced age, diabetes mellitus, dyslipidemia and myocardial
contraction defect on bedside echocardiography are risk factors that increase the risk
of development of MACE in patients with normal troponin valueafter discharge. It is
thought that troponin changes in the normal reference range do not affect the risk of
development of MACE and high troponin values in the normal reference range
increase the risk of developing MACE.

Key Words: acute coronary syndrom, major adverse cardiac events, troponin
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1.GIRIS

Gogiis agris1 acil servise en sik basvuru sebeplerinden olup, pek cok
hastaligin belirtileri arasinda yer almaktadir(1). ABD' de yilda yaklasik 6 milyon
hasta gogiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvurmaktadir ve yaklasik $8 milyar dolar
maliyeti olmaktadir. Bu rakam tiim acil servis bagvurularinin yaklasik %9'dur(2).
Gogiis agrisinin yasami tehdit eden nedenleri arasinda; AKS, AD, pulmoner emboli,
perikardit, 6zofagus riiptiirli, pndmoni ve pndmotoraks sayilabilir. Acil servise gogiis

agrisi ile bagvuranlarin ise 1/3° it AKS’dir(3).

AKS’ler hayati tehdit eden bir hastalik grubu oldugu i¢in erken taninmasi ve
tedavi edilmesi 6nemlidir. Acile bagvuran hastalarda tanida kullanilan 6yki, fizik
muayene, EKG gibi geleneksel yontemler hastalarin bir kisminda taniy1 koymada
yetersiz kalmaktadir. Yapilan ¢aligmalar akut miyokard enfarktiisii hastalarinin %2-
5’inin acilden yanlis tanilarla taburcu edildigini gostermektedir(3, 4). Bu nedenle risk
hesaplama sistemi ve biyokimyasal kardiyak belirte¢ler tanida Onemli bir

yardimcidir.

Ik olarak 1979 yilinda biyokimyasal belirteg olarak CK kullanilmus, ilerleyen
donemlerde bazi ¢alismalarda CK-MB daha iistiin bulunmustur. Son yillarda yapilan
calismalarda ise acil serviste akut miyokardiyal nekroz tanisi i¢in kullanilan
laboratuvar testlerinden en giivenilir olaninin kardiyak troponinler oldugu
gosterilmistir(5, 6). Buna ragmen troponin 6lgiimiindeki belirsizlikler sikint1 vericidir
ve akut miyokard enfarktiisii tanisindaki kesin tan1 koydurucu troponin diizeyi hala
bilinmemektedir. Yiiksek troponin diizeyleri AKS tanisinda yiiksek diizeyde duyarl
ve 0zgiil olmasma ragmen her zaman igin altta yatan patoloji koroner tikanikliga
bagli olmayabilir. Bu hasar koroner plak riiptiiriniin yaninda, iskeminin diger
nedenleri hipoksi, inflamasyon, infeksiyon, infiltrasyon, toksinler, artmis sol
ventrikiil duvar gerilimi, infiltratif hastaliklar gibi miyokard kontraktil linitesine olan
her tiirlii zararli etkiye baglh olabilir. Ek diger laboratuvar testlerin yapilmasiyla da
etiyolojik tam1 dogru bir sekilde ortaya konabilir. Yine de altta yatan patoloji ne
olursa olsun troponin yiiksekligi sonu¢ olarak miyokard hasarin1 gosterdiginden

cogunlukla kotii prognoz ile iligkilidir. Ozellikle troponin gibi spesifik belirteglerin



pozitif oldugunda, AMI tanisinin %100 dogru olarak konulabildigi bir ¢ok caligmada
belirtilmistir(7, 8).

Seri kardiyak troponin o6l¢iimleri AMI ve AKS’li hastalarin tanisi, risk ve
prognoz degerlendirmesinde 6nemli bir rol oynamaktadir. ¢cTn pozitifli§i invaziv
girisim veya agresif antitrombolitik tedavi yapilacagina karar vermede de
kullanilmaktadir. Yine de bu belirteclerin tan1 ve tedavi konusunda karar vermede
kullanilan esik (cut-off) degerleri <%10 hastada degisiklik gostermekte, yanlis
degerlendirmelere yol agmaktadir. Giiniimiizde yeni kusak yliksek ve ultra duyarlikli
cTn’lerin (hsTn) ¢alisiimaya baslanmasi ile birlikte 10-100 kat daha diisiik diizeydeki
yiikselmeleri belirleyerek, taniy1 daha erken ve dogru bi¢cimde koymak
amaglanmaktadir. Body R. ve arkadaslari bu hsTnT ile yaptiklar1 ¢alismalarda, testin
AMI tanisim1  dislamada degerliligini %100 olarak bulmuslardir(7). Ancak
hsTn’lerinin giinliik pratige girmesi ile birlikte AKS diislindiiren semptomlar ile
basvuran hastalarin yonetiminde ciddi bir kafa karigiklifi ortaya cikmistir. Bu
karigikligin nedeni hsTn Kkitleri ile su ana kadar kullanilmakta olan standart kitlerin
referans araliklarinin birbirinden farkli olmasidir. Standart 6l¢tim kitleri i¢in kabul
edilen normal aralik hsTn Kkitleri i¢in pozitif (yiiksek troponin diizeyi) araliga
diismekte, bu da daha 6nceden miyokardiyal nekroz yok kabul edilerek acil servisten

taburcu edilen hastalarin AMI olarak kabul edilmesine neden olmaktadir.

Troponin ¢ok uzun siiredir tiim diinyada miyokardiyal hasar1 belirlemede altin
standart olarak kullanilmaktadir. Giiniimiizde kullanilan troponin kitlerinde normal
degerler icin belirlenen alt ve {ist limitler normal popiilasyonda c¢alisilan %99
referans araligina gore belirlenmektedir. Alt limitin altinda kalan ancak yine de AKS
olabilecek hasta grubunu saptamak icin net kriterler olmamasi bazi hastalarin yanlis
taburculuguna neden olabilecegi gibi acil servis ve kardiyoloji servislerinin mevcut
kapasitelerinin iizerinde hasta bakmasina, hastanelerdeki asir1 yogunluga, is giicliniin
ve laboratuvarin gereksiz kullanimma buna bagh da iilke ekonomisine daha fazla

maliyete sebep olmasina neden olabilir.



Bu ¢aligma amaci ile acil servise gogiis agrisi ile gelen, akut koroner sendrom
stiphesi olan ve yiiksek duyarlilikli troponin belirteci negatif olup taburcu edilen

hastalarda 1 ay icerisindeki major kardiyak olaylarin arastiritlmasi hedeflenmistir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Akut Koroner Sendrom Tanimi

Akut koroner sendrom, bir koroner arterin kan akimindaki akut bozulma
nedeniyle, Koroner arterin suladigi miyokard bolgesinde iskemi ve kardiyomiyosit
nekrozu olusmasina denir. AKS; ST segment elevasyonlu miyokard enfarktiisii, ST
segment elevasyonu olmayan miyokard enfarktiisii, stabil olmayan anjina pektoris
tablolarin1 igeren klinik olaylar1 kapsar. Ayrica AKS tanimi igerisine ani kardiyak

oliim de dahil edilir(9). Bu alt tiplerin herbiri igin ayr1 yaklasim semalar1 mevcuttur.

2.2. Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklar, koroner arter hastaligi ve koroner Kkalp
hastaligini i¢ine alan bir grup hastaliktir. Dolayisiyla AKS de bu tanimlamanin igine
girer. Amerikan Kalp Derneginin 2016 Kalp Hastaligi ve Inme Istatistikleri
giincellemesi son zamanlarda ABD'de 20 yasin iistiinde 15,5 milyon kisinin KVH’a
sahip oldugunu bildirmistir. Iki cinsiyette de gériilme siklig1 yasla birlikte artar. 2030
yilinda ABD’de her 42 saniyede bir yetiskinin MI diisiindiirecek gogiis agrisi
yasayacagi tahmin edilmektedir(10).

2007-2008 yillarinda yapilan TEKHARF calismasi 1990°dan beri KAH
insidanst %6,4 oraninda artmaktadir. Benzer sekilde KAH prevalanst 1990 yilina
kiyasla 50 yas iistli grupta %80 oraninda artmistir(11).

ABD’de AKS nedeniyle her yil yaklagik 1 milyon 6liim goriilmektedir. Bu
6liimlerin 160,000’1 65 yas ve altindaki eriskinlerde goriilmektedir. KVH nedeniyle
yasanan Oliimlerin yarisina yakini kadinlarda goriilmektedir. KVH insidans1 yasam
tarz1 ve beslenme aligkanliklarina bagli olarak artmaya devam etmektedir. AKS
insidans1 artmasina ragmen son 50 yilda ABD ve Kanada’da bu hastalifa bagh

oliimler azalmaktadir(12, 13).



2.3. Akut Koroner Sendrom Tipleri

2.3.1. ST Segment Yiikselmeli Miyokart Enfarktiisii

Bu duruma ST elevasyonlu akut koroner sendrom denilir ve genellikle akut
tam tikali koroneri yansitir. ST elevasyonu lokalizasyonuna goére anterior, inferior,
posterior, septal vb. sekilde siniflandirilir. Bu hasta grubunda temel tedavi yaklasimi
ilk tibbi temas sonrasi erken antitrombotik, antikoagiilan tedavinin baslanarak primer

anjiyoplasti ya da fibrinolitik tedavi ile hizli, tam ve siirekli reperfiizyondur (14).

2.3.2. Anstabil/Karasiz Anjina Pektoris

Kararsiz AP kompleks bir tanidir. Uzun yillar AKS’nin merkezinde yer alan
kararsiz AP, kronik kararli AP ve akut miyokart enfarktiisii arasinda ara ‘‘sendrom’’
olarak kabul edilmistir(15). 20. yiizyilin baslarinda iskemik kalp hastaliginin 2 ana
basligr olan akut MI ve kronik kararli angina klinik ve patolojik olarak yeterli
seviyede tanimlanmistir. Bu iki durumun ortasindaki siddette olan sendromu
tanimlamak uzun yillar almistir. Son yillarda patofizyolojisinin iy1 bir sekilde
anlagilmasiyla bu hastaliga yaklasimda ilerlemeler kaydedilmistir. Klinik ve
anjiyoskopik gozlemler sonucunda; aterosklerotik plak yirtilmasi veya erozyonu,
degisik derecelerde eklenen tromboz ve distal embolizasyondan olusan
patofizyolojik mekanizmalarin sonucu olan kararsiz angina ve miyokard
enfarktiisiniin farkli klinik tablolar oldugu agiga c¢ikmistir(16). Klinik olarak,
asagidaki 3 kriterden en az bir tanesinin mevcut olmas1 durumunda hasta kararsiz AP

olarak kabul edilmistir;

1) Dinlenme sirasinda veya minimal egzersiz ile ortaya ¢ikan, > 20 dk siiren,

nitrat almadan gegcmeyen agri
2) Cok siddetli ve tipik gdgiis agr1

3) Siddetinde zamanla artis goriilen, su an daha onceki agrilardan daha

siddetli olan agr1.



Kararsiz AP kabul edilen hastalarin yaklasik olarak 2/3’1 ST yiikselmesiz MI
tanis1 almaktadir(17).

2.3.3. ST Segment Yiikselmesi Olmayan Miyokard Enfarktiisii

ST ylikselmesi olmayan miyokard enfarktiisii AKS igerisinde yer alan ve
miyokard iskemisinin oldugu ancak gegici bir tikanikligin ya da kismi tikanikligin
olmasina bagli miyokard hasarinin ve nekrozunun sinirlt kaldigi bir durumdur. AKS
klinigi olup, stirekli ST segment yiikselmesi olmayan hastalar, karasiz AP ve
NSTEMI olarak iki gruba ayrilirlar. Patofizyolojileri, klinik tablolar1 ve tedavi
yaklasimlar1 benzer oldugu i¢in birlikte degerlendirilirler. NSTEMI’de kararsiz AP’e
gore iskemi daha siddetli, daha yaygin ve daha uzun siirelidir. NSTEMI, ST segment
elevasyonu olmadan ve uyumlu klinik tablo varhiginda EKG’de ST segment
depresyonu veya belirgin T dalgas1 negatiflesmesi ve/veya troponin gibi nekroz
biyobelirteglerin pozitif olmasi ile tanimlanir. Bu iki durumun ayrimi ancak kardiyak
enzimlerle yapilabilir. Kardiyak enzimlerde yilikselme oluyorsa NSTEMI, yiikselme
olmuyorsa kararsiz AP’dir(18).

2.4. Akut Koroner Sendromda Klinik Sunum

Hastalarin %80’inde uzamis agr1 gozlenirken, vakalarin sadece %20’sinde de
novo ya da akselere agr1 gézlenir. AMI belirtileri anjinadan daha siddetli olabilir ve
siklikla daha uzun siire (6rnegin; 15-20 dakikadan daha uzun) devam eder. AKS ile
ilgili klasik semptom go6giis agrisidir fakat ayn1 zamanda iist viicut bolgesinin diger
alanlari ile ilgili rahatsizlik olabilir. AKS hastalarinda tipik basvuru sikayeti sol kola,
boyuna veya ceneye yayilabilen ve aralikli veya siirekli olabilen retrosternal baski
hissiyle karakterize agridir. Bu sikayete bazen bulanti, karin agrisi, dispne ve senkop
gibi semptomlar da eslik edebilir. Semptomlarin egzersizle artmasi veya istirahat ve
nitratla azalmasi iskemiyi destekler. AKS’de atipik sikayetler nadir degildir.
Epigastrik agr1, dispepsi, batic1 agr1 ve dispne gibi atipik sikayetler genclerde (25-40
yas) ve yaslilarda (>75 yas), diyabetiklerde, kadinlarda, kronik bobrek yetersizligi ve
demans1 olanlarda daha sik goriiliir. Agrinin olmamasi yetersiz tan1 ve tedaviye yol

acar. (19, 20) Cok merkezli bir gogiis agrist ¢alismasinda acil servise keskin-batici



agr1 ile bagvuran hastalarin %22’sinde, ploretik tip gogiis agrisi ile bagvuranlarin ise

%13’linde akut iskemi tanis1 konulmustur(21).

Hastalarin Oykiistinde aterosklerotik risk faktorlerinin varligi, ayrica KAH
esdegeri kabul edilen diabetes mellitus, bobrek yetersizligi tespiti, gecirilmis MI,
PKG, CABG varligi hastay1 koroner olay gelismesi agisindan yiiksek risk sinifina
sokmaktadir(21).

Vakalarin 1/3’linde gdgiis agrist bulunmadigi National Registry of
Myocardial Infarction 2 (NRMI-2) ¢alismasinda 6ne ¢ikmaktadir (22). Beyaz irktan
olmamak, inme Oykiisii, diabetes mellitus, kadin cinsiyet, konjestif kalp yetmezligi

ve yas agrisiz MI agisindan risk etmenleri olarak siralanabilir(22). (Tablo 1)(22).

Tablo 1.Agrisiz miyokardiyal infarktiis i¢in risk faktorleri (22).

Risk Faktorleri Agnisiz M oranlari
Yas > 85 60
Kalp yetmezligi hikayesi 51
Inme gegirme hikayesi 47
Yas>75 45
Kadin cinsiyet 39
Diabetes mellitus 38
Beyaz irktan olmamak 34

2.5. Akut Koroner Sendromda Fizik Muayene

Cogunlukla fizik muayene normaldir. Fizik muayenenin amaci gogiis agrisina
sebebiyet verebilecek kalp disindaki hastaliklar ile iskemi dis1 kalp damar hastaliklari
ayriminin  yapilmast ve olusabilecek komplikasyonlarin takibi ig¢in minimum
muayene bulgulariin tespit edilmesidir. Bunlar arasinda pndmoni, plevral eflizyon,
pnomotoraks gibi ekstrakardiyak nedenler ile pulmoner emboli, perikardit, kapak
hastaliklari, aort disseksiyonu gibi iskemi disindaki kalp rahatsizliklart sayilabilir.
AKS disindaki tani ihtimalini iist ve alt ekstremiteler arasi basing farki, diizensiz
nabiz, abdominal kitle, siirtiinme sesi, agrili palpasyon, kardiyak tifiirimler gibi

fiziksel etmenler ortaya koyabilir. Titreme, asir1 terleme, solukluk gibi diger



bulgular, AKS’nin olusmasina neden olan; tirotoksikoz, anemi gibi rahatsizliklara
yonelmemize yardimci olabilir. Hemodinamik bozukluk veya kalp yetmezligine ait

bulgular, tedavi se¢imi ve tan1 agisindan yonlendirmelidir(23).

Perikardiyal siirtiinme, ifiirimler ve ek kalp sesleri oskiiltasyonla biitiin
hastalarda arastirilmalidir. Solunum sesleri degerlendirilmelidir. Cogunlukla papiller
adele disfonksiyonuna bagli infarktiis seyrinde sistolik iifiirlimle olusur. Ayrica
papiller kas yirtilmasina bagli olarak meydana gelen interventrikiiler septumun
perforasyonuna, mitral yetmezligine veya ventrikiiliin dilatasyonunun sebep oldugu
relatif kapak yetmezliklerine tabi olarak da goziikebilir. Akcigerlerde duyulan yas
raller; akcigerlerde 6dem ve/veya staz oldugunu, sol ventrikiil fonksiyonlarinin

onemli 6l¢iide bozuldugunu ve prognozun iyi olmadigi hakkinda fikir verir(23).

2.6. Akut Koroner Sendromda Tam

2.6.1. EKG

Standart 12 derivasyonlu EKG’nin ¢ekilmesi AKS’den siiphelenilen
hastalarda Oncelikle yapilmasi gerekir. Hastanin birinci degerlendirilmesinden
sonraki 10 dakikalik siire iginde EKG kaydinin ¢ekilmesi gereklidir (24). Hangi
hastalara EKG cekilmesi gerektigi ile ilgili yapilan bir ¢calismada oneriler sdyledir:

1. Gogilis agris1 olan 30 yas tistiindeki hastalara,

2. Gogiis agrisia bakilmaksizin 50 yas iistii dispne, senkop, iist ekstremite

agrist, mental durum degisikligi olan hastalara,

3. 80 yas Ustii hastalara 2. maddeye ek olarak karin agrisi, bulant1 veya kusma

semptomlarindan birisi varsa EKG ¢ekilmelidir(25).



Ancak bu oneriler klinik siiphenin 6niline gegmemelidir.

[lk EKG akut miyokard infarktiislii hastalarm takriben %50'sinde tani
koydurucu 6zellikler tasir. EKG %40'inda anormal olmakla beraber tani1 koydurucu

Ozellige sahip degildir.

Ilk EKG vakalarin %10'unda normal olabilir. Fakat art arda cekilecek
EKG’lerin tan1 koydurucu hassasiyeti %95'e ulasmaktadir. Bilhassa sol ventrikiil
hipertrofisi ve gecirilmis MI agisindan eski bir EKG'in varligi tanida her daim

sensitiviteyi arttirici ve yardimeidir(26).

Hicbir zaman EKG'nin yalniz bagina normal olmasi enfarktiis tanisi
dislamaz. iskemi bir koroner arterin enfarktiis meydana getirecek seviyede tikanmasi
veya daralmasi halinde, lezyon ve nekroz art arda olusur. Cok kisa siiren iskeminin,
EKG’ye yansiyan T dalgast degisikliklerini tespit etmek c¢ogunlukla miimkiin
degildir. Bu sebeple ST segment degisiklikleri miyokard lezyonunu yansitan en sik
karsilagilan ilk bulgudur. Agr ile beraber ST segment yiikselmesi oldugu zaman
%45 duyarlik ve %91 6zgiilliikk ile AMI tanisin1 koydurucudur. 20 dakikadan daha
uzun siire devam eden ST segment yiiksekliginin tespit edilmesi STEMI’ 1 ortaya
koyar ve degisik bir tedavi protokolii gerektirir. Kararsiz koroner arter hastaliginin
EKG gostergeleri T dalgast degisiklikleri ve ST segment depresyonlaridir(26). ST
depresyonunun biiylikliigii ve ST depresyonu yansitan derivasyonlarin sayisi prognoz
ile de iliskili iken, iskeminin yayginligi ve ciddiligi konusunda bilgi verir(27). Uygun
klinik tablo esliginde, ardisik iki derivasyonda 0,5 mV’tan(0,5 mm) biiyiikk ST
segment ¢Okmesi AKS-NSTEMI belirtisidir ve prognoz ile iliskilidir(28).
Cogunlukla sol ana veya sol 6n inen koroner arterdeki ciddi tikanikliklarda gdgiis
derivasyonlarinda tespit edilen simetrik derin T dalgasi terslesmesi ile alakalidir (29).

Tablo 2°de  AMI’m EKG bulgular gosterilmistir(4).



10

Tablo 2. Elektrokardiyografik Q dalgasina dayali AMI kriterleri(4).

Yerlesim Elektrokardiyografik Bulgular

Anteroseptal | V1,V2Vave olasilikla Va’te QS defleksiyonlari

V1-V#’te inisiyal R dalgalar1 amplitiidiinde azalma veya V2-V4’te
Q dalgalariylaberaber Vi’de rS defleksiyonu

Anterolateral | V4-Ve, 1 ve aVI’de Q dalgalari

Anterior

Lateral I ve aVI’de Q dalgalar

Inferior IL, III ve aVF’de Q dalgalar

Inferolateral | II, 11l ve aVF ve Vsve Ve’da Q dalgalar

Gergek Vive V2’de 0,04 saniyeden biiyiik inisiyal R dalgalar1 ve R/S

posterior oranr> 1

Sag ventrikiil H,"IH VG%YF de Q dalgalar1 ve sag Vaderivasyonda ST
Yiiksekligi

2.6.2. Ekokardiyografi

Kardiyak yap1 ve islevlerin, 6zellikle de miyokard kalinligi, kalinlasmasi1 ve
hareketlerinin degerlendirilmesinde kullanilir. Tetkik sirasinda kontrast madde
kullanilmasi, endokard sinirinin  goriintiilenmesini  kolaylastirir ve miyokard
perflizyonu ile mikrovaskiiler tikanikliklarin degerlendirilmesine olanak saglar. Doku
doppler ve strain goriintilleme, global ve bolgesel islevlerin  kantitatif

degerlendirilmesini saglar.

Bolgesel miyokard hareket ve kalinlasma bozukluguna, akut MI ya da
gecirilmis M1, akut iskemi, miyokard afallamasi (stunning) veya hibernasyonu gibi
bir veya daha fazla sayida farkli durum neden olabilir. Kardiyomiyopati ve
inflamatuvar ya da infiltratif hastaliklar gibi bazi iskemik olmayan durumlar da,
bolgesel miyokardiyal islev bozukluguna yol agabilir. Bu nedenle, bu durumlarin
diglanabildigi, bozuklugun yeni oldugunun tespit edildigi ya da bu durumun akut
MI'in diger ozellikleri ile birlikte ortaya ¢iktiginin diisiintildiigii durumlar disinda,
goriintiilemenin akut MI i¢in pozitif prediktif degeri yiiksek degildir. EKO, peri-
miyokardit, kalp kapak hastaliklari, kardiyomiyopati, PTE veya AD gibi akut gogiis
agrisinin pek cok iskemik olmayan nedeninin degerlendirilmesini saglar. Ayrica

serbest duvar riiptiirii, akut VSD, papiller kas riiptiirii veya iskemiye sekonder MY
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gibi akut MI komplikasyonlarmin tespitinde tercih edilecek goriintiileme

yontemidir(30).

EKO anormallik, bolgesel disfonksiyon amagli kullanildiginda AMI ve AKS
tanisinda yiiksek sensitiviteye sirasiyla (%93) ve (%88), sirasiyla %78 ve %53
spesifiteye sahip oldugu gosterilmistir (31).

2.6.3. Radyoniiklid Goriintiileme

Kalbin niikleer goriintiilenmesi; intravendz yoldan verilen miyokarda 6zel,
gama 1sinlar1 yayan radyoaktif atomlarin gama kamera veya pozitron emisyon
tomografisi yardimiyla miyokarddaki dagilimmin tespit edilip diizenlenmesi
yontemiyle gerceklestirili. KAH tespiti amaciyla kullanilan radyoniiklid
goriintiilemeler, miyokardiyal canlilik, iskemi ve fonksiyonel degerlendirme
amaciyla istirahatte ve stres aninda yapilabilir. Giiniimiizde kardiyak goriintiileme
uygulamalarinin biiylik cogunlugu yaygin kullanilabilirligi nedeni ile SPECT
gorlintiilemeyle yapilmaktadir. Bu teknik, kalbin farkli eksendeki radyoaktif tutulum

gorlntiilerini bir araya getirip ii¢ boyutlu degerlendirmeye imkan saglamaktadir(32).

2.6.4. Koroner Anjiyografi

KAH’in varligi ve siddet derecesi hakkinda benzersiz bilgiler sagladigindan
altin standart bir incelemedir. Yiiksek riskli hastalar ile ayirici taninin kesin olmadigi
hastalarda tanisal amagli acil KAG g¢ekilmelidir. Semptomlar1 devam eden veya
tanisal EKG degisiklikleri yoklugunda akut trombotik tikanmalarin tanimlanmasi
acisindan KAG 6nem tasir(33). Tan1 koymak i¢in yapilan kardiyak kateterizasyonda
major komplikasyon (6liim, MI ya da majér embolizasyon) gelisme riski %]1’in
altindadir. Komplikasyon gelisme riski hastanin demografik 6zelliklerine,
kardiyovaskiiler anatomisine ve ek hastaligin1 da igeren klinik durumuna, operatdriin

deneyimine ve uygulanan prosediiriin tipine baglhidir. Mortalite %0,1’in altindadir
(34).
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2.6.5. Koroner BT Anjiyografi

Bilgisayarli tomografi ile koroner arterlerin goriintilenmesi AKS’den
siiphelenilen hastalarda girisimsel olmayan erken degerlendirme stratejisi
igerisindedir, girisimsel koroner anjiyografi ve revaskiilarizasyon oranlar1 artarken
hastanede kalig siiresini kisaltmada ve triyaj kararinda yararli olabilmektedir. Bu
etkiler acil serviste akut gogiis agrisinin olagan triyaj bakimi ve 64-slice BTKA
karsilastiran diisiik ve orta riskli toplam 3266 hastada yapilan dort randomize

kontrollii galismanin meta analizde gosterilmistir(35, 36).

Daha once yapilan, dokuz gozlemsel c¢alismadan olusan disiik-orta riskli
siipheli AKS tablosuyla bagvuran toplam 1559 hastanin calisildig1 bir meta analizde
64- slice koroner BT'nin 30 giinlik MACE tahminini dogrulugu arastirilmistir (37).
Hastalarin %14,8’inde pozitif BTKA (en az %50 koroner tikaniklik) tespit edilmistir.
BTKA’nin MKO’1 tahmin etmede sensitivitesi %93,3 spesifitesi %89,9 pozitif
prediktif degeri %48,1 ve negatif prediktif degeri %99,3 bulunmustur.

BTKA MKO riskini diglamada yiiksek prediktif degere sahiptir, triyaj
kararinda yardimci olabilir ve hastanede kalis siiresini kisaltir. Uzun donem mortalite

ve morbiditede genel triyaj bakimi ve BTKA arasinda fark tespit edilmemistir(37).

2.6.6. Miyokard Hasar Belirtegleri

2.6.6. Myoglobin

Miyoglobin, kalp ve iskelet kasinda bulunan diisiik molekiil agirlikli bir
proteindir. Hasarli miyokard hiicrelerinden dolasima salinir, AMI’ in baslamasindan
0,5-2 saat sonra kanda tespit edilebilir. Miyokard hasarini takiben hizli yiikselen
belirtectir. Miyoglobinin serumda bulunma siiresi 12-18 saat kadardir. Siiratle idrarla
atilir. Kalbe spesifik degildir, iskelet kasinda da yiiksek miktarda bulundugundan,
AMI tamisinda siirli payr vardir. Gogiis agrismin ilk 4-8 saati igerisinde

myoglobinin yiiksekligi diger belirte¢lerle kombine edilmedikge, MI lehine
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yorumlanmamalidir. Ancak kiigiik molekiiler biiytikliigli, AMI sirasinda hizla

yiikselmesi dolayistyla AMI’1n erken tanisinda hala 6nemini korumaktadir.

Yapilan klinik ¢alismalarda, miyokard nekrozunun daha spesifik belirtegleri
ve miyoglobinin birlikte diizeylerinin belirlenmesinin, AMI’1n erken dislanmasi i¢in

yararli oldugu gosterilmistir(38).

2.6.6. Kreatin Kinaz

Kreatin kinaz, kreatin ve adenozin trifosfati kullanarak fosfokreatin
olusumunu katalizler. Sitoplazmik ve mitokondriyal izoenzimleri tanimlanmistir.
Enzimin sitozolik formu iki alt {initeden (M ve B) olusan bir dimer olup {ig¢
izoenzime sahiptir: CK-BB (1), CK-MB (2), CK-MM (3). Mitokondriyal CK ise iki
izoenzime sahiptir. CK-MM kalp ve iskelet kasinda bulunurken, CK-MB miyokarda
daha Ozgiindiir. Normal iskelet kasi yaklasik %1 oraninda CK-MB igerir. Ancak
miiskiiler distrofi ve polimiyozit gibi kronik kas hastaliklarinda ve asir1 egzersiz veya
fiziksel aktivitede bulunan saglikli kisilerde de serum CK-MB seviyelerinde kararl
artiglar saptanabilir. Bu artiglarin nedeninin, kasin rejenerasyon islemi ile birlikte
kalptekine benzer sekilde CK-B geninin ekspresyonu oldugu diisliniilmektedir. Akut
miyokard enfarktiislii olgularda CK-MB seviyesi hizli artis gosterir ancak, {ist
referans degerini gecmesi i¢in 4-6 saat gereklidir. Tepe degerleri ise yaklasik 24 saat
icinde olusur. Bu klasik degisim modelini etkileyen faktorler, miyokarddaki CK-MB
igerigi, eslik eden iskelet kasi hasarmin olmasi ve reperflizyonun saglanmasidir.
Gelistirilmis CK-MB kiitle immiin dl¢timleri ile AMI i¢in bagvuru aninda duyarlilik
%17-62 arasinda olup, bagvurudan 3 saat sonra %92-100’e ulasir (39).

2.6.6. Kardiyak Troponinler

Troponinler, tropomiyozin ile birlikte iskelet ve kalp kasi kasilmasinin
diizenlenmesinde rol alan yapisal proteinlerdir. Troponin kompleksi farkli 3
proteinden olusur. Troponin C (kalsiyum baglayici protein), troponin T
(tropomiyozin baglayan protein) ve troponin I (inhibitér protein) aktin ve miyozin

arasindaki kalsiyum bagimli olaylar1 diizenlerler. cTn-C ve iskelet kasinda bulunan
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izoformu benzer yapida bulundugu i¢in, ¢cTn-C'nin kardiyak ozgiilliigi diistiktiir.
Buna karsin cTn-1 ve c¢Tn-T iskelet kasindaki izoformlarina gére tamamen farkli

genler tarafindan tiretildigi i¢in kardiyak 6zgiilligii oldukga yiiksektir (40).

Kardiyak troponinler kalp kas1 hasarinin duyarli ve secici belirtegleridir. 2000
yilinda ESC/ACC tarafindan akut miyokard enfarktiisii tanisinda, ACC/AHA
tarafindan ise kararsiz AP tami ve takibinde standart belirtecler olarak kabul
edilmiglerdir. Giintimiizde de giincel kilavuzlarda hala kabul edilen bir 6neridir (41).
Kardiyak troponinler diger kardiyomyosit hasarin1 gosteren myoglobin ve kreatin

kinazlardan daha sensitif ve spesifiktir(42).

Son zamanlarda cTnT’nin Olglimlerinde yiiksek duyarlilikli yontemler
gelistirilmistir. HsTnT gbgiis agris1 baslangicindan itibaren ilk 3 saat i¢inde artmaya
baglar (43) ve bu yeni yontem sayesinde konvansiyonel oOlglimler ile tespit
edilemeyen konsantrasyonlar belirlenebilir. Boylece hastaneye basvuru sirasinda
NSTEMI tanisinin konulabilmesi veya ekarte edilebilmesi olanakli hale gelmistir(44,
45). ESC yiiksek sensitif kardiyak troponin testlerini kullanarak 0 ve 3. Saatte hizli
bir diglama protokolii onermektedir. Bazi se¢ili yiiksek sensitif testler ile bu siire 0 ve
1. saate kadar inebilmektedir. Advers olay olasiligini azaltmak ig¢in troponin

sonuglari, skorlama sistemi ve EKG bulgulari ile birlikte degerlendirilmistir(46).

Net olarak tanimlanmamis olmakla birlikte uzayan gogiis agrismnin
baglangicindan 6-9 saatten daha uzun siirede alinan tek bir troponin degerinin negatif
olmast akut myokard infarktiisiinii dislayabilir(46, 47). ESC kilavuzlan tek bir
sensitif troponin testi i¢in 6 saatlik zaman araligin1 kullanmaktadir. American
College of Cardiology/ American Heart Association kilavuzlari ise troponin basvuru
aninda ve semptom olusumu sonrasi 3.-6. Saatte ol¢limiinii, ayrica orta yiiksek riskli
hastalarda 3 saat sonra ek bir troponin Ol¢limiinii Onermektedir. Diigiik riskli

hastalarda bu gerekli degildir (47).

Yiiksek hassasiyetli tahlillerin gelistirilmesi ile birlikte, hizli karar vermek
igin birgok hsTn tabanli yollar denenmistir, acil serviste EKG, troponin ve TIMI risk

skorlamasini1 da igeren Onerilen tani algoritmalarinin ¢ogalmasiyla sonuglanmistir.
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Biiyiik gozlemsel ¢ok merkezli ¢aligmalardan elde edilen bilgiler gosterdi ki klinik
bilgilerle birlikte hsTn degerleri birlikte kullanildiginda iki saatlik diglama protokolii
miikemmel sonuglar vermistir, ayn1 zamanda bir saatlik dislama ve kabul protokolleri
tamamen hsTn degerlerine dayandiriimistir(48, 49). Ote yandan son zamanlarda
acil serviste yanlis tanilt AKS’li hastalarda %3.5’in iizerinde mortalite ve morbidite

oranlar1 bildirilmistir(50).

2.7. Akut Koroner Sendromda Risk Degerlendirilmesi I¢in Kullanilan Skorlar

Gogiis agris1 nedeniyle hastaneye basvuran ve AKS agisindan arastirilan
hastalarda 6n tani, tani, tedavi, yatis ve taburculuk asamalarinda kullanilan bazi risk
skorlamalart gelistirilmistir. Bu amagla en sik kullanilan ve en ¢ok validasyonu

yapilmis skorlar TIMI ve GRACE risk skorlaridir(51).
2.7.1. GRACE Risk Skoru

GRACE skoru AKS icin hem hastane i¢i hem taburculuk sonrasi alt1 aylik
mortalite tahmini veren iki alt skorlama tipini barindirir. Bu skor alt1 aylik mortalite
veya MI riskini hesaplamak i¢in yas, kalp atim sayisi, sistolik kan basinci, kreatinin
diizeyi, Killip kalp yetmezligi evresi, bagvuruda kardiyak arrest, ST segment
degisikligi ve kardiyak enzim diizeyi gibi degiskenleri kullanir. GRACE nomogrami
oncelikle girisimsel yaklasimdan fayda gorecek hastalar1 belirlemeye odaklanir.
GRACE skoru 140’1n iizerinde olan hastalara ilk 24 saatte girisimsel yaklagim
Onerilmistir. Bu hastalar mortalite, tekrarlayan MI ve inme icin risk altindadir.

GRACE skoru ancak dijital tabanli bir hesaplama araci ile hesaplanabilir.

GRACE <108 :Diistik Risk
GRACE 108-140: Orta Risk

GRACE>140: Yiiksek Risk(51).



2.7.2. TIMI Risk Skoru

TIMI risk skoru takip eden 14 giin icerisinde herhangi bir nedene baglh
mortalite, tekrarlayan MI ve acil revaskiilarizasyon ihtiyac1t doguracak iskemi
olaylarini tahmin i¢in kullanilir. TIMI risk skoru hesaplanirken, yasin 65 ve iistiinde
olmasi, KAH i¢in 3 ya da daha fazla risk faktorii, bilinen %50 ve {izerindeki koroner
arter stenozu, bagvuruda ST segment degisikligi, son 24 saat i¢inde en az iki anjinal

olay, son yedi giin iginde aspirin kullanim1 ve serum kardiyak markerlerde yiikseklik

g6z Ontine alinir(51). (Tablo 3)

Tablo 3.TIMI risk skorlamasi (NSTMI ve karasiz AP hastalarinda).

Degiskenler

Puan

Tanimlama

>65 yas

1

Risk faktorleri: ailesel KAH Oykiisii /

>3 KAH risk faktorii 1 Hipertansiyon / Hiperkollesterolemi /
diyabet / aktif sigara kullanimi

<7 giin aspirin kullanimi 1

Yeni anjina atagi 1 24 saat i¢inde >2 atak

Kardiyak enzimlerde yiikselme 1
ST depresyonu >0.5 mm ise anlamli; <20
dk i¢in gegici ST elevasyonu >0.5 mm iseST
segment depresyonu olarak tedaviedilir ve

ST degisikligi 1 yiiksek risklidir,

20 dk’dan daha uzun siire ST elevasyonu
>1 mm ise bu hastalar STEMI tedavi
kategorisine alimir.

Onceden >%50 koroner stenoz 1

Tablo 4. TIMI risk skorunda istenmeyen olay ihtimaller.

TIMI risk skoru 14 giin icinde 6liim , MI Risk durumu
Oveyal %5 Diistik
2 %8 Diisiik
3 %13 Orta
4 %20 Orta
5 %26 Yiiksek
6ve7 %40 Yiiksek
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3.GEREC VE YONTEM

Bu calisma yillik yaklasik 90.000 hasta bagvurusunun oldugu Eskisehir
Osmangazi Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Hastanesi Eriskin Acil
Servisi’ne 1 Kasim 2016-1 Kasim 2019 tarihleri arasinda basvuran hastalarin
kayitlar1 geriye doniik incelerek gergeklestirildi. Calismaya baslamadan Once
Eskisehir Osmangazi Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan 21.11.2018
tarihli 15 sayili (Ek 1) etik kurul onay1 alindu.

3.1. Cahismaya Alma ve Dislama Kurallar: ve Veri Toplama Siireci
Calismaya dahil edilme kriterleri,

1) 18 yas ve lizerinde olan

2) Gogiis agris1 sikayeti ile bagvurup, yiiksek duyarlilikli troponin belirteci

negatif olup akut koroner sendrom diisiiniilen hastalar

Troponin Olgiimii elektrokemiliiminesans immiin Ol¢giim yontemiyle Roche
Cobas e 411 Immiinolojik Test Analizorii’'nde yapildi. HSTnT olup, referans degeri
0,014 ng/ml’dir.

Calismada diglama kriterleri,

1)18 yas altindaki hastalar

2)Akut koroner sendrom diginda tani alan hastalar
3)lletisim kurulamayan hastalar

4)Takip siiresince verilerine ulagilamayan hastalar
5)Kardiyopulmoner resusitasyon yapilan hastalar

6)Gebeler
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7)Travma hastalari.

Hastanemizde kullanilmakta olan otomasyon sistemi Enlil bilgisayar
programi kullanilarak ti¢ yillik siirede hastanemiz acil servisinde degerlendirilen ve
ICD kodlar (120, 120.0, 120.8, 120.9, R07.4) ile g6giis agris1 ve anjina pektoris tanisi
girilen hastalar belirlendi. Hastalarin AS’e basvuru yaptiklar tarihten 1 ay sonraki
stireci hastane kayitlarindan degerlendirildi ve hastalara, hasta yakinlarina telefon ile
ulasildi. Hastanemize tekrar basvurusu olmayan ve diger hastanelere bagvuran
hastalar ve yakinlari telefon ile arandi. Tiirkiye Cumhuriyeti (T.C.) kimlik numaralari
olmayan hastalar (yabanci hasta, yanlis T.C. kimlik numarasi olan hastalar) ve
hastanemizde kullanilan otomasyon sisteminde yanlis telefon numarast olan ve

ulagilamayan hastalar ¢calismadan ¢ikartildi.

Hastalarla ilgili veri toplama formu olusturuldu.(Ek 2) Hastalara ait su veriler

kayit edildi:
1. Isim
2. Yas
3. Cinsiyet
4. Bagvuru tarihi-saati
5. Dosya no
6. Sikayeti, agrinin tipi
7. Vital bulgular1 ve fizik muayene bulgular
8. Ekg bulgular
9. Yatak bas1 USG bulgulari, PAAC grafisi ve toraks bt, aortagram bulgulari
10. Yapilan laboratuar istemleri (troponin basvuru 0. 2 ve 3.saat degerleri)

11. Risk skorlamalari (Timi ve Grace skorlar)
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12. Acil serviste sonlanimi

13. Acil servise bagvurduktan sonraki 1 aylik sonlanim

Calismaya hastalarin demografik verileri kaydedildi. Sonrasinda agrisinin

Ozelligi ve siiresi not edildi.

Calismada hastalarin KAH ile ilgili risk faktorleri degerlendirildi. DM, HT,
dislipidemi, 6nceden KAH’nin varligi kisilerin beyanina (hekim tarafindan tanisi
konulmus bir hastaliklarinin olup olmadig1) dayandirildi. En az 6 aydir, her giin en az
bir adet sigara igenler “sigara igiyor” olarak kabul edildi(52). Kirk yasindan biiyiik
olmak ve kadinlar i¢in kirk yasindan 6nce menapoza girmis olmak ve aile oykiisiinde

KAH’nin varligi birer risk faktorii kabul edildi (53).

Calismada kreatin kinazdan ve myoglobinden daha sensitif ve spesifik olan
troponin (42) kardiyak belirte¢ olarak ¢alisildi. Troponin degerinin ise 0.014 ng/ml
ve altinda olmas1 negatif olarak kabul edildi. Troponinin ¢alisilan ilk degeri 0. saat
kabul edildi ve 2. ve 3. saat belirtecler degerlendirildi (46, 48, 49). Hastalarda acil
servisten taburculugu sonrasindaki 1 ay igerisindeki siirede major kardiyak olay
gelisimi degerlendirildi. Major kardiyak olaylar; myokard infarktiisii, oliimciil

aritmiler, kardiyak arrest, kardiyak 6liim olarak kabul edildi

3.2. istatistiksel Analiz

Siirekli  verilerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov-Smirnov ve
Shapiro-Wilk testi ile degerlendirildi. Normal dagilima uygunluk gostermeyen
degiskenlerin gruplar arasi karsilastiriimalarinda 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. Tiim analizler IBM SPSS Statistics Version 22 paket programi
kullanilarak yapild.
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Hastalara konulan klinik tanilar baz alimarak TIMI ve GRACE e degerleri
Med Calc (versiyon 18) yazilim programi kullanilarak hesaplandi.
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4. BULGULAR

3 yillik periyotta Eskisehir Osmangazi Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi
Erigskin Acil Servisi’nde gogiis agrisi ve anjina pektoris sikayeti ile bagvurup taburcu
olan hasta sayis1 5836 olarak saptandi. 1838 hasta AKS dis1 tan1 alan ve troponin
diizeyi c¢alisilmayan hasta grubunda idi. 1126 hastanin bazal troponin seviyeleri
referans limitin iizerinde idi. Takip siiresince 466 hastanin bilgilerine ulagilamadi.
233 travma hastast ve 201 gebe hasta vardi. 53 hastaya kardiyopulmoner

resusitasyon uygulandi ve 1919 hasta calismaya dahil edildi. (Sekil 1)

Gogiis agrisi ve anjina pektoris sikayeti ile degerlendirilip taburcu olan

toplam hasta sayisi

n= 5836

AKS disinda tani alan hastalar (pnomoni, p.emboli, akut batina neden
iy olan patolojiler vs..) ve troponin diizeyi ¢aligilmayan hastalar

n= 1838

Bazal troponin seviyesi yliksek olan hastalar

n= 1126

Takip stiresince bilgilerine ve verilerine ulagilamayan hastalar

n= 466

Travma hastalar n= 233

> Gebe hastalar n=201

CPR yapilan hastalar n= 53

Y

Calismaya dahil edilen hastalar

n= 1919

Sekil 1. Hasta akis semas.
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Calismaya dahil edilen 1919 hastanin yas ortalamasit 53.14+14.74 idi.
Hastalarin 850°si kadin (%44.30), 1069°u erkek (%55.70) idi. Erkek hastalarin yas
ortancasi 52.00 (CA: 42.00-62.00) iken, kadin hastalarin yas ortancasi 56.00 (CA:
45.00-66.00) idi.

56 hastada major kardiyak olay (%2.90) gelisti, 1863 hastada MKO
goriilmedi (%97.10). MKO gelisen hastalarin ortalama yasi 62,98+10.82, MKO
gelismeyen hastalarin ortalama yasi ise 52.84+14.73 idi.

MKO gelisen erkek hastalarin sayis1 38 (%67.90) ve yas ortancast 60.00 (CA:
51.00-69.00) iken; MKO gelisen kadin hastalarin sayisi 18 (%32.10) ve yas ortancast
67.00 (CA: 58.75-72.00) idi. Tablo 5’ te hastalarin demografik 6zellikleri verilmistir.
Yas 10 yil artttkga MKO riski yaklasik 2.72 kat artmaktadir (p<0.001). MKO
gelisen hastalarin %32,10°u kadin (n=18), %67.90’1 (n=38) erkekti. Yas ile cinsiyet
lojistik regresyon analizi ile birlikte degerlendirildiginde; erkeklerde kadinlara gore
MKO gelisme riski 2.07 kat daha fazla oldugu gorildi (%95 GA: 1.16-3.69)
(p=0.014).

Tablo 5. Hastalarin demografik 6zellikleri.

Parametreler MKO + MKO -
Hasta sayis1 (n) 56 1863
Yas (ort+std) 62,98+10.82 52.84+14.73
Erkek cinsiyet (n) 38 1031
Kadn cinsiyet (n) 18 832

Sikistirict gogiis agrist toplam 1255 (%65.40) hasta tarafindan tarif edildi.
MKO gelisen hastalarin 39’unda (%69.60), MKO gelismeyen hastalarin 1216’sinda
(%65.30) sikistirict tipte gégiis agrist vardi (p=0.50). Batic1 gégiis agrisi toplam 530
(%27.60) hasta tarafindan tarif edildi. MKO gelisen hastalarin 14’iinde (%25.00),
MKO gelismeyen hastalarin 516’sinda (%27.70) batic1 tipte goglis agrist vardi
(p=0.66). Palpasyonla gogiis agrisi toplam 18 (%0.90) hasta tarafindan tarif edildi.
MKO gelisen hastalarin 1’inde (%1.80), MKO gelismeyen hastalarin 17’sinde
(%0.90) palpasyonla gdgiis agris1 vardi (p=0.50).Nefes almakla artan gogiis agrist
toplam 28 hasta tarafindan tarif edildi. MKO gelisen hastalarin hi¢birinde bu agr tipi
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goriilmedi. Pozisyonla degisen gogiis agrisi toplam 29 hasta tarafindan tarif edildi.

MKO gelisen hastalarin hi¢birinde bu agr1 tipi goriilmedi.

Bunlarin disindaki agri tipleri toplam 180 (%9.40) hasta tarafindan tarif
edildi. MKO gelisen hastalarin 5’inde (%8.90), MKO gelismeyen hastalarin
175’sinde (%9.40) farkl tipte gogiis agrist vardi (p=0.91). (Tablo 6)

Tablo 6. Gogiis agrist tiplerinin karsilastirilmast.

Gogiis agrisinin tipi MKO gelismesi Hasta sayisi (n /%) P

SiKistirici I\I\clicc))f 12%(?)225623)) 0.50

Bana l\lclicc); 512%/2/0227?0) 006

Palpasyonla l\lcl}licc); 117(:&10'?900)) 0.50
+ %8.

Diger l\lclicc))- 132{2/809?20 091

Gelis saatindeki ve gelisten itibaren 2. ve 3. saatteki hS-Troponin T
diizeylerine bakildiginda; (Tablo 7)

Tablo 7. Troponin degerlerinin karsilastiriimasi.

hS-Troponin T MKO gelismesi N Ort+£SD P
MKO+ 56 0.0067+0.0042

Gelis (0. Saat) 0.14
MKO- 1863 0.0059+0.0036
MKO+ 7 0.0054+0.0022

2. saat 0.77
MKO- 622 0.0057+0.0032
MKO+ 47 0.0076:+0.0038

3. saat 0.01
MKO- 908 0.0062+0.0035

MKO:Major kardiyak olay hS: High sensitive Ort: Ortalama SD: Standart sapma

Geliste (0. Saat) ve 3. Saatte calisilan yiiksek duyarlikli Troponin T diizeyinin
deger farklarinin ortalamast MKO gelisenlerde 0.0018+0.0018 ( n=47); MKO
gelismeyenlerde 0.0017+0.0017 (n=908) bulundu (p=0.57).
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ROC egrisi

7 — Troponin3Saat
s -~ TroponinDeta

Sensitivite

0,24

0,0 T T T T
00 0z 04 06 08 1.0

1 - Spesifite

Sekil 2. 3. saat troponin degerlerinin ve delta degisimin ROC analizi.

Akut koroner sendrom tanisi ile degerlendirilip taburcu edilen hastalarda 1 ay
icerisindeki major kardiyak olay gelisimine iliskili parametreler yas, cinsiyet,

dislipidemi ve diyabetes mellitus olarak bulundu. (Tablo 8)

Tablo 8. Risk faktorlerinin analizi.

MKO gelismine etki eden faktorler Odds Orani %frgfl‘g\;en P

Yas 1.05 1.03-1.07 <0.001
Erkek cinsiyet 2.02 1.12 - 3.66 0.020
Dislipidemi 0.13 2.76-9.54 <0.001
Diyabetes Mellitus 1.89 1.03-3.47 0.040

Hastalarin  acil serviste yapilan yatak bas1 ekokardiyografilerinde

miyokardiyal duvar kasilma kusuru toplam 212 (%11.00) hastada saptandi. Bu
hastalarin 11’inde (%19.60) MKO gelisimi goriiliirken, 201’inde (%10.80) MKO
gelismedi. Yatak basi ekokardiyografide miyokard duvar hareket kusuru bulunan
hastalarda taburculuktan 1 ay sonra MKO gelisenlerin orant MKO gelismeyenlere
gore istatistiksel olarak anlamli sekilde daha yiiksektir(p=0.04). Acil
ekokardiyografide miyokard duvar kasilma kusurunun saptanmasi taburculuktan 1 ay

sonra MKO gelisimini 2.021 kat artirmaktadir (%95 GA: 1.03-3.97) (p=0.04).
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TIMI skoru ortalamasi MKO gelisenlerde 2.64+1.22 (n=56), MKO
gelismeyenlerde 1.59+1.40 (n=1863) idi. TIMI skoru ortalamasina bakildiginda
MKO gelisenlerde MKO gelismeyenlere gore anlamli yiikseklik saptandi (p<0.001)

GRACE skoru ortalamast MKO gelisenlerde 82.71£21.77 (n=56), MKO
gelismeyenlerde 67.14+£23.91 (n=1863) idi. GRACE skoru ortalamasina bakildiginda
MKO gelisenlerde MKO gelismeyenlere gore anlamli yiikseklik saptandi (p<0.001).
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5. TARTISMA

AKS’ler hayati tehdit eden bir hastalik grubu oldugu i¢in erken taninmasi ve
tedavi edilmesi 6nemlidir. Acile bagvuran hastalarda tanida kullanilan anamnez, fizik
muayene, EKG gibi geleneksel yontemler hastalarin bir kisminda taniyr koymada
yetersiz kalmaktadir. Hastalarin bir kismina yanlis tani konulabilecegi gibi bir
kisminda da taburculuk sonrasinda MKO gelisebilmektedir. Akut koroner siiphesi ile
degerlendirilip troponin degeri referans limitin altinda kalan hastalarda
kiictimsenmeyecek oranda major kardiyak olay gelisebilir. Bizim ¢alismamizda AKS
stiphesi ile degerlendirilip taburcu edilen hastalarin %2,9’ unda 1 ayda MKO
gelistigi goriildii. Smulders ve arkadaslarinin 2018°de yaptig1 bir ¢alismada troponin
degerleri normal olan ve akut koroner sendrom diisiiniilen 918 hastada 1 aylik MKO
gelisme oranin1 %2,2 oldugunu saptamiglardir(54). Conti ve arkadaslarinin 2012°de
yaptig1 calismada seri troponin degerleri normal olan ve taburcu edilen 1064 hastanin
31’nde (%2.9) 1 ayda MKO gelistigini saptamislardir (55). Sanchis ve arkadaslarinin
2016 yilinda yaptig1 benzer bir ¢alismada hastalarda 1 aylik MKO gelisme oranini
%3,4 olarak bulmuslardir(56). Buradan soyle bir sonug ¢ikarilabilir; troponin diizeyi
normal referans araliginda olan hastalarin 6nemli bir kisminda taburcu olduktan
sonraki donemlerde MKO gelisebilecegini acil servis hekimleri dikkate almalidir ve
hastalarin taburcu olduktan sonraki donemlerde daha bilingli olmalar1 gerekmektedir.

Calismamiz ve literatiirdeki benzer ¢alismalar bu durumu desteklemektedir.

Yaslanma ile birlikte kardiyovaskiiler sistemde degisiklikler olmaktadir.
Kardiyovaskiiler sistemin yaslanmas1 kalp, koroner arter ve diger tiim damarlardaki
degisimi kapsamaktadir. Giinlimiizde orta ve ileri yas sinir1 kesin olmamakla birlikte
ABD ve Ingiltere’ de 65 yas, ileri yas siir1 olarak kabul edilmektedir (57). Ileri yas
MKO geligme riskini arttirabilmektedir. Calismamiz troponin diizeyi referans limitin
altinda kalan hastalarda da ileri yasin MKO riskini arttirdigini - gosterdi.
Calismamizda MKO gelisen hastalarin yas ortalamasi 62,9 iken, MKO gelismeyen
hastalarin ortalama yasi ise 52,8 dir. Smulders ve arkadaslariin yaptig1 ¢alismada
MKO gelisen hastalarin yas ortalamasi 63,2 iken, MKO gelismeyen hastalarin yas
ortalamasini 58,8 olarak saptamiglardir (p=0.012)(54).Tiim diinyada ¢ok sik
kullanilan, AKS hastalarinda 14 giin igerisindeki MKO riskini ongéren TIMI
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skorlamasinda 65 yasindan biiylik olmak risk faktorli olarak kabul edilirken;
calismamizda ve benzer c¢alismada oldugu gibi MKO yasayan hastalarin yas

ortalamalarinin 65 yasindan kiigiik olmasi dikkati ¢cekmektedir.

Calismamizda gogiis agrisiin karakterinin MKO gelisimi ile iliskili olmadigi
saptandi. MKO gegiren tipik, sikistirict gogiis agrisina sahip hasta sayisi 39 (%69,6)
iken, MKO yasamayan tipik goglis agrili hasta sayisi ise 1216 (%65,3) idi ve
istatistiksel olarak anlamli fark goriilmedi (p=0.5). Diger gogiis agris1 tiplerinde de
MKO gelisimi agisindan istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi. Ote yandan
Sanchis ve arkadaslarmin 2016’da yaptigi ¢alismada troponin referans limitinin
altinda kalan hastalardaki eforla iliskin tipik gogiis agrisinin uzun dénemde MKO
gelisimini arttirdigini saptamuglardir (p=0.02)(56). Bu konu ile ilgili olarak ileri

dénemde daha fazla ¢alisma yapilabilir.

Bizim galismamiz erkek cinsiyetin kadin cinsiyete gore MKO gelisme riskini
2,07 kat arttirdigimi gosterdi. Sanchis ve arkadaslarinin 2008 ve 2016 yillarinda
yaptig1 2 ayri benzer ¢aligmalarda ise erkek cinsiyetin uzun donemde MKO gelisme
riskini arttirdigint saptamiglardir(56, 58). 2015 ESC NSTMI-AKS kilavuzunda da
erkek cinsiyetin AKS ve MKO gelisimi igin bir risk faktorii oldugundan
bahsedilmistir(46). Smulders ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise erkek cinsiyetin
MKO gelisme riskini arttirmadig1 goriilmiistiir (p=0.117)(54). Ote yandan 2017 ESC
STMI kilavuzunda ise 60 yasin altinda AKS ve MKO gelisme riskinin erkeklerde
kadinlara gore 3-4 kat daha fazla goriildiigii, 75 yasin iizerinde ise AKS, MKO ve
hatta PCI sonras1 komplikasyonlarin kadinlarda erkeklere gore daha fazla oldugu
bildirilmistir(59). Literatiirde ¢alismamizi destekleyen veriler olmasina ragmen,
aksini destekleyen calismalar da mevcuttur. Ozetle bu konu ile ilgili daha fazla

calismalara ihitya¢ duyulmaktadir.

Calismamizda ileri yas ve erkek cinsiyetin disinda dislipideminin ve
diyabetes mellitusun MKO gelisimine ait diger risk faktorleri oldugu bulundu.
Smulders ve arkadaslari dislipidemi (p=0.001), DM (p=0.001), dnceki KAH varligi
(p<0.001) ve aile Oykiisiiniin (p=0.002) MKO gelisimiyle ilgili parametreler
oldugunu saptamiglardir (54). Sanchis ve arkadaslar1 2005 yilinda yaptig1 ¢alismada
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DM (p=0.003) ve onceki KAH varligmin (p-0.01) 6 aylik MKO ile ilgili risk
faktorleri oldugunu saptamiglardir. Ayni ¢alismada dislipideminin MKO gelisme
riskini arttirmadigi gorilmistir (p=1)(60). Calismamiz ve literatiirdeki benzer
caligmalar gostermistir ki;  troponin degeri iist referans limitin altinda kalan
hastalarin 6zge¢misinde diyabetes mellitus olmasi durumunda taburculuk sonrasi
déonemde MKO gelisimine yatkinlig1 artmaktadir ve 6nlenebilen KAH risk faktorleri

konusunda toplumun bilinglendirilmesi gerekebilir.

2018 ESC 4. Evrensel Myokard Infarktiis Tamimlari’ nda ve 2015 ESC
NSTMI-AKS Kilavuzu’nda; en azindan bir degeri ist referans limitin 99.
persantilinden daha yiiksek olan kardiyak troponin degerlerinde bir yiikselis ve
diisiisiin eslik etmesinin MI ile iligkili olabilecegi ve bu hastalarin ileri donemde
MKO gelisme riskine daha fazla sahip oldugu belirtilmistir(46, 61). Burada
“Troponin degeri normal referans araliginda olan hastalardaki delta troponin
degisiminin MKO gelisimine etkisi var mudir?” sorusu akla gelmektedir. Bizim
calismamiz gostermistir ki; troponin degeri esik degerin altinda olsa bile delta
troponin degisimi MKO riskini arttirmamaktadir. Calismamizda geliste (0. Saat) ve
3. Saatte g¢alisilan hsTn diizeyinin deger farklarinin ortalamasi MKO gelisenlerde
0.0018+0.0018 ng/ml ( n=47); MKO gelismeyenlerde 0.0017+0.0017 ng/ml (n=908)
bulundu(p=0.57). Benzer sekilde Smulders ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada delta
troponin degisiminin MKO riskini arttirmadigi ve her 2 grupta delta troponinin
degerlerinde istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadigi gorilmiistiir
(p=0.237)(54). Sandoval ve arkadaslarinin 2017°de yaptig1 ¢alismada O ve 3. Saat
troponin degerleri normal olan 768 hastayr ¢alismaya dahil etmis; delta troponin
degisimi olan gruptaki hastalar (n=217) ile olmayan hastalarin (n=551) 6 aylik MKO
gelisimlerinin istatistiksel olarak benzer oldugu goriilmiistiir(62). Sonu¢ olarak
normal referans araligindaki troponin degerlerinde saptanan troponin degisimleri
MKO riskini arttirmadigindan dolayr hastalar acil servisten gilivenle taburcu
edilebilir.

Smulders ve arkadaslar1 ¢alismaya dahil ettigi 918 hastanin 56’sinda (%6,1) 1
yil igerisinde MKO gelistigini saptamislardir. Calismada referans limiti 14 ng/ml
olan yiiksek duyarlikli Roche troponin T ticari kitini kullanmiglardir. MKO gelisen
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grubun baslangi¢ (0. Saat) troponin degeri ortalamasint 8.6 + 3.0 ng/ml, MKO
gelismeyen grubun baslangi¢ troponin degeri ortalamasimi ise 6.8 + 3.6 ng/ml
saptamislardir ve hastalarin baslangi¢ troponin diizeyinin yiiksek olmasinin MKO
riskini arttirdi@i  goriilmiistiir(p<0.001)(54). Bizim c¢alismamizda ise baslangig
troponin degeri ortalamast MKO gelisen grupta 0.0067+0.0042 ng/ml, MKO
gelismeyen grupta 0.0059+0.0036 ng/ml’dir ve baslangi¢ troponin deger
ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadigi gorildi (p=0.14).
Fakat ¢aligmamizda hastalarin 3. Saat troponin deger ortalamast MKO gelisen grupta
0.0076+0.0038 ng/ml iken, MKO gelismeyen grupta ise 0.0062+0.0035 ng/ml’dir ve
hastalarin 3. Saat troponin deger ortalamalarinda istatistiksel olarak fark saptandigi
goriilmektedir (p=0.01). Mokhtari ve arkadaslar1 2016 da yaptigi ¢alismada troponin
degeri ve EKG’si normal olan 759 hastada MKO gelisimini arastirmislardir.
Referans limiti 14 ng/l olan yiiksek duyarlikli Roche Cobas ¢602 T ticari kitini
kullanmiglardir. Troponin < 5 ng/l olan 332 hastanin 1’nde MKO gelisirken, troponin
degeri 5-14 ng/l arasinda olan 427 hastanin 9’nda MKO gelismistir(63). Benzer bir
calismada ise Fabbri ve arkadaslar1 referans limiti 14 ng/l olan Roche cobas e 601
troponin T ticari kitini kullanmiglardir. Calismaya 1001 hastay1 dahil etmislerdir;
troponin <5 ng/l olan 326 hastada 1 ayda MKO gelismezken, troponin 5-14 ng/l olan
675 hastanin 12’sinde 1 ayda MKO gelismistir (64). Ozetle; ¢alismamizdaki
baslangi¢ (0. Saat) troponin deger ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptanmazken; 3. Saat troponin deger ortalamalarinda istatistiksel olarak anlamli fark
saptandi ve  MKO gelisim riskini arttirdigir goriildii. Literatiirde calismamizi
destekleyen yayinlar mevcuttur ve normal referans araligindaki yiiksek troponin
degerleri MKO gelisimi riskini arttirabilmektedir. Fakat ileri donemde bu konu ile

daha fazla ¢alisma yapilabilir.

Weston ve arkadaslar1 2004 yilinda yaptig1 calismada akut koroner sendrom
siiphesi ve normal biyomarkerlara sahip olan 108 hastayr ¢alismaya dahil
etmiglerdir. Caligmada yatak bas1 US ile kardiyak kasilma kusurunun MKO ile
iligkisini arastirmislardir. Anormal kasilma kusuru olan 30 hastanin 6’ sinda, normal
kasilma kusuru olan 78 hastanin ise 6’sinda 1 ayda MKO gelistigini saptamislardir.

Yatak bas1 US ile kardiyak kasilma kusurunun olmasinin 1 ayda MKO gelisme
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riskini arttirdigini raporlamislardir (65). Bizim ¢alismamizda ise kardiyak kasilma
kusuru olan 212 hasta saptanmis olup; 11 hasta MKO gelisen grupta (19,6), 201
hasta ise MKO gelismeyen gruptadir (%10,8). Calismamizda; yatak basi US ile
kasilma kusurunun olmast MKO gelisim riskini arttirdign  goriildii(p=0.04).
Calismamizda ve literatiirdeki benzer c¢alismada gorildigli gibi akut koroner
sendrom siiphesi olan hastalarin troponin diizeyi normal olsa bile yatak bas1 US’da

kardiyak kasilma kusurunun saptanmasi MKO riskini arttirabilmektedir.
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6.SONUCLAR VE ONERILER

1. Calismamizda AKS olarak degerlendirilen ve yiiksek duyarlikli troponin
degerleri normal olan hastalarin %2,9’unda taburcu olduktan sonra MKO gelisti. Bu
oran kiiclimsenmeyecek Olgiidedir ve acil servise AKS ile gelen hastalarin
taburculugu konusunda acil servis hekimlerinin daha dikkatli olmalari

gerekmektedir.

2. Bu calismada erkek cinsiyetin ve ileri yasin MKO gelisme riskini
arttirdigr goriildii. AKS ile bagvuran hastalarin troponin degerleri normal referans
araliginda olsa bile erkek ve yash hastalarda MKO gelisme riskinin daha fazla

olabilecegini acil servis hekimleri g6z 6niinde bulundurmalidir.

3. Diyabetes mellitus ve dislipideminin MKO gelisme riskini arttiran diger
risk faktorleri oldugu c¢alismamizda saptandi. KAH konusunda farkindaligin
arttirllmasi, toplumun 6nlenebilir KAH risk faktorleri konusunda bilinglendirilmesi

gerekmektedir.

4. Bizim ¢aligmamiz gogiis agrisinin karakterinin ve tipinin MKO gelisimi ile
iliskili olmadigim1 gosterdi. Acil servis hekimleri AKS acisindan hastalari
degerlendirirken tipik gogiis agris1 disindaki sikayetleri de ciddi bir sekilde dikkate

almalidir.

5. Troponin degeri esik degerin altinda olsa bile mutlak deger
degisikliklerine (delta troponin) bakilmaksizin hastalar AKS agisindan AS ° den

giivenle taburcu edilebilir.

6. Bu calismada hastalarin baglangic (0. Saat) troponin degerlerinin
ortalamasinin MKO gelisimini arttirmadig1 saptandi. Fakat ¢alismamizda MKO
gelisen grupta 3. Saat troponin degerleri ortalamasinin istatistiksel olarak daha
yiiksek degerde ve anlamli oldugu goriildii. Normal troponin referans araligindaki

yiiksek troponin degerleri MKO riskini arttirabilir.
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7. Troponin degerleri normal olan hastalarda diger risk faktorlerine
bakilmaksizin yatak bast US ile kardiyak kasilma kusurunun saptanmasi MKO

gelisme riskini arttirabilir.
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