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OZET

Gogiis Agris1 Sebebiyle Acil Servise Bagvuran Akut Koroner Sendromlu
Hastalarda End Tidal Karbondioksit Degerinin Hastane i¢i Ve Bir Ayhk
Dénemde Mortaliteyle Tliskisi

Amacg: Goglis agris1 sikayetiyle Acil Servise basvuran Akut Koroner
Sendrom hastalarinda hastane i¢i ve bir aylik mortaliteyi 6ngérmede daha hizli ve

noninvaziv bir yontem olarak ETCO; ’1 kullanmay1 amagladik.

Gere¢ ve Yontem: Arastirmamiz; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servisinde yapilmis prospektif bir calismadir. Calismamiza gogiis
agris1 sikayeti ile acil servise bagvuran hastalar arasindan dislama kriterleri
uygulandiktan sonra geriye kalan hastalar dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin
demografik ozellikleri, vital bulgulari, degeri, EKG 0zellikleri, agrinin sekli,
troponin degeri, biyokimyasal parametreleri ve son tanist kaydedildi. ETCO;
olciimii Amerikan Gida ve Ilag Idaresi (FDA) onayli Capnostream®20p portatif
hasta bas1 monitorii kullanilarak yapildi. Elde edilen verilen IBM SPSS 20 programi

ile analiz edildi

Bulgular: Hastane i¢i mortalite dikkate alindiginda hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarda GRACE skoru ile ETCO; skoru arasinda bir iliski
oldugu goriildii. Spearman’s rho testi ile bu iligkinin negatif yonde korele oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (r:-0,373" )Hastane i¢i mortalite
dikkate alindiginda hastahane i¢i mortalite gerceklesen hastalarda TIMI skoru ile
ETCO, skoru arasinda bir iliski oldugu goriildii. Spearman’s rho testi ile bu iligskinin
korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (r:0,387 ). Bir aylik
mortalite dikkate alindiginda hastahane i¢i mortalite ger¢eklesmeyen hastalarda
GRACE skoru ile ETCO; skoru arasinda bir iligki oldugu goriildii. Spearman’s rho
testi ile bu iligkinin korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi
(r:0,3767).
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Calismamizda ETCO, ’nin Akut Koroner Sendrom tanisinda, mortaliteyi
Ongoriip gormeyecegi agisindan yapilan analizde bulgular bizim bekledigimiz yonde
idi. ROC analizinde ETCO, ile Akut Koroner Sendrom tanisi alan hastalar arasinda
sensitivite ve spesivite agisindan iliski oldugu tespit edildi. ETCO, skorunun Akut
Koroner Sendrom  tanisi  konulmus hastalarda mortaliteyi  Oongérmede
kullanilabilmesi i¢in hastane i¢i Oliimii Ongérmede cut-off degeri 20 kabul
edildigiginde duyarlilig1%18, o6zgiilliigii %95 cut-off degeri 25 kabul edildiginde
duyarliligt %55, 0zgiilliigii%88 idi. ETCO, i¢in cutt-off 35 kabul edildiginde
sensitivite %100 e c¢ikmaktaydi. ETCO,; ve bir aylik mortalite arasinda
ozgulliik(spesifite) ve duyarlilik(sensitivite) agisindan bir iliski oldugu tespit edildi.
Buna gore ETCO; ’in bir aylik Oliimii ongérmede cut-off degeri 20 kabul
duyarliligt %46, 6zgilliigi%86 idi. ETCO; i¢in cutt-off 35 kabul edildiginde
sensitivite %100 e ¢ikmaktaydi.Ayrica ETCO, ile taburcu edilen hastalar arasinda
kuvvetli bir pozitif korelasyon oldugu da tespit edilen bulgulardandi. Bu bulgulara

gore ETCO; ’nin gbgiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarda taburculuk karar

verilebilmesi i¢in gliglii bir gésterge oldugu tespit edildi.

Sonu¢: Akut Koroner Sendrom siiphesi olan hastalarda hastane i¢i ve bir
aylik donemde mortaliteyi belirlemedeet kili bir yontem olarak ETCO; ’nin acil

serviste kullanilmasini 6nermekteyiz.

Anahtar Kelimeler: Akut Koroner Sendrom, endtidalkarbondioksit,Gogiis
Agris1, GRACE,HEART,Mortalite, TIMI
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ABSTRACT

The Relationship Between Mortality and End Tidal Carbondioxide Value in
Hospital and in One Month Period For the Patients with Acute Coronary
Syndrome Who Applied to Emergency Service due to Chest Pain

Purpose: The purpose of this study is to predict the mortality rate of the
patients with acute coranary syndrome both on the first first visit to clinic and within

the first month after the visit, using ETCO, as a non-invasive and fast procedure.

Data Collection and Method: The study is done propectively, in Ataturk
University Medicine Faculty Hospital Emergency Ward. The study is done with the
patients who has chest pain and have been elected according to a exculding createria.
The data of patients who are included in this study has collected, which contains the
information about patient’s demografic information, vitals, ETCO, value,
electrocardiography characteristics, troponin values, biochemical data and the final
prognosis. ETCO; measuring is done using FDA approved Capnostream®20p
bedside monitor. The collected data has been analyzed using IBM SPSS program.

Findings: It’s found that there has been a corrospondance between GRACE
scoring and ETCO, scorring within the prediction of mortality of patient who took
health care in hospital. It’s also found that this corrospondace is a negatively
corralated and statistically meaningful using Spearman’s rho test (r:-0,373**). When
the mortatilty of patients within the hospital, who died in hospital, is evaluated
another corrospondance found between TIMI score and ETCO, scorring which is
also proved that this relation is corolated and statistically meaningful by Spearman’s
rho test (r:0,387*). When the mortality within the first month of patients, who didn’t
died at hospital, has been anaylzed a corrospondance is found between GRACE score
and ETCO, scorring and its proved to be corralated and statistically meaningful by

using Spearman’s rho test (1:0,376**)

Xiv



In ROC analysis the patients, who get prognosed as acute cornary syndrome
(AKS) using ETCO, value, are related according to sensitivty and specifity. When
the cutoff value for prognosing the patient with Acutecoranarysyndrome is 20 the
sensitivity is 18% and specifity is 95%. When the the cutoff value is 25 for
prognosing the sensitivity is 55 and specifity is 88%. When the cutoff value is 35 for
prognosing the sensitivity is raised to 100%. A relation is found between ETCO;
value and predicting mortality of the patient within the first month according to
sensitivity and specifity. When the cutoff value of ETCO, is taken as 20 the
sensitivity is 11% and specifity is 94%. When the cutoff value of ETCO; is taken as
25 the sensitivity is 46% and specifity is 86%. IF the ETCO, cutoff value is
determined as 35 the sentivity is raised to 100%. It’s also found that there has been a
relevance beetwen ETCO; value and hospital dischargement decision. According to
these findings ETCO, value can be used as a powerful indicator to help to decide on
who to discharge from hospital.

Conclusion: As a result, using ETCO; values for predicting the mortality of
patients, who are suspected of acute coronary syndrome, within the hospital and first

month is suggested.

Keywords:Acutecoranarysyndrome,  endtidalcarbondioksit,  ChestPain,
GRACE, HEART, Mortality, TIMI
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1. GIRIS

Akut gogiis agrisi, hastalar1 acil servise getiren en yaygin semptomlardan
biridir.Gogiis agris1 olan hastalarin degerlendirilmesi, acil servislerde ¢alisan
hekimlerin karsilastigt en bliyiik zorluklardan biridir. Gogiis agris1 sikayeti, acil
servise yapilan tim bagvurularin %5 ila %20'sini olusturur [1]. Amerika Birlesik
Devletleri’'nde (ABD) Acil Servise; her yil yaklasik 8 milyon hasta gdgiis agrisi
nedeniyle bagvurmaktadir. Bu hastalarin %50-70’i hastaneye yatirilirken, Akut
Koroner Sendrom (AKS) tanisi alanlarin orani yaklasik %10 dur [2]. Giiniimiizde
genel acil servis bagvurusu artiginin yani sira, acil servise bagvuran gogiis agrisi
olan hastalarin sayisi artmaktadir. Gogiis agrist nedeniyle acil servise bagvuran
hastalar arasinda yasami tehdit edici hastalik insidansinin yaklasik % 15 oldugu,
bunun neredeyse % 80’inin Akut Miyokard Infarktiisii (AMI) icerdigi
bildirilmigtir. G6glis agris1 sebebiyle acile basvuru yapan hasta sayisi artarken,
ulusal acil durum numarasini  AMI'nin neden oldugu gogiis agris1 ile arayan
hastalarin oran1 diismektedir. 1980'lerde gogiis agrist bulunan tiim hastane Oncesi
hastalarin% 28't AMI tanisi ile sonuclandigi bu orana 2008'de karsilik gelen rakamin
% 17 ve 2010'da% 12 oldugu bildirilmistir [3].

Global olarak, travmatik olmayan gogiis agrisi, yasam siireleri boyunca genel
popiilasyonun yaklasik% 20-40'm1 etkileyen onemli bir problemdir. Gogilis agrisi;
AKS, akut aort diseksiyonu ve pulmoner emboli gibi potansiyel olarak oliimciil
nedenleri igeren genis bir aywrici tan1 yelpazesi ile birliktelik ihtiva edebilen bir
semptomdur . Bu nedenle, non travmatik gogiis agrisiyla acil servise basvuran
hastalar teshis zorlugu sunmaktadir [4]. Gogiis agrist nedeniyle bagvuran hastalarda
etiyoloji genis bir yelpazeye yayilir. Bu sebeplerin biiyiik kismin1 masum patolojiler
olustururken bir kismi hayati tehdit edici vasiftadir. Acil servis klinisiyenleri igin
oncelik hayat1 tehdit edici ozellikteki gogilis agrisi nedenlerini ortaya koymak ve

uygun yaklagimla hastalarin yonetimini saglamaktir.

Gogiis agris1 spesifik tedavi gerektiren her hangi bir iskemik ya da iskemik

olmayan kalp hastaliginin isareti olabilecegi gibi, gastroenterik, yemek borusu ya da



pulmoner hastalik, kas-iskelet sistemi bozukluk ya da psikiyatrik hastaliklar

gosteren bir semptom olabilir .

ABD'de goglis agris1 veya akut koroner sendromlart diisiindiiren diger
semptomlarin degerlendirilmesi i¢in yapilan acil servis basvurulari, her yil 5 milyonu
asmaktadir ve bu bagvurularin % 40'indan fazlasi iist basamak hastaneye sevke neden
olmaktadir. Ancak,bu hastalarin sadece az bir kismi1 AMI veya kararsiz anjina tanist
alir. Bu hastalarin dogru degerlendirilmesi ve triyaji i¢in mevcut tekniklerin
yetersizligi, AMI hastalarmin % 2 ila % 10'unun Acil servis den hatali olarak taburcu
edildigi bir klinik uygulamaya neden olur [5]. Ac¢iklanamayan gogiis agrist olan
hastalar birinci basamak hekimleri, gastroenterologlar ve kardiyologlar i¢in dnemli
bir klinik ikilemi temsil eder. Bu yaygin klinik soruna yapilan atiflar, 150 yildan
daha eskilere dayanmaktadir; patofizyolojisi hakkindaki karisiklik, “kardiyak
olmayan”, “atipik” ve “anjiyografik olarak negatif” goglis agris1 gibi cesitli
tanimlayict terimlerin kullanilmasma neden olmustur. Bu terimlerden higbiri tiim

durumlar i¢in gegerli olmadigindan, “belirsiz kdkenli gogiis agris1” agiklamasi tercih

edilebilir [6].

Akut gbgiis agrisi, kisa zamanda baslamis, ksifoid kemik, suprasternal gentik
ve her iki orta aksiller ¢izgi arasinda kalan alanda agri, basing veya gerginlik hissi
olarak tanimlanmistir [2]. Yapilan ¢aligmalardan biri gogiis agrist nedeniyle acil
servise bagvuran hastalarda patolojinin %50-70’inin kas iskelet sistemi kaynakli,
%10 ile 20’sinin gastrointestinal sistem kaynakli, %10-25’inin AKS kaynakli
olduklarini gostermektedir [2, 7]

Akut gdgiis agrisinin “biiylik besi” olarak adlandirilan ve yasami tehdit edici

5 sebep soyle siralanabilir;

o Akut miyokard infarktiisii
o Pulmoner arter embolisi

o Akut aort diseksiyonu

e Tansiyon pnémotoraks

o Boerhaave sendromu [8].



Farkli ¢alismalarda gogiis agrist nedeniyle acil servise basvuran hastalarda
farkli oranlarda AKS ve diger patolojilerin tespit edildigi bildirilmistir.Gogiis agrisi
ile acil servise bagvuran hastalar ile yapilan bir ¢alismada; tanilarin neredeyse yarisi
% 46 kas-iskelet sistemi rahatsizliklarindan, tiim hastalarin % 7’sine miyokard
iskemisi, %5'inde pnomotoraks bulunmustur ve %17 sine herhangi bir tani

konamamustir [9].

Bahsedilen tanilarin 6liimciil olmasi ve erken tani aldiginda biiylik oranda
tam sifa saglaniyor olmasi distniiliirse, goglis agrisi ile bagvuran hastalarda ayrintili
Oykii, fizik muayene, klinisyenin dogru yaklagimi, hastanin hizli ve dogru yonetimi

daha 6nemli hale gelmektedir [10].

Akut koroner sendrom terimi, koroner kalp hastaliginin akut tezahiiriiniin ii¢
farkli varligin1  kapsar: ST yiikselmeli miyokard enfarktiisi (STEMI), ST
yiikkselmesiz miyokard enfarktiisii ve kararsiz angina pektoris (USAP). ST
yiikselmesiz miyokard enfarktiisi NSTEMI ve USAP, genellikle NSTEMI teriminde
birlestirilir. AKS'nin yaygin patofizyolojisi yirtilmis veya asinmis bir aterosklerotik
plaktir [10]. Elektrokardiyografik (EKG) o6zellikler (ST yiikselmesinin olmamasi
veya varligr) STEMI'yi NSTEMI AKS'den farklilagtirir. Sonuncusu ST segment
depresyonu, spesifik olmayan ST segment dalga anormallikleri veya hatta normal bir
EKG ile ortaya ¢ikabilir. ST yiikselmesinin yoklugunda, kardiyak biyobelirteglerin,
ozellikle troponin T(hs-cTnT) veya | (hs-cTnl) 'nin plazma konsantrasyonunda bir
artig, miyokard hiicre nekrozunun en spesifik belirtecleri olarak, STEMI olmadigini

gosterir [11].

Bir epikardiyal koroner arterin kismen veya tamamen tikanmasina neden olan
bir aterosklerotik plak riiptiirii Akut Koroner Sendrom'dan sorumlu en yaygin
mekanizmadir. Plak bozulmas1 trombositlerin ve pihtilasma kaskadi aktivasyonuyla
sonuclanan ve trombiis olusumuna yol agan subendotelyal kollajeni gosterir
[12]. Koroner tikanma ve / veya trombiisiin koroner mikro sirkiilasyona distal
embolizasyonu nedeniyle kan akisinda azalma, iskemik gogiis rahatsizlig
semptomlart  ile  sonuglanir. Trombiis tamamen veya kismen tikayict

olabilir. Tamamen tikanikligi olan hastalar genellikle ST segment yiikselmesi



miyokard enfarktiisi (STEMI) gosterir. Tikaniklik zamaninda ¢6ziilmezse,
transmural enfarktiisle sonuglanabilir. Bu, STEMI hastalarinda farmakolojik veya
kateter bazli yaklasimlarla erken reperfiizyon i¢in gerekgeyi saglar. Kismen tikali
koroner arterleri olan hastalar genellikle ST-segment yiikselmesine sahip degildir,
ancak iskemiyi diisiindiiren bagka degisikliklere de sahip olabilir (6rnegin, ST-
segment depresyonu, T dalgasi inversiyonlari). Bu hastalar, miyokard hasar1 bulgusu
olup olmadiklarma (troponinde yiikselme) baglh olarak kararsiz anjina (USAP) veya
STEMI olmayan (NSTEMI) olarak siiflandirilir.

Aterosklerotik plaklarin belirli anatomik 6zellikleri yirtilma ve AKS'ye yol
acma olasiligini arttirir. Bunlar arasinda ince bir lifli kapak, ¢ok sayida iltihapli hiicre
tarafindan doldurulan biiyiik bir lipit ¢cekirdek, bol miktarda matris metaloproteinaz

tiretimi ve goreceli diiz kas hiicresi eksikligi bulunur [13, 14].

STEMI, STEMI olmayan (NSTEMI) ve kararsiz anjina (USAP) akut koroner
sendromun (AKS) bir parcasidir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuz
kurallari, STEMI'yi asagidaki iskeminin belirtilerinden en az biri, yeni ST
degisiklikleri veya yeni sol dal blogu, patolojik Q dalgalarinin ortaya ¢ikmasi,
gorlintiilleme kanitlar ile kardiyak biyobelirteglerde artis ve / veya diislis olarak
tanimlar. Canli miyokard kaybi ve son olarak koroner anjiyografi ile intrakoroner

trombiisiin gosterilmesi ile tant konulur [15].

Gogiis agrist ile acil servise bagvuran hastalara, basvurunun 10. Dakikasina
kadar EKG ¢ekilmesi ve g¢ekilen EKG*nin degerlendirilmesi onerilmektedir. Akut
Miyokard Enfarktiisii tanili hastalarda ilk 10 dakikada cekilen EKG’de %30-50
oraninda AMI tanist koydurabilecek spesifik bulgular, %40-70’inde non spesifik
degisiklikler, %1-10 oraninda normal EKG bulgular tespit edilir [16]. Akut koroner
sendromlarin (AKS), AMI ve USAP’in iki bileseni, diinya capinda 6lim ve
sakatligin baslica nedenleridir. Oliim riski ve erken revaskiilarizasyonun yarari ilk

saatler i¢inde en yiiksektir; bu nedenle erken tan1 6nemlidir.

Avrupa ve ABD'de akut goglis agrist veya AKS'yi diislindiiren diger
semptomlar1 olan acil servise (ED) yilda yaklasitk 15-20 milyon hasta



gelmektedir. Bu hastalarin yaklasik iicte ikisinin AKS olmadigi goriileceginden,
AKS’nin dahil etme ve diglama kriterleri esit derecede Onemli goriinmektedir.
Biyobelirtecler, AKS siiphesi olan hastalarin tani, risk siniflandirmasi, triyaji ve
yonetiminde klinik degerlendirmeyi ve 12 uglu EKG'yi tamamlar. Hem go6giis agrist
ozelliklerinin ayrintili bir degerlendirmesini hem de 12 derivasyonlu EKG'yi iceren
klinik degerlendirmeler kendi baslarina vazgegilmez araglar olmakla birlikte, kendi
baslarina yetersiz dogruluktadirlar. Bu nedenle, kardiyomiyosit hasarini, tercihen
kardiyak troponin (cTn) I veya T'yi yansitan ve dlgen bir biyobelirteg ol¢timii, AKS

siiphesi olan tiim hastalarda zorunludur.

Hassas veya yiiksek duyarliliga sahip kardiyak troponin ((h) s-cTn) kullanimi,
daha hizl1 dahil etme ve daha hizli dislama saglar. 2011 ESC NSTEMI kurallarina
gore, bir (h) s-cTn tahlili kullanilirsa, AMI 4 saatte giivenilir bir sekilde ekarte
edilebilir. Son arasgtirmalar (h) s-cTn analizlerinin, teste Ozgii algoritmalar
kullanilirsa veya copeptin ile kombinasyon halinde uygulandiginda daha erken kural

dis1 birakma ve kural koymaya bile izin verdigini gostermistir [17].

Akut koroner sendromlu (AKS) hastalar yiiksek mortalite ve tekrarlayan
major kardiyovaskiiler olaylar (MACE) riski altindadir. Acutecoranarysyndrome
hastalarinin ~ yaklasik% 5.5 ila% 18.2'si hastanede Olmistir [18]. Son
istatistikler, akut koroner sendromlu hastalarin 10 yiliginde % 15,1 6liim oranina
sahip oldugunu gostermektedir; buda sosyal saghk yikini ciddi sekilde
artirmaktadir [19].

Biiytik hasta popiilasyonlarinda ¢esitli risk siniflandirma puanlar gelistirilmis
ve dogrulanmugstir. Klinik pratikte, sadece basit risk puanlar1 faydalidir. GRACE risk
skorlari, AKS hastalarinin tam spektrumunun uluslararasi bir sicilinin se¢ilmemis
biiylik bir popiilasyonuna dayanmaktadir. Risk faktorleri, hastane i¢i 6liimler ve 6
ayda taburculuk sonrasioliimler i¢in bagimsiz Ongdri glici ile elde
edildi . Hesaplamada yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, serum kreatinin diizeyi,
basvuru sirasindaki Killip siifi, ST-depresyon varligi ve yiiksek kalp biyobelirtegleri
gibi klinik / EKG / laboratuar degiskenlerinin degerlendirilmesi kolaydir. . GRACE
modelleri ¢ok iyi bir ayirt edici giice sahiptir. Ancak bunlarin karmasikligi, yatak
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basinda riski tahmin etmek igin Ozel araclar (grafikler, tablolar veya bilgisayar
programlari) gerektirir. Basitlestirilmis bir nomogramin bilgisayar veya PDA
yazilimi, GRACE risk puanina gore, ii¢ risk kategorisi gelistirilmistir [20]. GRACE
risk skoruna gore hastanede ve 6 ayda diisiik, orta ve yiiksek riskli kategorilerde

kayit poptilasyonlarinda 6liimler [21].

Tablo 1.1. Kiiresel Akut Koroner Olaylar Kayit Defteri (GRACE) risk skoru [21]

Risk kategorisi Hastane ici 6liim
GRACE risk puam
(yiizde)
Diisiik <108 <1
Orta diizey 109-140 1-3
Yiiksek > 140 >3
Risk kategorisi Alt1 aylhik 6liime desarj sonrasi
GRACE risk puam
(yiizde)
Diisiik <88 <3
Orta diizey 89-118 3-8
Yiiksek >118 >8

PURSUIT risk skoru, PURSUIT deneme popiilasyonuna dayanmaktadir ve
harici olarak Kanada AKS Kayit Defteri, Mayo Clinic popiilasyonu ve Portekiz
Kayit Defteri'nde dogrulanmistir [22]. TIMI risk skoru belirleyici degiskenleri yas 65
yas ve Ustli, koroner arter hastalig1 i¢in en az 3 risk faktorii, onceki% 50 veya daha
fazla koroner darlik, sunumda elektrokardiyografide ST segmenti sapma, dnceden en
az 2 anginal olay 24 saat, dnceki 7 giinde aspirin kullanim1 ve yiiksek serum kalp
belirteglerini igeren bir risk skorlama sistemidir [23]. STEMI, NSTE-AKS
hastalarinda mortalite hakkinda fikir sahibi olabilmek ve risk analizini dogru
belirlemek amaciyla amaciyla duyarlilik ve 6zgiilliigli daha yiiksek, yatak basinda
riski daha hizli tahmin etmek icin 6zel araglar (grafikler, tablolar veya bilgisayar
programlari) ve yontemler bulabilmek i¢in gesitli ¢alismalar yapilmaktadir [20].

Fakat caligmalarin bir ¢ogu yeni biomarker kullanimima yoneliktir. Ayni1 zamanda



hastahane i¢i ve sonrasi mortaliteyi gostermek i¢in uygulanan risk skorlama
sistemlerinin zaman almaktadir. Acil servis sartlari, yeni biomarkerlerin galisma
siireleri ve risk skorlamalarmin uygulama siireleri ayn1 zamanda maliyetler goz
Oniine alindiginda daha pratik yontemler gelistirme ihtiyact dogmustur. Bu agidan
ETCO, ol¢iimiinin STEMI,USAP, NSTE-AKS risk belirlemesi ve mortalite
tahmininde kullanilip kullanilamayacagini degerlendirmek faydali olabilir [20].

ETCO;

End-tidal  kapnografi  ekspirasyon sirasinda  karbondioksit  kismi
basincinin(mm Hg olarak) grafiksel 6l¢timiinii ifade eder (diger bir deyisle, end-tidal
karbon dioksit [ETCO, PetCo,]).ilk olarak 1930'larda kurulan ETCO,
Ol¢timiiniin klinik kullanimi, 1950'lerde kapnograf  monitorlerinin iiretimi ve

dagitimiyla erisilebilir hale geldi [24].

Kapnografi 1988'den beri anestezi odalarinda ve ameliyathanelerde rutin
kullanimdayd:r ve kazara Ozofageal entiibasyon ve diger havayolu yonetim
sorunlarindan kaynaklanan zararlar1 dnlemede paha bigilmez oldugunu kanitladi
[25]. Akciger ventilasyonunun izlenmesinin yani sira, kapnografi, hastanin dolagimi
ve metabolizmas1 hakkinda giivenlik agisindan kritik bilgiler saglayabilir ve diisiik
kalp debisi durumlari ve pulmoner emboli teshisine yardimci olabilir [26]. Hasta
giivenligine olan bu 6nemli katkilara ragmen ve Birlesik Krallik ameliyathanelerinde
hizli bir sekilde benimsenmesi ve her yerde bulunmasinin aksine, kullanimi

ameliyathanenin digindaki klinik alanlarda evrensel degildir [27].

Amerikan Kalp Birligi'ne (AHA) gore, klinik degerlendirme ile birlikte
sirekli dalga formu kapnografisi "bir endotrakeal tiiplin dogru yerlestirilmesini
onaylamak ve izlemek i¢in en giivenilir yontemdir". Kapnografi ayrica supraglottik
cihazlarla havalandirmay1 saglamak ve kendiliginden havalandirilan bir hastanin
aslinda nefes aldigini dogrulamak i¢in de kullanilabilir (6rnegin, yliz maskesi veya

nazal kaniil 6rneklemesi yoluyla).

Daha genel olarak, end-tidal capnografi asagidaki durumlarda kullanilir:



Genel anestezi

Islemsel sedasyon, izlemeli anestezi bakim ile sedasyon dahil

Ventilasyon analizi (6rnegin yogun bakim {initesinde [ICU])

Gogiis kompresyonlarinin  trakeal entiibasyonunu ve yeterliligini

dogrulamak i¢in kalp durmasi [26].



2. GENEL BILGILER
2.1. Gogiis Agrisinin Tamim

Akut gogiis agrisi, akut baslangicli, ksifoid kemik, suprasternal ¢entik ve her
iki orta aksiller ¢izgi arasinda kalan alanda agri, basing veya gerginlik hissi olarak
tanimlanmustir [2]. G6giis agrisi, acil servis bagvurularinda en yaygin semptomlardan
biridir. Olgularin yaklagik yarisinda, gogiis agrist kalp iskemik veya iskemik
olmayan kalp hastaligidir. Diger yaris1 basta 6zofagus bozuklugu olmak iizere
kardiyak olmayan nedenlerden kaynaklanmaktadir . Her iki kaynaktan da agri1 ayn
hastada ortaya c¢ikabilir. Ayrica, psikolojik ve psikiyatrik faktorler, nedenine
bakilmaksizin gogiis agrisinin algilanmasinda ve ciddiyetinde Onemli bir rol

oynamaktadir [28].

Gogiis  agrisinin Sakiz Adast  Erasistratus'undan  bahsedilmis  gibi
goriinmesine ragmen (yaklasik M.0.307 - 250 M.0.), William Heberden [29]
1768'de anjina pektoris olarak adlandirdigi gogiis agrisinin ilk tibbi tanimim
yapmistir . Heberden’in “bu go6giis sandiklarinin kalp ile herhangi bir baglantisi
olmadigi, koroner arter ile ¢gok daha az oldugu” hakkinda higbir seye sahip olmadigi
gorilmistiir [30].

Anjina pektoris ile kalp ve [/ veyakoroner hastaliklar arasindaki
iligki 1809'da “kalp agrisinin yetersiz kan arazi oldugu” goriisiinii savunan Allen
Burns tarafindan gosterildi . Ancak 1950'de D Rhodes Allison gosterdi “hatalarin sik
oldugu ve anjina tanis1 alan hastanelere basvuran hastalarin% 16'sinin aslinda gogiis
duvarinda ortaya ¢ikan agridan muzdarip oldugu tespit edildi.Sadece, altta yatan kalp
hastaliginin ne olduguna dair hi¢bir kanit olmadan. ”Bugilin, gdgiis agrisinin,
hastalar1 en sik bakim doktoruna veya hastane acil servislerine yonlendiren
semptomlardan biri oldugu {niform bir sekilde kabul edilmektedir. Saglik
Istatistikleri ABD Ulusal Merkezi, 2002 yilinda, gogiis agrisi, doktor
muayenehanelerinde 11.2 milyon ziyaret istendiginde, bildirmistir . 2004 yilinda,
gbgiis agrist 6 milyon hastayi acil servislere getirdi ve acil servis ziyaretlerinin ikinci

en sik nedeni idi (sadece mide ve karin agrisi1 ve kramplarin arkasinda).


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/thorax-pain
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/esophageal-disorder
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https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/thoracic-wall
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/thoracic-wall

Hekimlerin muayenehanelerini veya acil servislerini gégiis agrisi igin ziyaret
eden ¢ogu hasta, miyokard enfarktiisii korkusuyla tahrik edilir, ancak bu tiir hastalar
aslinda kalp hastaligindan aridir. Kardiyologlara basvuran hastalarin% 50'sinde

g0gis agrisinin orijinale kardiyak olmadigi bildirilmistir [28].

Bagka bir ¢alisma, 7 hastanede 10 hastanenin acil servislerinde gogiis agrisi
ile bagvuran 10 689 hasta arasinda tan1 dagilimini bildirmistir. Hastalarin yarisindan
biraz fazlasinda,% 55.,3'linde kardiyak kokenli olmayan gogiis agrist vardi. Goglis
agrist kalp kaynakli olan% 44.7'sinde hastalarin % 23.7'sinde iskemik kalp
hastalig1,% 21.0'inda iskemikolmayan kalp hastaligi vardi. Kardiyak olmayan gogiis
agrist, anjiyografi veya pozitif troponin tahlili gibi konvansiyonel testlerle koroner
kalp hastaliklar1 gosterilebilen kanitlar1 olmadan tekrarlayan anjina benzeri agr

olarak tanimlanir [31].

2.2. Gogiis Agrisimin Patofizyolojisi

Gogiis agrisi, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki acil servislere (ED) yaklasik
altt milyon yillik bir ziyarette bulunuyor ve bu da gogiis agrisini ikinci en sik goriilen
sikayet haline getiriyor [32]. Hastalar, gogiis agrisinin birgok potansiyel etiyolojisini
yansitan belirti ve bulgular spektrumu ile basvurmaktadir. Kalp, aort, akciger, yemek
borusu, mide, mediasten, plevra ve abdominal viseral hastaliklarin hepsi gogiis

rahatsizligina neden olabilir [33].

Torasik organlar afferent sinir sistemi yollarmi paylasir ve toraks ici
patolojilerde hastalarin yasadigi semptomlarda 6nemli ortiigmeler yaratir. Bu durum
patolojinin hangi organ sisteminin temelinde yer aldigini ayirt etmeyi zorlastirir.
Hastalarin agr1 tanimlar1 bazi durumlarda yardimci olabilir.Fakat bazi arastirmalar,
"atipik" olarak adlandirilan agri tiplemelerinin hastanin  yanlis yorumlanmasina
neden olabilecegi, yanlis tant ve olumsuz sonug¢ riskini artirabilecegini

gostermektedir [31, 34].

Gogiis duvarinin  dermisteki duyusu somatik lifler araciligi ile inerve

olur.Somatik liflerle tasinan agri duyusunu lokalize etmek ve tamimlaak daha
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kolaydir. Visseral plevra, otonom liflerden meydana gelir. Vissereal plevra sinir
agmin parasempatik lifleri n.vagus, sempatik lifleri ise truncus symphathicus
kaynaklidir. Kostal ve diyafragmatik plevranin periferik boliimleri interkostal sinirler
tarafindan inerve edilirken, diyafragmatik plevranin merkezi ve mediastinal plevra n.
Phrenicus ile inerve edilmektedir . Diyafragmatik ve kostal plevranin periferik
boliimlerinin irritasyonu lokal agriya ve interkostal sinirlerin dagildig: gégiis ve karin
bolgelerinde yansiyan agriya neden olmaktadir. Mediastinal ve diafragmatik
plevranin merkezi boliimlerinin irritasyonu da boyun kokii ve omuza yansiyan
agrilara neden olabilmektedir . Bu durum bu bélgeleri inerve eden medulla spinalis
segmentlerinin (C3-C5) firenik sinire de koken olusturmasiyla agiklanabilmektedir.
Bu nedenle kalp, akcigerler, 6zofagus ve aort gibi organlardan gelen visseral agriyi,

hastanin tanimlamas1 veya lokalize etmesi zor olabilir [35, 36].

2.3. Gogiis Agrisimin Epidemiyolojisi

Gogls agrist yaygin bir sikayet ve birinci basamakta konsiiltasyon igin bir
nedendir. Genel popiilasyonun yaklasik% 20 ila 40'm1 yasamlar1 boyunca etkiler
[37]. Ancak, insidans yerlesime, iilkeye ve dahil edilme kriterlerine gore
degismektedir. Gogiis agrisi, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki acil servislere (ED)
yilda yaklagik altt milyon bagvuru sebebidir ve bu da gogiis agrisini ikinci en sik
goriilen sikayet haline getiriyor [32]. Her yil yaklasik 635.000 Amerikali yeni bir
akut koroner sendrom (AKS) atagi gegirir. AKS'den 6liim orani 6nemli Olgiide
azalmis olsa da, 2 Koroner olay 5 yil icinde 6lecek ve tekrarlayan bir olay yasayan

bireylerde 6liim riski 5-6 kat daha yiiksek olacaktir.

2.4. Gogiis Agrisinin Nedenleri ve Ayirict Tanisi

Goglis agrisi, ABD ‘de acil servisteki en sik goriillen sikayetlerden biri
olmaya devam etmektedir. Ulke genelindeki acil servis basvurulari artmaktadir .
Ayrica, gogis agrisi i¢in degerlendirilen hasta sayis1 2006'da 6,4 milyondan 2011'de
7,1 milyona ¢ikmis ve artis géstermistir. Son on yilda bu artan hacim ile birlikte acil
servislerdeki gdgiis agrisi hastalarina yaklasim 6nemli dl¢lide degismeye baslamistir

[38]. Calismalar gogiis agris1 sikayetiyle acil servise basvuran hastalarin yaklagik
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ticte birinin kas iskelet sistemi gogiis agrisi, yiizde 10 ila 20'sinin gastrointestinal
nedenlere, ylizde 10'unun stabil anjina, yiizde 5'inin solunum kosullarina ve yaklasik
ylizde 2 ila 4'liniin akut miyokard iskemisine sahip oldugunu tahmin ediyor

(miyokard enfarktiisii dahil) [39].

Bir hasta gogiis agrist ile bagvurdugunda, Acil servis hekimlerinin birincil
kaygisi, pulmoner emboli, aort diseksiyonu ve akut koroner sendromun (AKS)
yasami tehdit eden ii¢ olasi nedenini degerlendirmektir. Bu triaddan AKS belirgin
gbgls agrisinin en sik nedenidir ve gégilis agrisi ile bagvuran tiim hastalarin yaklasik
% 15'inde goriiliir. Gogiis agrist olan hastalarin hemen hepsinde Oyki, fizik
muayene, rontgen ve EKGdegerlendirilirken, bu bilesenler zayif hassasiyet ve
ozgiilliikten muzdariptir ve bir AKS'yi giivenilir bir sekilde tespit edemez veya
ekarte edemez. Bu sinirlamalar g6z oniine alindiginda, kreatin kinaz MB fraksiyonu
(CK-MB), miyoglobin ve troponin igeren kardiyak biyobelirtegler, miyokard
iskemisinin varligin1 degerlendirmek igin kullanilmistir [38]. Akut gogiis agrist ile

bagvuran hastalarda goriilebilecek ¢esitli nedenler Tablo 2.1°de belirtilmistir [40].

Tablo 2.1. Gogiis Agris1 Sebepleri [40]

~* Potansiyel olarak hayati tehlike arz eden kosullar.

ISKEMIK  OLMAYAN | AKCIGER MiDE-BAGIRSAK
KARDIYOVASKULER
Aort diseksiyonu * Plorit safra
Miyokardit Pnoémoni Kolanjit
perikardit Pulmoner emboli * Kolesistit
GOGSUS KAFESI Tansiyon pnomotoraks * Biliyer kolik
Servikal disk PSIKIYATRIK Ozofagus
Kostokondrit Duygusal bozukluklar (&rnegin, | Ozofajit

depresyon)
Romatizma Anksiyete bozukluklari Spazm
Herpes zoster hiperventilasyon Reflii
Noropatik agri Panik bozukluk Riiptiir *
Kot fraktiirii Primer anksiyete Pankreatit
Sternoklavikular artrit Somatoform bozukluk Peptik iilser hastahig
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2.5. Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom (AKS), Amerika Birlesik Devletleri'nde 6nemli bir
saglik hizmeti ve ekonomik yiiktiir ve yilda 1 milyondan fazla hastaneye yatis
nedenidir. AKS'ye bagli morbidite ve mortalite olduk¢a Onemlidir. Koroner kalp
hastaligina bagli 6limlerin neredeyse yarisi bir AKS sonrasinda gergeklesir [41].
Akut koroner sendrom (AKS) terimi, akut miyokard iskemisi, enfarktiis siiphesi veya
dogrulamas1 bulunan hastalar i¢in kullanilir. ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii
(NSTEMI), kararsiz angina(USAP) ve ST yiiksekligi bulunan miyokard enfarktiisii
(STEMI) iic AKS tipidir. AKS hastalarint NSTEMI, kararsiz angina(USAP) veya
STEMI olarak smiflandirilma sebeplerinden biri tarihsel olmakla birlikte, temel

sebep, bunlarin her birinin klinik yonetiminin farklilik gostermesidir [42].

Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC), Amerikan Kardiyoloji Vakfi (ACCF),
Amerikan Kalp Birligi (AHA) ve Diinya Saglik Federasyonu (WHO) 'nin 2018 ortak
gorev giicli, MI’y1 STEMI veya NSTEMI olarak tanimladi. anormal kardiyak
biyobelirtegler tarafindan saptanan akut miyokard iskemisi kanitinin belirlenmesinde
akut miyokard hasar1 varligi olarak tanimlandi. Ek gorev kuvveti, miyokard
iskemisinin varsayilan yakin nedenine gore bir klinik siniflandirma gelistirerek MI

tanimini daha da gelistirdi [43].

2.5.1. Akut Koroner Sendrom Tanim

Akut koroner sendromlar (AKS), kararsiz angina(USAP), akut miyokard
infarktiisii (MI) ve ani koroner 6liim(SCD) iceren akut koroner arter hastaligi klinik
spektrumunu temsil eder. Cogu durumda, altta yatan mekanizma, altta yatan
aterosklerotik plaklarin catlamasi veya erozyonu sonucu gelisen bir trombiis
tarafindan koroner arter kan akisinin engellenmesidir. Daha az yaygin nedenler,
obstriiktif olmayan koroner arterler, MI, koroner arter diseksiyonu, koroner arter

spazmi1 ve koroner mikrovaskiiler fonksiyon bozuklugu olan MI'dir [44].
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2.5.2. Akut Koroner Sendrom Epidemiyolojisi

Koroner kalp hastaligi (KKH) gelismis {ilkelerde 6nemli bir 6liim ve sakatlik
nedenidir. Diinyadaki KKH o6liim oranlari son 40 yilda azalmis olsa da, KKH 35
yasin tlizerindeki bireylerde Oliimlerin yaklasik tigte biri veya daha fazlasindan
sorumlu olmaya devam etmektedir [45, 46]. Tim orta yash erkeklerin neredeyse
yarisinin ve ABD'deki orta yash kadinlarin iicte birinin KKH tezahiirli gelistirecegi
tahmin edilmektedir. Amerikan Kalp Birligi(AHA)'nin 2018 Kalp Hastalig1 ve inme
Istatistikleri giincellemesi, ABD'de -20 yaslar1 arasinda 16,5 milyon kisinin, hafif
erkek baskinligi (yiizde 55) olan koroner kalp hastaligi (KKH) oldugunu bildirmistir
[46]. Bildirilen prevalans hem kadin hem de erkekler i¢in yasla birlikte artmaktadir.
Kiiresel Hastalik Yiikii Calismas1 2013, diinya genelinde 2013 yilinda 17,3 milyon
6liimiin, 1990'dan bu yana yiizde 41'lik bir artigla kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH)
ile iligkili oldugunu tahmin etmistir [47]. Her ne kadar mutlak kardiyovaskiiler
hastlik olimleri 1990'dan bu yana oOnemli Ol¢lide artmis olsa da, yasa gore
standardize edilmis 6liim orani ayni1 donemde, ozellikle de degisen yas demografisi

ve diinyadaki 6liim nedenleri nedeniyle % 22 oraninda azalmistir.

NHANES (Cinsiyete 6zgii MI prevalansint ve Ulusal Saglik ve Beslenme
Muayene Anketlerine ) verilerini kullanan bir 2009 raporunda MI prevalansi, orta
yagh bireylerde (35-54 yas aras1) 1988-1994 ve 1999-1994 donemlerinde cinsiyete
gore karsilastirilmistir [48]. MI prevalansi her iki zaman diliminde erkeklerde
kadinlardan anlamli olarak daha yiiksek olmasina ragmen erkeklerde bir diisiis
egilimi ve kadinlarda bir artis egilimi farkedilmistir. AHA nin 2018 de yaptig1 “Kalp
Hastaliklar1 ve Inme Istatistikleri-2018 Giincellemesi: Amerikan Kalp Dernegi'nden

Bir Rapor.
gibidir, NHANES 2011'den 2014'e kadar olan verilere dayanarak, >20 yaslar

Baslikl1 giincellemesinde AKS ile ilgili bazi yeni istatistikler asagidaki

arasinda tahmini olarak 16,5 milyon Amerikali'nin kardiyovaskiiler hastalig1 vardir.

Bu yil, 20.720.000 Amerikali yeni bir koroner etkinlige sahip olacak (ilk
hastaneye yatirilmis miyokard enfarktiisii [MI] veya KKH 6liimii olarak tanimlandi)
ve =335 000 tekrarlayan bir etkinlige sahip olacak. KKH mortalitesi 2005'ten 2015'e
kadar% 34,4 azaldi, tahmin edilen diisiis devam etti (2030 yilina kadar% 27 azalma);
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Ancak, 1k esitsizliklerinin devam etmesi bekleniyor.Topluluklar Calismasinda
Ateroskleroz Riski'nde beyazlarin, siyahlardan daha yiiksek oranda taninmis MI
oranlar1 vardi (1000 kisi basina 5.04'e kars1 3.24).45 yasin tizerindeki bireylerde, ilk
Ml'dan sonraki medyan sagkalim beyaz erkeklerde 8.4, beyaz erkeklerde 5.6, siyah
erkeklerde 7.0 ve siyah erkeklerde 5.5'tir.Diisiik gelirli ve diisiik 6grenimde kendini
bildiren bireyler, yiliksek gelirli ve yiiksek 6grenim bildirenlere gore iki kat daha
fazla KKH insidansina sahiptir (sirasiyla 1000 kisi basma 10,1'e karsilik 1000 kisi
basina 5,2) [46].

Tiirkiye Istatistik Kurumunun ICD 10 ana tam kodlarina gore yaptigi
aragtirmada dolagim sistemi hastaliklar1 %39.9 ile (kadinlarda %44.4, erkeklerde
%36.2) 6lim nedenleri arasinda en ist siradadir. 2007-2008 yillarinda yapilan
TEKHARF c¢alismas1 1990°dan beri KAH insidansi %6,4 oraninda artmaktadir.
Benzer sekilde KAH prevalanst 1990 yilina kiyasla 50 yas tistii grupta %80 oraninda
artmistir [49].

2.5.3. Akut Koroner Sendrom Etiyolojisi ve Patofizyolojisi

Akut koroner sendromlar (AKS), karasiz anjina(USAP), akut miyokard
infarktiisii (MI) ve ani koroner 6liim (SCD) igeren akut koroner arter hastaligi klinik
spektrumunu temsil eder. Cogu durumda, altta yatan mekanizma, altta yatan
aterosklerotik plaklarin catlamasi veya erozyonu sonucu gelisen bir trombiis
tarafindan koroner arter kan akiginin engellenmesidir. Daha az yaygin nedenler,
obstriiktif olmayan koroner arterler, koroner arter diseksiyonu, koroner arter spazmi
ve koroner mikrovaskiiler fonksiyon bozuklugu olan MI'dir [50]. Intimal ksantoma
(yag cizgileri) ve intimal kalinlagsma, aterosklerotik hastalifin en erken belirtileri
olarak kabul edilir. Ateroskleroz, kronik enflamatuar bir hastalik olarak
tanimlanmistir, monosit infiltrasyonu ilk adimlardan biri olmustur [51]. Intimal
lipoproteinlerin ve bunlarin tiiretilmis veya modifiye edilmis iiriinlerinin varhigs,
endotel yiizeyi lizerindeki yapisma molekiillerinin ekspresyonunda bir artisa neden
olur. Enflamatuar hiicrelerin adezyonu, monositlerin endotel integrinlerine siki
sekilde baglanmasini kolaylastiran selektin ekspresyonunu igerir [51]. Ayni zamanda

fibroz kapak ateromu olarak da adlandirilan fibroateromun, aterosklerotik lezyonun
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ilk gelismis formunu temsil ettigi diisiiniilmektedir . Bu lezyon, makrofajlarin lipit
havuzlarina sizmasiyla olusturulan ve etrafindaki fibroz doku (fibroz kapak) ile
kapstillenen nekrotik cekirdegin varligr ile karakterize edilir. Nekrotik cekirdek,
kopiik hiicreleri olarak da adlandirilan, lipid yiiklii makrofajlarin &liimiinden
kaynaklanir [50]. Her ne kadar makrofaj o6liimii aterosklerozun tim evrelerinde
ortaya ¢iksa da, ileri aterosklerotik lezyonlarda apoptotik makrofajlar daha sik
goriilmektedir [52]. Kapsamli in vivo arastirmalar, apoptotik hiicrelerin fagositik
klirensinin etkinliginin (genellikle programlanmis hiicre ¢ikarma veya eferositoz
olarak adlandirilir), o6lii  hiicrelerin  kalintilarinin ~ proinflamatuar  tepkilerin
aktivasyonuna ve ardindan nekrotik c¢ekirdek genislemesinin ve lezyon
progresyonunun ilerlemesine neden olabilecegini gostermektedir [13, 52]. Hem
serbest kolesteroliin indiikledigi hiicresel sitotoksisitenin hem de yukarida tartigilan
apoptotik hiicrelerin hatali ¢gikarilmasinin nekrotik ¢ekirdek genislemesine katkida
bulunmast muhtemeldir. Ince kapakl1 bir fibroaterom, plak riiptiiriiniin énciisii olan
bir lezyon olarak tanimlanmistir ve nekrotik bir ¢ekirdege ve ince olan ve iistiindeki
bir luminal trombiis ile yirtilmis bir basliga sahip bir lezyon olarak tanimlanmstir.
Otopsi vakalarinda yirtilmis kapaklar Ol¢lilmiis ve yirtilma bolgesinde 23 + 19
mikron kalinligindadir ve bu nedenle bu dlgiimlerden sadece nekrotik bir ¢ekirdege
sahip olacak sekilde degil aym1 zamanda kapagin <65 mikron olmasi gerektigi

belirlenmistir [13, 50, 53].

Cogu AKS, koruyucu kaplamanin aterosklerotik plak tizerindeki
biitlinliigiiniin kaybindan kaynaklanir. Bu, plak iizerinde yer alan fibréz baslik
bozuldugunda plak yirtilmasi veya plakin endotelal kaplamasi bozuldugunda erozyon
ile meydana gelir. Koruyucu kaplamanin bu bozulmasi kanin nekrotik ¢ekirdegin
yiiksek trombojenik igerigi ile temas etmesini saglar (doku faktorii dahil) [50, 54].
Yirtilma bolgesinde, luminal trombiis genellikle trombosit bakimindan zengindir, bu
nedenle kaba beyaz goriiniimde (beyaz trombiis), proksimal ve distal uglarda ise
trombozun yayillma bolgelerinin yakininda bulunur (kirmizi trombiis) fibrin ve
kirmizi1 kan hiicrelerinin katmanlarindan olustugu i¢in. Zamanla, trombiis iyilesmesi,
diiz kas hiicrelerinin, birikmis hiicre dis1 matriks proteinlerinin (yani proteoglikanlar

ve kollajen), neovaskiilarizasyon, enflamasyon ve liimen ylizeyinin yeniden
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cevrilmesinde sizmasiyla karakterize edilir. Fibroz basliktaki bir kirilma dolagimdaki
hiicresel ve hiicresel olmayan kan elementlerinin nekrotik c¢ekirdegin yiiksek
trombojenik bilesenleri ile dogrudan temas etmesine izin verir ve trombiisiin gergek
gelisiminden dogrudan sorumlu oldugu diisiiniiliir. Tarihsel olarak, nekrotik
¢ekirdegin doku faktoriiniin ana kaynagi oldugu disiiniiliilyordu; ancak, artik tek
basina makrofajlar yerine dolasimdaki monositlerin, kararsiz koroner aterosklerozun
istiindeki akut trombiisii tetikleyen ve ilerleten doku faktorleri sagladigina
inanilmaktadir [55].
AKS'nin patogenetik bir siniflandirmasi, plak riiptiiriiniin neden oldugu koroner arter
trombozunun, eslik eden inflamasyon belirtileri olan veya olmayan olgulara
ayrilmasimni Onermistir. Bu ayrim, ateroskleroz icin dogrudan antiinflamatuar
girisimler, 6zellikle optik koherens tomografi ile ayirt edilebilen plak riiptiirii gibi,
dogrudan antiinflamatuar girisimler olarak onemli terapdtik etkilere sahip olabilir. Su
anda, bu ayrim klinik olarak gosterilmemistir . Farkli bir mekanizma olarak, yogun
lipit diistirme ¢aginda yiikseliste olabilecek plaktir. Erozyondan kaynaklanan AKS'li
hastalarin belirlenmesi, tedavi standardina gore daha az invaziv bir yaklasim saglar.
Bir diger mekanizma, tipik olarak belirgin epikardiyal koroner arter trombiisii veya
darligi olmadan meydana gelen Acutecoranarysyndrome'de calisan, epikardiyal ve
mikrovaskiiler spazmi igeren, koroner dolasimin islevsel degisiklikleri ile temsil
edilir. Gelisen yonetim stratejileri de benzer sekilde bu AKS kategorisine segici
olarak uygulanabilir. AKS'min kategorize edilmesine yonelik bu daha mekanik
yaklasim, hastalar i¢in daha kisisellestirilmis ve kesin bir sekilde gelecekteki terzilik,

triyaj ve terapi i¢in bir ¢erceve saglar [52, 56].

2.5.4. Akut Koroner Sendrom Alt Tipleri

Akut koroner sendrom (AKS), akut MI, ST segment yilikselmeli miyokard
infarktiisii (STEMI), ST yiikselmesiz miyokard infarktiisi (NSTEMI) ve kararsiz
angina (USAP) terimlerini tanimlar. AKS terimi, miyokard iskemisinin siiphesi veya
dogrulanmasi olan hastalara uygulanir. USAP ve NSTEMI ilk degerlendirmede
siklikla ayirt edilemez. ST segmentive / veyaT dalgasi elektrokardiyografik
degisiklikler genellikle NSTEMI'de kalici olurken, USAP'da meydana gelirlerse,
genellikle gegcicidirler. Kategoriden bagimsiz olarak, ST segment degisimi daha
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yiksek risk grubunu tamimlar [57]. Avrupa Kardiyoloji Dernegi, Amerikan
Kardiyoloji Koleji Vakfi, Amerikan Kalp Birligi ve Diinya Kalp Federasyonu'nun
Ortak Gorev Giicii (ESC / ACCF / AHA / WHF), akut MI (2018) "1 tespit edilen akut
miyokard yaralanmasinin varligi olarak tanimlamistir. Anormal kardiyak
biyobelirtegler ile akut miyokard iskemisine iligkin kanitlarin belirlenmesine gore

siiflandirma asagida detaylandirilmistir [43].

Ortak gorev kuvveti, miyokard iskemisinin varsayilan yakin nedenine gore

klinik bir siniflandirma gelistirerek MI tanimin1 gelistirmektedir:

oTip 1: Akut aterotrombotik koroner arter hastaliginin neden oldugu MI ve

genellikle aterosklerotik plak bozulmasi (riiptiir veya erozyon) ile ortaya ¢ikan tiptir.

oTip 2: MI, oksijen arzi ve talep arasindaki uyumsuzluga bagl olarak ortaya
cikan MI ¢esididir. Bu tip, koroner diseksiyon, vazospazm, emboli, mikrovaskiiler
fonksiyon bozuklugu gibi altta yatan koroner arter hastaligi olan veya olmayan talep

artiglarini igeren ¢ok ¢esitli potansiyel mekanizmalari igerir.

oTip 3 (MI, biyobelirteg degerleri bulunmadiginda genellikle Oliimle
sonuglanir): Biyobelirtegler i¢in kan orneklerinden 6nce beklenmeyen 6liimle birlikte
seyreden MI tiiriidiir, Tipik bir miyokard iskemisi / enfarktiisii bildirimi olan EKG
cekilememis veya kan paramaetreleri gériinmeden once 6liim gergeklesmis hastalari

kapsar.

o Tip 4a: Perkiitan koroner girisim (PCI) ile iligkili MI olarak tanimlanir. EK
olarak, EKG degisikliklerinden, goriintiileme kanitlarindan veya koroner diseksiyon,
major epikardiyal arter tikanmasi veya yan dal tikanmasi / trombiis gibi koroner kan
akiginin azalmasiyla iligkili prosediirle ilgili komplikasyonlardan yeni miyokard
iskemisine dair kanit bulunmalidir. Terminal akisin bozulmasi, yavas akis veya

yeniden akis yok veya distal embolizasyon mevcut.
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oTip 4b: PCl ile iliskili MI alt kategorisi stent / iskemi trombozudur. Bu, tip 1
MI i¢in kullanilan ayni kriterleri kullanarak anjiyografi veya otopsi ile

belgelenmistir.

oTip 5: Koroner arter baypas greft ameliyati (CABG) MI, normal bazal cTn
degerleri olan hastalarda ¢Tn degerlerinin %99'unun 10 katindan fazla olmasi olarak
tanimlanir. CTn seviyelerinin sabit oldugu (ylizde 20 varyasyon) veya diisme oldugu,

islem Oncesi cTn ylikselmis hastalarda, islem sonrasi cTn'nin>% 20 artmas1 gerekir:

* Yeni patolojik Q dalgalarinin gelisimi

* Anjiyografik, yeni greft tikanmasi veya yeni yerli koroner arter tikanmasi
belgelenmistir.

+ Iskemik bir olay ile baglantili olarak yeni miyokard hasar1 veya duvar

hareket kaybinin gosterilmesi [43, 58, 59].

2.5.4.1. Unstabil Angina Pektoris( Kararsiz Anjina) ve ST Segment

Elevasyonsuz Miyokard Enfarktiisii

Stabil olmayan anjina pektoris (USAP), ST yiikselmesi veya kardiyak
biyomarkerlarda yiikseklik olmasiyla birlikte, akut gogiis agrist veya ezici nefes
darligi bulunan hastalarda akut koroner sendrom (AKS) olarak kabul edilir [60].
Yiiksek troponin bulgusu gerektiren STEMI ve NSTEMI, EKG o6zelliklerine
dayanarak birbirlerinden ayrilir .Bu ayrim, erken yOnetimin farklilik gdsterdigi

olglide 6nemlidir [43].

USAP ve NSTEMI, semptomlara neden olan iskeminin, bir miyokard hasari
markeri belirlenebilir miktarin1 serbest birakmak igin yeterli miyokard hasarina

neden olacak kadar siddetli olup olmamasina bagl olarak birbirinden ayrilir.

USAP';m, bir AKS'yi diislindiiren ve troponinde yiikselmesi olmayan iskemik
semptomlar1 olan hastalarda, iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri olsun veya
olmasin (6rnegin, ST segment depresyonu veya gecici ylikselme veya yeni T dalgasi

inversiyonu) olan hastalarda oldugu diisiiniilmektedir. Troponinde yiiksek
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hassasiyetli testler kullanilarak yapilan bir yiikselme, sunumdan sonra ii¢ saate kadar
tespit edilemeyebileceginden, USAP ve NSTEMI, siipheli iskemik gogiis agrisi ile
bagvuran hastalarin ilk degerlendirmesinde siklikla ayirt edilemez. Ancak, bu iki
grubun erken yonetimi aynidir [43, 61]. USAP, kan akisini engellemesi veya anjina
semptomlarina neden olmasi beklenmeyen coroner arterin % 50sinden daha az
aterosklerotik plak ile karakterizedir. USAP yillik 1 milyondan fazla hastaneye yatis
sebebidir ve bu rahatsizligi olan hastalarin% 6-8'1 6liimciil olmayan miyokard
enfarktiisiine (MI) sahiptir veya tanidan sonraki ilk yil iginde 6liir. USAP nedeniyle
kaybedilen MI, giiniimiizde acil tip doktorlarina kars1 acilan davalarin yaklasik%
20'sini temsil ederv ve davalarinin arkasindaki en yaygin nedenlerden biri olmaya
devam etmektedir. Troponinin normal degerleri ve normal bir elektrokardiyogram
hala AKS'yi dislamaz. Bu hastalarda acil bir soru, AKS olup olmadiklaridir, ¢linkii
tan1 ve tedavideki herhangi bir gecikme prognozu iizerinde olumsuz bir etki
yaratabilir. AKS i¢in altin standart tani testi koroner anjiyografidir (CAG), ancak acil
serviste (ED) USAP nedeniyle tiim gogiis agris1 vakalarinda uygulanamaz. Yasam
beklentisi, iligkili hastaliklar, semptom siddeti ve risk altindaki canli miyokard

miktart da 6nemli faktorlerdir [61, 62].

2.5.4.2. ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisii (STEMI) ve Ani
Kardiyak Oliim

Miyokard enfarktiisii (MI), miyokard hasar1 bulgusu bulunan miyokard
iskemisi ortaminda klinik (veya patolojik) bir olay olarak tanimlanir. Tipik
semptomlar, diisiindiiriicti elektrokardiyografik (EKG) degisiklikler veya yeni canli
miyokard kaybinin goriintiilendigine dair kanitlar ile birlikte
troponinin yiikselmesi ve / veya azalmasi (yiiksek duyarlilik tahlilleri tercih edilir) ile
tan1 konulur. yeni bolgesel duvar hareketi anormalligi [58]. Olast bir akut koroner
sendrom (AKS) olan hastanin klinik degerlendirmesi, hasta acil servise geldiginde
baslar ve koroner bakim iinitesinde devam eder. Ilk degerlendirme akut triyaj ve
erken risk simiflandirmasindan olusur. Hastane Oncesi arenadaki acil tibbi servis
saglayicilar tarafindan heniiz alinmamissa, bir elektrokardiyogram (EKG) varistan

sonraki 10 dakika i¢inde edinilmelidir [63].
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Birkag biiyiik klinik ¢aligma ve sicilden yapilan analizler, akut ST yiikselmesi
MI (STEMI) olan hastalar arasinda olumsuz sonuglarin klinik belirleyicilerini
belirlemistir. Ilk 6ykii, fizik muayene, EKG ve akciger grafisine dayanarak doktora
hemen erisilebilecek birgok klinik prognostik faktér vardir. STEMI hastalarinda
reperfiizyon tedavisinin uygulanma hizi géz Oniine alindiginda, acil serviste erken
tibbi karar vermenin klinik yararlart genellikle smirlidir. Bununla birlikte,
reperfiizyon sonrasi donemde yararli olan iyi prognostik bilgi saglarlar ve optimum
reperfiizyon yontemi ile ilgili rehberlik edebilirler. Yiiksek riskli 6zellikler arasinda
ileri yas, diisiik kan basinci, tagikardi, kalp yetmezligi ve anterior MI bulunur. TIMI
risk skoru gibi spesifik skorlama sistemleri, hastane i¢i 6lim riskinin oldukga kesin
olarak belirlenmesini saglar [64, 65]. Yiiksek risk altindaki hastalar, standart tibbi
tedaviye ek olarak agresif bir yonetim stratejisi gerektirir. Hastane 6ncesi dogrudan
ulasim veya daha az optimal olarak, revaskiilarizasyon 6zellikli bir tesise derhal

hastanelerarasi transfer yapilmasi bu tiir hastalar i¢in 6nerilmektedir [65].

Ani kalp durmasi (SCA) ve ani kalp olimii (SCD), tipik olarak siirekli
ventrikiiler tasikardi /  ventrikiiler fibrilasyon nedeniyle, kardiyak aktivitenin
hemodinamik ¢okiis ile aniden kesilmesi anlamina gelir . Bu olaylar ¢ogunlukla
yapisal kalp hastalig1 olan hastalarda (daha 6nce teshis edilmemis olabilir), 6zellikle
de koroner kalp hastalig1 hastalarinda goriiliir. Bir miidahale (6rnegin defibrilasyon)
veya spontan reversiyon dolagimi geri kazandirirsa, olay SCA (veya iptal edilen
SCD) olarak adlandirilir. Hasta 6liirse olaya SCD denir. Kalp ¢okmesine ve ani
0liime neden olan aritmi olusumuna yol acan kalp hastaliklar1 degiskendir ve bazi
durumlarda ani 6liim ile olan iliskisinin zayif oldugu anlasilmaktadir [66]. Ani 6liim
riski tagiyan hastanin tespiti ve oliimciil aritmiyi hizlandiran faktorlerin tespiti, biiylik
bir zorluk teskil etmeye devam etmektedir. Tiim SCD'lerin yilizde altmis bes ila 70'
koroner kalp hastaligina (KKH) baglanabilir [67, 68]. Bununla birlikte, CHD siklig1,
30 ila 40 yasin altinda meydana gelen SCD'lerde ¢ok daha diisiiktiir (6rnegin,
1999'da ABD'deki SCD'lerin gézden gegirilmesinde 30 yasin altindaki ylizde 24 ve
1999'da bir dizi otopsinin yiizde 8'1)) [68].
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2.5.5. Akut Koroner Sendroma Acil Serviste Yaklasim

Miyokard iskemisinin klinik prezentasyonu en sik akut gogiis agrisidir. Acil
servis degerlendirmesinin amaci gégiis agrisinin nedenini belirlemek ve derhal uygun
tedaviyi baslatmaktir. Ik degerlendirme ve yonetimin hizli, ancak metodik ve kanita
dayali olmasi1 esastir. Tanisal degerlendirme, gogiis agrisinin asagidaki olasi

nedenleri arasinda ayrim yapilmasini vurgulamaktadir:

» Akut koroner sendrom (AKS; miyokard enfarktiisii veya kararsiz angina)
» Aort diseksiyonu, pulmoner emboli ve 6zofagus riiptiirii gibi hayati tehlike

olusturan durumlar dahil olmak iizere iskemik olmayan gogiis agrisi

Akut koroner iskemi tanist goglis agrismin Ozelliklerine, spesifik
semptomlara, elektrokardiyogramdaki (EKG) anormalliklere ve kalp yaralanmasinin
serum belirteglerinin seviyelerine baghdir. Olas1 bir AKS'li hasta hizla tedavi
edilmelidir. Bu nedenle, ilk tedavi adimlarinin, tan1 konulurken gergeklestirilmesi
gerekmektedir. Acil serviste (ED), gogiis agrist ile bagvuran hastalarin
semptomlarinin akut iskemi veya baska potansiyel olarak hayati tehlike arz eden bir
hastaliga isaret edip etmedigini belirlemek i¢in hizli bir sekilde degerlendirilmesi
gerekir. Akut koroner iskemi varliginda bile “atipik” semptomlarla ortaya ¢ikma
olasiligi daha fazla olan kadinlarda, diyabetiklerde ve yashlarda olas1 AKS
degerlendirmesinde dikkatli olunmalidir. Kurumun spesifik gdgiis agris1 protokolii,
eger Oykii veya semptomlar akut iskemiyi diisiindiiriiyorsa uygulanmalidir. Bir
aragtirma grubu, EKG ile degerlendirilmesi gereken ST yiikselmeli miyokard
infarktiisii (STEMI) i¢in yiiksek risk tasiyan hastalar1 belirlemek i¢in asagidaki kurali

Onermistir [69].

» (Gogils agrist olan 30 yas iistii hastalar

» Asagidakilerden herhangi birine sahip 50 yasin iizerindeki herhangi bir
hasta: dispne, degisen zihinsel durum, iist ekstremite agrisi, senkop veya
zayiflik

* Karn agrisi, bulanti veya kusma nedeniyle 80 yasin iizerindeki herhangi

bir hasta
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EKG de dahil olmak iizere ilk degerlendirme zamani ve olasi akut koroner
iskemi hastalarinda 6n tedavi i¢in ideal sunum 10 dakikadir. Ulusal bir sicilden elde
edilen veriler EKG ediniminin sik sik geciktigini ve kadinlarin EKG'lerin 6nerilen 10

dakika i¢inde gergeklestirilmesinin daha az olasi oldugunu gostermistir [70].

Ik degerlendirme asamasinda, AKS acisindan énemli risk altindaki herhangi

bir hasta i¢in agsagidaki adimlar gerceklestirilmelidir:

» Hava yolu, solunum ve dolasim degerlendirilmeli

» Kisa anamnez alinmali ve fizik muayene yapilmali

* 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmeli

» Resiisitasyon ekipmani yatakbasina getirilmeli ve hazir tutulmal

» Hasta kardiyak monitorize olmali

» Gerektiginde oksijen verilmeli

« Intravendz (IV) damar yolu agilmali ve biyomarker i¢in kan alinmali

+ 325 mg aspirin verilmeli

» Nitrat verilmelidir.Cogu durumda, sublingual nitrogliserin, her {ig¢
dakikada bir toplam {i¢ doz i¢in 0.4 mg'hk bir dozda uygulanmali,
ardindan kan basinct ve agri kesici bir degerlendirme intravenoz

nitrogliserin ihtiyacini yonlendirmelidir. (kontrendike olmadik¢a)

2.5.6. Akut Koroner Sendromun Klinik Belirtileri ve Fizik Muayene

Acil klinisyen akut g6giis agris1 olan tiim hastalar1 hayati tehlike olusturan
nedenlerle degerlendirir. Genellikle kesin bir teshis baslangicta yapilamaz ve
yonetime paralel olarak ek testler yapilir. Hastanin Gykiisii, komorbiditeleri ve
semptomlarin tanimi, potansiyel teshislerin kapsamini daraltmaya ve hastanin yasami
tehdit edici hastalik riskini siniflandirmaya yardimci olur. Fizik muayene, yasamsal
belirti anormallikleri ve kardiyak veya pulmoner bulgular lizerine odaklanir ve bir

teshisi destekleyebilir [71].

Gogiis agris1 sikayetiyle acil servise basvuran bir hasta degerlendirilirken

benzer semptomlar veya onceki prosediirler i¢in (6rn. Kalp kateterizasyonu) onceki
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teshis ¢aligmalar1 (0rnegin, stres testi veya koroner BT anjiyografi) hakkinda bilgi
istenmelidir. Rahatsizligin 6nceki hastaliklara benzer olup olmadigini sorgulanmali
ve bulanti, kusma, terletici, nefes darligi, senkop ve ¢arpint1 gibi iligkili semptomlar
tan1 koymak i¢in yardimci olabilir. Ates veya periferik 6dem gibi 6nceki veya eslik
eden semptomlar taniya isaret edebilir. Hayati tehdit edici hastalik igin risk faktorleri,
Ozellikle de akut koroner sendrom, akut aort diseksiyonu ve pulmoner emboli igin
bilinen risk faktorleri sorulmalidir. Hipertansiyon, diabetes mellitus, periferik arter
hastalig1, malignite, bag dokusu bozukluklari, bikiispid aort kapagi, son gebelik gibi
komorbiteler sorgulanmalidir. Travma, biiyiilk cerrahi veya tibbi prosediirler
(6rnegin, endoskopi, aort kateterizasyonu), immobilizasyon siireleri (6rnegin uzun
diizlem siirlisii) goz onilinde bulundurulmali ve kokain kullanimi, sigara kullanimu,
aile Oykiisii gibi diger faktorler sorgulanmalidir [31, 34]. Gogiis agrili hasta

degerlendirilirken;

Agrimin baslangicr: goglis agrisinin baslangig sekli ayirici tani listesini
daraltmak icin yardimci olabilir. Aniden baslayan ve baslangicta siddetli olan agri
akut aort diseksiyonu, pnomotoraks ve pulmoner emboli ile iliskilidir. Akut aort
diseksiyonu olan hastalarin bir sicilinde hastalarin% 85'inde ani agr1 baslangici rapor
edildi [72]. Pulmoner emboli ile iligkili gogiis agrisi aniden baslayabilir, ancak
zamanla kotiilesebilir. Travmatik olmayan pnomotoraks, en sik olarak, herhangi bir
cokelme olay1 olmadan istirahatte aniden ortaya ¢ikar. Toksik goriinen bir hastada
onceki semptomlarin gii¢lii kusma oykiisii, yirtik bir yemek borusu ve mediastinit
icin endise yaratir. Bununla birlikte, yemek borusunu parcalayan hastalarin 6nemli

bir kismi1 kusma 6ykiisii vermez ve sunumlar degiskenlik gosterir [73, 74].

Agn Kkalitesi ve yeri

Hastalar genellikle akut koroner sendromun (AKS) semptomlarini agridan
ziyade rahatsizlik olarak tanimlar . Rahatsizlik bir baski, agirlik, sikilik, dolgunluk
veya sikma olabilir. Rahatsizlik batici, keskin, ploretik veya pozisyonel ise iskemi
daha az olasidir. Klasik konum substernal veya sol gogiistedir ve kol, boyun, cene,
sirt, karin veya omuzlarda radyasyon olusabilir. Omuzlara yayilan veya eforla ortaya

cikan agri, AKS i¢in goreceli riski onemli Olgiide arttirir.Dil alt1 nitratlara yanit
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kardiyak agriyr tanmimada Onemlidir [75, 76] . Yashlarda, diyabetiklerde ve
kadinlarda daha sik goriilen Acutecoranarysyndrome “atipik" agri1 tanimlarinda
dikkatli olmak gerekir. Miyokard enfarktiisii ile iliskili "atipik" semptomlar1 (6rn.
Dispne,halsizlik) olan hastalar, muhtemelen tan1 ve tedavide gecikmelerden dolayi

tipik semptomlar yasayan hastalardan daha zor tan1 alir ve prognoz koétiidiir [71].

Akut aort diseksiyonu en sik ani keskin ve siddetli agrinin baslangici ile
ortaya ¢ikar. Hastalar agriy1 yirtilma veya yirtilma olarak tanimlayabilirler. Bununla
birlikte, Uluslararast Akut Aort Diseksiyonu Sicili'ne (IRAD) gore, sunumlar ¢ok
cesitli olabilir ve klasik bulgular yoktur. Agr1 en sik gogiiste meydana gelir, ancak
arkadan baglayabilir ve aort kismma ve diseksiyonun derecesine bagli olarak
gogiiste, sirt veya karin bolgelerinde yayilabilir veya ayilabilir. Keskin agr1 ayrica

pulmoner emboli, pnémotoraks veya perikardit eslik edebilir [72, 77].

Artma ve Azalma: Gogis agrisinin eforla artip artmadigi, pozisyonel
degisikliklerde agrida degisim olup olmadig1 sorgulanabilir. Dil alt1 nitratlara yanit

degerlendirilmelidir.

Radyasyon (Yayihm): Iskemik gogiis agrisi, klasik olarak gogiisten bir kola
veya her iki kola yayilan, birka¢ caligma tarafindan desteklenen bir 6greti olarak
tanimlanmaktadir. Epigastriyum, omuzlar, interskapular alan,sag ve/veya sol kol, el
bilegi, parmaklar, boyun ve bogaz, alt ¢eneye yayilabilir. Diyagnostik olmayan
EKG'li 893 gogiis agris1 hastasinin tarafindan yapilan calismada, olasilik oranlar
coklu lojistik regresyon kullanilarak bagimsiz olarak belirlenmistir. Omuzlara veya
her iki kola yayilan agr i¢in, AMI i¢in ayarlanmis pozitif olasilik oran1 4.07 (2.53-
6.54) idi [78, 79].

Agrmmn siiresi: AKS'nin gostergesi olan gogiis agrisi tipik olarak, sadece
birka¢ dakika sonra maksimum yogunluga ulasan bir crescendo diizenine sahip
olarak tanimlanmaktadir.Bu konu ile ilgili bir derlemede, Constant, baslangicta
yogunlugu en fazla olan agrinin, kalp iskemisini gosterme ihtimalinin diisiik
oldugunu belirtmektedir. Aksine, aort diseksiyonundan kaynaklanan agrn,

hastalarin% 91'inde "ani" veya "simdiye kadar en kotii agr1",% 85'inde ani baslayan
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hastalar olarak tanimlanmaktadir [72]. Geleneksel 6gretim, anjina pektorisin klasik
stiresinin 2 ila 10 dakika oldugunu, kararsiz anginaya isaret eden 10 ila 30 dakika
oldugunu belirtir [80]. 30 dakikadan fazla siiren agr1, bir AMI veya iskemik olmayan
bir etyolojinin gostergesi olarak kabul edilir [80]. Uzmanlar kalp krizi gegirme
ihtimalinin disiik oldugu her bolimle saatlerce veya giinlerce devam eden
tekrarlayan agriyr diistintirler. Ne yazik ki, bu zamanlama ayrimlarmi destekleyen
veriler smirlidir. 30 dakikadan uzun siiren gogiis agrisi i¢in, AMI ile en sik
karigtirilan tani gastrodzofageal hastaliktir [81]. Diger ugta, uzmanlar arasindaki
fikir birligi, sadece saniyeler siiren agrinin nadiren iskemik goglis agrisinin

gostergesi oldugunu, ancak bunun resmi ¢aligmalarda gosterilmedigi yoniinde.

Tablo 2.2. MI Tanis1 Alan Hastalarda Semptom ve Bulgu Oranlari
Klinik Basvuru Nedeni ve Bulgular MI yiizdesi
Gogilis veya sol kol agrisi 2,7

Gogiis agrisinin yayilimi

Sag Omuz 2,9

Sol kol 2,3
Sag ve Sol Kola Birlikte 7,1

On planda gogiis agrisi 2

MI oykiisii 1,5-3
Bulant1, Kusma 1,7-2,3
Diaforez 2
Kalpte S3 sesi 3,2
Sistolik TA<80 mmHg 3,1
Pulmoner Raller 2,1
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2.5.7. Akut Koroner Sendromda Spesifik EKG Degisiklikleri

EKG AKS’li hastalarin degerlendirilmesinde ilk tibbi temas baslangic
sayilarak 10 dakika icinde degerlendirilmelidir. EKG de cizilen desen MI siiphesi

olan bir hastanin, {i¢ gruptan birine ilk kategorize edilmesini saglar:

» ST-yiikseklik MI (STEMI; ST-ytikseklik veya yeni sol dal blogu [LBBB]).

» ST yiikselmesiz AKS, ST yiikselmesiz MI (NSTEMI) veya kararsiz anjina
(USAP; ST depresyonu, T dalgasi inversiyonlar1 veya gecici ST
yiikselmesi).

» Farklilagmamis gogiis agrist sendromu (tanisal olmayan EKG).

a. STEMI’deki EKG Degisiklikleri:

ST yiikselmesi - Akut STEMI'li hastalarda, EKG tipik bir sekansla gelisir.

Sik goriilmese de, bir STEMI'deki en erken degisiklik, lokalize hiperkalemiyi
yansitan bir hiperakut veya pik T dalgasinin gelisimidir. Bundan sonra, ST-segmenti,
miyokardin ilgili bolgesinin elektriksel aktivitesini kaydeden elektrotlarda
yiikselir; asagidaki goriiniime sahiptir: Baglangigta, J noktasinin yiikselmesi var ve
ST-segment icbilikey yapilandirmasini koruyor. Zamanla, ST segment ylikselmesi
daha belirgin hale gelir ve ST segment daha disbiikey veya yukar1 yuvarlanir. ST-
segmenti sonunda T dalgasindan ayirt edilemez hale gelebilir; QRS-T kompleksi
aslinda bir monofazik aksiyon potansiyeline benzeyebilir. J noktasinda kesme
noktalar1 olan iki bitigik kablodaki yeni ST-segment yiiksekligi: V2-V3'iin disindaki
tim uglarda >0,1 mV; V2-V3 yiikselmesi olan hastalar i¢in: >40 yasindaki
erkeklerde >2 mm(0,2 mV); 40 yas istli erkeklerde .2,5 mm(0,25 mV), yasindan
bagimsiz olarak kadmlarda >1,5 mm(0,15 mV) [43]. Zamanla, bu EKG
degisikliklerinde daha fazla evrim vardir; ST segmenti yavas yavas izoelektrik taban
cizgisine geri doner, R dalgas1 genligi belirgin sekilde azalir ve Q dalgasi
derinlesir. EK olarak, T dalgasi tersine ¢evrilir. Bu degisiklikler genellikle etkinlikten
sonraki ilk iki hafta icinde meydana gelir, ancak sunumdan birka¢ saat sonra daha
hizli ilerleyebilir [82]. EKG, MI'yi lokalize etmek i¢in kullanilabilir ve zaman zaman

enfarktiis ile iligkili arteri tahmin eder. Bu konular ayr1 ayr tartisilmaktadir. Alt
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duvar iskemisine iliskin EKG bulgular1 varsa (II, III ve aVF'de ST veya T dalgasi
degisiyorsa), sag ventrikiil enfarktiisii olasiligin1 degerlendirmek i¢in sag taraftaki
V4R, V5R ve V6R uglart da elde edilmelidir. Posterior enfarktiis olasiligini
degerlendirmek i¢in inferior leadlerde ST segment depresyonu ile bagvuranlar i¢in

posterior lead'ler (V7-V9) de belirtilmistir [83].

Her ne kadar ST segment yiikselmesi akut MI ile uyumlu olsa da (6zellikle
yeniyse) diger hastaliklarda goriilebilir . Ornek olarak, ST-segment yiikselmeli
miyokardit, akut perikardit, eski MI ve siklikla duvar hareket anormallikleri ve erken
repolarizasyon varyant1 ile iliskili persistan ST segment yiikselmesi olan hastalarda
ortaya ¢ikabilir. EKG'de ST yiikselmesi olan hastalara ek olarak, AKS'li diger iki
hasta grubunda bir STEMI bulunabilir: yeni veya muhtemelen yeni LBBB'li olanlar

ve gergek bir posterior MI'li olanlar [82].
b. NSTEMI ve USAP’daki EKG Degisiklikleri:

ST yiikselmesi olmayan bir AKS, ST-depresyonlari ve / veya ST-segment
yiikselmeleri veya patolojik Q dalgalar1 olmayan T dalgasi inversiyonlari ile kendini
gosterir . Bu  ST-T dalga anormallikleri bircok EKG’de yaygin olarak
bulunabilir; daha yaygin olarak, iskemik miyokard bolgesiyle iliskili derivasyona
lokalizedirler. EKG derivasyonlari, transmural bdlgelerin lokalizasyonunu
gostermede subendokardiyal iskeminin  lokalizasyonunu gostermeden  daha
yararlidir [84]. Bir transmural enfarktiisiin anatomik konumu, EKG derivasyonlarinin

ST yiikselmesi ve / veya T dalgasi pozitifliginin artmast ile belirlenir:

« On duvar(anterior) iskemisi - Precordial derivasyonlarin iki veya daha
fazlas1 (V1-V6)

« Anteroseptal iskemi - V1'den V3'e kadar olan derivasyonlarda

» Apikal veya lateral iskemi - aVL ve I'ye yol acar ve V4'ten V6'ya kadar
olan derivasyonlarda etkilenime yol agar

« Alt duvar iskemisi - II, III ve aVF'de yol agar

* Sag ventrikiiler iskemi - Sag tarafli precordial lead'ler
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» Posterior duvar iskemisi - Septal precordial derivasyonlar (V1-V2) ve
posterior precordial derivasyonlar

I, III ve aVF'de ST yiikselmesi ile gosterilen inferior duvar iskemisi bulgulari
varsa sag taraftaki uglar V4R, V5R ve V6R elde edilmelidir. Posterior V7, V8 ve V9
lead'leri, V1 ve V2'deki belirgin R dalgalar1 ve ST depresyonlar: tarafindan 6nerildigi

gibi posterior duvar iskemi kanit1 varsa da faydali olabilir.

Seri EKG'lerin énemi - Ilk EKG tanisal degilse ancak hasta semptomatik
kalir ve AKS i¢in klinik siiphe yiiksek kalirsa, EKG en az 15 ila 30 dakikada bir
tekrarlanmalidir. Tekrarlayan EKG'leri STEMI veya NSTEMI i¢in tanisal veya giiclii
bir sekilde diisiindiiren hastalar bu tanilar igin yonetilmelidir. ik EKG
genellikle AKS olan hastalarda tanisal degildir . Yapilan iki serilik ¢alismada,
baslangic EKG'si ylizde 45'te tan1 koyucu degildi ve daha sonra akut MI oldugu
gosterilen hastalarin yiizde 20'sinde EKG normaldi [85, 86].

2.5.8. Akut Koroner Sendromda Skorlamalar

Akut ST yiikselmesi MI (STEMI), ST yiikselmesiz akut koroner sendromlu
(NSTEAKS) stabil olmayan anjina ve ST ylikselmesiz miyokard infarktiisiinii
(NSTEMI) igeren tiim hastalar erken ve gec¢ risk smiflandirmasina tabi
tutulmalidir. Bu siire¢ tedavi ile ilgili karar vermeyi etkiler ve hastaya gelecege
yonelik klink gidisati1 i¢in bir fikir verir. Asagidaki klinik 6zelliklerden herhangi
birine sahip bireylerin, resmi erken risk siniflandirmasina gerek kalmayacak kadar
yiiksek risk altinda olduklar1 kabul edilir. Bu hastalarin tipik olarak acil koroner

anjiyografiye ge¢cmesi gerekir:

+ Kardiyojenik sok

* Asin kalp yetmezligi veya ciddi sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu

* Yogun tibbi tedaviye ragmen tekrarlayan veya kalict dinlenme esnasinda
devam eden anjina

» Mekanik komplikasyonlara bagli hemodinamik instabilite (6rn., Akut

mitral yetersizligi, ventrikiiler septal defekt)
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 Kararsiz ventrikiiler aritmi [21].

a. GRACE (Global Registry of Acute Cardiac Events) Risk Skoru:

GRACE skoru AKS i¢in hem hastane i¢i hem taburculuk sonrasi alt1 aylik
mortalite tahmini veren iki alt skorlama tipini barindirir. 14 tilkedeki 94 hastaneden
olusan kiiresel bir akut koroner sendrom (AKS) hastas1 olan GRACE kaydi, AKS'li
tiim hastalar arasinda hastanede ve alt1 aylik mortalite riskini tahmin etmek i¢in iki
model gelistirmistir. Hastane i¢i model, STEMI veya ST yiikselmesiz AKS'li 11.389
hastanin verilerine dayanilarak olusturulmustur [21, 87, 88]. Sekiz bagimsiz risk

faktoriinlin prognostik bilginin neredeyse yiizde 90'in1 olusturdugu bulundu:

* Yas

» Killip smifi

« Sistolik kan basinci

* ST segment sapmasinin varligi

* hasta degerlendirme sirasinda kalp durmasi

« Serum kreatinin konsantrasyonu

* Artmis serum kardiyak biyobelirte¢lerinin varligi

« Kalp atis hizt

Her prediktif faktér i¢in puan puani verildi ve hastane i¢i 6liim riskinin
tahminine ulagmak i¢in bir araya getirildi. Risk puaninin hesaplanmasina izin vermek
icin GRACE risk modeli ile bir nomogram yayinlandi. Alt1 aylik moratiliteyi 6n
goren model, 15.007 hastanin verilerine dayanir ve hepsi GRACE sicilindeki 7638

hastanin bir kohortunda dogrulanmistir . Bu modele dahil edilen degiskenler;

yas,

kalp yetmezligi oykiisii,

onceki miyokard enfarktiis oykiisii,
istirahat kalp hizi, sistolik kan basinci,
ST segment depresyonu,

ilk serum kreatinin konsantrasyonu,

yiiksek serum kardiyak biyobelirtegleri ve
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hastanede performansi igerir perkiitan koroner girisim (PCI).

Bu skor alt1 aylik mortalite veya MI riskini hesaplamak i¢in yas, kalp atim
sayisl, 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 yaklasim 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: Yiksek Risk [21, 89, 90].

c. TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction) Risk Skoru

TIMI 11B ve ESSENCE c¢aligmalarindan elde edilen verilerin analizi, kararsiz
anjina veya NSTEMI olan hastalarda bagimsiz olarak sonucu 6ngoren yedi degisken
buldu. Bu kriterler TIMI risk skoru olarak tanimlandi. Bu yok olunca skoru

hesaplamak i¢in, 1 degeri 0, her degisken mevcut oldugunda atanir ve :

* Yas >65 yil

» Koroner kalp hastaligi (KKH) i¢in en az ti¢ risk faktorii varligi
«  Onceki percent50 yiizde koroner darlig

* Girig EKG'sinde ST segmenti sapma varligi

« Onceki 24 saat icinde en az iki anjinal epizod

* Yiikselmis serum kardiyak biyobelirtecleri

+ Onceki yedi giinde aspirin kullanimi

Daha yiiksek bir TIMI risk skoru 14 giinde artmis sayida olayla (tim
nedenlere bagli 6liim, yeni veya tekrarlayan MI veya revaskiilarizasyon gerektiren

ciddi tekrarlayan iskemiye) anlamli sekilde korele idi
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TIMI: 0-2 Disiik Risk
TIMI: 3-4 Orta Risk
TIMI: 5-7 Yiiksek Risk

TIMI risk skoru ¢oklu kohortlarda dogrulanmistir. Benzer bir prediktif deger,
alt1 haftadaki taburculuk sonrasi olaylar i¢in ve perkiitan koroner girisim (PCI)
yapilan hastalarda 30 giinlilk major kardiyak olaylar i¢in kaydedilmistir. Beklendigi
gibi, daha yiiksek TIMI risk skorlar1 daha ciddi anjiyografik hastalik ile
koreledir. PRISM-PLUS'dan yapilan bir analizde, TIMI risk puanlarinin 0'dan 2'ye
(distik risk) S'ten 7'ye (yliksek risk) artmasi, siddetli (>% 70) gibi yiliksek riskli
anjiyografik bulgularin sikligindaki ilerleyici artiglarla iligkilendirilmistir [21, 91,
92]. Fibrinolitik tedavi i¢in uygun STEMI olan 15.000 hastanin verisine dayanan

TIMI risk skoru, sekiz bagimsiz mortalite tahmin edicisinin aritmetik toplamidir :

* Yas>75 yil - 3 puan

* Yas 65 ila 74 yas - 2 puan

» Diyabet, hipertansiyon veya anjina dykiisii - 1 puan
+ Sistolik kan basinc1 <100 mmHg - 3 puan

+ Kalp atis hiz1 > 100 / dak - 2 puan

» IlilaIV arast KIRP ve - 2 puan

* Agirlik <67 kg - 1 puan

» Anterior ST yiiksekligi veya sol dal blogu - 1 puan

» Reperfiizyon tedavisine gitme zamani> 4 saat - 1 puan

Oliim oran1 ve puan arasinda siirekli bir iliski vardir; 0 ila> 8'lik bir puan, 30
giinliik bir 6lim orani yiizde 0,8 ila 36 arasinda iken, ilk 30 giin hayatta kalanlar
arasinda bir yillik 6liim orami yiizde 1 ila 17 arasinda degismektedir. TIMI risk
skorunun hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmedeki yarar1 84.029 hastanin topluluga
dayali bir popiilasyonunda dogrulandi; TIMI risk skorunun kestirimsel dogrulugu,

fibrinoliz veya perkiitan koroner girisim ile tedavi edilenlerde ayniydi [93].

d. HEART (History, ECG, Age, Risk factors, Troponin) Skoru
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Risk smiflandirmasina iliskin klasik hususlar Oykii, EKG, Yas, Risk
faktorleri ve Troponin'dir (HEART). Her biri anormallik derecesine bagli olarak sifir,

bir veya iki puanla puanlanabilir. HEART skoru bu bes bilesenin toplamidir

HEART: 0-3 %2,5 Kotu sonlanim riski
HAERT: 4-6 %20,3 Koti sonlanim riski
HEART: >6 %72,7 Kotii sonlanim riski [94].
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e. PURSUIT Risk Skoru

PURSUIT skoru 30 giinliik mortalite ve MI tekrarlama ihtimal tahminide
kullanilan eski bir skorlamadir. Skorlamada yas. cinsiyet, anjina sinifi, kalp atima,
sistolik kan basinci, kalp yetmezligi bulgulari, ST segment depresyonu gibi

degiskenler kullanilir. Bu skorlamalar disinda klinik pratikte daha az tercih edilen

EMMACE, SRI, GUSTO gibi skorlama sistemleri de gelistirilmistir [95].

2.5.9. Akut Koroner Sendrom Ayirici Tanilari

Akut koroner sendromun ayirict tanisinda diisliniilmesi gereken patolojiler

ilerleyen boliimlerde detayli olarak incelenmistir.

2.5.10. Akut Koroner Sendromun Tedavisi

Birinci basamak hekimlerinin iki klinik sunum i¢eren akut koroner sendromu
(AKS) teshis ve yonetebilmeleri 6nemlidir. ST ylikselmeli miyokard enfarktiisii
(STEMI) ve ST yiikselmesiz akut koroner sendrom (NSTE-AKS). ST yiikselmesi
olmayan akut miyokard infarktiisii (NSTEMI) terimi, artik Amerikan Kardiyoloji
Koleji / Amerikan Kalp Birligi (ACC / AHA) kilavuzlarinda ayr tedavi
kilavuzlariyla genis bir kategori olarak kullanilmamaktadir. Bunun yerine, ST
yiikselmesine neden olmayan AKS sunumlari, NSTEMI ve kararsiz angina dahil,

NSTE-AKS olarak gruplandirilmistir.

Bireysel diizeyde, hastalara, siddetli aspirin duyarliligi 6ykiisii olmadikga,
AKS semptomlarinin ilk taninmasinda, merkezsiz kaplanmis bir aspirin (162 ila 325
mg) ¢ignemeleri Onerilmelidir. Topluluk diizeyinde, yerel alanlar STEMI bakimini
destekleyen acil tibbi servis sistemleri olusturmal1 ve siirdiirmelidir. ilk bakim, klinik
bulgular ve koroner arter hastaligi risk faktorlerinin tam bir degerlendirmesini ve 12
derivasyonlu elektrokardiyografiyi igermelidir. Miyokard iskemisini yansitabilecek
elektrokardiyografik bulgular arasinda PR segmentinde, QRS kompleksinde ve ST
segmentinde degisiklikler bulunur. Ik degerlendirmenin bir kismi ayn: zamanda

troponin (I veya T) igeren kardiyak biyobelirteglerin elde edilmesini de
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icerir. Birincil perkiitan koroner girisim (PCI) Onerilen reperflizyon yontemidir; Bu
nedenle, STEMI siiphesi olan bir hastay1, PCI 6zellikli bir hastaneye aktarmak igin
tiim ¢aba gosterilmelidir. Tibbi yonetimin amaci, ilk tibbi temastan sonra 30 dakika
iginde fibrinolitik tedaviyi uygulamaktir [96]. Ek akut tedavi segenekleri arasinda
ilave oksijen, nitrogliserin, intravendz morfin, beta blokerleri, anjiyotensin
doniistiiriicii enzim inhibitorleri veya anjiyotensin reseptor blokerleri ve statinler
bulunur. Bu ilaglar STEMI veya NSTE-AKS igin kullanilabilir. Tedavinin akut
asamasinda rutin tamamlayic1 oksijenin kullanimini destekleyen veya ciiriitecek
smirli veri vardir. Oksijen takviyesi, koroner vaskiiler direnci artirabilir, ancak
oksijen satiirasyonunun% 90'dan daha az oldugu hastalarda uygun olabilir. Morfin
STEMI hastalarinda agr1  kesici igin tercih edilen ila¢ olmaya devam
etmektedir; ancak, NSTE-AKS'li hastalarda, yalnizca anti-iskemik tedavi maksimize
edilmis ve gogls agrisi devam ederse kullanilmalidir. STEMI veya NSTE-AKS
hastalarinda, kalp yetmezligi belirtileri, diisiik ¢ikis durumu, artmis kardiyojenik sok
riski veya diger kontrendikasyon riski bulunmayan hastalarda beta bloker
baslatilmalidir. Anjiyotensin-doniistiiren enzim inhibitorleri, kalp yetersizligi olan
tim hastalara, anterior yerlesimli STEMI veya tedaviye kontrendikasyon
yoklugunda% 40'n altindaki ejeksiyon fraksiyonuna ilk 24 saat icinde

uygulanmalidir.

STEMI i¢in primer PCI gegiren hastalar i¢in, bir klopidogrel (Plavix; 600 mg)
gibi P2Y 1, reseptor antagonisti miimkiin oldugu kadar erken veya PCI zamaninda
uygulanmali ve bir stent alan hastalarda bir y1l boyunca giinde 75 mg'lik bir bakim
dozu siirdiiriilmelidir. STEMI igin fibrinoliz uygulanan hastalar tedaviden 6nce bir
yiikleme klopidogrel dozu (75 yasindan kiigiik kisilerde 300 mg veya 75 yas ve st
kisilerde 75 mg) almalidir. Fibrinolitik tedavi alan hastalarda giinde en az 75 giin ve
bir yila kadar klopidogrel devam ettirilmelidir. Glikoprotein IIb / Illa inhibitorleri
(6rnegin, tirofiban [Aggrastat], eptifibatid [Integrilin] ve abciximab [Reopro]),
STEMI'li kisilerde ve NSTE-AKS'li kisilerde PCl'ye ek olarak PCI olarak
kullanildiginda fayda gostermistir;ancak Antikoagiilasyon tedavisi, STEMI tedavisi
icin PCI veya fibrinolitik tedavi ile de baslatilmalidir. PCI uygulanan hastalar i¢in,

terapotik olarak aktiflestirilmis bir pihtilasma zaman seviyesini korumak igin
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fraksiyone edilmemis heparin uygulanmalidir. Bivalirudin (Angiomax), onceden
kesilmemis heparin kullaniminda bile bir segenektir. Fondaparinux (Arixtra), PCI
uygulanan hastalarda kateter trombozu riski nedeniyle tek antikoagiilasyon tedavisi
olarak kullanilmamalidir. STEMI i¢in fibrinolitik tedavi alan hastalarda, fraksiyone
olmayan heparin, enoksaparin (Lovenox) veya fondaparinux kullanilabilir. Tedavi en

az 48 saat ve sekiz giine kadar verilmelidir [97].

2.5.10.1. Akut STEMI Hastalarinda Reperfiizyon Stratejisi

STEMI tanimlandiktan sonra reperflizyon i¢in en uygun strateji hizlica
belirlenmelidir. STEMI olan uygun hastalara ve semptomlar1 6nceki 12 saat iginde
baslayan semptomlara reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir.Tikali bir arterdeki
akimin derhal restorasyonu, yonteme bakilmaksizin kisa ve uzun vadeli sonuglarin
belirlenmesinde en Onemli faktordiir. Birincil PCI, tedavi gecikmeleri olmadan
yiiksek hacimli tibbi tesislerde yapildiginda fibrinoliz ile karsilastirildiginda daha iyi
sonuglara yol acar. Bununla birlikte, tedavinin ertelenmesi durumunda bu
karsilagtirmali yarar kaybedilir; bu, bir hastanin ilk tibbi temasi, PCI ozelligi
bulunmayan bir tesiste oldugunda ortaya ¢ikabilir. Bu nedenle, stratejiden bagimsiz
olarak, hizli reperfiizyona 6nem verilmelidir. PCI planlanan STEMI hastalarinda,
cithazla ilk tibbi temas i¢in Onerilen hedefler, PCI 6zellikli bir hastaneye bagvuran
kisiler icin 90 dakika ve PCI ozellikli olmayan bir tesise sunulanlar i¢in 120

dakikadir.

PCI, hasta mutlak kontrendikasyona sahip degilse, birincil reperfiizyon
yontemi olarak kabul edilir. ilk tibbi temas PCI-yetenekli olmayan bir hastanedeyse,
bir reperfiizyon stratejisinin sec¢ilmesi, transfer i¢in gereken siire, semptomlarin
baslamasindan bu yana gecen siire, STEMI'den kaynaklanan komplikasyon riski,
kanama riski, sok veya kalp yetmezligi varligi gibi birgok faktoriin dikkate

alinmasini gerektirir.

STEMI'li kadinlara o6zel dikkat gdosterilmelidir, ¢linkii fibrinolizle
karsilastirildiginda PCI ile daha iyi yanit verdiklerini gostermistir. Fibrinolitik tedavi

bir sonraki en iyi secenektir. Kontrendikasyonlarin olmamasi durumunda, PCI-
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yetenekli olmayan hastanelerde STEMI hastalarina, PCI-yetenekli bir hastanede

beklenen ilk tibbi temasin 120 dakikayr asmasi durumunda uygulanmalidir [97-99].

2.5.10.2. Akut NSTEAKS Hastalarinda Reperfiizyon Stratejisi

NSTE-AKS tedavisi, STEMI'ninkine benzer. Hastalar risk faktorleri ve
Klinik stabilite ile erken invaziv veya iskemi kilavuzlu stratejilerde siniflandirilabilir.
Koroner olaylar agisindan yiiksek risk altinda olan stabilize edilmis hastalar icin
erken invaziv bir strateji - uygun goriildiigii sekilde revaskiilarizasyon (6ncelikle PCI
ile) sonrasinda tani anjiyografisi, diisiik risk skorlarina sahip stabilize edilmis
hastalar i¢in hasta ve doktor tercihlerine goére iskemi giidiimlii bir yaklagim
izlenmelidir. . Mevcut kilavuzlar, NSTE-AKS'li hastalarda, yiiksek reinfarkt riski ve
hemorojik komplikasyonlar gibi diger komplikasyon riskleri nedeniyle fibrinolitik

ajanlarin kullanilmasii 6nermemektedir [97].

NSTE-AKS'li hastalar daha yasli olma egilimindedir ve STEMI hastalarindan
daha fazla komorbiditelere sahiptir, bu nedenle daha konservatif bir yaklasim
genellikle uygundur [100]. NSTE- AKS hastalarin ¢ogu aspirin ve klopidogrel gibi
P2Y inhibitorii ¢ift antiplatelet tedavi Onerilir [99]. Parenteral antikoagiilasyon
tedavisi de, tedavi stratejisine bakilmaksizin onerilir. STEMI tedavisi igin tarif edilen
ayni ajanlar ve dozaj rejimleri, NSTE-AKS tedavisi i¢in de gecerlidir.Ancak
bivalirudin, iskemi  kilavuzlugunda  tedavide onerilmemektedir. Iskemi
kilavuzlugunda bir strateji segilirse, hastanin tedaviye yaniti yakindan
izlenmelidir. Tedaviye yanit vermeyen hastalarda, PCI veya koroner arter bypass

grefti ile anjiyografi i¢eren invaziv tedaviye gegis gerekli olabilir [93].

2.6. Pulmoner Tromboemboli

Pulmoner embolus (PE), pulmoner arterin veya dallarindan birinin, viicudun
herhangi bir yerinde ortaya ¢ikan materyal (6rnegin, trombiis, tlimor, hava veya yag)
tarafindan tikanmasi anlamina gelir. Akut pulmoner emboli (PE), yaygin ve bazen
oliimciil olan bir vendz tromboembolizm seklidir (VTE). PE'nin klinik sunumu

degiskendir ve ¢ogu zaman spesifik degildir ve taniy1 zorlastirir. PE siiphesi olan
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hastalarin degerlendirilmesi, iliskili morbidite ve mortaliteyi azaltmak icin hastalara
hizli bir sekilde teshis ve tedavi uygulanabilmesi igin etkili olmalidir. Amerika
Birlesik Devletleri'nde, PE yaklasitk 100.000 yillik 6liimden sorumludur [101].
Avrupa'da, PE yilda 300.000 6liimden sorumludur . Bes Avrupa iilkesinden gelen
verilere dayanan bir analizde, VTE ile iligkili 6liimlerin biiylik ¢ogunlugu hastanede
edinilen PE'ye bagh bulunmustur ve ¢ogu antemortem tani almigtir [102]. Bununla
birlikte, ani kardiyak Oliim nedenlerinin bircogunun PE'ye sekonder oldugu

diisiiniilmektedir, bu nedenle PE'ye atfedilebilen ger¢ek 6liim tahmin etmek zordur.

Pulmoner emboli (PE), semptomlardan sok veya ani 6liime kadar ¢ok cesitli
tablolarla kendini gosterebilir. En sik goriilen semptom dispne olup(%76), bunu
takiben goglis agrisi (%66)(klasik olarak ploretik), Oksiiriik(%37),0rtopne(%28),
derin ven trombozunun semptomlari(Baldir veya uyluk agrisive / veya sismesi
(ylizde 44)),hisiltidir.(ylizde 21).Hemoptizi(%13), alisilmadik bir
semptomdur. Nadiren hastalar sok, aritmi veya senkopla bagvururlar.PE'li bir¢ok
hasta asemptomatiktir veya hafif ve spesifik olmayan semptomlar1 vardir. Bu
nedenle, klinik olarak ilgili vakalarin kagirilmamasi igin yiiksek diizeyde siiphe
duyulmasi 6nemlidir [103, 104].

PE siipheli yetiskin hastalar icin ¢esitli tanisal algoritmalar onerilmistir.
Amaglari, aynm1 zamanda gereksiz test risklerinden kaginarak klinik olarak 6nemli
olan tiim PE'leri etkili bir sekilde teshis etmektir. Klinik degerlendirme siirecinde, ii¢
asamali 6n test olasilik (Tablo 2.3) (PTP: 6rnegin Wells skoru, Modifiye Wells skoru
veya Modifiye Cenevre skoru) degerlendirmesini, PE kural dis1 birakma kriterlerini
(PERC), D-dimer testi ve goriintiilemeyi segici olarak birlestiren bir yaklasim tercih

edilmelidir.
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Tablo 2.3. WELLS Kriterleri ve Modifiye WELLS Kiriterleri: Pulmoner Emboli I¢in Klinik
Degerlendirme Tablosu

WELLS KRiTERLERI VE MODIFiYE WELLS KRITERLERI : PULMONER
EMBOLI iCIN KLiNiK DEGERLENDiRME

DVT SEMPTOMLARI (bacak sismesi vb) 3 puan

DUSUK ALTERNATIF TANI OLASILIGI | 3 puan

SON 4 HAFTA IMMOBILIZASYON | 1,5 PUAN
VEYA CERRAHI OYKUSU

GECIRILMIS DVT / PE OYKUSU 1,5 PUAN
HEMOPTIZI 1 PUAN
KANSER VARLIGI 1 PUAN
GELENEKSEL KLINIK OLASILIK BELIRLENMESI (WELLS KRiTERLERI )
OLASILIK TOPLAM PUAN
YUKSEK >6

ORTA 2-6

DUSUK <2

MODIFIYE WELLS KRITERLERI

OLASILIK TOPLAM PUAN
MUHTEMEL PE >4

MUHTEMEL PE DEGIL <4

'DVT:DERIN VEN TROMBOZU PE:PULMONER EMBOLI

Tablo 2.4. PERC Kiriterleri

PULMONER EMBOLI DISLAMA KRITERLERI

YAS<50

KALP ATIS HIZI<100

OKSIHEMOGLOBIN DOYGUNLUGU >95

HEMOPTIZI YOK

OSTROJEN KULLANIMI YOK

ONCEDEN DVT VEYA PE YOK

TEK TARAFLI BACAK CAP ARTISI YOK

ONCEKI 4 HAFTA ICINDE CERRAHI/ TRAVMA YOK
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Klinik Pulmoner
Emboli Saphesi

WELL'S
Skoru Bak
(Well's =4} ) _
Diigiik Risk Yiiksek Risk
PERC Kural
Uygula
PERC PERC Ty an e
Negatif Pozitif GORUNTULEME
YAP
PTE .
DISLANDI D-Dimer

l Negatif Pozitif

Sekil 2.1. PTE Siipheli Hasta Yaklasim Algoritmasi
2.7. Akut Aort Diseksiyonu

Akut aort diseksiyonu; aort duvart katmanlarinin kigkirtici bir intimal
yaralanma ile ayrilmasi olarak tanimlanir. Genel popiilasyonda akut aort diseksiyonu
goriilme sikliginin  100.000 kisi basma 2.6 ila 3.5 arasinda oldugu tahmin
edilmektedir. Akut aort diseksiyonu olan hastalar 60-80 yaslari arasindaki erkek
olma egilimindedir. Aort diseksiyonundaki primer olay aort intima'sindaki bir
yirtilmadir. Aortik ortamin dejenerasyonu veya kistik medial nekroz, travma dis1 aort
diseksiyonu gelisiminde 6n kosul olarak goriilmektedir. Kan, sizma yoluyla aortik
ortama geger, intima'yr ¢evredeki ortamdan ve / veya adventisiden ayirir ve sahte bir

liimen olusturur [105].

Akut aort diseksiyonu ile iliskili risk faktorleri arasinda hipertansiyon (kokain
veya diger mekanizmalarin aracilik ettigi olanlar dahil), ateroskleroz, dnceden kalp

ameliyati, bilinen anevrizma, bilinen bag dokusu bozuklugu (6rnegin, Marfan
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sendromu, Loeys-Dietz sendromu), bikiisid aort kapagi ve gecirilmis aort
cerrahisi vardir. Siddetli go6glis veya sirt agrisinin akut baslangici, akut aort
diseksiyonu olan hastalarin yiizde 80 ila 90'inda goriiliir [72]. Agr1 siddetli, keskin
veya "yirtilma" olarak tanimlanir ve A tipi aort diseksiyonu i¢in 6n gogiis agrisinda
ve B tipi aort diseksiyonu icin arka gogiis veya sirt agrisinda bulunur. Diger
semptomlar veya bulgular, diseksiyonun ve end organ yetersizliginin (6rnegin, sok,
senkop, akut konjestif kalp yetmezligi, miyokard iskemisi, felg, parapleji, ekstremite

iskemisi, mezenterik iskemi) ilerlemesiyle iliskili olabilir [105-107].

Bilgisayarli tomografik (BT) anjiyografi (6rnegin, 3 ila 4 mL / saniye)(35
saniyelik goriintiileme gecikmesi olan periferik enjeksiyon), hemodinamik olarak
stabil hastalarda tercih edilen tanisal goriintiileme yontemidir. Goriintiileme aort
patolojisi i¢in son derece hassastir ve spesifiktir. Caligma iliak ve femoral damarlar
dahil tiim aortu i¢cermelidir. Transtorasik ekokardiyografi (TTE) veya transézofageal
ekokardiyografi (TEE) gibi diger goriintiileme yontemleri hemodinamik olarak
kararsiz hastalarda yararl olabilir. Hem TTE hem de TEE, aort kapak yetersizligi,
hemorajik perikardiyal efiizyon ve tamponad ve bdlgesel duvar hareketi
anormalliklerini tanimlayabilir. Bununla birlikte, distal ark ve inen aortun tam olarak
gorintiilenmesi TTE ile siirhidir ve bunlar intramural hematom igin tanisal
olmayabilir. Manyetik rezonans (MR) goriintiileme, acil serviste BT'nin daha genis
olmasi nedeniyle nadiren kullanilir. BT taramasi ile aort diseksiyonunun tanisi igin
iki ayrt limen tanimlanmasi gerekir; intimal flep gosterilebilir  veya
gosterilmeyebilir. Intraliiminal trombiis varlig, 6zellikle kronik fazda yanlis liimenin
iyi bir belirtecidir. Cogu durumda, sahte liimen gergek limenden daha biiyiiktiir
[105, 108].

2.8. Pnomotoraks

Plevral bosluktaki gaz, pnomotoraks olarak adlandirilir. Pnémotoraksin
uygun tedavisi, semptomlarin, boyutun ve etyolojinin klinik degerlendirmesi ile
belirlenir. Bu nedenle, pnomotoraksa ve etiyolojisine yonelik hizli tanima ve tedavi,

daha fazla bozulmay1 6nlemek i¢in 6nemlidir.
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Pnomotoraks, 6zellikle de altta yatan risk faktorii olanlarda akut nefes darligi
ve gbgiis agrisi ile bagvuran hastalarda siiphelenilmelidir . Rekabet¢i ana tan1 akut
pulmoner emboli, plorit, zatiirree, miyokard iskemisi veya enfarktiisii, perikardit ve
kas-iskelet sistemi agrilarini igerir. Rutin laboratuvarlar, elektrokardiyografi ve
gogiis goriintilleme genellikle tan1 degerlendirme siirecinde yapilir; pndmotoraksin
tipik olarak bu varliklarin ¢ogundan farkli olan gogiis goriintiilemesinde bir
pnomotoraksin tanimlanmasidir. Pndmotoraks en sik ani nefes darligi ve ploretik
gogls agrist ile kendini gdsterir. Pndmotoraks genellikle tek tarafli oldugu i¢in agri
genellikle ipsilateral tarafta hissedilir, ancak pnomotoraksin iki tarafli oldugu nadir
durumlarda merkezi veya iki tarafli olabilir. Dispnenin siddeti hafif ila siddetli
olabilir. Semptomlarin ciddiyeti, 6ncelikle plevral bosluktaki havanin hacmine ve
pulmoner rezervin derecesine, pndmotoraks biiyiikse ve / veya altta yatan bir hastalik
mevcutsa dispne daha belirgin hale gelir. Pnomotoraks, her yasta ortaya
cikabilir. Primer spontan pnomotoraks (PSP; yani, altta yatan bir hastaliin
yoklugunda subpleural bleblerle iliskili olan)[109]. Hastalar genellikle 20 yaslarinin
basindadir; PSP, 40 yasindan sonra nadir goriiliir ve klasik olarak geng, uzun boylu,
zayif erkeklerde goriiliir. Aksine, sekonder spontan pnomotoraks vakalarinin ¢ogu
(SSP; yani altta yatan akciger hastaligi ile iliskili) amfizem nedeniyle oldugundan, bu
hastalar daha yashh olma egilimindedir. Bununla birlikte, bu bulgu kesin
degildir; 6rnegin, lenfanjioleiyomiyozitoz veya torasik endometriozisli hastalarda

pnomotoraks, lireme ¢agindaki sigara igmeyen gen¢ kadinlarda goriiliir.

Belirtiler genellikle hasta istirahatte oldugunda gelisir, ancak zaman zaman
egzersiz, hava yolculugu, tiiplii dalis veya yasadisi uyusturucu kullanimi sirasinda
pnomotoraks gelisir. Alternatif olarak, semptomlar invaziv bir prosediir veya gogiis,
boyun, bagirsak veya karinda travma sirasinda veya sonrasinda ortaya gikabilir
[110]. Gogiis BT, intrapleural gazin varligini, boyutunu ve yerini belirlemek igin en
1yl yontemdir . Plevral boslukta az miktarda hava ve plevral eflizyon ve adezyonlarin
yani sira lokasyonlar da dahil olmak {iizere plevral patoloji, diiz radyografik

goriintiileme ile karsilastirildiginda BT ile daha iyi anlagilabilir [111].
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2.9. Ozofageal Riiptiir

Ozefagus riiptiirii, 6zellikle ge¢ tan1 konuldugunda cerrahi bir felakettir. 24
saat sonra tan1 konmamig bir riiptiiriin mortalite orani mediastinit ve septik sok
nedeniyle % 10-40'tir [112]. Hastalar genellikle kusma, donuk gogilis agrisi ve
subkutan amfizem ile ortaya ¢ikar, ancak bu belirtiler hastalikta ge¢ ortaya ¢ikar ve

mevcut oldugunda, durumun diisiik prevalansi nedeniyle kolayca taninmaz .

Ozofagus riiptiirii siiphesi olan hastalarda tan1 koymanin altin standardi,%
100'e yakin fakat sadece yaklasik% 75'lik bir orta duyarliliga sahip olan iyot, suda
¢Ozlinlir kontrast madde oOzofagografisidir . Teshise ek olarak, bu yontem
perforasyonun yerini belirlemeye yardimci olur, ancak kritik hastalarda operatore

bagl ve kullanilamaz olmak gibi baz1 dezavantajlara sahiptir [113].

2.10. Perikardiyal Efiizyon ve Kardiyak Tamponad

Normal perikard, kalbi saran ince bir sivi tabakasi igeren fibroelastik bir
kesedir. Daha biiyiik miktarlarda sivi biriktiginde perikardiyal efiizyon olugsmus olur.
Kardiyak tamponadda primer anormallik, artan perikardiyal basin¢ nedeniyle tiim
kalp odalarmin sikismasidir . Perikard bir dereceye kadar esneme yetenegine sahiptir
sahiptir; ancak elastik sinira ulasildiginda, kalp, sabit intraperikardiyal hacim igin
intraperikardiyal sivi ile rekabet eder. Kalp tamponadi ilerledikge, kalp odalart
kiiciiliir ve oda diyastolik uyumlulugu azalir [114, 115].

Vendz donilis normalde ventrikiiler sistol ve erken diyastolde tepe noktasi
olan iki modludur. Efiizyon kardiyak dongii boyunca kompresyon meydana getirir,
ejeksiyon sirasinda kardiyak hacmi minimal hale gelir. Bu nedenle, kalp tamponadi
daha siddetli hale geldikge, erken diyastolik dolguyla iliskili tepe noktas1 azaldikca,
vendz donilis asamali olarak sistole kaymaktadir. Kalp tamponadi ¢ok siddetli
oldugunda, toplam vendz doniis diser, kalp odalar1 kiigiiliir ve ejeksiyon fraksiyonu
ve kan basinci diiser. Akut kanama (6rnegin travmaya bagli olarak) nispeten sert bir
perikard i¢ine akut kanama hizli bir sekilde kardiyak tamponona neden

olabilir. Intraperikardiyal hacim arttik¢a, intraperikardiyal basingta baslangigta kiigiik
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bir artis ve ardindan neredeyse dikey bir yiikselme olur. Karsilastirma yapildiginda,
perikardiyal eflizyonun kronik birikmesi (6rn. Bobrek yetmezligi veya malignite
nedeniyle) perikardiyal uyumun kademeli olarak artmasina izin verir. Sonug olarak,
neredeyse dikey bir yiikselme goriildiigiinde kritik bir noktaya ulasilincaya kadar
intraperikardiyal basing daha yavas artar. Bu ayarda, iki litre veya daha fazla biri

birikinceye kadar kalp tamponadi olugmayabilir.

Akut kalp tamponadi baglangigta anidir, gégiis agrisi, tagipne ve dispne ile
iliskili olabilir ve derhal tedavi edilmezse hayati1 tehdit edici olabilir. Juguler venoz
basinci belirgin sekilde yiikselmistir ve alin ve kafa derisindeki vendz distrese bagh
olabilir. Kalp sesleri genellikle derinden gelir. Hipotansiyon, kalp debisindeki disiis
nedeniyle sik goriiliir. Kardiyojenik soktaki hastalar tipik olarak serin ekstremite,
periferik siyanoz ve azalmis idrar ¢ikisina sahiptir. Yukarida belirtildigi gibi, bu

hastalarda perikardiyal eflizyon perikardiyum sert oldugu i¢in genellikle kii¢tiktiir.

Kardiyak tampononun tipine ve ciddiyetine bagli olarak fizik muayenede bir
takim bulgular mevcut olabilir, ancak bu bulgularin higbiri tan1 igin ¢ok hassas veya
spesifik degildir. Beck'in ii¢lii, yani diisiik arteriyel kan basinci, dilate boyun
damarlar1 ve boguk kalp sesleri ile ilgili bulgular, akut kardiyak tamponadi
vakalarinin sadece az bir kisminda mevcuttur. Siniis tagikardisi gibi fiziksel bulgular,
hatta agik hipotansiyon olmasa bile, kardiyak tamponaddan énemli hemodinamik bir
uzlagmaya isaret edebilir ve acil perikardiyosentez i¢in bir gdsterge olarak gorev
yapabilir. Buna karsilik, Kussmaul'un isareti (juguler vendz basincinda inspirasyon

diislisii olmamasi) genellikle kalp tamponadi ig¢inde goriilmez [116].

Kalp tamponadi klinik bir tan1 olmasina ragmen, iki boyutlu ve Doppler
ekokardiyografi, perikardiyal eflizyonun tanimlanmasinda ve hemodinamik dneminin
degerlendirilmesinde 6nemli rol oynamaktadir. Perikardiyal hastaligi siiphesi olan
tim hastalarin degerlendirilmesinde ekokardiyografinin kullanilmasi, Amerikan
Kardiyoloji Koleji (ACC), Amerikan Kalp Birligi (AHA) ve Amerikan
Ekokardiyografi Dernegi (ASE) 2003 gorev giicii tarafindan siddetle tavsiye
edildi. 2015 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) Kilavuz Ilkeleri, bir perikardiyal

eflizyonun hemodinamik etkisini ve perikardiyosentezin zamanlamasini1 yonlendiren
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ekokardiyografik bulgulart igceren makul bir klinik degerlendirme ig¢in ilk
goriintiileme teknigi olarak ekokardiyografiyi &nermektedir. Ik degerlendirmede
kardiyak tamponadi olmayan, ancak siiphenin yiiksek oldugu hastalarda, klinik takip
sirasinda ekokardiyografiyi tekrarlamak, biiyiik veya hizla biriken eflizyonlarin
varhiginda kardiyak tamponadi gelisiminin erken belirtilerini saptamak i¢in uygun
olabilir [115, 117]. Kardiyak tamponadi igindeki elektrokardiyogram (EKG) tipik
olarak siniis tasikardisini gosterir ve ayrica diisiik voltaj da gosterebilir. Perikardit
varsa, bu hastaligin tipik EKG bulgular1 da goriliir . Elektriksel alternans dalgalari,
QRS kompleksindeki degisiklikler ve bazi durumlarda, perikardiyal sivida kalbin
salmmmim1  yansitan diger elektrokardiyografik dalgalar ile karakterize
edilir. Elektriksel alternans nispeten spesifiktir, ancak kalp tamponadi i¢in ¢ok hassas
degildir; nadiren, bu fenomen tek basina ¢ok biiyiik perikardiyal efiizyonlarla goriiliir

[118].
2.11. Diger Gogiis Agris1 Nedenleri

Gogiis agrisinin onceki boliimlerde irdelenen nedenlerinin disinda daha az

siklikta goriilen ve nispeten masum diger nedenleri Tablo 2.5’de verilmistir.

Tablo 2.5. Go6giis Agrisinin Baglica Diger Nedenleri [40]

Kalp Yetmezligi Gastrodzofageal Refli

Perikardit / Miyokardit Ozofajit

Kardiyomiyopatiler Hiatal Herni

Mitral Kapak Hastaliklar1 Ozofagus Motilite Bozukluklari
Akut Gogiis Sendromu Iskelet-Kas Sistemi Kaynakli Agrilar
Pulmoner Hipertansiyon Travma Kaynakli Agrilar

Pnémoni Panik Bozukluk

Plevral Efiizyon Depresyon

Plevrit Somatizasyon

Sarkoidoz Gastrointestinal Sistem Kaynakli Yansiyan Agrilar
Romatolojik Hastaliklar Herpes Zoster
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KAPNOGRAFI

Kapnografi terimi, zaman i¢inde CO2 konsantrasyonu olarak ifade edilen
ekshale nefeste kismi karbondioksit (CO2) basincinin invaziv olmayan Ol¢limii
anlamina gelir. CO2 konsantrasyonunun zamanla iligkisi, CO2 dalga formu veya
kapnogramla grafiksel olarak temsil edilir . Kapnogram seklindeki degisiklikler
hastalik kosullarinin teshisidir, son and tidal CO2 (ETCO, ), her nefesinin
sonundaki maksimum CO2 konsantrasyonu, hastaligin ciddiyetini ve tedaviye yaniti
degerlendirmek icin kullanilabilir. Oksijenasyon ve ventilasyon hem entiibe hem de
spontan solunum yapan hastalarda degerlendirilmesi gereken farkli fizyolojik
fonksiyonlardir. Pulse oksimetre, oksijenasyon hakkinda aninda geri bildirim saglar .
Kapnografi ventilasyon (CO2'min pulmoner sistem tarafindan ne kadar etkili bir
sekilde elimine edildigi), perflizyon (CO2'nin vaskiiler sistemden ne kadar etkili bir
sekilde tasindigi) ve metabolizma (CO2'in hiicresel metabolizma tarafindan ne

kadar etkili bir sekilde tiretildigi) hakkinda aninda bilgi saglar [119, 120].

ETCO;

CO2 monitorler nicel veya niteldir. Kantitatif cihazlar, kesin end tidal CO2'yi
(ETCOy) bir say1 ve bir dalga bi¢imi (kapnografi) olarak dlger. Kalitatif cihazlar,
ETCO; 'nin (6rnegin, 0 ila 10 mmHg veya> 35 mmHg) diisme aralifin1 kesin bir

degere (6rnegin, 38 mmHg) kars1 olarak gosterir.

Capnography, ol¢iim yapmak i¢in kizilétesi (IR) radyasyon kullanir. CO2
molekiilleri IR radyasyonunu ¢ok spesifik bir dalga boyunda (4.26 pm) emer, emilen
radyasyon miktar1 nefes numunesinde bulunan CO2 konsantrasyonuyla neredeyse
issel bir iligkiye sahiptir. Bu spektral bolgede hassas olan uygun foto-detektorleri
kullanarak IR radyasyon seviyesindeki bu degisikliklerin tespit edilmesi, gaz

numunesindeki CO2 konsantrasyonunun hesaplanmasina izin verir.

CO2 DALGA FORMU

Capnogram dort asamadan olusur.Sekil2.2
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* Faz 1 (0li alan havalandirmasi, A-B), 6lii alanin iist solunum yolundan
temizlendigi soluma baslangicini temsil eder.

 Faz 2 (artan faz, B-C), alveollerden gelen CO2, iist hava yoluna
ulastiginda nefes akisindaki karbon dioksit (CO2) konsantrasyonundaki
hizl artis1 temsil eder.

» Faz 3 (alveolar plato, C-D) alveollerden buruna kadar tiim nefes akisinda
diizgiin bir seviyeye ulasan CO2 konsantrasyonunu temsil eder. Alveoler
platonun sonunda meydana gelen D Noktasi, solumunun sonundaki
maksimum CO2 konsantrasyonunu temsil eder ve uygun sekilde, ETCO;
olarak adlandirilir. Bu, monitdr ekraninda goriinen sayidir.

» Faz 4 (D-E) inspirasyon dongiisiinli gosterir [121, 122].

Normal CO2 waveform

Inhalation begins

40+ o

co,
(mmHg)

A e €

Time (seconds)

o

.

Exhalation begins

- B: Dead space ventilation
- C: Ascending expiratory phase
- D: Alveolar Plateau
End-tidal CO,
- E: Descending inspiratory phase

[willwiN e

Sekil 2.2. ETCO, Dalga Formu Grafigi [123]

Acil Servislerde ETCO2 ‘Nin Kullanilabilecegi Alanlar

* Endotrakeal tiip (ETT) yerlesiminin dogrulanmasi

» Nakliye sirasinda tiip konumunun siirekli izlenmesi

+ Kalp durmasi sirasinda restisitasyon ve prognozun etkinligini 6lgme

» Gogiis kompresyonlari sirasinda ROSC gostergesi

« Intrakraniyal basingta siipheli artis olan hastalarda ETCO, seviyelerinin
titre edilmesi

* o Travmada prognoz belirleme
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Kalp durmasinin nedeni - ETCO;, kalp durmasinin etiyolojisinin
belirlenmesinde de yardimci olabilir. iki hayvan calismasi, primer asfiksinin neden
oldugu kalp durmasit baslangicinda ventrikiiler fibrilasyonun neden oldugu
tutuklamadan daha yiksek ETCO; seviyelerini  bildirmistir [124, 125].
Arastirmacilar, bu hayvan deneyleriyle tutarli sonuglari, kalp durmasi 6ncesi hastane
oncesi magdurlarinin prospektif, gézlemsel bir ¢alismasinda bulmuslardir. Asfiksi
grubundaki hastalarda (hava yolu yabanci cisim, aspirasyon, astim veya bogulma
gibi durumlar ile iligkili asistol veya nabizsiz elektriksel aktivite ritmi), ventrikiiler
tasikardi / fibrilasyon grubundaki hastalara kiyasla daha yiiksek ETCO, seviyelerine
sahipti (ilk ventrikiiler tasikardi ritmi) Akut miyokard infarktiisii ile iligkili
fibrilasyon. Spontan dolagimin geri doniisii ger¢eklesmediyse, bu gruplar arasindaki
farklar dakikalar i¢inde kaybolur [126].

ETCO, Klinik Kullanim Alanlar1

Kendiliginden nefes alan, entiibe edilmemis bir hastada, asagidakiler i¢in

kapnografi kullanilabilir:

+ Kiritik hasta ya da hastalar1 ele gecirmek icin hizli degerlendirme yapmak

» Akut solunum sikintisinda tedaviye yanitin belirlenmesi

» Kapali veya bilingsiz hastalarda veya prosediirel sedasyon yapilan
hastalarda ventilasyon yeterliliginin belirlenmesi

» Diyabetik hastalarda ve gastroenteritli ¢ocuklarda metabolik asidozun
saptanmasi

» Sepsis veya septik soklu hastalarda prognostik gostergeler saglanmasi
[127].

Kapnografi, saf havalandirma, perfiizyon veya metabolizma problemini
degerlendirirken en etkilidir. Karma ventilasyon, perfiizyon veya metabolizma
problemlerinde goriilen kapnografik bulgulart yorumlamak zordur. Kompleks
patofizyolojisi olan hastalarda ventilasyon problemi end-tidal karbondioksiti ETCO,
yiikseltirken, perfiizyon problemi ETCO; 'yi ayni anda diisiirebilir. Ornek olarak,

kapnografi, akut akciger 6demi (ventilasyon problemi) olan ve kardiyak debisi
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azalmis (perfiizyon problemi) altta yatan akut miyokard enfarktiisli bir hastada

yararl bilgi saglayamayabilir [127, 128].

2.12.3. ETCO; Akut Koroner Sendrom Yaklasimindaki Yeri

ETCO2 bir ¢ok farkli durumda kullanilabilir. Kendiliginden nefes alan,

entiibe edilmemis bir hastada,:

Kritik hasta ya da hastalar1 ele gegirmek icin hizli degerlendirme yapmak,akut
solunum sikintisinda tedaviye yanitin belirlenmesi,kapali veya bilingsiz hastalarda
veya prosediirel sedasyon yapilan hastalarda ventilasyon yeterliliginin belirlenmesi,
diyabetik hastalarda ve gastroenteritli ¢ocuklarda metabolik asidozun saptanmasi,
Sepsis veya septik soklu hastalarda prognostik gostergeler saglanmasi gibi bir ¢ok

durumda kullanilabilir [129].

Literatiire bakildiginda AKS ile ETCO, arasindaki iliski hakkinda ¢aligma
yok denecek kadar azdir .AKS hastalarinin yiliksek solunum sayisi ve diisiik oksijen
saturasyonuna sahip olmasi ETCO; in AKS de degisiklik gosterebilecegi hakkinda
fikir verebilir . Solunum sayisinin artmast hipokapni yapacagi i¢in atilan havadaki

karbondioksit de azalmis olarak tespit edilmis olabilir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Tiirii ve Etik Yonii

Arastirmamiz; Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servisinde
yapilmis prospektif bir calismadir. Bu calisma ile Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi
Arastirma Hastanesi Acil Servisi’ne gogilis agrist sikayeti ile bagvuran ve akut
koroner sendrom tanisi alan hastalar {izerinde goniilliiliik esasina gore yapilmustir.
Aragtirma ETCO; ’nin AKS’de mortaliteyi 6ngérme etkinligi iizerine yapilmustir.
Arastirmanin yapilabilmesi igin Erzurum Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik
Kurul Baskanligi’ndan onay alindi. Arastirmaya katilacak hastalara arastirmaya
baslamadan once arastirmanin yapilma amaci, yontemi ve arastirma igin ayirmalari
istenen zaman konusunda bilgiler verildi. Arastirmaya katilmanin herhangi bir risk
tasimadigl, katilmin tamamen goniilliillik esasina dayandigi, istedigi zaman
arastirmadan ayrilabilecegi hastalara agiklandi. S6zel ve yazili olarak izinleri alindi.
“Ozerklik”, bireysel bilgilerin baskalarina aciklanmayacag konusunda agiklama
yapilarak “Gizlilik ve Gizliligin Korunmas1” ilkesine uyulmasina 6zen gosterildi.
Elde edilen bilgilerin ve cevaplayanin kimliginin gizli tutulacagi belirtilerek
“Kimliksizlik ve Glivenlik” ilkesi ile arastirmaya katilan her bireye esit davranildi.
Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Etik Kurul onay: alind1 (Etik Kurul Toplanti
Sayis1:05 Karar No:29 Tarih: 27.06.2019). Calisma protokolii Helsinki Bildirgesi“ne
uygun olarak yiiriitiildii. Calismaniz “Iyi Klinik Uygulama” standartlarma uygun

olarak ytriitilmustiir.
3.2. Arastirmanin Yapildig1 Yer

Arastirma, Erzurum ilinde bulunan Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi

Arastirma Hastanesi’ndeki Acil Tip Klinigi’nde prospektif olarak yiiriitiildii.

50



3.3. Arastirmanin Evreni ve Orneklemi

Gogls agrisi, Amerika Birlesik Devletleri'ndeki acil servislere yaklasik alti
milyon yillik bir ziyarette bulunuyor ve bu da gogiis agrisin1 ikinci en sik goriilen

sikayet haline getiriyor [32].

Son istatistikler, akut koroner sendromlu hastalarin 10 yil igcinde % 15,1

O6lim oranma sahip oldugunu gostermektedir; bu da sosyal saglik yiikiinii ciddi

sekilde artirmaktadir [130].

Kiiresel olarak akut koroner sendromun (AKS) yonetimi i¢in olusturulmus
klinik kilavuzlarda, olumsuz bir klinik sonucun risklerinin 6ngériilme istegi, giderek
artmaktadir . Hastaneden taburcu edildikten sonra hastanede ve uzun vadeli &lim
riskini 6ngoéren bir dizi risk araci gelistirilmistir. Su anda, AKS hastalarinda en sik
kullanilan risk skorlari (RS), Miyokard Enfarktiisii (TIMI) RS'lerinde Global Akut
Koroner Olaylar Kayit Defteri (GRACE) ve Tromboliz'dir [131].

Bu risk tahmini modaliteleri géz oniine alinarak ¢alismamiz planlanmistir. Bu
amagla g6giis agrisinin hayati tehdit eden nedenlerinden olan AKS’nin hastahane ici
ve 1 aylik siire¢ icersindeki mortalite tespiti i¢in daha hizli ve invaziv olmayan bir
yontem olarak ETCO; ’nin kullanilmasi amaglanmistir. Arastirmanin evrenini
Atatiirk Universitesi Arastirma Hastanesi’ndeki Acil Tip Klinigine yeni baslayan
gogls agrist nedeniyle bagvuran AKS tanisi alan hastalar, 6rneklemini ise belirtilen
evrende arastirmaya katilma oOlgiitlerini saglayan hastalar olusturdu. Arastirmamiz
22.04.2019 ile 08.08.2019 tarihleri arasinda yapilmistir. Aragtirmaya aydinlatilmis
onam formunu imzalayan gogiis agrist sikayeti ile acil servise basvuran hastalar

kabul edilmistir.

Calismaya dahil edilme kriterleri:

- 18 yasindan biiyiik olan hastalar,
- Arastirmaya katilmaya goniillii olan hastalar,

- Isitme engeli olmayan hastalar,

o1


https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acute-coronary-syndrome
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/acute-coronary-syndrome
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/afterdischarge
https://www.sciencedirect.com/topics/medicine-and-dentistry/blood-clot-lysis

- Tiirk¢e konusmay1 ve okumayi bilen hastalar,

- lzole yeni baglayan gogiis agris1 olup acil serviste AKS tanist konan
hastalar dahil edildi.

Calismadan dislama kriterleri:

- Arastirmaya katilmaya goniillii olmayan hastalar,

- 18 yasindan kiiglik olan hastalar,

- Gebe hastalar,

- Mental retarde veya kooperasyon saglanamayan hastalar,
- Isitme engeli olan hastalar,

- Tiirk¢e konugmay1 ve okumayi bilmeyen hastalar,

- Kronik hastaligi olanlar (Kronik Akciger Hastaliklar)

- ETCO, 6l¢iimii i¢in anatomik engeli olan hastalar,

- Travma sonrasi olusan gogiis agrili hastalar,

Calismanin amaglari, uygulama sekli ve elde edilen sonuglarin faydalari
hakkinda da tiim hastalarimiza bilgi verilmistir. Daha sonra tiim hastalarla yiiz yiize
gortigiilerek oncelikle ¢alisma anlatilmis ve aydinlatilmis onam formu, kabul eden
tiim hastalara imzalatilarak ¢alismaya alinmis, kabul etmeyenler ise ¢alismaya dahil

edilmemistir.
3.4. Verilerin Toplanmasi

Caligmaya yukarda belirtilen dahil edilme kriterlerine uyan hastalar dahil
edildi. ETCO; o6l¢iimii non invaziv olarak bir parmak ucu saturasyon probu ve End-
Tidal CO2 6l¢iim aparatinin hastaya uygulanmasi ile dl¢iilmiistiir. Olgiim anlik
olarak yapilmis ve dogru bir 6lglim yapilabilesi i¢in en az 6 dakika (240 saniye)
boyunca izlem yapimustir. Islem sirasinda SpO2 monitdrizasyonu, —ritim
monitdrizasyonu (hiz ve ritim), End-Tidal CO2 monitdrizasyonu, dakikadaki soluk

sayis1 kaydedilmistir

52



Capnostream®20p Portatif Hasta Basi Monitorii Kapnograf/Puls Oksimetre
cihazi ile olgiildii. Hastalarin tansiyon arteriyal ve ates takipleri Nihon Kohden®
BSM-2301K markali cihaz ile olgiildii. Bu verilerin tamami en erken 6. dakika
sonuda olacak sekilde kaydedildi. Hastalarin troponin I degerleri ise Beckman
Coulter AU680 cihaz1 ile dlgiildii. Ek semptomlar veri formuna kaydedildi. Ek
semptomlar i¢in gerekli ise tedavi uygulandi. Hastalarin tedavileri giincel literatiir ve

kilavuzlar dogrultusunda yapildi.

3.4.1. Veri Toplama Araclan

Arastirmanin verileri “hastanin ¢alismada kullanilmasi i¢in goniillii olarak
onam verdigi kisisel bilgileri, ve yukarida bahsedilen iki cihazdan alinan verilerin

bulundugu bilgi formu” ile toplanmistir.

3.5. Kisisel Bilgi Formu

Bu form literatiirden yararlanilarak arastirmaci tarafindan olusturuldu.
Hastalarin tanitic1 ve hastali§ina ait 6zelliklerini (yas, cinsiyet, vital bulgular, agrinin
tipi, ¢ekilen EKG’nin analiz sonucu, laboratuvar verileri, son tanisi, akibeti, ETCO,
degeri, aile Oykiisii, hipertansiyon, diyabet, sigara kullanimi, hiperlipidemi, son 7
giinde aspirin kullanimi, son 24 saatte 2 den fazla gogiis agrisi,yiikselms troponin 1
degeri, st elevasyonu olup olmadigi, onceden koroner stenozunun olup olmadigi,
KOAH, astim gibi pulmoner patolojisinin olup olmadigi, kronik hastaliklari,
klnisyene gore MI olasiligi, KILLIP skoru ) sorgulayan sorulardan olusmaktadir.

EKG analizi temelde {i¢ gruba ayrilarak yapilmistir.

1. Grup: Normal siniis ritmi 6zellikleri tasiyan EKG.
2. Grup: NSTE-AKS diisiindiiren 6zellikler tastyan EKG.
e Birbirine komsu iki derivasyonda horizontal veya asagi egimli 0,5 mm
(0,05mv) ST depresyonu veya T dalga inversiyonu veya belirgin

derinlesmis R dalgasi ile birlikte R/S >1 olmasi.

3. Grup: AKS ile dogrudan iligkisi olmayan 6zellikler tasiyan EKG:
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e Bigemine veya ardarda olmayan ventrikiilerekstrasistol (VES), atriyal
ekstrasistol, atrial fibrilasyon (AF), paroksismal AF, multifokal atriyal
tagikardi, sinlis bradikardisi, siniis tasikardisi, supraventrikiiler
tasikardiler (SVT), paroksismal SVT, siniis aritmisi, birinci derece
atriyoventrikiiler blok, sag dal blogu (RBBB), delta dalgasi.

54



4. Grup: ST elevasyon ozellikleri tasiyan EKG:
e J noktasinda kesme noktalar1 olan iki bitisik derivasyondaki yeni ST-
segment yliksekligi: V2-V3'iin disindaki tiim ug¢larda >0,1 mV;
e V2-V3 yiikselmesi olan hastalar i¢in: >40 yasindaki erkeklerde >2
mm(0,2 mV); 40 yas Ustii erkeklerde >2,5 mm(0,25 mV), yasindan
bagimsiz olarak kadinlarda >1,5 mm(0,15 mV).

3.6. Verilerin Analizi

Analizler IBM SPSS 20 istatistik analiz programi ile yapildi. Veriler
ortalama, standart sapma, medyan, minimum, maksimum, yiizde ve sayi olarak
sunuldu. Siirekli degiskenlerin normal dagilimima 6rneklem biiyiikligii <50 oldugu
durumda Shapiro Wilk-W testi ile >50 oldugu durumda Kolmogorov Simirnov testi
ile bakildi. ki bagimsiz grup arasindaki kiyaslamalarda normal dagilim sarti
saglandigi durumda Independent Samples t testi, saglanmadigi durumda Mann

Whitney u testi kullanildi.

Ikiden fazla bagimsiz grup ile siirekli degiskenlerin kiyaslanmasinda normal
dagilim sart1 saglandigi durumda ANOVA testi, saglanmadigi durumda Kruskal
Wallis testi kullanildu.

ANOVA testi sonrasi post-hoc testler varyanslar homojen oldugunda Tukey
testi ile varyanslar homojen olmadigi durumda Tamhane’s T2 testi kullanilarak

yapildi.

Kruskal Wallis testi sonrasi post-hoc testler icin Kruskal Wallis 1-way
ANOVA (k samples) testi kullanilarak yapildi.

Kategorik degiskenler arasindaki 2x2°lik kiyaslamalarda beklenen deger (>5)
ise Pearson Ki-kare testi, beklenen deger (3-5) arasinda ise ki-kare yates testi ve
beklenen deger (<3) ise Fisher’s Exact testi kullanilarak yapildi. Kategorik
degiskenler arasindaki 2x2 den daha biiylik kiyaslamalarda ise beklenen deger (>5)
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oldugu durumda Pearson Ki-kare testi ve beklenen deger (<5) oldugu durumda ise

Fisher-Freeman-Halton testi kullanildi.

Iki siirekli degiskenin kiyaslanmasinda normal dagilim sarti saglaniyorsa

Pearson saglanmiyorsa Spearman korelasyon testi kullanildi.

Stirekli degiskenin tanida kullanilip kullanilamayacagini belirlemek i¢in ROC
analizi kullanildi. Ayrica cut-of belirlemek i¢cinde ROC analizi kullanildi.

Klinik altin standart ile yeni gelistirilen tanmi testinin tutarliligt Cohen’in
Kappa katsayis1 hesaplanarak degerlendirilmistir. Tan1 testi sonuglarinin gecerliligi
icin duyarlilik, 6zgilliik, pozitif 6ngorii degeri, negatif ongorii degeri, prevalans,
pozitif olabilirlik orani, negatif olabilirlik oran1 ve dogruluk orani hesaplanarak yeni
testin hasta ve saglamlari ayirt etme giicii belirlenmistir. Istatistiksel anlamlilik

diizeyi p<0,05 olarak alind1.

3.7. Arastirmanin Uygulanmasi

Calismanmizda Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis Klinigi’ne yeni
baslayan izole gogiis agrist nedeniyle basvuran ve ilk degerlendirme sonrasi
calismaya dahil edilme kriterlerini karsilayan akut koroner sendrom tanist konan
hastalarda ¢alisma formu kullanildi. Calisma homojenligin saglanabilmesi i¢in
belirtilen tarih araliginda acil serviste g¢alisan tiim doktorlarca desteklenmistir.
Cihazin hastaya uygulanmasi, monitorizasyon ve verilerin kayit altina alinmasi
doktor tarafindan yapilmistir. Calismamiz tez yiiriitliclisiiniin kooridasyonu ile

yiirtitilmiigtir.
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4. BULGULAR

Hastanemiz acil servisine Arastirmamiz 22.04.2019 ile 08.08.2019 tarihleri
arasinda toplam 35,987 hasta bagvurmustu. Calismamiza belirtilen siire icerisinde
1356 hasta aday olarak belirlendi. Bu hastalardan 289 tanesi ¢alismaya katilmay1
kabul etmedi. 120 hasta 18 yasindan kiiciik oldugu i¢in, 40 hasta gebe oldugu igin,
12 hasta kooperasyon kurulamadigi i¢in, 150 hasta Tiirkce konusamadig icin, 281
hasta travma sonrasi goglis agrist oldugu icin ve 131 hasta da gogiis agrisina ek
olarak  akciger patolojileri olmasi nedeniyle calismadan dislandi. .

Dislanan

hastalardan sonra ¢aligma kriterlerimize uygun olan 333 hasta ¢alismaya dahil edildi
4.1.Tamimlayici Istatistikler
4.1.1. Demografik Verilere gore Hastalar

Calismamiza dahil edilen hastalarin %45,9’u (n=153) kadin %54,1°i erkek
cinsiyette idi (n=180).

Tablo 4.1. Cinsiyete Gore Yiizde ve Siklik Tablosu

Cinsiyet Siklik (n) Yiizde (%)
Erkek 180 54,1
Kadin 153 45,9
Toplam 333 100

Calismaya dahil ettigimiz hastalarin %64,9 sehir merkezlerinden(n=216),

%35,1 1 (n=117) ise kirsal kesimden klingimize bagvuruda bulunmus idi.

Tablo 4.2. Yasadig1 Yere Gore Yiizde ve Siklik Tablosu

Yasadigi yer Siklik (n) Yiizde (%)
Kirsal 117 35,1
Kentsel 216 64,9
Toplam 333 100
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Bagvuru tarihleri goz oniine alindiginda mayis ayinda %40,8 (n=136) ile

fazla KAH tanisi aldi.

Tablo 4.3. Bagvuru Aylarina Gore Yiizde ve Siklik Tablosu

cn

Basvuru Tarihi Sikhik (n) Yiizde (%)
Nisan 86 25

Mayis 136 40,8
Haziran 65 19,5
Temmuz 19 5,7
Agustos 27 8,1

Total 333 100

Calismaya alinan tim AKS tanili hastalarin %52,’s1 (n=173) AKS i¢in tipik

gogiis agrist ( sikisma, basing, ezilme, daralma, bogulma, yanma vb.) tariflerken

%,48’1 (n=160) atipik anjina tarif ediyordu.

Tablo 4.4. Agr Karakteri Yiizde ve Siklik Tablosu

Agrimn Karakteri Sikhik (n) Yiizde (%)
Tipik 173 52

Atipik 160 48

Total 333 100

Tablo 4.5 de goriildiigii lizere ¢alismaya dahil edilen hastalarin %43,2’si

herhangi bir kronik hastaliga sahip degildi. Hastalar kronik hastaliklar1 g6z Oniine

alindiginda; %15,9°’u sadece HT tanili idi (n=53) ve HT c¢alismaya dahil edilen

hastalarda en fazla goriilen kronik hastalik idi. Tek bir kronik hastalik tasiyan
hastalar diigtiniildiigiinde;%0,6(n=2) %5,1°i (n=17)DM, %2,7’si(n=9) hiperlipidemi,
%1,8’1 (n=6) KOAH, %35,1’1 (n=17) ise KAH tanili idi.85 hasta ise 2 veya daha
fazla kronik hastalik tamisina sahipti. Hastalarin %7,2°si (n=24) KAH ve HT
hastaliklarina %3,6’s1 (n=12) ise DM, KAH, HT ve HIPERLIPIDEMI hastaliklarinin

dordiine de tan1 almusti.
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Tablo 4.5 Kronik Hastalik Yiizde ve Siklik Tablosu

Kronik Hastalik Sikhik (n) Yiizde (%)
HT 53 15,9
DM 17 5,1
HIiPERLIPIDEMI 9 2,7
KOAH 6 1,8
KAH 17 5,1
DM+HT 24 7,2
DM+KAH 11 3,3
DM+KAH+HT 9 2,7
DM+HT+KRY 1 0,3
KAH+HIPERLIPIDEMIi 8 2,4
HT+HIPERLIPIDEMI 2 0,6
DM+HT-+HIPERLIPIDEMI 4 1,2
KOAH+KAH+HIPERLIPIDEMI +HT 3 0,9
KAH+HT+HIPERLIPIDEMI 1 0,3
HT+KAH 10 0,3
DM+KAH+HT+HIPERLIPIDEMI 12 3,6
KRY 2 0,6
Kronik Hastalik Yok 144 43,2
TOTAL 333 100

Risk faktorleri yoniinden degerlendirilen hastalarin %42’si (n=140) sigara
kullanicisiydi, %31,2’sinin (n=104) birinci derece aile bireylerinde AKS oykiisii
mevcuttu. Yine hastalarin %39,6’s1 (n=132) son 7 giinde aspirin kullanimi olan
hastalar, %44,7’si (n=149) son 24 saatte 2 ve daha fazla goglis agris1 yasamis,
%53,8’1 (n=179) yiikselmis Troponin I degerine ve %27,6’s1 (n=92) EKG de ST
segment elevasyonuna sahipti.Hastalarin %27,6’s1 (n=92) daha 6nce koroner sten0z
tanis1 almisti. Bagvuran hastalarin %3,6’s1 (n=12) takibinde arrest oldu. AKS tanili

hastalarin %7,8” 1 senkop Oykiisiine sahipti.
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Tablo 4.6. Risk Faktorleri Yiizde ve Siklik Tablosu

Risk Faktorleri Siklik (n) Yiizde (%)
Aile Oykiisii 104 31,2
Sigara Kullanimi 140 42
Son 7 Giinde Aspirin Kullanim 132 39,6
Son 24 Saatte 2 Den Fazla Gogiis Agrisi 149 447
Yiikselmis Troponin 179 53,8
ST Yiiksekligi 92 27,6
Onceden Koroner Stenoz Oykiisii 92 27,6
Kardiyak Arest 12 3,6
Senkop Oykiisii 26 7,8
Tablo 4.7. MI Olasiligi Siklik Ve Yiizde Tablosu
MI Olasihigi Siklik (n) Yiizde (%)
Diisiik 184 55,3
Orta 149 447
Total 333 100

Acil servis hekimlerinin hasta bas vurusunda hastanin AKS olma olasilig
yoniinden degerlendirildiginde (Tablo 4.7) hastalarin %55,3’i (n=184)AKS olasilig1
diisiik olarak degerlendirildi ve %44,7 (n=149) hastanin AKS olabilecegi tahmininde

bulunuldu .

Tablo 4.8. KILLIP Siniflamasi Yiizde ve Siklik Tablosu

KILLIP Simiflamasi Sikhik (n) Yiizde (%)
KILLIP-1 315 94,6
KILLIP-2 3 0,9
KILLIP-3 7 2,1
KILLIP-4 8 2,4
Total 333 100
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Hastalarin %2,4’i (n=8) KILLIP siniflamasindan en yiiksek puani almisti
(Tablo 4.8). Hastalarin %94,6’s1 (n=315) KILLIP siniflamasindan en diisiik puan1

almisti.

TIMI risk skorlamasi  agisindan degerlendirldiginde hastalarmn %32,1’i
(n=107) yiiksek risk skoru, %34,2 si (n=114) orta risk skoru ve %33,6’s1 (n=112)
duisiik risk skoru ald.

GRACE risk skorlamas1 agisindan degerlendirildiginde tablo 4.9 da
goriildiigii gibi hastalarin %11,4’1 (n=38) yiiksek risk skoru, %19,5’1 (n=38) orta risk
skoru ve %69,1°1 (n=230) diisiik risk skoruna sahipti.

HEART risk skorlamasi agisindan degerlendirildiginde hastalarin %43,8’1
(n=146) yiiksek risk skoru,%36,6’s1 (n=122) orta risk skoru,%19,5’1 (n=65) diisiik

risk skoruna sahipti.

Tablo 4.9. Risk Skorlar1 Yiizde ve Siklik Tablosu

Siklik (n) Yiizde (%)

o Diisiik 112 33,6
TiMt Orta 114 34,2
Yiiksek 107 32,1

TOTAL 333 100

Diisiik 230 69,1

GRACE Orta 65 19,5
Yiksek 38 11,4

TOTAL 333 100

Diisiik 65 19,5

HEART Orta 122 36,6
Yiiksek 146 43,8

TOTAL 333 100
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Calismamizda AKS tanisi olan hastalarin %24,3’4 (n=81) STEMI, %33,6’s1
(n=112) NSTMI, %42’si (n=140) USAP tanis1 almistir.(Tablo 4.10)

Tablo 4.10. AKS Tanilar Tablosu

Tam Siklik (n) Yiizde (%)
USAP 140 42
NSTMI 112 33,6
STEMI 81 24,3
TOTAL 333 100

AKS tanist alan hastalarin Tablo 4.11 %062’si (n=209) hastahaneye yatis
yapilmis ve %38’1 (n=124) ise hastahaneye yatis1 kabul etmeme, baska hastahaneye

veyahut poliklinige sevkedilme ve diger sebeplerle hospitalize edilmemisti.

Calismamizda AKS tanisi alan hastalarin %12’si (n=40) kardiyak sebeplerle
hastahane i¢i eksitusla sonuglanmis idi. Yine tiim hastalarin %13’ (n=45) tanesi bir

ay icinde eksitusla sonuclandi.

Tablo 4.11. Hastane Yatis ile Mortalite Yiizde Ve Siklik Tablosu

Siklik(n) Yiizde (%)
Hastaneye Yatis 209 62,8
Hastane I¢i Oliim 40 12
Bir Ay icinde Oliim 45 13

Calismamizda AKS tanili hastalarin EKG bulgular1 degerlendirilecek olursa
tiim hastalarin %24,3’i (n=81) ST elevasyonuna, %4.8’i(n=16) ST depresyonuna,
%2,1°1 (n=7) sol dal bloguna, %0,6’s1 (n=2) atrial fibrilasyona, %0,3’ii(n=1) VF,
%0,3’i (n=1) sagdal bloguna, %0,6’s1 (n=2) SVT ve %0,3’i AV blok EKG

bulgusuna sahipti.
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Tablo 4.12. EKG Bulgusu Yiizde ve Siklik Tablosu

EKG Bulgusu Sikhik (n) Yiizde (%)
ST elevasyonu 81 24,3
ST depresyonu 16 4,8
LBBB 7 2,1
AF 2 0,6
VF 1 0,3
RBBB 1 0,3
SVT 2 0,6
AV BLOK 1 0,3
Ekg Bulgusu Yok 222 66,6

Caligmamizdaki hastalarin %75,6’sinda (n=252) ST elevasyonu yoktu.Tablo

4.13’te STEMI hastalarinin EKG lokalizasyonlarimi ele alacak olursak; inferior MI
%10,8 (n=36) ile STEMI hastalarimizda en sik goriilen lokalizasyon oldu. Takiben
Anterior MI %7,2(n=24) , posterior Ml %2,4(n=8), anterolateral M1 %2,4(n=8),

anterolateral ve inferior MI nin birlikte seyrettigi %0,9(n=3), anterior ve inferior Ml

nin birlikte seyrettigi %0,6 (n=2) EKG lokalizasyonlari ile seyretti.

Tablo 4.13. STEMI Lokalizasyonu Yiizde ve Siklik Tablosu

Stemi Lokalizasyonu Siklik (n) Yiizde (%)
Anterior Stemi 24 72
inferior Mi 36 10,8
Posterior Mi 8 2,4
Anterior+inferior 2 0,6
Anterolateral Mi 8 2,4
Anterolateral+inferior 3 0,9
ST Elevasyonu Olmayan Hastalar 252 75,6
Total 333 100

Calismamizda; hastalarimizin yas ortalamasi 57olarak belirlendi ve +16

standart sapmaya sahipti.Medyan deger 58 idi.Caligmamizdaki en kii¢lik hastamiz 19
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en biiyilk hastamiz ise 95 yasindaydi. Dahil edilen hastalarin TIMI risk skoru
yiizdelerinin ortalamasi %12 olarak belirlendi ve +9,32 standart sapmaya sahipti.
Medyan deger 8 idi.En diisiik TIMI yiizdesi %2 ve en yiiksek ylizde ise %41 idi.
Hastalarimizin GRACE yiizde ortalamasi %7,06 standar sapmast +13,04 Medyan
deger 2, minimum %0,2 ve maximum %70 idi. HEART SKORU yiizdeleri ortalama
%19,58 standart sapmas1 21,69, Medyan deger 12 idi, minimum %0,9 ve maximum
%050 risk oranina sahipti. Sistolik tansiyon ortalamamiz 131mmHg, standart sapmasi
+28mmHg idi. Medyan deger 130 idi.Hastalarimiz sistolik tansiyon agisindan
degerlendirildiginde AKS tanist konulan hastalardan en diisiik sistolik tansiyon
degeri 40mmHg ve en yiiksegi 240mmHg idi. Calismaya dahil edilen hastalrin
ortalama diyastolik tansiyon degeri 78mmHg ve standart sapmasi =17mmHg idi.
Medyan deger 77 idi.Maximum diyastolik deger 130mmHg ve minimum 29 mmHg
olarak Ol¢iilmiistii. Solunum sayisi ortalama 20 olarak belirlendi. Standart sapma +6
idi. Medyan deger 20 idi.Solunum sayist minimum 11 ve maximum 39 olarak
belirlendi. Saturasyon degerleri ortalama %92,86, standart sapma +5,31 Medyan
deger 94 minimum deger 69, maximum deger 100 idi. Hastalarin nabiz ortalamalar
81, standart sapmasi +19, Medyan deger 80,minimum 30 ve maximum180 idi.
Calismaya dahil edilen hastalarin ates ortalamalari 36,5 derece standart sapmasi
+0,38, Medyan deger 36,5idi. Ayrintili bilgi Tablo 4.14’te verilmistir. Olgiilen
minimum viicut sicakligi 35,10 santigrad derece maximum viicut sicakligi 39,7
derece idi. Hastalarin bagvuru troponin ortalamalart 1615,7 standart sapma
degeri+5131,33, Medyan deger 24 idi. 6. Saat ortalama troponin degeri 3796,68
standart sapma degeri £7898,84, Medyan deger 78,9 ve 12. Saat ortalama troponin
degeri 3796,68 standart sapma degeri £9295,56, Medyan deger 100 idi . Bagvuru, alt1
ve onikinci saat minimum degeri 0 ve maximum degeri 27755 idi. ETCO, degeri
ortalama olarak 30 olarak belirlendi. ETCO, standart sapmasi +6, Medyan deger 30
minimum 11 ve maximum 41 olarak 6lciildii. Kreatin degerleri ele alindiginda
ortalama 0,9 mg/dl standart sapmast +1,59, Medyan deger 0,84 idi. Minumum
kreatin degeri 0,43 ve maksimum kreatin degeri 10,3 mg/dl idi. Hastalarin HDL
ortalamalar1 39 standart sapmasi +8, Medyan deger 39 idi. Minimum 23 ve
maksimum deger 68 idi.LDL degeri ortalama 129 standart sapmasi £35, Medyan

deger 130 idi. Maksimum 521 ve minimum deger 60 idi.
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Tablo 4.14 Genel Veriler Ortalama, Standart Sapma, Medyan, Min Max Tablosu

Ortalama+SD Medyan (min-max)
Yas 57+16 58 (19-95)
TIMI Yiizde 12,0149,32 8(2-41)
GRACE Yiizde 7,06£13,04 2(0,2-70)
HEART Yiizde 19,58+21,69 12(0,9-50)
Sistolik Tansiyon 131+28 130(40-240)
Diyastolik Tansiyon 78+17 77(29-130)
Solunum Sayis1 20+6 20(11-39)
Saturasyon 92,86+5,31 94(69-100)
Nabiz 81+£19 80(30-180)
Ates 36,50+0,38; 36,5(35,10-39,70)

Basvuru Troponin

1615,70+£5131,33

24(0-27755)

6. Saat Troponin

3796,68+7898,84

78,9(0-27775)

12. Saat Troponin

5140,76+£9295,56

100(0-27775)

ETCO, 3046 30(11-41)
Kreatinin 0,90+6,59 0,8(0,43-10,3)
HDL 39+8 39(23-68)
LDL 129+35 130(46-258)
TRiIGLISERIT 163+76 145(60-521)
KOLESTEROL 18886 189(56-460)
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Tablo 4.15. Hastahane I¢i Ve Bir Aylik Mortalite Ortalama, Standart, Deviasyon, Medyan Min, Max Tablosu

99

Hastane ici mortalite Bir aylik mortalite Ortalama+SD;Medyan (min-max)
Ortalama+SD;Medyan (Min-max)
Yok Var p degeri Yok Var p degeri

Yas 55+15;6 70£12;7 0,000 55+16;5 (19-95) 69+12;7 0,000
(19-95) (31-89) (31-89)

TiMI Yiizde 10,8+8,7:8 20,949;17 0,000 10,7+8,5:8 20,19+9,9;20 0,000

(2-41) (8-41) (2-41) (8-41)

GRACE Yiizde 4,4+8,2;2 26+22,7;22,5 0,000 4,4+8,3;2 23,7£22,4;21 0,000
(0,2-88) (1,2-41) (0,2-80) (1,2-90)

HEART Yiizde 16,1+£20,2;12 44,9+13,5;50 0,000 16,2+20,2;12 41,1£18;50 0,000
(0,9-50) (0,9-50) (0,9-50) (0,9-50)

Sistolik Tansiyon 133+£26;130 120+40;130 0,225 133+26;130 122+38;130 0,382
(60-240) (40-181) (60-240) (40-181)

Diyastolik Tansiyon 79+15:;77 72+25:80 0,727 79+15:77 73+23:80 0,868
(40-130) (29-114) (40-130) (29-114)

Solunum Sayisi 1945;18 28+7;30 0,000 1945;18 2747525 0,000
(11-36) (13-39) (11-36) (13-39)

Saturasyon 93,8+3,40;94 85,4+9,4;90 0,000 93,9+3,3;95 85,8+9;90 0,000
(83-100) (69-99) (83-100) (69-99)

Nabiz 81£19;8 82+24;7 0,848 80+18;8 58+24;8 0,186
(30-180) (30-127) (30-180) (30-127)




L9

Tablo 4.15. (Devami)

Ates 36,5+0,3;36,5 36,340,3;36,4 0,016 36,5+0,3;36,5 36,340,4;36,4 0,011
(35,4-39,7) (35,1-36,8) (35,6-39,7) (35,1-36,8)
Basvuru Troponin | 1357,38+4528,06;18,6 | 8152,42+113,50;13 0,000 1350,59+4566,04;16,90 | 3312,44+7699,43;306 0,000
(0-26934) (13-27755) (0-26934) (13-27755)
6.Saat Troponin 3574+7757:43 9367+2920:40 0,000 3382+7542;33,10 8547+10245;3158 0,000
(0-27775) (40-26934) (0-27775) (40-27775)
12.Saat Troponin 4818+9052;78 12227+11946;12000 0,002 4613+8891;54,40 13369+11674;13000 0,000
(0-27775) (40-27000) (0-27775) (40-27751)
ETCO, 3145;30 2545;25 0,000 3145;30 2545;25 0,000
(11-41) (14-33) (11-41) (14-33)
Kreatin 0,946,5;0,8 1,6+1,2;1,2 0,000 0,9+6,5;0,8 1,6+1,1;1,1 0,000
(0,4-10,3) (0,6-4,4) (0,4-10,3) (0,6-4,4)
HDL 40+8;39 3547;30 0,000 40+8;39 35+7;30 0,000
(23-108) (26-56) (23-108) (26-56)
LDL 126+34;128 154432;152 0,000 125+34;129 153432;152 0,000
(46-258) (84-229) (46-258) (84-229)
Trigliserit 160+78;141 18463;180 0,003 160+78;141 18463;180 0,009
(60-521) (77-296) (60-521) (77-296)
Kolesterol 184+89;183 220463200 0,000 18490;183 220463200 0,000
(56-1060) (148-331) (56-1060) (148-331)




Hastahane i¢i ve bir aylik mortalite acisindan degerlendirdigimizde elde edilen

bulgular Tablo 4.15’de incelendiginde;

Calismamiz yas Ozelinde hastahane i¢i mortalite acisindan degerlendirilecek
olursa; hastahane i¢i mortalite ger¢eklesmeyen hastalarin yas ortalamasi 55+15,
medyan degeri 55, minimum yas 19 ve maksimum yas 95 idi. Hastahane i¢i mortalite
ile sonuglanan hastalarin yas ortalamasi 70+12, medyan degeri 71, mortalite ile
sonug¢lanan minumum hasta yas1 31 ve maksimum hasta yas1 89 idi. Ve yas dikkate

alindiginda istatiki olarak anlamli fark varda.

Calismamiz yas 6zelinde bir aylik mortalite agisindan degerlendirildiginde;
tan1 konuldugu andan itibaren bir ay igerisinde mortalite ger¢ceklesmeyen hastalarin
yas ortalamasi 5516, medyan degeri 55, minimum yas 19 ve maksimum yas 95
idi.Bir ay i¢inde mortalite gerceklesen hastalarin yas ortalamasi 69, medyan degeri
69 minimum yas 31 ve maksimum yas 89 idi ve istatistiki olarak anlamli fark vardi

(p<0,001).

TiMI skoru risk yiizdesi agisindan degerlendirildiginde; hastahane ici
mortalite gergeklesmeyen hastalarin TIMI risk yiizde ortalamasi %10,8+8,medyan
deger %8 ,minimum risk %2 ve maksimum risk %41 idi. Hastahane i¢i mortal
seyreden hastalarm TIMi risk yiizdeleri ortalama %20,9+9, medyan deger %17 ve
minimum %8 ve maksimum %41 idi ve hastahane ici mortalite acisindan TIMI skoru

risk yiizdesi agisindan istatistiki olarak anlaml fark vardi.

Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin TIMI risk yiizde ortalamas1 %10,7+8,6, medyan deger %S8,
minimum% 2 ve maksimum %41 idi. Bir ay i¢inde mortalite gergeklesen hastalarin
TIMI risk ortalamalar1 ise %20,19+9,9, medyan deger %20 minumum% 8§ ve

maksimum %41 idi ve istatistiki olarak anlamli fark vardi.

GRACE skoru risk yiizdesi agisindan degerlendirildiginde; hastahane ici
mortalite  gergeklesmeyen  hastalarin  GRACE  risk  yiizde  ortalamasi
%4,4+8,2, medyan deger %2,minimum risk %0,2 ve maksimum risk %88 idi.

Hastahane i¢i mortal seyreden hastalarin GRACE risk ylizdeleri ortalama
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%26,1+£22,7, medyan deger %22,5 ve minimum %]1,2 ve maksimum %41 idi ve
hastahane i¢i mortalite agisindan GRACE skoru risk yiizdesi agisindan istatistiki

olarak anlaml fark varda.

GRACE skoru risk ylizdesi agisindan degerlendirildiginde;  bir ayhk
mortalite  gerceklesmeyen  hastalarin  GRACE  risk  yiizde  ortalamasi
%4,4+8,3,medyan deger %2,minimum risk %0,2 ve maksimum risk %80 idi. Bir ay
icerisinde mortalite  gerceklesen hastalarin GRACE risk ylizdeleri ortalama
%23,7+£22,4, medyan deger %21 ve minimum %]1,2 ve maksimum %90 idi ve bir
aylik mortalite agisindan GRACE skoru risk yiizdesi agisindan istatistiki olarak

anlamh fark vardi.

HEART skoru risk yiizdesi acisindan degerlendirildiginde; hastahane ici
mortalite  gerceklesmeyen  hastalarin  HEART  risk  ylizde  ortalamasi
%16,1£20,2,medyan deger %12,minimum risk %0,9 ve maksimum risk %50 idi.
Hastahane i¢i mortal seyreden hastalarin GRACE risk yiizdeleri ortalama
%44,9£13,5, medyan deger %50 ve minimum %0,9 ve maksimum %350 idi ve
hastahane i¢i mortalite agisindan HEART skoru risk yiizdesi agisindan istatistiki

olarak anlamli fark vardu.

HEART skoru risk yiizdesi agisindan degerlendirildiginde; bir aylik mortalite
gerceklesmeyen hastalarin HEART risk yiizde ortalamast %16,2+20,2,medyan deger
%12,minimum risk %0,9 ve maksimum risk %50 idi. Bir ay icerisinde mortalite
gerceklesen hastalarin HEART risk yiizdeleri ortalama %41,1+18, medyan deger
%50 ve minimum %0,9 ve maksimum %350 idi ve bir aylik mortalite agisindan

HEART skoru risk yiizdesi agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi.

Sistolik tansiyon agisindan degerlendirildiginde; hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarin sistolik tansiyon ortalamasi 133+26mmHg, medyan deger
130mmHg,minimum 60mmHg ve maksimum 240mmHg idi. Hastahane icerisinde
mortalite gergeklesen hastalarin sistolik tansiyon ortalamasi 120+40mmHg, medyan
degeri 130mmHg ve minimum 40mmHg ve maksimum 181mmHg idi ve hastahane

ici mortalite acisindan sistolik tansiyon ag¢isindan istatistiki olarak anlamli fark yoktu.
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Sistolik tansiyon agisindan degerlendirildiginde;  bir aylik mortalite
gerceklesmeyen hastalarin sistolik tansiyon ortalamasi 133+26mmHg, medyan deger
130mmHg,minimum 60mmHg ve maksimum 240mmHg idi. Bir ay igerisinde
mortalite gergeklesen hastalarin sistolik tansiyon ortalamasi 122+38mmHg, medyan
degeri 130mmHg ve minimum 40mmHg ve maksimum 181mmHg idi ve bir aylik

mortalite agisindan sistolik tansiyon acisindan istatistiki olarak anlamli fark yoktu.

Diyastolik tansiyon agisindan degerlendirildiginde; hastahane i¢i mortalite
ger¢eklesmeyen hastalarin diyastolik tansiyon ortalamasi 79+15mmHg, medyan
deger 77mmHg,minimum 40mmHg ve maksimum 130mmHg idi. Hastahane
icerisinde mortalite  gergeklesen hastalarin diyastolik  tansiyon ortalamasi
72£25mmHg, medyan degeri 80mmHg ve minimum 29mmHg ve maksimum
114mmHg idi ve hastahane i¢i mortalite acisindan diyastolik tansiyon agisindan

istatistiki olarak anlamli fark yoktu.

Diyastolik tansiyon acisindan degerlendirildiginde; bir aylik mortalite
gerceklesmeyen hastalarin sistolik tansiyon ortalamasi 79+15mmHg, medyan deger
77TmmHg,minimum 40mmHg ve maksimum 130mmHg idi. Bir ay igerisinde
mortalite  gerceklesen hastalarin diyastolik tansiyon ortalamasi 73+23mmHg,
medyan degeri 80mmHg ve minimum 29mmHg ve maksimum 114mmHg idi ve bir
aylik mortalite agisindan diyastolik tansiyon agisindan istatistiki olarak anlaml fark

yoktu.

Solunum sayis1 agisindan degerlendirildiginde;  hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarin - solunum sayis1 ortalamast 19+5, medyan deger
18,minimum 11 ve maksimum 36 idi. Hastahane igerisinde mortalite gerceklesen
hastalarin solunum sayis1 ortalamas: 28+7, medyan degeri 30 ve minimum 13 ve
maksimum 39 idi ve hastahane i¢i mortalite acisindan solunum sayisi agisindan

istatistiki olarak anlamli fark vardu.

Solunum sayis1 agisindan degerlendirildiginde; bir aylik mortalite
gerceklesmeyen hastalarin solunum sayisi ortalamasi 19+5mmHg, medyan deger

18,minimum 11 ve maksimum 36 idi. Bir ay igerisinde mortalite gerceklesen
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hastalarin solunum sayist ortalamast 27+7, medyan degeri 25 ve minimum 13 ve
maksimum 39 ve bir aylik mortalite agisindan solunum sayist agisindan istatistiki

olarak anlamli fark vardi.

Saturasyon acisindan degerlendirildiginde; hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarin  saturasyon ortalamasi  93,8+3,4, medyan deger
94, minimum 83 ve maksimum 100 idi. Hastahane icerisinde mortalite gerceklesen
hastalarin saturasyon ortalamasi 85,4+9,4, medyan degeri 90 ve minimum 69 ve
maksimum 99 idi ve hastahane i¢i mortalite agisindan saturasyon agisindan istatistiki

olarak anlamli fark vardi.

Saturasyon acisindan  degerlendirildiginde; bir aylik mortalite
gerceklesmeyen hastalarin  saturasyon  ortalamasi 93,9+3,3, medyan deger
95,minimum 83 ve maksimum 100 idi. Bir ay icerisinde mortalite gerceklesen
hastalarin saturasyon ortalamast 85,849, medyan degeri 90 ve minimum 69 ve
maksimum 99 ve bir aylik mortalite agisindan saturasyon acgisindan istatistiki olarak

anlaml fark varda.

Nabiz agisindan degerlendirildiginde; hastahane ici mortalite gerceklesmeyen
hastalarin nabiz ortalamasi 81+19, medyan deger 80, minimum 30 ve maksimum
180 1idi. Hastahane igerisinde mortalite gerceklesen hastalarin nabiz ortalamasi
82424, medyan degeri 78 ve minimum 30 ve maksimum 127 idi ve hastahane ici

mortalite agisindan nabiz agisindan istatistiki olarak anlaml fark yoktu.p=0,848

Nabiz acisindan degerlendirildiginde; bir aylik mortalite gergeklesmeyen
hastalarin nabiz ortalamasi 80+18, medyan deger 80,minimum 30 ve maksimum
180 idi. Bir ay icerisinde mortalite gergeklesen hastalarin nabiz ortalamasi 58424,
medyan degeri 88 ve minimum 30 ve maksimum 127 idi ve bir aylik mortalite

acisindan viicut sicakligi agisindan istatistiki olarak anlamli fark varda.

Viicut sicakligi  agisindan degerlendirildiginde; hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarin ates ortalamasi 36,5+0,3, medyan deger 36,5, minimum

35,4 ve maksimum 39,7 derece idi. Hastahane icerisinde mortalite gerceklesen
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hastalarin ates ortalamast 36,3+0,3, medyan degeri 36,4 ve minimum 35,1 ve
maksimum 36,8 derece idi ve hastahane i¢i mortalite agisindan viicut sicakligi

acgisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi.

Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin viicut sicakligt ortalamasi 36,5+0,3, medyan deger 36,5,
minimum 35,6 ve maksimum 39,7 derece idi .Bir ay i¢inde mortalite gergeklesen
hastalarin viicut sicakligi ortalamalar1 ise 36,3+0,4, medyan deger 36,4 minumum

35,1 ve maksimum 36,8 derece idi ve istatistiki olarak anlamli fark varda.

Basvuru troponin degeri agisindan degerlendirildiginde; hastahane igi
mortalite gerceklesmeyen hastalarin bagvuru troponin  ortalamasi 135744528,
medyan deger 18,6,minimum 0 ve maksimum 26934 idi. Hastahane igerisinde
mortalite gerceklesen hastalarin basvuru troponin ortalamasi1 8152+113, medyan
degeri 13 ve minimum 13 ve maksimum 27775 idi ve hastahane i¢i mortalitede

basvuru troponin agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi.

Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin bagvuru troponin ortalamasi 1350+4566, medyan deger 17,
minimum 0 ve maksimum 26934 idi .Bir ay i¢cinde mortalite ger¢eklesen hastalarin
basvuru troponin ortalamalar1 ise 3312+7699, medyan deger 40,minumum 13 ve

maksimum 27755 idi ve istatistiki olarak anlamli fark varda.

6.saat troponin degeri acgisindan degerlendirildiginde; hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarin 6.saat troponin  ortalamasi 3574+7757, medyan deger
43,minimum 0 ve maksimum 27775 idi. Hastahane igerisinde mortalite gergeklesen
hastalarin 6.saat troponin ortalamasi 9367+2920, medyan degeri 40 ve minimum 40
ve maksimum 26934 idi ve hastahane i¢i mortalitede 6.saat troponin a¢isindan

istatistiki olarak anlamli fark vardi.

Bir aylik mortalite a¢isindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin 6.saat troponin ortalamasi 3382+7542, medyan deger 33,

minimum 0 ve maksimum 27775 idi .Bir ay i¢inde mortalite gerceklesen hastalarin
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6.saat troponin ortalamalari1 ise 8547+10245, medyan deger 3158, minumum 40 ve

maksimum 27755 idi ve istatistiki olarak anlamli fark vardi.

12.saat troponin degeri acisindan degerlendirildiginde; hastahane igi
mortalite gerceklesmeyen hastalarin 12.saat troponin ortalamas1 4818+9052,
medyan deger 78 minimum 0 ve maksimum 27775 idi. Hastahane igerisinde
mortalite gergeklesen hastalarin 12.saat troponin ortalamasi 12227+11946, medyan
degeri 12000 ve minimum 40 ve maksimum 27000 idi ve hastahane i¢i mortalitede

12.saat troponin ag¢isindan istatistiki olarak anlamli fark vardi.

Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin 12.saat troponin ortalamasi 4613+8891, medyan deger 54,
minimum 0 ve maksimum 27775 idi .Bir ay i¢inde mortalite gerceklesen hastalarin
12.saat troponin ortalamalar1 ise 13369+11674, medyan deger 13000,minumum 40

ve maksimum 27751 idi ve istatistiki olarak anlamli fark varda.

ETCO; degeri acisindan degerlendirildiginde; hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarin ETCO, ortalamasi 31+5, medyan deger 32,minimum 11
ve maksimum 41 idi. Hastahane igerisinde mortalite gerceklesen hastalarin ETCO,
ortalamast 25+5, medyan degeri 24 ve minimum 14 ve maksimum 33 idi ve

hastahane i¢i mortalitede ETCO, agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi.

Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin ETCO; ortalamasi 31+5, medyan deger 32, minimum 11 ve
maksimum 41 idi .Bir ay iginde mortalite gerceklesen hastalarin ETCO,;
ortalamalar1 ise 25+5, medyan deger 25,minumum 14 ve maksimum 33 idi ve

istatistiki olarak anlamli fark vardu.

Kreatin degeri acisindan degerlendirildiginde; hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarin kreatin ortalamasi 0,9+6, medyan deger 0,8,minimum 0,4
ve maksimum 10,3 idi. Hastahane igerisinde mortalite gerceklesen hastalarin kreatin
ortalamas1 1,6£1, medyan degeri 1,2 ve minimum 0,6 ve maksimum 4,4 idi ve

hastahane i¢i mortalitede kreatin agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi.
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Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin kreatin ortalamasi 0,9+6, medyan deger 0,8, minimum 0,4 ve
maksimum 10,3 idi .Bir ay i¢inde mortalite gerceklesen hastalarin kreatinin
ortalamalar1 ise 1,6£1, medyan deger 1,1,minumum 0,6 ve maksimum 4,46 idi ve

istatistiki olarak anlamli fark vardi.

HDL degeri agisindan degerlendirildiginde;  hastahane ici mortalite
ger¢eklesmeyen hastalarin kreatin ortalamasi 40+8, medyan deger 39,minimum 23
ve maksimum 108 idi. Hastahane igerisinde mortalite gerceklesen hastalarin HDL
ortalamast 3547, medyan degeri 30 ve minimum 26 ve maksimum 56 idi ve

hastahane i¢i mortalitede HDL agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi.

Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin HDL ortalamasi 40+£8, medyan deger 39, minimum 23 ve
maksimum 108 idi .Bir ay i¢inde mortalite gerceklesen hastalarn HDL
ortalamalar1 ise 35+7,3, medyan deger 30,minumum 26 ve maksimum 56 idi ve

istatistiki olarak anlamli fark vardi.

LDL degeri agisindan degerlendirildiginde;  hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarin LDL ortalamas1 126+34, medyan deger 39,minimum 46
ve maksimum 258 idi. Hastahane igerisinde mortalite ger¢eklesen hastalarin LDL
ortalamas1t 154432, medyan degeri 152 ve minimum 84 ve maksimum 229 idi ve

hastahane i¢i mortalitede LDL acisindan istatistiki olarak anlamh fark vardi.

Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin LDL ortalamast 125+£34, medyan deger 129, minimum 46 ve
maksimum 258 idi .Bir ay i¢inde mortalite gerceklesen hastalarin LDL ortalamalar
ise 153432, medyan deger 152,minumum 84 ve maksimum 229 idi ve istatistiki

olarak anlamli fark vardi.

TRIGLISERIT degeri agisindan degerlendirildiginde; hastahane igi mortalite
gerceklesmeyen hastalarin  TRIGLISERIT ortalamas1  160+78, medyan deger

141,minimum 60 ve maksimum 521 idi. Hastahane igerisinde mortalite gerceklesen
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hastalarin TRIGLISERIT ortalamas1 184+63, medyan degeri 180 ve minimum 77 ve
maksimum 296 idi ve hastahane i¢i mortalitede TRIGLISERIT agcisindan istatistiki

olarak anlamli fark vardi.

Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarmmn TRIGLISERIT ortalamasi 160+78, medyan deger 141,
minimum 60 ve maksimum 521 idi .Bir ay i¢inde mortalite gergeklesen hastalarin
TRIGLISERIT ortalamalar1 ise 184+63, medyan deger 180,minumum 77 ve

maksimum 296 idi ve istatistiki olarak anlaml1 fark vardi.

KOLESTEROL degeri  acisindan degerlendirildiginde;  hastahane ici
mortalite ger¢eklesmeyen hastalarin KOLESTEROL ortalamasi 184489, medyan
deger 183, minimum 56 ve maksimum 1060 idi. Hastahane icerisinde mortalite
gerceklesen hastalarin KOLESTEROL ortalamas1 220+46, medyan degeri 200 ve
minimum 148 ve maksimum 331 idi ve hastahane i¢i mortalitede KOLESTEROL

agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi.

Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite
yasamayan hastalarin KOLESTEROL ortalamasi 184+89, medyan deger 183,
minimum 56 ve maksimum 1060 idi .Bir ay i¢cinde mortalite gerceklesen hastalarin
KOLESTEROL ortalamalar1 ise 220+46, medyan deger 200,minumum 148 ve

maksimum 331 idi ve istatistiki olarak anlamli fark vardi.

Tablo 4.16. Hastane I¢i Mortalite ve Bir Aylik Mortalite A¢isindan Say1 ve Yiizdeler Tablosu

Hastane i¢i mortalite n (%) Bir aylik mortalite n (%)
Yok Var p Yok Var p degeri
degeri
Cinsiyet
Erkek 161 (%89,4) | 19 (%10,6) 0,38 | 159 (%88,3) | 21 (%11,7) 0,28
Kadin 132 (%86,3) | 21 (%13,7) 129 (%84,3) | 24 (%15,7)
Yasadig yer
Kirsal 107 (%91,5) 10 (%8,5) 0,15 | 106 (%90,6) | 11 (%9,4) 0,10
Kentsel 186 (%86,1) | 30 (%13,9) 182 (%84,3) | 34 (%15,7)
Basvuru tarihi
Nisan 81(%94,2) 5(%5,8) 80(%93) 6(%7)
Mayis 127(%93,4) 9(%6,6) 127(%93,4) 9(%6,6)
Haziran 60(%92,3) 5(%7,7) 0,00 56(%86,2) 9(%13,8) 0,000
Temmuz 13(%68,4) 6(%31,6) 13(%68,4) 6(%31,6)
Agustos 12(%44,4) 15(%55,6) 12(%44,4) | 15(%55,6)
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Tablo 4.16. (Devami)

Kronik Hastahk

HT 41(%77,4) 12(%22,6) 41(%77,4) 10(%6,9)

DM 17(%100) 0(%0) 17(%100) 12(%22,6)
Hiperlipidemi 9(%100) 0(%0) 9(%100) 0(%0)

KOAH 6(%100) 0(%0) 6(%100) 0(%0)

KAH 17(%100) 0(%0) 17(%100) 0(%0)

KRY 2(%100) 0(%0) 2(%100) 0(%0)

DM+HT 14(%53,8) 10(%41,7) 14(%58,3) | 10(%41,7)
DM+KAH 11(%100) 0(%0) 11(%100) 0(%)
DM+HT+KAH 5(%55,6) 4(%44,4) NA 4(%44,4) 5(%55,6) NA
DM+HT+KRY 1(%100) 0(%0) 1(%100) 0(%0)
KAH+Hiperlipidemi 5(%62,5) 3(%37,5) 5(%62,5) 3(%37,5)
HT+Hiperlipidemi 2(%100) 0(%0) 2(%100) 0(%0)
DM+HT+Hiperlipidemi 3(%75) 1(%25) 3(%75) 1(%25)
KOAH-+Hiperlipidemi+KAH+ 3(%100) 0(%0) 3(%100) 0(%0)

HT 1(%100) 0(%0) 3(%100) 0(%0)
KAH+HT+Hiperlipidemi 9(%90) 1(%10) 9(%90) 1(%10)

HT+KAH 9(%75) 3(%25) 9(%75) 3(%25)
DM+HT+KAH+Hiperlipidemi | 138(%95,8) 6(%4,2) 134(%93,1) | 10(%6,9)

Yok

Aile OyKkiisii

Yok 208(%90,8) 21(%9,2) 0,02 206(%90) 23(%10) 0,006
Var 85(%81,7) 19(%18,3) 82(%78,8) | 22(%21,2)

Sigara Kullanim

Yok 167(%86,5) 26(%13,5) 0,337 | 162(%83,9) | 31(%16,1) 0,111
Var 126(%90) 14(%10) 126(%90) 14(%10)

Son 7 Giinde Aspirin Kullanim

Yok 185(%92) 16(%8) 0,005 181(%90) 20(%10) 0,019
Var 108(%81,8) 24(%18,2) 107(%81,1) | 25(%18,9)

Son 24 Satte 2 Den Fazla Gogiis

Agrisi

Yok 165(%89,7) 19(%10,3) 0,30 163(%88,6) | 21(%11,4) 0,2
Var 128(85,9) 21(%14,1) 125(%83,9) | 24(%16,1)
Yiikselmis Troponin

Yok 150(%97,4) 4(%2,6) 0,000 | 150(%97,4) 4(%2,6) 0,000
Var 143(%79,9) 36(%20,1) 138(%77,1) | 41(%22,9)

ST Yiikselmesi Var M1

Yok 234(%97,1) 7(%2,9) 0,000 | 232(%96,3) 9(%3,7) 0,000
Var 59(%64,1) 33(%35,9) 56(%60,9) | 36(%39,1)

Onceden Koroner Stenoz

Yok 219(%90,9) 22(%9,1) 217(%90) 24(%10)

Var 74(%80,4) 18(%19,6) 0,009 71(%77,2) | 21(%22,8) 0,002
Kardiyak Arrest

Yok 288(%89,7) 33(%10,3) 0,000 | 283(%88,2) | 38(%11,8) 0,000
Var 5(%41,7) 7(%58,3) 5(%41,7) 7(%58,3)

MI Olasihg

Diisiik 176(%95,7) 8(%4,3) 0,000 | 172(%93,5) | 12(%6,5) 0,000
Orta 117(%78,5) 32(%21,5) 116(%77,9) | 33(%22,1)

KILLIP

KILLIP1 279(%88,6) 36(%11,4) 274(%87) 41(%13)

KILLIP2 1(%33,3) 2(%66,7) 1(%33,3) 2(%66,7)

KILLIP3 6(%85,7) 1(%14,3) 0,520 6(%85,7) 1(%14,3) 0,667
KILLIP4 7(%85,7) 1(%12,5) 7(%85,7) 1(%12,5)
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Tablo 4.16. (Devami)

Senkop OyKkiisii

Yok 286(%93,2) 21(%6,8) 0,000 | 284(%92,5) | 23(%7,5) 0,000
Var 7(%26,9) 19(%73,1) 4(%15,4) 22(%84,6)

TIMI Skoru

Diisiik 112(%100) 0(%0) 112(%100) 0(%0)

Orta 102(%89,5) 12(%10,5) 0,000 98(%86) 16(%14) 0,000
Yiiksek 79(%73,8) 28(%26,2) 78(%72,9) | 29(%27,1)

GRACE Skoru

Diisiik 226(%98,3) 4(%1,7) 222(%96,5) 8(%3,5)

Orta 55(%84,6) 10(%15,4) 0,000 54(%83,1) | 11(%16,9) 0,000
Yiiksek 12(%31,6) 26(%68,4) 12(%31,6) | 26(%68,4)

HEART Skoru

Diisiik 65(%100) 0(%0) 65(%100) 0(%0)

Orta 117(%95,9) 5(%4,1) 0,000 | 117(%95,9) 5(%4,1) 0,000
Yiiksek 111(%76) 35(%24) 106(%72,6) | 40(%27,4)

Tam

USAP 139(%99,3) 1(%0,7) 139(%99,3) 1(%0,7)

NSTEMI 105(%93,8) 7(%6,3) 0,000 | 101(%90,2) | 11(%9,8) 0,000
STEMI 49(%60,5) 32(%39,5) 48(%59,3) | 33(%40,7)
Hastahaneye Yatis

Yok 119(%96) 5(%4) 0,001 119(%96) 5(%4) 0,000
Var 174(%83,3) 35(%16,7) 169(%80,9) | 40(%19,1)

EKG Bulgusu

Yok 229(%97,9) 5(%2,1) 227(%97) 7(%3)

ST Elevasyonu 40(%58) 29(%42) 39(%56,5) | 30(%43,5)

ST Depresyonu 13(%81,3) 3(%18,8) 11(%68,8) 5(%31,3)

LBBB 4(%57,1) 3(%42,9) 4(%57,1) 3(%42,9)

AF 2(%100) 0(%0) NA 2(%100) 0(%0) NA
VF 1(%100) 0(%0) 1(%100) 0(%0)

RBBB 1(%100) 0(%0) 1(%100) 0(%0)

SVT 2(%100) 0(%0) 2(%100) 0(%0)

AVBLOK 1(%100) 0(%0) 1(%100) 0(%0)

Stenmm Lokalizasonu

Yok 248(%96,9) 8(%3,1) 246(%96,1) | 10(%3,9)

Anterior 13(%54,2) 11(%45,8) 13(%54,2) | 11(%45,8)

Inferior 23(%63,9) 13(%36,1) 23(%63,9) | 13(%36,1)

Posterior 4(%100) 0(%0) NA 4(%100) 0(%0) NA
Anterior+inferior 1(%50) 1(%50) 0(%0) 2(%100)
Anterolateral M1 4(%50) 4(%50) 2(%25) 6(%75)
Anteraleteral+inferior 0(%0) 3(%100) 0(%0) 3(%100)

Hastahane i¢i ve bir aylik mortalite acisindan tablo degerlendirilecek olursa

Tablo 4.16;

Erkeklerin %10,6’s1 (n=19), kadmlarin %13,7°sinde (n=21) hastane ici,
%11 (n=21) kadimnlarin %]15,7’sinde
gerceklesmisti. Kadin ve erkek cinsiyet arasinda anlamli bir fark yoktu. p>0,05

erkeklerin (=24) bir aylik mortalite
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Yine kirsal ve kent agisindan bas vurular dikkate alindiginda hastahane igi ve

bir aylik mortalitede anlami bir fark yoktu. p>0,05

En yiiksek AKS tanis1 136 kisi ile mayis ayinda konulmustu ve mayis ayinda
basvuran hastalarin %6,6’s1 (n=9) mortaliteyle sonu¢lanmisti. Yine %55,6 ile (n=15)

en fazla 6liim oraninin oldugu ay Agustos ayiydi.

Kronik hastaliklar agisindan degerlendirildiginde DM,HT ve KAH
hastaliklarinin her ii¢iinii de igeren hastalarda hem hastahane ici %44,4 (n=4) hem de
bir aylik mortalite %55,6 (n=5) oransal olarak daha ytiksek goziikmekteydi. %41,7
ile (n=10) ile en yiiksek mortalite sayist DM ve HT hastaliklarinin her ikisini tagryan

hastalarda goriilmektedir. Istatistiksel olarak anlaml1 bulunmustur.p < 0,01

Aile Oykiisii olan hastalarin %18,3’linde (n=19) hastane ic¢i, %21,2’sinde
(n=22) bir ay i¢i mortaite yaganmist1 ve istatistiki olarak anlamli fark vardi.(p<0,001)

Hastahane i¢i ve bir aylik mortalite g6z oniine alindiginda sigara kullananimi
ve son 24 saat te yasanmis ikiden fazla gogiis agrist Oykiisii agisindan agisindan

anlamli bir fark bulunamadi. P>0,05

Son 7 giinde aspirin kullanan hastalarin %18,2’sinde (n=24) hastahane i¢i ve
%18,9’unda (n=25) bir aylik mortalite gerceklesmisti ve istatistiki olarak anlamli
fark vardi.(p<0,001)

Onceden koroner stenozu olan hastalarin %19,6’sinda (n=18) hastane igi
%22,8’inde  (n=21) bir aylik mortalite gerceklesti ve kardiyak oykiisii olan

hastalarda anlamli fark mevcuttu. (p<0,001)

Kardiyak arrest gerceklesen hastalarin %58,3’tinde (n=7) hastahane igi
mortalite, %58,3’tinde (n=7) ise bir aylik mortalite ger¢ceklesmisti. Hem hastahane i¢i

hem de bir aylik mortalite oranlar esitti ve istatistiki olarak anlamliydi. (p<0,001)
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Hekime gore AMI olasiligi ve senkop Oykiisii hastahane i¢i ve bir aylik

mortalite acisindan anlamli idi. (p<0,001)

TIMI skoru diisiik olan hastalarin hi¢ birinde hastahane ici mortalite ve bir
aylik mortalite gerceklesmedi. TIMI skoru orta olan hastalarda %10,5(n=10)
hastahane ici %14 (n=16) bir aylik, TIMI skoru yiiksek olanlarda %26,2 (n=28)
hastahane i¢i ve %27,1 (n=29)bir aylik mortalite gerceklesti. TIMI skoru agisindan
anlamlilik vardi. (p<0,001)

GRACE skoru diisiik olan hastalarin %]1,7’sinde (n=4) hastahane ici ,
%3,5’inde (n=8) bir aylik mortalite gerceklesti. GRACE skoru orta olan hastalarin
%15,4’tinde(n=10) hastahane i¢i . %16,9’unda (n=11) bir aylik mortalite ger¢eklesti.
GRACE skoru yliksek olan hastalarin %68,4 ile (n=26) hem hastane hem de bir
aylik mortalite oranlari esit ve anlamliydi. (p<<0,001)

HEART skoru diisiik olan hastalarin hi¢ birinde hastahane i¢i mortalite ve bir
aylik mortalite gerceklesmedi. HEART skoru orta olan hastalarda %4,1(n=5)
hastahane i¢i %4,1(n=5) bir aylik, HEART skoru yiiksek olanlarda %24 (n=35)
hastahane ici ve %27,4 (n=40)bir aylik mortalite gerceklesti. HEART skoru
acisindan anlamlilik vardi. (p<0,001)

USAP tanis1 alan hastalarin %0,7’sinde (n=1) hastahane i¢i ve bir aylik
mortalite gerceklestiNSTEMI tanili hastalarin %6,3’iinde (n=7) hastahane igi
mortalite %9,8’inde (n=11) bir aylik mortalite gerceklesti. STEMI tanis1 almis
hastalarin hastahane i¢i 6liim orani %39,5 (n=32), bir aylik 6liim oran1 %40,7 (n=33)
idi ve istatistiki olarak anlamli idi. (p<0,001)

Hastahane yatis acisindan degerlendirildiginde yatis yapilan hastalarda 6liim
oraninin daha yiiksek oldugu dikkat cekmekteydi. Hastane i¢i %16,7 (n=35) bir aylik

%19,1 (n=40) mortalite oranlar1 mevcuttu ve istatistiki olarak anlamli idi. (p<0,001)
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EKG bulgulart dikkate alinacak olursa ST eleve MI larda %42 (n=29)
hastahane i¢i %43,5 (n=30) bir aylik mortalite en yliksek oranda goriilmekteydi ve
anlamliydi. (p<0,001)

STEMI lokalizasyonu goz oniine alindiginda %100 (n=3) ile anterolateral
AMI ile beraberlik gosteren inferior AMI hem hastane hem de bir aylik mortalite
acisindan en yiiksek orana sahipti. (p<0,001).

Tablo 4.17. ETCO; Risk Sorlar1 A¢isindan Genel Degerlendirme Tablosu

ETCO,
Standard

Mean | Deviation | Median | Minimum | Maximum | ki-kare p post-hoc

TIMI_Skoru | diigiik | 32 5 33 16 40
orta 30 6 30 11 41 36,312 | <0,001 hepsi

yiiksek | 28 6 29 14 39

GRACE_Skoru | diisik | 32 5 32 11 41
orta 28 6 29 15 39 64,834 | <0,001 | hepsi

yiiksek | 25 5 26 14 34

HEART_Skoru | diigiik 34 5 34 16 40
orta 31 5 31 11 41 40,049 | <0,001 hepsi

yiiksek | 28 6 29 14 39

Genel olarak degerlendirilecek olursa (Tablo 4.17 )TIMI skoru diisiik olan
hastalarin ETCO, ortalamasi 32+5, median degeri 33, minimum 16 ve maksimum
deger 40 idi, TIMI skoru orta olan hastalarin ETCO, ortalamast 30+6, median degeri
30, minimum 11 ve maksimum 41 ve TIMI skoru yiiksek olan hastalarin ortalama
degeri 2846, median degeri 29, minimum 14 ve maksimum 39 idi ve istatiksel olarak
anlamli 1di. (p<0,001)
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35,00
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25,00

20,00

LIS

[IITE

diistk

GRACE skoru agisindan degerlendirildiginde ETCO;

ETCO,

orta

TIMI_Skoru

JILLE

yuksek

ETCO;

diisiik

32,46

TIMI_Skoru| orta

30,11

yiiksek

28,01

Sekil 4.1. TIMI Skoru ETCO,, 1liski Grafigi

ortalamasi 32+5,

median degeri 32, minimum 11 ve maksimum 41 idi. GRACE skoru orta olan

hastalarin ETCO, ortalamasi 2846, median deger 29, minimum 15 ve maksimum 39

idi. GRACE skoru yiiksek olan hastalarin ortalamasi 25+5, median degeri 26,

minimum 14 ve maksimum 34 idi ve istatiksel olarak anlaml idi. (p<0,001).(Sekil

4.1)

34,00
32,00
30,00
28,00
26,00
24,00
22,00
20,00

RN

[

distk

HEART skoru diigiik olan hastalarin ETCO;

ETCO,

orta

GRACE_Skoru

yuksek

ETCO;
diisiik | 31,76
GRACE orta 27,82
Skoru yiksek |25,11

Sekil 4.2. GRACE Skoru ETCO; iliski Grafigi

ortalamas1 sekil 4.2°de

goriildiigi iizere; 34+5, median deger 34 , minimum 16 ve maksimum 40 idi.
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HEART skoru orta olan hastalarin ETCO,

minimum 11, maksimum 41 idi ve istatistiksel olarak anlaml idi. (p<0,001)
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HEART_Skoru

ortalamasi 31+5, median dger 31,

ETCO;

HEART_Skoru

diisiik

33,55

orta

30,54

yiiksek

28,49

Sekil 4.3. HEART Skoru ETCO2 {liski Grafigi

Tablo 4.18 Tan1 ve Yatis A¢isindan ETCQO, Deger Tablosu

ETCO,
Ortalama+SD;Medyan (min-max) P
Tam
USAP 33+5;33(16-41) <0,001
NSTEMI 30+5;30(18-40)
STEMI 27+7;28(11-38)
Yatis yapildim
Yok 3345;33(16-41) 0,000
Var 29+6;29(11-40)

Calismamiza dahil edilen USAP’l1 hastalarda ortalama ETCO, degeri Tablo

4.18 de verilmistir 3345 medyan deger 33 minimum deger 16 ve maksimum deger

41 idi. NSTEMI’li hastalarda ETCO,

degeri ortalama 30+5, median deger 30,

minumum deger 18 ve maksimum deger 40 idi. STEMI’li hastalarn ETCO;

hastalarin ortalama degeri 27+7 median degeri 28, minimum 11 ve maksimum 38

idi.Hataneye yatis géz oniline alindiginda yatan hastalarin ETCO, ortalamlar1 2946

median deger 29 , minimum 11 ve maksimum 40 idi ve istatiksel olarak anlamli idi.
(p<0,001) (bkzTablo 4.18)
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Tablo 4.19. Hastane i¢i Oliim Risk Skorlamalar1 ve ETCO, Karsilastirilmas:

ETCO,
Mean Star?da}rd Median [Minimum |Maximum | ki-kare p post-hoc
Deviation
Diisiik | 32 5 33 16 40
. st Diisiik-Orta,
Skoru Orta 31 5 30 11 41 19,132 (<0,001 Diisiik-
Yiiksek
Yiksek| 29 | 6 29 | 15 39 e
Diisiik | 32 5 32 11 41
GRACE st Diisiik-Orta,
Yok Skoru Orta 29 6 29 15 39 24,582 (<0,001 Diisiik-
Yiiksek
Yiksek| 27 | 5 271 | 16 34 e
Diisik | 34 5 34 16 40
LEART st Diisiik-Orta,
£ Skoru Orta 31 5 31 11 41 25,188 (<0,001 Diisiik-
= .
=2 Yiiksek
S Yiksek| 30 | 6 | 30 | 15 | 39 e
O
% Diisiik
i TIMI
< Orta 23 4 23 17 33 1,519 | 0,218
T Skoru
Yiiksek | 25 5 27 14 32
Diisiik | 30 3 31 26 32
RACE
Var GSkor(L:J Orta 23 5 23 17 33 6,816 | 0,033 | Diisiik-Orta
Yiksek | 24 4 24 14 29
Diisiik
HEART
Orta 25 6 26 17 33 0,007 | 0,934
Skoru
Yiksek | 24 5 24 14 32

Hastane i¢i mortalite dikkate alindiginda (Tablo 4.19);

Hastane i¢i oliim gerceklesmeyen hastalarda TIMI skoru diisiik olan
hastalarin ETCO, degeri ortalamasi1 32451 median 33, minimum 11, maksimum 40
idi. TIMI skoru orta olan hastalarda ETCO, ortalama 31+5, median deger 30,
minimum 11 ve maksimum 41 idi. TIMI skoru yiiksek olan hastalarda ETCO,
ortalama 29+6, median deger 29, minimum 16 ve maksimum 39 idi. ETCO, ve

TIMI skoru korelasyon agisindan anlamli idi. (p<0,001)
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GRACE skoru diisiik olan hastalarin ETCO, degeri ortalamasi 32+5i median
33, minimum 11, maksimum 41 idi. GRACE skoru orta olan hastalarda ETCO,
ortalama 2946, median deger 29, minimum 15 ve maksimum 39 idi. GRACE skoru
yiiksek olan hastalarda ETCO, ortalama 2746, median deger 30, minimum 15 ve
maksimum 39 idi. ETCO,

ETCO,

32,46 30,93

29,05

23,17 25,07

DUSUK ORTA YUKSEK DUSUK ORTA YUKSEK
TIMI_SKORU TIMI_SKORU
YOK VAR

HASTANE_ICI_OLUM

ETCO;

disik |32,46
yok | TIMI_Skoru | orta 30,93
yiiksek | 29,05
diasik |0,00
var | TIMI_Skoru | orta 23,17
yiiksek | 25,07

Hastane igi oliim

Sekil 4.4 Hastane I¢i Olim ETCO3 ile TIMI Skoru Grafigi

(p<0,001) (Sekil 4.4)
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ETCO,

40
30
20
10
0
disik orta yuksek distk orta yuksek
GRACE SKORU GRACE SKORU
yok var

Hastane_igi_o6lim

ETCO,
diisiik |32
GRACE
yok orta 29
SKORU
yiiksek |27
Hastane i¢i oliim
diisiik |30
GRACE
var orta 23
SKORU
yiiksek | 24

Sekil 4.5. Hastane I¢i Olim ETCO> ile GRACE Skoru Grafigi

HEART skoru diisiik olan hastalarin ETCO, degeri ortalamas1 34451 median
34, minimum 16, maksimum 40 idi. HEART skoru orta olan hastalarda ETCO,
ortalama 31+5, median deger 31, minimum 11 ve maksimum 41 idi. HEART skoru
yiiksek olan hastalarda ETCO, ortalama 30+6, median deger 30, minimum 15 ve
maksimum 39 idi. ETCO, ve HEART skoru korelasyon agisindan anlamli idi.
(p<0,001)
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ETCO,

40
22
30
20
34
31
~ 25 24
10
0 Y
dastk orta yuksek disuk orta yuksek
HEART_Skoru HEART_Skoru
yok var

hastahane igi 6lim

ETCO;
disik |34
yok |HEART_Skoru |orta 31
hastahane yiiksek |30
ici oliim disik |0
var |HEART_Skoru |orta 25
yiiksek |24

Sekil 4.6. Hastane Ici Olim ETCO3 ile HEART Skoru Grafigi

Hastane i¢i 6liim gergeklesen hastalarda yalnizca GRACE skorunun ETCO,
ile korelasyon gosterdigi belirlendi.(p<0,001) GRACE skorunun diisiik oldugu
hastalarda ETCO, degeri ortalama 3043, median degeri 31, minimum deger 26,
maksimum deger 32 idi. GRACE skoru orta olan hastalarda ETCO, ortalama 23 + 5,
median deger 23, minimum deger 17, maksimum deger 33 idi. GRACE skoru yiiksek
olan hastalarda ETCO, degeri 24+4, median deger 24, minimum 14, maksimum 29
idi.(Sekil 4.6).
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JAS

Tablo 4.20. Bir Aylik Oliim Risk Skorlamalar: ve ETCQO; karsilastiriimasi

ETCO,
Stangrd . . . ki-kare p post-hoc
Mean | Deviation | Median | Minimum | Maximum
yok | TIMI_Skoru diistik 32 5 33 16 40
orta 31 5 30 11 41 19,149 | <0,001 dusiik-yiiksek
yiiksek 29 6 29 15 39
GRACE_Skoru disiik 32 5 32 11 41
orta 29 6 29 15 39 25,571 | <0,001 | diisiik-orta, diisiik-yiiksek
yiiksek 27 5 27 16 34
HEART_Skoru diisiik 34 5 34 16 40
orta 31 5 31 11 41 24,596 | <0,001 | diisiik-orta, diisiik-yiiksek
Bir_ay_6liim yiksek | 30 6 30 15 39
var | TIMI_Skoru diistik
orta 24 5 24 17 33 0,263 | 0,608
yiiksek 25 5 27 14 33
GRACE_Skoru | diisiik 29 4 31 21 32
orta 24 6 23 17 33 7,955 | 0,019 dustik-orta
yiiksek 24 4 24 14 29
HEART Skoru | diisiik
orta 25 6 26 17 33 0,016 | 0,99
yuksek 25 5 25 14 33




Tablo 4.20 Bir aylik mortalite dikkate alindiginda ;

Bir ay igerisinde &liim gerceklesmeyen hastalarda TIMI skoru diisiik olan
hastalarin ETCO, degeri ortalamasi 32+5i median 33, minimum 11, maksimum 41
idi. TIMI skoru orta olan hastalarda ETCO, ortalama 31+5, median deger 30,
minimum 11 ve maksimum 41 idi. TIMI skoru yiiksek olan hastalarda ETCO,
ortalama 29+6, median deger 29, minimum 15 ve maksimum 39 idi. ETCO, ve

TIMI skoru korelasyon agisindan anlamli idi. (p<0,001)

ETCO,
35
30
25
20
15
10
L N
DUSUK ORTA YUKSEK DUSUK ORTA YUKSEK
TIMI_SKORU TIMI_SKORU
YOK VAR

BIR AYLIK OLUM

ETCO,
diisik |32
bi yok TIMI_Skoru | orta 31
ir
iksek |29
aylik ™
disik |0
Olim
var TIMI_Skoru | orta 24
yiiksek |25

Sekil 4.7. Bir Aylik Oliim ETCOy ile TIMI Skoru Grafigi

GRACE skoru diisiik olan hastalarin ETCO; degeri ortalamasi 32451 median
32, minimum 11, maksimum 41 idi. GRACE skoru orta olan hastalarda ETCO,
ortalama 2946, median deger 29, minimum 15 ve maksimum 39 idi. GRACE skoru

yiiksek olan hastalarda ETCO, ortalama 27+5, median deger 27, minimum 16 ve
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maksimum 34 idi. ETCO, ve GRACE skoru korelasyon agisindan anlamli idi.
(p<0,001)

ETCO,
35
30
25 {
20 37 |
15 _ _ _ 24 24
10
5
0
distk orta yuksek disuk orta yuksek
GRACE_Skoru GRACE_Skoru
yok var
bir aylik 6lim
ETCO;
GRACE_Skoru [diisik |32
yok orta 29
bir
yiiksek |27
aylik
GRACE_Skoru |disik |29
Oliim
var orta 24
yiiksek |24

Sekil 4.8 Bir Aylik Oliim ETCO; ile GRACE Skoru Grafigi

HEART skoru diisiik olan hastalarin ETCO, degeri ortalamasi1 34451 median
34, minimum 16, maksimum 40 idi. HEART skoru orta olan hastalarda ETCO,
ortalama 31+5, median deger 31, minimum 11 ve maksimum 41 idi. HEART skoru
yiiksek olan hastalarda ETCO, ortalama 30+6, median deger 30, minimum 15 ve
maksimum 39 idi. ETCO, ve HEART skoru korelasyon agisindan anlamli idi.
(p<0,001)
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ETCO,

40
30
20
10
A
0
disuk orta yuksek disuk orta yuksek
HEART SKORU HEART SKORU
yok var

bir ayhk 6lim

ETCO;
HEART | diistik 34
yok SKORU |orta 31
bir aylik yiiksek |30
slim HEART |[disik |0
var SKORU |orta 25
yiikksek |25

Sekil 4.9. Bir Aylik Olim ETCO; ile HEART Skoru Grafigi

Bir aylik siiregte 6liim gerceklesen hastalarda Sekil 4.9 da goriildiigl iizere
yalnizca GRACE skorunun ETCO; ile korelasyon gosterdigi belirlendi.(p<0,001)
GRACE skorunun diisiik oldugu hastalarda ETCO, degeri ortalama 29+4, median
degeri 31, minimum deger 21, maksimum deger 32 idi. GRACE skoru orta olan
hastalarda ETCO, ortalama 24 + 6, median deger 23, minimum deger 17,
maksimum deger 33 idi. GRACE skoru yiiksek olan hastalarda ETCO, degeri 24+4,

median deger 24, minimum 14, maksimum 29 idi.
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Tablo 4.21. ETCO;, ile Risk Skorlar1 Korelasyon Tablosu

ETCO; ile Risk Skorlar1 Korelasyon Tablosu

ETCO,
TIMI r -0,190"
Yiizde p 0,001
N 293
GRACE r 0,373
Mortalite Yiizde p 0,000
Yok N 293
Heart r -0,280"
Yiizde p 0,000
N 293
ETCO2
TIMI r 0,387
Yiizde p 0,014
b, . N 40
astane ici :
mortIhe Mortalite GBACE r -0,10
Var Yiizde p 0,949
N 40
Heart r -0,15
Yiizde p ,925
N 40
ETCO,
TIMI r 0,192
Yiizde p 0,001
Mortalite N 288
Yok GRACE r 0,376
Yiizde p 0,000
N 288
Heart r -0,293
Yiizde p 0,000
N 288
Bir ayhk ETCO
mortalite 2
TIMI r 0,228
Yiizde p 0,132
N 45
GRACE r -0,166
Mortalite Yiizde p 0,275
Var N 45
Heart r -0,167
Yiizde P 0,272
N 45
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Hastane i¢i mortalite dikkate alindiginda (Tablo 4.21) hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarda GRACE skoru ile ETCO2  skoru arasinda bir iliski
oldugu goriildii. Spearman’s rho testi ile bu iliskinin korele oldugu ve istatistiksel

olarak anlamli oldugu tespit edildi (1:-0,373"7)

Hastane i¢i mortalite dikkate alindiginda hastahane i¢i mortalite gergeklesen
hastalarda TIMI skoru ile ETCO, skoru arasinda bir iliski oldugu goriildii.
Spearman’s rho testi ile bu iliskinin korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli

oldugu tespit edildi (r:0,387")

Bir aylhik mortalite dikkate alindiginda hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarda GRACE skoru ile ETCO; skoru arasinda bir iliski oldugu
goriildii. Spearman’s rho testi ile bu iliskinin korele oldugu ve istatistiksel olarak

anlamli oldugu tespit edildi (1:0,376 )

ETCO, ile hastane i¢i Olim arasindaki iliski agisindan ROC analizi
yapildiginda hastane i¢i mortaliteyi tahmin etmede ETCO; degeri tanisal anlamda
kullanilabilir ve bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.(auc:0,231(0,178-
0,284);p<0,001). ETCO, degerinin diismesi hastalarin  6lme ihtimallerini
artirmaktadir. ETCO,  ve hastane i¢i mortalite arasinda ozgiilliikk(spesifite) ve
duyarhilik(sensitivite) agisindan bir iligki oldugu tespit edildi.(tablo hastane igi
sensitivite spesifite ). Tablo 4.23’e gore ETCO, ’in hastane i¢i 6limii 6ngdérmede
25 kabul edildiginde duyarliligt %55, 6zgiilliigii%88 idi. ETCO; ig¢in cutt-off 35
kabul edildiginde sensitivite %100 e ¢cikmaktaydi.

Tablo 4.22. Hastahane I¢i Mortalite ROC Analiz Tablosu

Egri altindaki alan
Test Sonug¢ Degiskeni: ETCO,
Asimptotik 95% Giiven Araligi
Alt Bagiml Ust Bagimli
231 ,027 ,000 ,178 ,284

Test Sonu¢ Degiskeni: IPI pozitif nercek durumlar ile negatif ger¢ek durumlar
arasinda baglanti tespit edildi.

a. Nonparametrik varsayim altinda

b. 0 hipotezi: Ger¢ek Alan = 0.5

Alan Stantart Hata® | Asimptotik Sig.”
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ROC Curve

0,59
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Sensitivity
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1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.10. Hastane i¢i Oliim ROC Grafigi

Tablo 4.23. Hastane I¢i Oliim Sensitivite, Spesifite Tablosu

hastane i¢i 6lim

sensitivite spesifite ppv npv
ETCO, 200,18 0,95 0,32 0,89
ETCO,_25 (0,55 0,88 0,39 0,93
ETCO,_30 (0,90 0,55 0,22 0,98
ETCO,_ 351,00 0,19 0,14 1,00

(ppv: Pozitif Prediktif Deger, npv: Negatif Prediktif Deger)

ETCO, ile bir aylik oliim arasindaki iliski agisindan ROC analizi
yapildiginda bir aylik mortaliteyi tahmin etmede ETCO; degeri tanisal anlamda
kullanilabilir ve bu istatistiksel olarak anlamli bulunmustur.(auc:0,231(0,178-
0,284);p<0,001). ETCO, degerinin diismesi hastalarin  6lme ihtimallerini
artirmaktadir. ETCO, ve bir aylik mortalite arasinda o6zgiilliik(spesifite) ve
duyarlilik(sensitivite) agisindan bir iligki oldugu tespit edildi.(tablo bir aylik 6liim
sensitivite spesifite ). Buna gére ETCO; ’in bir aylik 6limi 6ngérmede(Tablo 4.24)

.....
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25 kabul edildiginde duyarliligi %46, 6zgiilliigi%®86 idi. ETCO, i¢in cutt-off 35
kabul edildiginde sensitivite %100 e ¢ikmaktaydi.(Tablo 4.25)

Tablo 4.24. Bir Aylik Mortalite ROC Analiz Tablosu

Egri altindaki alan

Test Sonug Degiskeni: ETCO,

Asimptotik 95% Giiven Aralig1

Alan Stantart Hata® | Asimptotik Sig.” -
Alt Bagimli Ust Bagimli

,196 ,030 ,000 ,136 ,255

Test Sonug Degiskeni: ETCO, pozitif gercek durumlar ile negatif gergek durumlar
arasinda baglanti tespit edildi.

a. Nonparametrik varsayim altinda

b. 0 hipotezi: Gergek Alan = 0.5

ROC Curve
1,0
0,5+
Ell' 0,649
=
Al
‘0
=
Q
o 0,4~
0,2+
00 T T T T
00 02 04 0§ 08 1.0
1 - Specificity

Diagonal segments are produced by ties.

Sekil 4.11. Bir Aylik Oliim ROC Grafigi
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Tablo 4.25. Bir Aylik Oliim Sensitivite Ve Spesifite Tablosu

bir aylik 6liim

sens spes ppv npv
ETCO_20 (0,11 0,94 0,18 0,89
ETCO_25 |0,46 0,86 0,30 0,93
ETCO_30 0,86 0,54 0,19 0,97
ETCO_35 |1,00 0,19 0,13 1,00

(ppv: Pozitif Prediktif Deger, npv: Negatif Prediktif Deger)
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5. TARTISMA

Akut gogiis agrisi, hastalar1 acil servise getiren en yaygin semptomlardan
biridir.Gogiis agris1 olan hastalarin degerlendirilmesi, acil servislerde ¢alisan
hekimlerin karsilastigt en bliyiik zorluklardan biridir. Gogiis agris1 sikayeti, acil
servise yapilan tim bagvurularin %5 ila %20'sini olusturur [1]. Amerika Birlesik
Devletleri’nde (ABD) Acil Servise; her yil yaklasik 8 milyon hasta gdgiis agrisi
nedeniyle basvurmaktadir. Bu hastalarin %50-70’i hastaneye yatirilirken, Akut
Koroner Sendrom (AKS) tanisi alanlarin  orami yaklastk %10 dur [2].
Akut koroner sendrom (AKS) terimi, akut miyokard iskemisi, enfarktiis siiphesi veya
dogrulamas1 bulunan hastalar i¢in kullanilir. ST yilikselmesiz miyokard enfarktiisii
(NSTEMI), kararsiz angina(USAP) ve ST yiiksekligi bulunan miyokard enfarktiisii
(STEMI) iic AKS tipidir. AKS hastalarinit NSTEMI, kararsiz angina(USAP) veya
STEMI olarak siniflandirilma sebeplerinden biri tarihsel olmakla birlikte, temel

sebep, bunlarin her birinin klinik yonetiminin farklilik gostermesidir [132, 133].

Kardiyovaskiiler hastaliklar, her yil yaklagik 17 milyon 6liim meydana gelen,
diinya capinda onde gelen 6liim nedenlerindendir. Miyokard infarktiisii (MI) bu
olaylarin yaklasik 7 milyonunu olusturur [134].Akut koroner sendrom (AKS),
Amerika Birlesik Devletleri'nde 6nemli bir saglik hizmeti ve ekonomik yiiktiir ve
yilda 1 milyondan fazla hastaneye yatis nedenidir. AKS'ye bagli morbidite ve
mortalite olduk¢a Onemlidir. Koroner kalp hastaligina bagli 6liimlerin neredeyse
yarist bir AKS sonrasinda gergeklesir [41]. Bu nedenle hastahane i¢i ve bir aylik
mortaliteyi ongérmek ve AKS hastalarinin tedavi sansini artirmak i¢in ¢esitli risk
skorlama sistemleri gelistirilmistir. Bununla birlikte AKS’de 6liimii ongdrmeye
yonelik yeni risk skorlama modaliteleri, yeni biyobelirte¢ arayiglart her zaman devam
etmektedir. Bu amagla AKS tanis1 konulmus hastalarin hastahane i¢i ve bir aylik

mortalitesinin dngorebilmede ETCO; *nin kullanilabilecegini diisiinmekteyiz.

Literatire AKS c¢aligmalarina alinan hasta sayilari, AKS yiizdeleri, acil
servise gogiis agrisi ile basvuru yapan hastalarda gogiis agrisinin farkli nedenlerinin
say1 ve yiizdelerine bakildiginda ; Gogiis agrisi, acil servisteki (ED) en sik goriilen

sikayetlerden biri olmaya devam etmektedir. Ulke genelindeki acil ED’ye genel
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ziyaretler, 2011'de 136,2 milyon ED ziyaretiyle, 2006'da 119,2 milyon ziyaretten
artmaktadir. Ayrica, gogiis agrist i¢in degerlendirilen hasta sayis1 2006'da 6,4
milyondan 2011'de 7,1 milyona ¢ikmis ve gégiis yapiminda artis gostermistir. ED,
yalnizca abdominal agrinin ardinda ED ziyaretlerinin ikinci en sik goriilen
nedenidir. Bir hasta gogiis agrisi ile bagvurdugunda, ED saglayicilar1 (EDP) birincil
kaygisi, goglis agrisi, pulmoner emboli, aort diseksiyonu ve akut koroner
sendromun (AKS) yasami tehdit eden {i¢ olast nedenini degerlendirmektir. Bu
triaddan AKS belirgin g6giis agrisinin en sik nedenidir ve géglis agrisi ile bagvuran
tiim hastalarin ~% 15'inde gériiliir [135]. Tunus da yapilan bir ¢alismada Universite
hastanesi acil servisinde travmatik olmayan gogiis agrisi nedeniyle Ocak 2012 ile
Aralik 2014 arasinda bagvuran 3,158 hastanin 707'sinde akut koroner sendrom
vardi. [136].

Bosner S. ve arkadaslart calismalarina 1212 hasta dahil etmisler. Tim
vakalarin % 46.6'sinda gogiis duvart kaynakli agri, % 11.1'inde stabil anjina, %
9.5'inde psikojenik bozukluklar ve % 3.6'sinda AKS tespit etmisler [137]. Abacherli
R. ve arkadaslar1 497 hasta ile yapilan bir ¢calismada hastalarin % 14’line yakininda
NSTEMI teshis etmisler [138].

Hollanda ve Belgika'daki 118 pratisyenin 2 hafta boyunca tiim hasta
temaslarini kaydettigi calismada; gogiis agrisi ile basvuran
hastalar kaydedilmistir. 30 giin sonra bir takip formu doldurulmus.22 294 hasta
iletisimi kaydedildi. 281 (% 1,26) 'de gogiis agrist konsiiltana danigsma nedeniydi
(erkekler icin yas ortalamasi 54,4 / kadin 53 yil). 281 hastanin bu kohortunda,
hastalarin% 38.1'inde konsiiltasyon sirasinda en az gecici olarak akut koroner
sendromdan (AKS) siiphelenildi, hastalarin% 40.2'si ikincil bakima yonlendirilmisti.
512 tanisal test doktorlar tarafindan yapildi ve wuzmanlara danisildi. Kas
iskelet agrilar1 en sik goriilen (% 26.1) tani idi. Kesin tan1 olarak (miyokard
enfarktiisii gibi) hayati tehlike arz eden hastaliklar tiim gogiis agris1 vakalarinin %
8,4'linii olusturdu . Vakalarin% 23.1'inde ¢alisma ile son tani arasinda biiyiik bir fark
oldugu,% 0.7'sinde ise pratisyen hekim tarafindan ciddi bir hastalig1 kacirdig: tespit

edildi. Gogiis agris1 281 hastada mevcuttu (tiim konsiiltasyonlarin% 1.26's1). Kesin
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tan1 ¢ogunlukla hayati tehdit edici degildi. Bununla birlikte, gogiis agrisi olan
hastalarin% 8.4'linde hayat1 tehdit eden altta yatan nedenler tespit edildi [139].

STEMI ve NSTEMI oranlarini arastiran bir baska calismada 1054 AKS
hastas analiz edildi ve STEMI %43.5 ve NSTEMI % 56.5 oraninda goriildiigii
belirtilmisti [140].

Literatiir degerlendirildiginde AKS ile ilgili ¢esitli amaglarla bircok ¢alisma
yapildigint gérmek miimkiindiir. Bu ¢alismalarin ¢ogunda tanmi oranlar1 farklilik
gostermektedir. Bizim calismamizda ise 1356 gogiis agrili acil servis hastasinin
289’u ¢alismaya katilmayr reddetmis geri kalan hastalarin %13 tinde USAP %10’u
NSTEMI, % 8’inde STEMI tespit edilmistir. Bulguarimiz biiyiik oranda literatiir ile

uyumlu oldugu goriinmektedir.

Yas ve cinsiyet dikkate alindiginda yapilan ¢alismalari ele alacak olursak;

Bir calismada Her iki cinsiyet i¢in ortanca yas 49 idi. Kadinlarin gogiis
agrisi olmaksizin  ST-segment yiikselmesiz miyokard infarktiisiine sahip olma
olasiliklar1 ve erkeklerle karsilagtirildiginda goriilme olasilig1 daha yiiksekti . Gogiis
agrist her iki cinsiyette de en sik gorillen AKS semptomuydu. Her ne kadar
kadinlarin gégiis agrist olmadan ortaya ¢ikma olasiligi erkeklerden daha fazla olsa
da, goglis  agrist olmamasi koroner hastalik  siddetinin belirtegleri  ile  iligkili
degildi . [141].

Literatiir yas acisindan degerlendirilecek olursa yapilan bir calismada
hastalar 18-64 yaslar1 arasindaydi ve yas ortalamasi 44,4 idi. Toplam 536 197 hasta
(% 57,9) kadind1 [142]. Yine 1054 AKS hastasinin analiz edildigi bir ¢alismada (ST
segment yiikselmesi ile% 43.5 ve yiiksekliksiz% 56.5). Yas ortalamast 66.6 + 11.7
yild1,% 70.6's1 erkek,% 29.4'1 kadindi [140]. 2001'den 2010'a kadar cinsiyete gore
yatigin arastirildigi bir ¢alismada; kadinlarin akut miyokard enfarktiisiinde (AMI)
hastaneye yatis oranlarinda (30-34 ve 35-39 yas arasi kadinlarda) degisiklik veya
hafif mutlak bir artis (kadinlarda 40-44 ve 45-49 yaslarinda) goriildii [143]. Bir¢ok
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popiilasyon ¢aligmasi erkek cinsiyetini KKH ve KKH ile iliskili mortalite oranlarinin

daha yiiksek olmasi i¢in risk faktorii olarak tanimlamigtir [144].

de  Miguel-Balsa E ve arkadaslarimin  cinsiyetin cagdas  bir
popiilasyondaki GRACE skoruna prognostik bilgi ekleyip eklemedigini incelemek
amactyla yaptig1 calsmaya toplam 9781 hasta dahil edildi: 4598'1t NSTEMI (% 28
kadin) ve 5183"i STEMI (% 23 kadin). [145].

Kappert K ve arkadaslarmin yaptigi %70,3 erkek ve %29,7 kadin hastadan
olusan c¢alismada; kadin hastalarda kombine kardiyovaskiiler kardiyoprotektif
ajanlarla tedaviyle ~% 20 daha diisiik risk gozlemlenmistir. Bu fark, oncelikle,
onemli Ol¢lide diisiik bir miyokard enfarktiisii insidansi ile olmustur. Bu nedenle,
cinsiyetin vaskiiler hastalifi veya yiiksek riskli diabetes mellituslu hastalarda
kardiyovaskiiler olaylarin olusumunu biiylik dl¢iide etkiledigi biiyiik bir girisimsel
denemede gostermistir [146]. 941 hastanin alindigi baska bir ¢alisma yas a.1sindan
mortaliteyi arastirmis, Olenlerde yas medyan 69 (64-75), yasayanlarda 60(51-
68),0lenlerin %22,2’si kadin oldugu tespit edilmistir [147].

Amytis Towfighi MD ve arkadaslarinin  yaptigi calismada ABD
hastanelerine bagvuran, 1997'den 2006'ya kadar primer MI tanisi ile bagvuran 35 ila
64 yaslar arasindaki hastalar1 belirledigi (n = 2,824,615). Yaslar1 standardize
edilmis MI hastanede kalis oranlar1 100.000 denek i¢in 35-44, 45-54 ve 55-64 yaslari
arasindaki erkekler ve kadinlar i¢in degerlendirildigi ¢alismada 1997'den 2006'ya
kadar 35-64 yaslar1 arasinda 2.047.593 erkek ve 777.022 kadin ABD'de akut Ml
nedeniyle hastaneye kaldirilmisti. 55-64 yas arasindaki erkekler ve 55-64 yas
arasindaki kadinlar arasinda MI hastaneye yatis oranlart en biiyiiktii.1997 ve 2006
yillarinda MI basvurulart i¢in demografik ve hastane ozellikleri benzerdi; Her iki
yilda da hastalarin ¢cogu beyaz ve erkekti ve 6zel sigortalart vardi. MI bagvurularinin

cogu kentsel hastanelere yapilmaktaydi ve ¢ogu hasta acil servis tarafindan kabul
edildi [148].

ONTARGET c¢alismasinda 31.000 hasta (9378 kadin, 22,168 erkek) ortalama
56 ay boyunca takip edilmis. Caligmada kadinlarda, 6lim de dahil olmak {izere
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kardiyovaskiiler sonlanimin erkeklerden yaklasik yiizde 20 daha az oldugu tespit
edilmistir [146].

Her yil, 55 yasin altindaki 30.000'den fazla kadin, yalnizca ABD'de akut
miyokard enfarktiisii (AMI) ile hastaneye kaldirilmaktadir . 1990'larin sonlarinda ve
2000'erin baglarinda gen¢ kadinlarda kalp hastaliginin 6neminin artmasi, bazi ulusal

kampanyalara ve gen¢ kadinlara odaklanan kanita dayali kilavuzlara yol agti [149].

Dey S ve arkadaslarinin yaptigi Calismaya koroner anjiyografi yapilan 7638
kadini ve AKS'li 19 117 erkekten olusan ve 1999-2006 yillar1 arasinda GRACE'de
(Kiiresel Akut Koroner Olaylar Kayit Defteri ) dahil edildi. Kadinlar erkeklerden
daha yashydi ve kardiyovaskiiler risk faktorleri orani daha yiiksekti. Kadinlar
arasinda ¢ene agrisi ve bulanti daha sik goriiliiyordu. Kadinlarin sol ana ve ti¢ damar
hastaligi (% 27 -% 32, p <0.001) veya perkiitan koroner girisim gegirme olasiligt
daha disiikti. (% 65'e karsilik% 68, p <0.001). Normal ve hafif hastaligi olan
kadinlar ve erkekler, ilerlemis hastaligi olanlara gore daha az agresif tedavi
edildi. Tlerlemis hastalig1 olan kadinlarm 6liim riski daha yiiksekti (% 4'e karsilik% 3,
p <0.01). Yas standardize edildikten sonra ve hastaligin kapsami, kadinlarin alt1 ayda
erkeklerle karsilastirildiginda olumsuz sonuglara (6liim, miyokard enfarktiisii, inme
ve yeniden hastaneye yatma) sahip olma olasiliklar1 daha yiiksekti; Ancak,
mortalitedeki cinsiyet farkliliklart artik istatistiksel olarak anlamli degildi [150]. 941
hastanin mortalite acisindan arastirildigi bir ¢aligmada, 6lenlerin yas medyan degeri
69 (64-75), yasayanlarin 60 (51-68), olenlerin %22,2’sinin kadin oldugu tespit
edilmistir [147].

Bu veriler 1s181inda gogiis agris1 ve AKS ile ilgili ¢alismalarda literatiirde
cinsiyet ve yas agisindan birbiri ile uyusmayan calismalar gérmek miimkiindiir.
Bizim calismamizda ise 153(%45,9) AKS tanis1 alan kadin hastaya karsilik 180
(%54,1) AKS tanili erkek hasta vardi. Calismamizda normal dagilmayan yas
degerleri nedeniyle medyan degeri baz alinmistir. Calismamizda yas ortalamasi
57+16 medyan deger 58 en kiigiik yas 19 ve en biiyiik yas 95idi.Hastane i¢i 6liim goz
Oniine alindiginda yas ortalamasi1 70+12, bir aylik mortalite g6z Oniine alindiginda ise

yas ortalamasi 69+12 idi. Hastahane ve bir aylik mortalite gelismeyen hastalarin yas
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ortalamast 55+15 idi.Hastane ve bir ay i¢i 6liimde minimum ve maksimum yaslar
benzerlik gosteriyordu. Mortalite agisindan yas literatiirle benzerlik gosteriyordu ve

cinsiyet agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark yoktu.

Genel olarak kan basinct hakkinda konusursak, artan SBP, bir¢ok
poplilasyona dayali epidemiyolojik c¢alismada koroner kalp hastaligi, felg ve kalp
yetmezligini ongérmede baskin degiskendir [151]. Akut MI, kalp ¢ikisini ve kan
basincini (BP) azaltan kalbin pompalama kapasitesinde bir azalmaya neden olur. Bu
degisiklikler dogrudan iskemik hasardan etkilenen sol ventrikiill alanmi ile
ilgilidir [152, 153]. Koroner tikanmadan sonraki ilk saatlerde iskemik kardiyak doku
nekroz ve apoptozis nedeniyle hiicre Oliimiine ugrar Iskemik bolgeden gelen
kardiyak hiicreler, kasilma fonksiyonlarini yerine getirememektedir. Tadilat zamanla
meydana gelir. Bununla birlikte, mekanik pompalama kapasitesinin restorasyonu,
genellikle kronik kalp yetmezligine ilerlemenin siklikla biiyiikk bir MI'da yasayan
bireylerin dogal oykiisii oldugu disiinilmektedir [153, 154]. MI'nin akut fazinda,
sempatik hiperaktivite, kardiyak mekanik performanstaki diisiisii telafi etmek ve
kardiyak cikist1 ve BP'yi normal sinirlar i¢inde tutmak i¢in bir adaptasyon gibi
goriinmektedir . Bununla birlikte, sempatik dirtiiniin artmasi, tasiaritminin
kolaylastirilmast ve miyokarddaki oksijen tiiketiminin artmasi da dahil olmak iizere
kalbin birka¢ zararli sonucuna yol a¢gmaktadir. Bu nedenle, zaman iginde normal
otonom dengeyi yeniden saglamak i¢in birkag uyarlamali islem aktive edilir [155,
156]. Ulusal Saglik ve Beslenme Muayene Anketi (NHANES), ABD’de 3
kardiyovaskiiler risk faktoriiniin en az 1’inde (kontrolsiiz kan basinci, yiiksek diisiik
yogunluklu lipoprotein ve mevcut sigara igiciligi) dnemli oranda azalma oldugunu
bildirmistir [157]. AKS ile ilgili bir ¢alismada ¢alismaya dahil edilen 6591 hastanin
4696's1 (% 71,2) erkek, 1895'1 (% 28,8) kadin, yas ortalamas1 60.13 = 12.11 ve 68.05
+ 9.10 yil olan SBP, 4182 (% 63,5) normal gegisli SBP (100-139 mm Hg), 2187 (%
33,2) miitevazi bir sekilde yiikseltilmis kabul SBP (140-179 mm Hg) ve 222 (% 3,4)
agir1 ylikseltilmis SBP (>180 mm Hg) ald1 [158]. Bir diger ¢alismada AKS tanis1 alan
1951 hastanin 384'{inde HT (% 20) teshis edildi. SBP'si 100 ila 140 mm Hg arasinda
olan hastalarla karsilastirildiginda, SBP'si 100 mm Hg'den diisiik veya 140 mm
Hg'den yiiksek olan hastalarda, AKS'ye sahip olma olasiligi daha yiiksekti [159]. D.
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Roth ve arkadaslarinin 2015 yilinda yayinladigi bir ¢alismada Akut miyokard
infarktiisii (AMI) nedeniyle basvuran hastalar1 1991-2009 yillar1 arasinda 2200
yatakli bir {i¢iincli basamak hastanenin acil tip boliimiinde 3943 hastanin dahil
edildigi  kohort calismasinda Demografik faktorleri, kardiyak risk faktorlerini,
tedaviyi ve miyokard infarktiisii tipini kontrol ederken akut miyokard infarktiisii
sonras1 1 yillik mortalite i¢in giiclii bir 6ngoriicli olarak kabul sistolik kan basinct
uygun bir parametre olarak goOsterilmistir. Degerlerin tam spektrumunda ters bir
korelasyon bulunmus, 160 mmHg'yi asan sistolik kan basinci en iyi prognozla
iliskilendirilmistir. Ayrica diyastolik kan basinct <60 mmHg olan hastalarda belirgin
bir kotlilesmis sonu¢ bulmustur, ancak 61-80 mmHg, 81-85 mmHg ve> 85 mmHg
arasinda bir fark olmadigi belirtilmistir. Diisiik sistolik kan basincinin (yani <120
mmHg) kétiilesmis bir sonug ile baglantili olmasi makul goériinmektedir, ¢linkii bu
grup ayni zamanda kardiyak soktaki hastalar1 da igerir [160]. Avusturya'dan yapilan
bir caligma da, akut miyokard enfarktiislii hastalarda “normal” bir SBP (121-140mm
Hg) araliginin en iyi 1 yillik sonugla iliskili olmadigim1 ve tansiyonu >140 olan
hastalarinin 1 yillik prognozunun daha iyi oldugunu gostermistir [160]. Benzer
sekilde Stenestrand ve ark . akut gogiis agris1 nedeniyle tiim Isvec hastanelerinin
tibbi bakim iinitesine (YBU) basvuran 119.151 hastada supin SBP'ye bagvuran 1
yillik mortalite ¢calismis ve Birinci ¢eyrekteki sistolik BP (Q1) 128 mm Hg'den
az; ikinci ¢eyreklik (Q2) 128 ila 144 mm Hg; ii¢iinci ¢eyrek (Q3), 145 ila 162 mm
Hg; ve dordiincii ceyrek (Q4), 163 mm Hg'de veya iistiinde olarak belirlenmistir.
sistolik kan basmcinin min 1. Ceyrege katilanlarinin 6lim riskinin en yiiksek
oldugunu gostermistir; aksine 4. ¢eyrekteki (> 163 mm Hg) hastalarin en iyi
prognoza sahip oldugunu bulmuslardir [161]. Baska bir ¢alismada ise Oncesinde
hipertansiyon Oykiisii veya hipotansif ajan kullanma Oykiisii olmadan hipotansif

bagvuran hastalarda hastane i¢i mortalite yiiksek bulundu [162].

Literatiire bakildignda AKS’li veya gogiis agrili hastalarin alindigi birgok
calismada AKS tanisi alan hastalarda sistolik ve diyastolik kan basincinin anlamli
olarak yiiksek oldugu goriilmektedir. Bunun tersi bulgu veren birkag ¢alisma gérmek
de miimkiindiir. Bizim calismamizda AKS tanis1 alan hastalarin sistolik kan basinci

icin medyan 131+28 mmHg(40-240), diyastolik kan basinci i¢inse 78 mmHg (29-
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130) olarak tespit edildi.Hastane i¢i mortalite goriilen hastalarda ise medyan deger
sistolik basing i¢in 130 mmHg (40-181) diyatolik basing i¢in 72 mmHg (29-114)
olarak bulundu. Bir ay i¢inde mortalite goriilen hastalarda ise medyan deger sistolik
basing i¢in 122 mmHg (40-181) diyatolik basing i¢in 73 mmHg (29-114) olarak
bulundu. iki basing tiirii i¢in de mortalite gerceklesen hastalar arasinda anlamh fark
yoktu. Ayrica kan basinglar1 arasinda cinsiyet bazinda da anlamli fark yoktu.
Calismamizin bulgular1 bu agidan literatiiriin bir kismi ile Ortiismemektedir.
Calismamizda tansiyon agisindan anlamli bir fark olmamasinin sebebini Onceki
caligmalarin biliyiik kisminda yas degiskeninin hesaba katilmamasi oldugunu

diisiiniiyoruz.

Kalp hizi, akut koroner sendrom (AKS) ile basvuran her hastada bagvuruda
degerlendirilen temel bir hayati parametredir. Akut Koroner Sendrom hastalarinda
kalp atis hizinin 6nemi, ¢esitli prognostik modellerde g6z oniinde bulundurulmustur.
Kalp hiz1 ve KAH ile ilgikili yapilan ¢alismalar dogrudan gostermistir ki kalp hizi
azaldikca uzun donem prognoz iyilesir. Istirahatte kalp hizi, her iki genel
popiilasyonlarda olumsuz sonuglarin Ongériicii oldugu gosterilmistir ve hasta
popiilasyonlar1 Cesitli prognostik ¢alismalarda ve taburculukta kalp atim hiz1 koroner
arter hastaligt olan hastalarda uzun vadeli sonuglarin bir tahmincisi oldugu
gosterilmistir. Akut ortamda, kabul kalp atis1, onceki birkag¢ ¢alismada 6liim oranini
Oongordiigii  gosterilmistir; ABD Kiiresel Akut Koroner Olaylar Kayit Defteri
(GRACE) sicilinde, bagvuru kalp atis hizi, hastanede 6liim oraninin en 6nemli sekiz
Ongoriiciisiinden biriydi ve ST-segment yiikselmesiz akut koroner sendromlu (NSTE-
AKS) ABD hastalarinin ACC / AHA Kilavuzlar1 (CRUSADE) popiilasyonunun

erken uygulamasi nabiz ve prognoz arasinda bir iligki vardi [90, 163].

Jensen, MT ve arkadaslar1 AKS hastalari, 2008-2010 yillar1 arasinda AKS
Siiregleri (EURHOBOP) projesinde (Finlandiya, Fransa, Almanya, Yunanistan,
Portekiz ve Ispanya) Sonuglarla Kiyaslama Alt1 Avrupa iilkesindeki 58 hastanede
yapildi. Kardiyojenik sok hastalar1 dislandi. Toplam 10.374 hasta dahil edildi. Hem
STEMI hem de NSTE-AKS hastalarinda, basvuru kalp atis hizi ile hastane igi
6liim arasinda U seklinde bir iliski bulundu. STEMI'de 70-79 bpm ve NSTE-60-69

bpm arasindaki oranlarin diisiik riskli oldugu belirlenmis; Mortalite riski, diisiik veya
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daha yiiksek kalp atis hiz1ile asamali olarak artmistir . NSTE-AKS ig¢in, 60-69
arasindaki bir kabul kalp atis1 en diisiik riskle iliskilendirildi. <40 bpm olan bir kalp
atis hiz1 11 kat artmis risk ve kalp hiz1 kategorileri> 80 bpm ile 3,8 ila 8,8 kat artmis
mortalite riski ile iligskilendirilmistir. STEMI hastalarinda 70-79 bpm arasindaki kalp
atim hiz1 en diisiik riskle iligkilendirilmistir. Kalp hiz1 <40 bpm, 4.3 misli artmis risk
ve giris kalp hiz1 kategorisi> 80 bpm, 2.2 ila 5.3 misli artmis mortalite riski ile
iliskiliydi. Diizeltilmis modelde U sekli devam etti, ancak sadece> 80 bpm kalp
hizlar1 referans gruba kiyasla artan riskle anlamli sekilde iliskili kaldi [164].
Istirahatte kalp atim hizinim, genel popiilasyonlar iizerinde yapilan birka¢ prospektif
calismada iskemik kalp hastaligi ve mortalitenin 6ngoriiciisii oldugu gosterilmistir
[165].

Koroner anjiyografi yapilan 3300 hastanin daha yakin tarihli bir ¢alismasinda,
istirahatte kalp hizi, hem total mortalite hem de kardiyovaskiiler sonuglarla ve Stabil
Koroner Arter Hastaligi ve Sol Ventrikiil Sistolik Disfonksiyonu Olan Hastalarda
Ivabradinin Etkileri (BEAUTIFUL) ¢alismasina bagland: Istirahatte> 70 bpm'de kalp
hiz1 artmis risk ile iligkilendirildi [166]. 24913 hasta ile yapilan kalp hizinin KAH’da
prognoz lizerine etkisini inceleyen bir ¢alismada; kadinlarda kalp huzi daha yiiksek
bulunmus. Kalp hiz1 77 ve {izerinde olan hastalarda mortalite anlamli olarak yiiksek
bulunmustur. Ayrica kalp hizi>83 olanlarin kardiyovaskiiler nedenlerle 6lim
oranlarinda artis tespit edilmis. 77 ve tlizerindeki kalp hizina sahip hastalarin kardiyak
nedenlerle hastaneye tekrar yatiglarinin anlamli olarak yiiksek olmasi bizim
calismamizin kalp hizi ve AKS arasinda kurdugu iliskiyi desteklemektedir. Ayrica
kalp hiz1 77 ve {lizerinde olan hastalarin ilk defa kardiyak nedenlerle hastaneye
yatisinin da daha ¢ok oldugu goriilmiistiir. Bu sonu¢ da ¢alismamiz ile ortiismektedir.
Yine bu c¢aligma isritahat kalp atis hizinin KAH i¢in bir risk faktorii oldugunu ortaya
koymustur [167].

Antoni ML ve arkadaglariin yaptigi  Koroner arter hastaligi olan
hastalarda kalp atim hizinin prognostik degeri temel olarak sol ventrikiil fonksiyon
bozuklugu olan hastalarda degerlendirilmistir. ST segment yiikselmeli akut miyokard
enfarktiisli (STEMI) hastalar su anda primer perkiitan koroner girisim (PCI) ile
tedavi edilmekte ve bu c¢agdas hasta popiilasyonunda, takip siiresi> 1 yil
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boyunca kalp hizi ile mortalite arasindaki iliski aragtirdigi ¢aligmada; Popiilasyon
primer PCI ile tedavi edilen 1453 STEMI hastasindan olusuyordu. Dinlenme
kalp hiz1 taburcu edilmeden once Olgiildii ve tiim hastalar prospektif olarak takip
edilmisti. Primer PCl ve optimal medikal tedavi ile tedavi edilen STEMI
hastalarinda, taburculuktaki kalp atim hizi, enfarktiis bilyilikligini ve Kkalp
yetmezliginin varligini yansitan parametreler i¢in diizenlendikten sonra bile, 4 yila

kadar 6liimlerin 6nemli bir gostergesi oldugu goriilmistiir [168].

Bizim ¢alismamizda ise AKS tanis1 koyulan hastalarda nabiz medyan degeri
80/dk (30-180), hastane i¢i 6liim gerceklesenlerde 82/dk (30-127), bir ay i¢inde 6lim
gerceklesen hastalarda 58 /dk (30-127) olarak tespit edildi. AKS tanisi alan
hastahane hastalar arasinda nabiz sayilarinda istatistiki olarak anlamli fark
bulunamadi. AKS tanis1 alan hastalarda hastane i¢i ve bir aylik 6liimde yasayanlara
gore nabiz sayisi acgisindan anlamh fark tespit edilmedi. Literatiire bakildigi zaman
bir¢ok ¢aligmada hastalarin nabiz degerleri bizim ¢aligmamizda oldugu gibi normal
aralikta bulunmugtur.Diger calismalarin siire olarak uzun doénemde arastirilmis

olmasi bizim ¢alismamizdaki farklilig1 acikliyor olabilir.

Greenslade ve arkadaslart potansiyel AKS i¢in degerlendirme gerektiren
yetiskin acil servis (ED) hastalar1 iizerinde yiiriitiilen prospektif, gozlemsel 2 biiyiik
tiniversite egitim hastanesinin ED'lerinde yapilan ve baska yerlerde ayrintili olarak
tarif edien  Farklilasmamis Gogis Agrist  ile  Acil Servise Bagvuran
Hastalarda Fizyolojik Parametreler ve Akut Koroner Sendrom Arasindaki iliski
baslikli calismalarinda solunum sayisinin  prognostik degerinin olmadigini ortaya
koydu. Fizyolojik  parametrelerin ~ kullanimi ~ AKS'yi  giivenilir  bir  sekilde
dogrulayamadi veya ekarte edemedi [169].

Petra Barthel ve arkadaslarinin Akut MI ile bagvuran toplam 941 ardisik hasta
(ort. Yas 61,% 19 kadin) Mayis 2000 ve Mart 2005 arasinda kaydedilen bir
calismada . Son takip Mayis 2010'da yapildi. Ana sonug Ol¢litiiniin, takip sirasindaki
toplam mortalite oldugu . 5 yillik siire. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonunun
(LVEF) ve GRACE skorunu iceren standart klinik degerlendirmelerin yani sira,
MI'dan sonraki 2 hafta i¢inde solunum hiz1 10 dakikalik dinlenme kayitlar1 yapilan
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MI sonrasi, solunum hiz1 yiiksek olan hastalarda sagkalim 6nemli derecede kotii
oldugu bulunmus. Solunum oraninda dakikada dort nefes artisi, riskin iki katina
ciktigini gosterdigi belirtilmistir. Solunum hizinin prognostik bilgisi, olusturulan risk
degerlendirme modellerinden bagimsizdir. Yiiksek bakim-risk puani olan hastalarda
(6rnegin GRACE puani gibi), solunum hizi1 daha fazla risk siniflandirmasina izin
verir [170]. Wilson ve Channer yaptiklar1 50 kisilik ¢alismada MI hastalarinin
%70’inde saturasyon<%90 olarak bulunmustu[171] .

Kendi calismamizi degerlendirecek olursak AKS tanist konulmus 333
hastamizin solunum sayis1 medyan degeri ve ortalamasi 20 (11-39), saturasyon
ortalamast %92, medyan deger %94 (69-100) idi. Hastane i¢i Olen hastalarda
solunum sayis1t medyan degeri 28 (13-39), bir ay i¢inde Slen hastalarda ise medyan
deger 27 (13-39) idi ve istatistiksel olarak anlamli idi.Ayn1 zamanda literatiirde
farkliliklar olmasma ragmen bir ¢ok calisma ile paralellik gdsteriyordu. Yine
saturasyon agisindan caligmamiza bakildiginda hastane i¢i o0liim gerceklesenlerde
saturasyonun median degeri %90, ortalama degeri %85,4 (min66-max99) idi. Bir
aylik mortalite ger¢eklesen hastalarda saturasyonun median degeri %90, ortalama
degeri %85,8 (min69-max99)idi.istatistiksel olarak anlamlilik gosteriyordu ve
literatiire bakildiginda bir ¢ok c¢alismayla benzerlik gosteriyordu. Yapilan
caligmalarda AKS hastalarinda diisiik oksijen saturasyonu ve yiiksek solunum sayisi
oldugu gorilmektedir. Bu da AKS hastalarinda ETCO; in  mortaliteyi

ongoriiciiliigliniin bir nedeni olarak solunum paterninin degismesine baglanabilir.

Kacprzak M akut koroner sendromlu hastalar iizerinde yaptigi kohort
calismasinda 57 (51-67) yas aras1 ST yiikselmeli basarili pPCI ile tedavi edilen 171
hasta (48 kadin) alind1 ve Standart viicut 1sis1 dlgiimleri giinde iki kez yapildi. Sol
ventrikiil fonksiyonlari, duvar hareket skor indeksi (WMSI) ve ejeksiyon fraksiyonu
(EF) kullanilarak ekokardiyografi ile degerlendirildi. 48 saatlik gézlem icerisinde sol
ventrikiil fonksiyonu ile tepe viicut 1sis1 veya belirlenen inflamasyon belirtegleri

arasinda anlamli bir iliski bulunmadi [172].

Jang WJ ve arkadaslarmin yaptigi calismada ST-segment yiikselmeli

miyokard infarktiisii i¢in primer perkiitan koroner girisim geciren 276 hastada,
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indeks igleminden sonra ortanca 3.4 giin kardiyak manyetik rezonans goriintiileme
yapildi. Kirk bes hastada enfarktiis atesi vardi (primer perkiitan koroner girisimden
sonraki 4 giin icerisinde viicut 1sis1 >37.7 © C; Ates grubu), 231 ise (Atessiz
grup). Birincil sonug, kardiyak manyetik rezonans goriintiileme ile degerlendirilen
miyokard enfarktiisiiniin biiyiikliigii idi. Ikincil sonuglar risk altindaki alan, miyokard
kurtarma indeksi ve mikrovaskiiler tikaniklik alaniydi. Kardiyak manyetik rezonans
gorlintiilleme analizinde, atessiz grupta miyokart enfarktiis boyutu Ates grubunda,
Atessiz gruba gore daha yiiksekti. Miyokardiyal kurtarma indeksi, Ates grubunda,
Atessiz gruba gore daha diisiiktii. Enfarktiis sonrasi ates, primer perkiitan koroner
girisim gegiren ST segment yiikselmeli miyokard infarktiisii hastalarinda ileri
miyokard hasari ve daha az kurtarilmis miyokardi 6ngérebilecegini belirtti [173].
Patel MR ve arkadaglarinin yaptigi bir ¢alismada viicut sicakligi saatlere gore
ceyreklere boliindii. Artan bazal sicaklik, semptomlarin baglamasindan daha uzun bir
stire (3.1 - 2.4 saat aras1) ve daha yiiksek bir baslangic CK-MB (8.1 - 5.5 ng / ml) ile
iliskiliydi. Artan bazal sicaklik artisi, artan bazal WBC sayimi ile iligkili
degildi. Enfarktiis boyutu en yiiksek ile en diisiik ¢eyrek arasinda benzerdi. 90 gilinde
mortalite, konjestif kalp yetmezligi ve sok sicaklik araliginda benzerdi. Ceyreklerde

6 ayda mortalite agisindan fark yoktu [174].

Literatiir degerlendirmemizde AKS li hastalar lizerinde yapilan ¢aligmalarda
viicut sicaklig ile ilgili celigkili sonucglar dikkat ¢cekmektedir. Bizim ¢alismamizda
basvuru esnasinda 6l¢iilen ates i¢in medyan degerler sdyledir; tiim AKS hastalarinda
ortalama 36,5°C, medyan deger 36,5°C, hastahane i¢i mortalite gergeklesen
hastalarda 36,3°C, bir aylik mortalite gelisen hastalarda 36,4°C idi. Bu degerler
arasinda anlamli bir iligki tespit edilmemistir. Calismamizin bulgular géz Oniine
alindiginda  literatiir ile uyumlu olmadigi goriilmektedir. Bu durum iki farkl
diisiinceyle  aciklanabilir. Birincisi literatiirdeki diger calismalarda viicut 1sis1
genellikle 24-48 saatte yiikselmeye basladigi bildirilmektedir. Bizim hastalarimizin
tamamma yakmi gogiis agrisinm ilk saatlerinde bagvurmustur. Ikincisi ise
literatiirdeki calismalarin neredeyse hepsi koroner yogun bakimda uzun siireli takip
edilen hastalarla yapilmisken bizim ¢alismamiz acil serviste yapilmistir. Literatiir ile

uyumlu olmayan bulgularimizin bu faktorlerden kaynakli oldugunu diisiinmekteyiz.
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1965 yilinda, kardiyak miyofibriller aparatini olusturan yeni bir protein
kesfedildi, sonradan troponin olarak bilindi. 1990'larin sonunda, serum troponinini
saptamak icin hassas ve gilivenilir bir radyoimmiinoassay gelistirilmistir. Sayisiz
arastirma, troponinlerin AMI baslangicindan 4-10 saat sonra serumda ortaya ¢iktigini
gostermektedir . Troponin seviyeleri 12-48 saatte zirve yapar, ancak 4-10 giin
boyunca yiiksek kalir. Troponin T ve I'yi saptama duyarliligi, akut gogiis agrisi
basladiktan 6-12 saat sonra 6rneklendiginde% 100'e yaklasir .Bu nedenle, akut gégiis
agrist baglaminda, AMl'yi giivenilir bir sekilde ekarte etmek icin hastalarin ilk
degerlendirmeden 6-12 saat sonra tekrar bir troponin 6rnegi almalar1 gerekir [175].
Ilangkovan N. ve arkadasalari tarafindan 30-70 yas aras1 gogiis agrisi ile acil servise
veya kardiyoloji servisine basvuran 4289 hastanin 1857(%43)’sinde Troponin (I veya
T) pozitif bulunmustur [176].

Cullen L ve arkadaslainin acil servise gogiis agrisi ile basvuran hastalari
degerlendirmek igin klinik protokolde yeni bir yiiksek hassasiyetli troponin | (hs-
Tnl) testini dogrulamak amaciyla yapilan bir ¢alismada acil serviste AKS'li 2
prospektif hasta grubu O ve 2 saatlik hs-Tnl sonuglari, Miyokard Infarktiisiinde
Tromboliz (TIMI) risk skorlar1 ve elektrokardiyografiyi birlestiren hizlandirilmis bir
teshis yolunda degerlendirildi. Diisiik riskli hastalar1 saptama stratejileri, TIMI risk
skorlarini dahil etti = 0 veya < 1. Birincil son nokta, 30 giin i¢inde ana olumsuz bir
kardiyak olaydi (MACE). Bir hs-Tnl testi ve TIMI skoru < 1 kullanan erken desar;j
stratejisi, daha Once bildirildigi gibi benzer bir giivenlige sahipti; goézlem
periyodlarini ve potansiyel siipheli AKS'li hastalarin yaklasik% 40'm1 kabul etme
potansiyeli vardi [177].

Hamm CW. ve arkadaslar1 EKG’lerinde ST yiikselmesi olmayan ve 12
saatten uzun siiredir gogiis agrist yasayan 773 hastada seri troponin T ve troponin I
Olctimleri yapmislardir. Troponin T testleri 123 hastada (% 16), troponin I testleri
171 hastada (% 22) pozitif tespit edilmistir. Seri EKG’lerde degisikligi olan
miyokard infarktiisli 47 hastanin 44'linde (% 94) troponin T testi, tamaminda
troponin I testi pozitif bulunmugstur. USAP saptanan 315 hastanin 70'inde (% 22)
troponin T testi, 114'tinde (% 36) troponin I testi pozitif bulunmustur [178]. Elgendy
IY. ve arkadaglar1 2286 hastadan 1057’sinde EKG’de ST depresyonu (%46)
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bulmuslardir. 1556 hastada (%68) troponin T yiiksek, troponin yiliksek olan
hastalarin 800 tanesinde EKG normal oldugu goriilmiistiir. Troponin T diizeyi >0.03
pg/L olanlarda primer sonlanim ( 6lim veya miyokard enfarktiisii) % 16.6 iken,
troponin T diizeyi <0.03 pg/L olanlarda % 8.5 olarak tespit edilmistir. Bu iki durum
arasinda anlamli fark oldugu goriilmiistir [179]. Elgendy IY. ve arkadaslar
calismalarinda 2286 hastanin yaklasik iicte birinde troponin T yiikselmesi (>0.03 pg /
L) ve ST depresyonu, iicte birinde sadece troponin T yiikselmesi ve %40’a yakininda
sadece ST depresyonu tespit etmisler. Caligmaya kabul edilen hastalardan ST
depresyonu olan toplam 1057 hasta (%46) varmis. EKG degisikligi olanlarin
%71’inde Troponin de yiiksek tespit edilmistir [179]. Peter A.Kavsak ve
arkadaglarmin  yaptigi calsimada Kardiyak troponin (cTn) analizlerinde yapilan
iyilestirmeler, klinisyenlerin akut miyokard yaralanmasinin gostergesi olan degisen
cTn konsantrasyonlarini (yiikselme veya diisme) olan hastalar1 belirleme hizin
arttirmistir. Bu ¢aligmanin amact, yeni, yiiksek hassasiyetli bir cTnl (hs-cTnl) testini
karakterize etmek ve artan hassasiyetin gelisen hasarin erken tespit edilmesine yol
acip agmayacagini arastirmak icin yaptigi calismada Beckman Coulter hs-cTnl testi
icin 125 saglikli bireyin (yas <% 55,% 54 erkek) tespit yiizdesinin, kesin profillerin
ve 6n tahminlerin limitini belirlemistir. Daha kapsamli dogrulama ¢aligmalar1 gerekli
olmasma ragmen, bu Beckman Coulter hs-cTnl testi, daha 6nce gelisen miyokard

hasar1 olan hastalar1 tespit ediyor gibi gériinmektedir [180].

Son zamanlarda yiiksek hassasiyetli troponin (hsTn) tanitilmasiyla, akut
koroner sendromlu (AKS) acil servise bagvuran hastalarin degerlendirilmesinde stres
miyokard perfiizyon goriintiilemesinin (MPI) artan yarar1 belirsizdir. Normal aralik
hsTnl olan disiik riskli AKS hastalarinda stres MPI'min katma degerini
degerlendirmek amaciyla yapilan bir ¢aligmada; Subat 2016-Kasim 2017 tarihleri
arasinda hastaneye yatirilan, diisiik riskli AKS ile bagvuran ve stres MPI uygulanan
ve hsTnI'nin hsTnl uygulamasindan sonra normal aralikta oldugu tiim hastalar1 analiz
ettigi calismada; USAP tanisi ile 161 hasta kabul edildi (yani normal hsTnl olan
AKS) ve indeks girisinde stres MPI uygulandi. Calisma popiilasyonu, baslangicta
invaziv strateji i¢in endikasyonu olmayan diisiik riskli AKS'li 52/161 hastayr (%
31.7) icermekteydi. Higbir hastada MPI pozitif degildi. Bir hastaya prospektif 6ykii
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nedeniyle koroner anjiyografi yapildi; Ancak, oOnemli bir Koroner arter hastalig
yoktu ve perkiitan koroner girisim igin bir endikasyonu yoktu .Diisiik riskli AKS'li ve
normal yiiksek hsTnl yliksek ek 6zellikler icermeyen hastalarda stres MPI, dogru tani
ve tedavi i¢in ¢ok az ek degere sahiptir. Istirahat hsTnl'in ED testindeki gogiis agrisi
hastalarinda tani testinden Once gliglii bir triyaj araci olarak hizmet edip
edemeyecegini ve bdylece hasta yonetimini iyilestirip iyilestirmedigini dogrulamak

i¢in ileriye doniik ¢alismalar 6nermisti[181].

DP Chew ve arkadaslarinin yaptigi ¢ok merkezli, randomize bir ¢alismada
5 acil servise bagvuran gogiis agrist hastalarinda hs-TnT raporlamasinin bakim ve
sonug tizerindeki etkisini degerlendirilmistir . Hastalar hs-TnT raporlamasina (hs-
raporu) veya standart raporlamaya (std raporu; Roche Elecys) tahsis
edilmistir. Birincil son nokta 6liim ve 12 ay boyunca yeni veya tekrarlayan akut
koroner sendromdu. ST seviyesi yiikselmesi olmayan toplam 1937 hasta Temmuz
2011 ile Mart 2013 arasinda kaydedildi. Genel popiilasyonda 12 aylik 6liimii veya
yeni / tekrarlayan akut koroner sendromu azaltmadigi goériilmistii. Tek basina
raporlanan yiiksek hassasiyetli troponin, pratikte yalnizca miitevazi degisikliklerle
iligkili oldugunu belirtmistir. [182].

Kardiyak troponin (cTn) testinin kardiyovaskiiler servislerin akis asagi
kullanimina etkisi iyi anlasilmamistir. Bu biiyiik 06lgekli tek merkezli kohort
calismasini, ¢cTn kullanimindan kaynaklanan test modellerini aragtirmak i¢in yapilan
1 Ocak 2013 - 18 Aralik 2015 tarihleri arasinda akademik olarak bagl bir tgiincii
basamak saglik merkezinden toplanan verileri kullanarak yapilan c¢alismada, ana

sonuglar kardiyovaskiiler hizmetlerin kullanim sikligi ve mortalite idi.

26663 denekten %18.6'sinda  en az Dbir yiksek cTn tahlili
vardi; Akut miyokard infarktiisii genel olarak %3.9 olarak tespit edildi. Daha fazla
erkek kardiyak kateterizasyon ve kardiyoloji konsiiltasyonu aldi. Oliim orani,
saptanabilir cTn ile iligskilendirildi.Kardiyak troponin ile degerlendirilen hastanede
yatan hastalar arasinda, yetersiz kullanim ve asir1 kardiyovaskiiler hizmetlerin

kullanim sekilleri gozlemlenmistir [183].
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Calismamiz basvuru troponin degeri acisindan degerlendirildiginde;
hastahane i¢i mortalite ger¢eklesmeyen hastalarin bagvuru troponin  ortalamasi
135744528, medyan deger 18,6, minimum 0 ve maksimum 26934 idi. Hastahane
igerisinde mortalite gerceklesen hastalarin basvuru troponin ortalamasi 8152+113,
medyan degeri 13 ve minimum 13 ve maksimum 27775 idi ve hastahane igi
mortalitede bagvuru troponin agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi.(p<0,001)
Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite yasamayan
hastalarin bagvuru troponin ortalamasi 1350+4566, medyan deger 17, minimum 0 ve
maksimum 26934 idi .Bir ay ic¢inde mortalite gerceklesen hastalarin bagvuru
troponin ortalamalari ise 3312+7699, medyan deger 40,minumum 13 ve maksimum
27755 idi ve istatistiki olarak anlamli fark vardi.(p<0,001). 6.saat troponin degeri
acisindan degerlendirildiginde; hastahane i¢i mortalite gerceklesmeyen hastalarin
6.saat troponin ortalamas1 3574+7757, medyan deger 43, minimum 0 ve
maksimum 27775 idi. Hastahane igerisinde mortalite gerceklesen hastalarin 6.saat
troponin ortalamas1t 9367+2920, medyan degeri 40 ve minimum 40 ve maksimum
26934 idi ve hastahane i¢i mortalitede 6.saat troponin agisindan istatistiki olarak
anlamli fark vardi (p<0,001). Bir aylik mortalite agisindan degerlendirilecek olursa
bir aylik mortalite yasamayan hastalarin 6.saat troponin ortalamasi 3382+7542,
medyan deger 33, minimum 0 ve maksimum 27775 1idi .Bir ay iginde mortalite
gerceklesen hastalarin 6.saat troponin ortalamalar1 ise 8547+10245, medyan deger
3158,minumum 40 ve maksimum 27755 idi ve istatistiki olarak anlamli fark vardi
(p<0,001). 12.saat troponin degeri acisindan degerlendirildiginde; hastahane igi
mortalite gerceklesmeyen hastalarin 12.saat troponin ortalamas1 4818+9052,
medyan deger 78 minimum 0 ve maksimum 27775 idi. Hastahane igerisinde
mortalite gergeklesen hastalarin 12.saat troponin ortalamasi 12227411946, medyan
degeri 12000 ve minimum 40 ve maksimum 27000 idi ve hastahane i¢i mortalitede
12.saat troponin agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi (p<0,001). Bir aylik
mortalite agisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite yagamayan hastalarin
12.saat troponin ortalamasi 4613+8891, medyan deger 54, minimum 0 ve maksimum
27775 idi .Bir ay ig¢inde mortalite  gerceklesen hastalarin 12.saat troponin
ortalamalar1 ise 13369+11674, medyan deger 13000,minumum 40 ve maksimum

27751 idi ve istatistiki olarak anlamli fark vardi (p<0,001). AKS tanisi konulan
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hastalarda ise altinci saat troponin I degeri sifirinci saat troponin I degerine gore
anlamli olarak yiliksek tespit edildi (p<0,001). Calismamiz  Troponin degeri

acisindan literatiirle tamamen uyumluydu.

Akut koroner sendromlarda elektrokardiyogram (EKG), miyokard
iskemisinin varligi, derecesi ve ciddiyeti hakkinda 6nemli bilgiler saglar. Zaman
zaman, degisiklikler tipik ve agiktir. Diger durumlarda, degisiklikler incedir ve
yalnizca  belirtilerin ~ ciddiyetindeki  degisikliklerden sonra EKG  kaydi
tekrarlandiginda taninabilir. EKG  yorumlamasi, miyokard iskemisine baglh
oldugundan siiphelenilen semptomlar1 olan hastalarin, odaklanmig 6ykii ve fizik
muayenelerin ilk degerlendirmesinin 6énemli bir parcasidir. Kilavuz, epidemiyolojik
calismalara dayanarak STE i¢in esikler belirlemistir. Cok sayida saglikli insanin
(6zellikle geng erkeklerin) V ; —V3 40 yas tstii erkeklerde 0.25 mV, erkeklerde 0.2
mV, >40 yas, kadinlarda ise .10.15 mV kesim Onerildi. Diger tiim uglarda kesme
noktast 0,1 mV'dir. Yazarlar, EKG'nin kendi basina akut miyokard iskemisi veya
enfarktiisii teshis etmek icin genellikle yetersiz olduguna isaret eder, ¢iinkii ST
sapmast sol ventrikiil hipertrofisi veya sol dal blogu blogu (LBBB) gibi diger
durumlarda goriilebilir [184]. ST segment yiikselmesi AMI i¢in en hassas EKG
belirtecidir ve STEMI tanis1 igin bariz bir gerekliliktir. Sonug olarak ST yiikselmesi
ve toplam sapma toplami Uglarin sayisi potansiyel ST segment sapma derecesi-

miyokart enfarktiisii (MI) nihai boyutunu tahmin etmek i¢in gosterilmistir [185].

Yapilan bir diger ¢aligmada gogiis agrist ile ED'lere toplam 20.435 hasta
basvurdu. FElektrokardiyogram (EKG) tiim go6giis agrist hastalarinin yarisindan
fazlasinda, kardiyak enzimler ise vakalarin% 5'inden daha azinda kullanildi. Yasa
gore cekilen EKG sayisi erkeklerde 18-30 (1357),31-45(2488),46-60(2052),61-
75(618),76-90(134) toplam 6649 Yasa gore ¢ekilen EKG sayisi kadin18-30(943),31-
45(1538),46-60(1312),61-75(325),76-90(122) toplam 4240. Toplam basvuranlarin
%16’s1 yatmist1 [186]. Akut miyokard enfarktiislii (AMI) 772 (% 14) dahil olmak
tizere, katilimci hastanelerin ED'lerine akut gogiis agrisinin degerlendirilmesinde
basvuran 30 yas ve lstii 5,673 hasta. 2024 hastada EKG degisilklikleri vardi.
Bunlarin 772’si (%14,5) AMI idi. Geri kalanlarin 2385’1 hastaneye yatirildi(%48).
1429’unda (%25) non spesifik EKG degisiklikleri vardi [187]. Thang ND et al 86-87
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yillart arasinda 5016 ve 2008 yilinda 2287 gdgiis agrili hastanin karsilastirildigi bir
calismada 5016 hastanin 3182’si yatmis bunlarin ig¢inde %62,9 EKG (STEMI
dislanmig) degisikligi tespit edilmis. 2287 hastanin 1244l yatmis bunlarin %
31,9’unda EKG (STEMI dislanmis) degisikligi tespit edilmis [188].

Robert A. Henderson ve arkadaglarinin 1810 AKS hastasinda yaptiklari bir
calismada EKG degisikligi baslangicta hastalarin % 92 sinde mevcutken % 41'inde
en az 0.1 mV ST-segment sapmas1 goriilmistiir [130]. Noriega FJ ve arkadaslarinin
yaptig1 bir c¢alismada, ¢ok damarli koroner arter hastaligi (KAH) varligimin, akut
koroner arter tikanikligi olan hastalarda, arter ile iliskili ST-segment degisikliklerini
degistirip degistiremedigini degerlendirmeyi amacglamis . Sol 6n inen (LAD; n =
140), sag (n = 118) wveya sol sirkumfleksin (LCx; n =
31) akut tikanmasindan kaynaklanan STEMI'li 289 hastanin EKG, klinik kayitlar1 ve
koroner anjiyografisini incelemis. koronerarterler. Tim hastalarailk 12 saat
boyunca primer peruktan koroner reperfiizyon uygulanmustir . Arter ile iliskili ST
segment paternlerinin biiyikligi ve dagilimi, tekli (n = 149) ve ¢ok damarli (n =
140) KAH hastalarinda karsilastirilabilir. Proksimal (n = 55) veya orta-distal (n = 85)
LAD arterinin tikanmasi, V1'den V5'e yol acan ST-segment yiikselmesine neden
oldugu belirtilmistir, fakat sadece II, III ve aVF'de proksimal tikanma, karsilikl1 ST-
segment depresyonuna yol agti. p <0.001). Proksimal ve orta-distal sag tikaniklik
(sirastyla n = 45 ve 73) veya LCx (n = 15 ve 16) koronerarter her zaman II, Il ve
aVF'de ST-segment yilikselmesi ve V2 ve V3'te a-VF'de karsilikli ST-segment
depresyonu indiiklemistir. Derivasyonlarda V6> 0.1 mV'de ST segment yiikselmesi,
LCx arterinin tikanmasini 6ngdrmiistiir. Sonug¢ olarak, tek veya ¢ok damarli KAH
bulunan STEMI hastalarinin, bagvuru EKG'si iizerinde uyumlu arterle ilgili ST
segment paternleri oldugu; Her iki grupta da LAD arter tikanikliginda karsilikli ST-
segment depresyonu biiyiik bir enfarktiisii ongoérmektedir. Karsilikli ST-segment
degisikliklerinin olusumu i¢in uzak mesafedeki subendokardiyal iskemi gerekli

degildir [189].

Bir ¢alismada Circumflex arter tikanmasi, hastalarin sadece% 32'sinde ST-
segment yiikselmesine neden olmus, sol 6n inen ve sag koroner arter Stenozu

sirasiyla% 84 ve% 92'de ST-segment yiikselmesine neden olmustur [190]. I
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numarali derivasyonda ST-segment ylikselmesinin, 6zellikle II ve aVL'deki ST-
depresyonu ile kombine edildiginde, II. derivasyondaki varligi asmasi, sag koroner
arterin proksimalinde veya orta kisminda bir tikanmanin ¢ok faydali bir tahmincisi
olarak rapor edilir.Nispeten yiiksek hassasiyet ve Ozgiillik ile . Daha biyiik bir
kohorttaki veriler, bu isaretin hassasiyetinin sadece yiizde 70, 6zgiilligl yaklasik
yiizde 72 olabilecegini gostermektedir. 1l ucundaki ST-segment yiikselmesinin, 111
ucuna esit olmasi, 6zellikle V1 - V3 arasindaki ST-depresyonu ile birlestirildiginde
veya | ve aVL'deki ST-yiiksekligi ile birlikte kullanildiginda, yararli ancak kesin
olmayan bir tahmindir. sol sirkumfleks koroner arter tikanmasi; bu bulgular
dominant sag koroner arterin distal tikanmasinda da goriilebilir. Anjiyografi yapilan
inferior duvar MI ile bagvuran 109 hastada, eszamanli precordial ST-segment
depresyonu varligi, sol sirkumfleks tikanikliginin duyarli, ancak spesifik olmayan bir
gostergesiydi; ancak, prekordiyal ST segment depresyonunun yoklugu, su¢lu damari
olarak sol sirkumfleks arterin diglanmasi i¢in yliksek bir negatif prediktif degere

sahipti [85, 191, 192].

Ekokardiyografi ve anjiyografi apeksin tiim hastalarda etkilendigini ve 50
hastanin 26'sinda (% 52) tek tutulum yapilan yer oldugunu gosterdi; Diger 24 hastada
da (ylizde 48) septum ve On ve lateral duvarlar etkilendi, ancak tutulum derecesi
apeksten daha az siddetliydi. V1'den V3'e kadar akut ST segment ylikselmesi olan 52
hastanin 48'inde antero-apikal enfarktiis ve normal bir septuma sahip oldugu baska
bir analizde de benzer bulgular kaydedilmistir . V4'ten V6'ya kadar olan degisiklikler
anterolateral iskemi veya enfarktiisii gosterir [193]. Hem ST yiikselmesi hem de ST
yiikselmesi olmayan infarktlar1 iceren bir raporda, anterior infarktlar alt infarktlardan
asagidaki onemli farkliliklara sahipti: diisiik bir sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
(% 38'e kars1% 55), kalp yetmezligi insidans1 (% 41'e kars1% 15) ) ciddi ventrikiiler
aritmi, hastane i¢i mortalite (ylizde 11,9'a kars1 yiizde 2,8) ve ortalama 30 aylik bir
stirede toplam kalp 6liimii (yiizde 27'ye kars1 yiizde 11) [194]. Tegn N ve arkadaslar
yaptiklar1 ¢aligmada 80 yas iistii 457 AKS’li hastadan bagvuru esnasinda 91 hastada
AF, 75 hastada patolojik Q, 83 hastada ST depresyonu, 82 hastada negatif T dalgasi,
38 hastada sag dal blogu (RBBB), 46 hastada sol dal blogu (LBBB) tespit etmisler
[195].
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Bizim calisgmamiza bakildiginda calismaya alinan 333 hasta AKS tanisi
almistir. Calismaya alnan hastalarin%33,4’tinde STEMI diislindiiren EKG bulgusu
vardi.Calismamizdaki hastalarin %75,6’sinda (n=252) ST elevasyonu yoktu. STEMI
hastalariin EKG lokalizasyonlarin1 ele alacak olursak; inferior Ml %10,8 (n=36) ile
STEMI hastalarimizda en sik goriilen lokalizasyon oldu. Takiben Anterior MI
%7,2(n=24), posterior Ml %2,4(n=8), anterolateral MI %2,4(n=8), anterolateral ve
inferior MI nin birlikte seyrettigi %0,9(n=3), anterior ve inferior MI nin birlikte
seyrettigi %0,6 (n=2) EKG lokalizasyonlar ile seyretti. Calismamizda AKS tanil
hastalarin EKG bulgular1 degerlendirilecek olursa tiim hastalarin %24,3’t4 (n=81) ST
elevasyonuna, %4.8’i(n=16) ST depresyonuna, %2,1’i (n=7) sol dal bloguna, %0,6’s1
(n=2) atrial fibrilasyona, %0,3’li(n=1) VF, %0,3’i (n=1) sagdal bloguna, %0,6’s1
(n=2) SVT ve %0,3’ii AV blok EKG bulgusuna sahipti. EKG bulgular1 dikkate
alinacak olursa ST eleve MI larda %42 (n=29) hastahane i¢i %43,5 (n=30) bir aylik
mortalite en yiiksek oranda goriilmekteydi ve anlamliydi. (p<0,001)STEMI
lokalizasyonu gdz Oniine alindiginda %100 (n=3) ile anterolateral AMI ile beraberlik
gosteren inferior AMI hem hastane hem de bir aylik mortalite agisindan en yiiksek
orana sahipti ve istatistiksel olarak anlamli idi. (p<0,001). Bulgularimiz literatiiriin
bir kismi ile tamamen uyumlu iken bir kismi ile uyumsuzdur. Celisilen ¢alismalarin
bir kismi EKG degisikligi tanimi igerine ST segment elevasyonu ve LBBB gibi
STEMI bulgularini dahil eden ¢aligmalardir. Literatiirle tamamen uyumlu olabilmesi

icin daha fazla AKS hastasinin ¢alismaya dahil edilmesi gerektiginin diisiiniiyoruz.

Literatiire bakildiginda End-tidal karbon dioksit (ETCO; ) iliskisini arastiran
veya konu edinen bir ¢ok calismaya rastlamak miimkiindiir.Bu ¢alismalardan biri
ETCO ; -kilavuzlugunda go6giis basist uygulamanin, Yyeni dogan yavru domuz
modelinde erken hayatta kalma oranini arttirdigini ve etkili bir canlandirma yontemi
oldugunu belirtmistir. CPR sirasinda ETCO ; seviyelerinin optimize edilmesi, CPR
sirasinda  fizyolojik geri  bildirimin  kullanilmasi, optimize edilmis ve
bireysellestirilmis canlandirma c¢abalar1 saglama potansiyeline sahip oldugu

bildirilmistir [196].

Hamrick JL ve arkadaslar1 42 kg'lik domuz yavrularina, 10 veya 12 dakikalik

pediatrik temel yasam destegi almadan once genel anestezi, trakeostomi, vaskiiler
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kateterlerin yerlestirilmesi, ventrikiiler fibrilasyon ve 90 saniyelik no-akis
uygulandi. Optimize edilmis grupta, Amerikan Kalp Birligi tarafindan onerilen
derinlik ve hiz1 elde etmek icin géglis kompresyonlart marker, video ve sozlii geri
bildirim ile optimize edildi. Gelen ETCO; 'deki -directed grubu, sikistirma derinligi,
hiz1 ve el pozisyonu maksimal elde etmek i¢in modifiye edilmisti. ETCO; 'deki video
ya da sozlii geri besleme olmadan. Pediatrik temel yasam destegi araliginin ardindan,
dis defibrilasyon ve intravenoz epinefrin, 10 dakikalik bir CPR ya da ROSC'ye kadar
uygulandi. Ortalama ETCO, 10 dakika CPR'de optimize edilmis grupta 22.7 + 7.8
mm Hg (n = 20) ve ETCO; - yonelimli grupta 28.5 + 7.0 mm Hg (n = 20; P = 0.02)
idi. Daha yiiksek ETCO, ve son gruptaki ortalama arter basinci olmasina ragmen,
ROSC oranlari benzerlik gosterdigini bildiriyordu. ROSC'nin en iyi tahmincisi
sistemik perfiizyon basinciydi. Defibrilasyon girisimleri, gerekli epinefrin dozlar1 ve
CPR ile iligkili yaralanmalar gruplar arasinda benzerdi. ETCO; yonlendirmeli gogiis
kompresyonlarinin kullanimi, resiisitasyon i¢in marker, video ve sozlii geri bildirim
ile optimize edilmis standart CPR kadar etkili olabilen, yeni bir rehberli yaklagim
oldugunu bildirmistir [197].

ETCO; kullanmanin bir avantaji CPR sirasinda fizyolojik geribildirim
olarak hem kolay hem de siirekli olarak olgiilebilmesidir. ETCO, fizyolojik geri
bildirimi, goglis kompresyon hizi, derinlik ve salininm hakkinda su anda Onerilen
kalite geri bildirimi ve hemodinamik yonelimli CPR'nin gelecek vaat eden fizyolojik
geri bildirim yontemi ile de kullanilma potansiyeline sahiptir. 2015 Amerikan Kalp
Birligi (AHA) restisitasyon kilavuzlar1 ETCO; ’nin yetiskin CPR'sinde prognostik
olarak  entiibasyondan hemen sonra veya 20 dakikalik resiisitasyon
sonrasinda kullanilmasini 6nerdi, ancak resiisitasyon ¢alismalarini yonlendirmek igin
ETCO ; kullanimi i¢in talimat vermedi [198]. Baska bir retrospektif, gézlemsel, ¢ok
merkezli calismaya Annemarie Akkermans ve arkadaslart Ocak 2008 ve Eyliil 2016
arasinda kardiyotorasik olmayan prosediirler i¢in genel anestezi alan 317.445 eriskin
hasta dahil edildi. Birincil sonug, dort egri icin zaman agirlikli ortalama bir alandi
(TWA-AUC) ETCO ; esikleri (<28, <35, <45 ve> 45 mmHg). Ayrica, bir medyan
ETCO, calistlmistir. 2008 ve 2016 yillari arasinda intraoperatif ETCO ,
seviyelerinde klinik olarak anlamli bir degisiklik yoktu . Bununla birlikte, hasta veya
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prosediir Ozelliklerinde farkliliklar ile tam olarak aciklanamayan kurum ve
saglayicilar i¢ginde bile ¢ok biiyiik bir uygulama degisikligi vardi. Mevcut literatiir,
ETCO ; seviyelerinin 40 mmHg veya daha yiliksek seviyelerin mekanik olarak
havalandirilan hastalarda daha iyi sonuglarla iliskilendirilebilecegini 6ne siirmesine

ragmen, bu, mevcut klinik anestezi pratigine yansitilmamigtir. [199].

Elham Pishbin ve arkadaslarinin alti ay boyunca, ED'ye siipheli metabolik
asit-baz bozukluklar1 olan siipheli bagvuran 62 eriskin hasta iizerinde yapilan kesitsel
bir calismada Yaslar1 55,4 + 22,7 olan 37 erkek ve 27 kadindan olusan 60 hasta
calisgmaya alindi. En sik goriilen sikayetler bulantt ve kusma idi (n =
24). ETCO ; igin ortalama deger 26.2 + 6.1 idi. ETCO, arasindaki 6énemli dogrusal
korelasyon bulundu seviyesinde, pH (r = 0.368), HCO 3~ (r = 0.869), PaCO , (r =
0.795), ve Baz Fazla (BE) (r = 0.346). HCO 3ve PaCO,, ETCO ;(dogrusal
regresyon analizi) icin o6nemli bir 0Ongorii degeriydi. ETCO ,, kritik acil
durumlarda HCO 3~ ve PaCO »y; tahmin etmek i¢in uygun bir gosterge olabilecegini
soylemistir [200]. 113 AKS’li hasta ile 30 kisilik kontrol grubunu kiyaslayan
calismada kosu band1 egzersizi sirasinda ETCO, 6l¢iilmiis. Belirgin ST depresyonu
olmayan 92 hasta arasinda hipokapni, tipik agri tarifleyenlerde daha sikmis (p
<0,01). Istirahatte hipokapni 16 AKS’li hastada (% 14), kontrol grubunda ise sadece
bir hastada tespit edilmistir [201].

Tanaka K. ve arkadaglari Perkiitan Kardiyovaskiiler Destek Sistemi
(PCPS)’nin etkinligini degerlendirmede ETCO; ’nin yeni bir parametre olarak
kullanilip kullanilamayacagini arastirmis ve kardiyojenik sok gec¢irmis 17 hasta
PCPS sirasinda entiibe iken ETCO, izlemi ile degerlendirilmistir. Hastalarin
baslangic ETCO, degerleri ortalama 14,7 mmHg (+ 8,1) takiplerde 24,4 mmHg (+
9,1) olarak tespit edilmis. Mortalite ile sonu¢lananlarda ortalama ETCO; 7,9 mmHg
(£ 2,7) iken sag kalanlarda ortalama 19,5 mmHg (+ 7) olarak bulunmustur [202].

Rasmussen JP. ve arkadaslari 12 KAH hastasinda karotid endarterektomi
yapilirken anestezi sirasinda karbondioksit verilmesi ve sonuglarin analizini
inceleyen ¢aligmada hiperkarbinin, kalp mekanik aktivitesinde artisga ve miyokard

oksijen tiikketimi ile tedarik arasindaki dengenin bozulmasina yol actigini tespit
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etmigler [203]. Idris AH. ve ark. 10 entiibe hastada yapilan ¢alismada P ETCO;
diizeylerinin kardiyak indeksle iligkili oldugunu gostermisler (p<0,05) [204]. Bizim
calismamiz  ETCO, AKS arasinda iligki arayan ve ayni zamanda AKS de mortalite

acisindan ETCO; yi degerlendiren nadir ¢alismalardan biridir .

Litertiire bakildiginda AKS ile ETCO, iliskisini arastiran ¢aligma sayisi yok
denecek kadar azdir . Bizim ¢aligmamizda normal degeri 35-45 mmHg olarak bilinen
ETCO; ’nin AKS tanis1 koydugumuz 333 hastada ortalama ve median degeri 30
mmHg (minll-max41) olarak bulunmustur. Ayn1 zamanda STEMI tanis1 konan
hastalarda mmHg cinsinden ortalama+SD;median(mim-max) degerler 27+7;28(11-
38), NSTEMI tamisi alanlarda mmHg cinsinden ortalama+SD;median(mim-max)
degerler 30+5;30(18-40),USAP tanisi alanlarda mmHg cinsinden ortalama +SD;
median(mim-max) degerler 33+5;33(16-41) idi. Bu durum istatistiksel olarak
anlamlilik addediyordu (p<0,001) .Ayn1 zamanda yatis alan hastalarda mmHg
cinsinden ortalama+SD;median(mim-max) degerler 29+6;29(11-40) idi ve yatis
yapilmayan hastalara(33+5;33(16-41)) gore istatistiksel olarak anlamli idi. (p<0,001)

Calismamiza AKS hastalarinda hastane i¢i ve bir aylik mortaliteyi ongérmede
ETCO, acisindan baktigimizda; hastahane i¢i mortalite gerceklesmeyen hastalarin
ETCO, ortalamasi 31+5, medyan deger 32, minimum 11 ve maksimum 41 idi.
Hastahane igerisinde mortalite ger¢eklesen hastalarin ETCO, ortalamast 2545,
medyan degeri 24 ve minimum 14 ve maksimum 33 idi ve hastahane i¢i mortalitede
ETCO, agisindan istatistiki olarak anlamli fark vardi (p<0,001). Bir aylik mortalite
acisindan degerlendirilecek olursa bir aylik mortalite yasamayan hastalarin ETCO,
ortalamas1 31+5, medyan deger 32, minimum 11 ve maksimum 41 idi .Bir ay i¢inde
mortalite gergeklesen hastalarin ETCO; ortalamalar1 ise 25+5, medyan deger
25,minumum 14 ve maksimum 33 idi ve istatistiki olarak anlamli fark vard:
(p<0,001). Bizim ¢alismamiz AKS ve ETCO, arasindaki iliskiyi hem tanisal hem
mortalite hem de AKS nin alt tipleri arasinda anlamli bilgiler vermesi agisindan
literatiirdeki nadir calismalardandir. Fakat daha oOnceki caligmalar kardiyak
fonksiyonlar ve basarili kardiyopulmoner resiisitasyon ile ETCO; ’nin dogrudan
iligkili oldugunu gostermistir. AKS hastalarinda end tidal karbondioksit degerinin

taburcu edilen hastalara gore diisiik olmasinin nedeni AKS hastalarinin yiiksek
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solunum sayis1 ve diisiik oksijen saturasyonuna sahip olmasi olabilir. Solunum
sayisinin artmast hipokapni yapacagi i¢in atilan havadaki karbondioksit de azalmis

olarak tespit edilmis olabilir.

STEMI igin TIMI risk skorunun 6ngoriicti performansi ile cinsiyet arasindaki
iligki birincil PCI agisindan degerlendirildiginde hastane ici mortalite, prospektif,
gozlemsel Belgika STEMI siciline (Ocak 2007 - Subat 2011) dahil edilen art arda
pPCI ile tedavi edilen STEMI hastalart olan 8.073 hasta (1.920 [% 23.8] kadin ve
6.153 [% 76.2] erkek hasta) analiz edildiTIMI risk skorunun cinsiyete gore tanmin
performansi, ayrimecilik ve kalibrasyon agisindan degerlendirildi. TIMI skorlar1 igin
Olim oranlar1 kadinlarda ve erkeklerde karsilagtirildi. Kadin hastalar daha yagl, daha
fazla hastaliga ve daha uzun iskemik zamanlara sahipti. Hastane ici 6liim
orani kadinlarda% 10.1 iken erkeklerde% 4.9 idi. TIMI risk skoru degiskenleri i¢in
ayarlama yapilirken, 6liim orani kadinlarda daha yiiksek kalmistir. TIMI skorlari

icin mortalite tahmini erkeklerde daha iyiydi [205].

Antman EM ve arkadaslarinin yaptig1 calisgmada 7 TIMI risk skoru belirleyici
degiskenleri yas 65 yas ve istii, koroner arter hastalig1 i¢in en az 3 risk faktor,
onceki% 50 veya daha fazla koroner darligi, sunum sirasinda elektrokardiyografide
ST-segment sapmasi, Onceki 24'te en az 2 anjinal olay idi. saat, dnceki 7 giinde
aspirin kullanimi ve yiiksek serum kalp belirtegleri. TIMI 11B'deki test kohortunda
TIMI risk skoru arttik¢a olay oranlart anlamli sekilde artti. UA / NSTEMI
hastalarinda, TIMI risk skoru, hastanin 6lim riskini ve iskemik olaylar1 kategorize

eden ve terapdtik karar vermenin temelini olusturan basit bir prognostik sema oldugu
belirtildi [23].

Gong 1Y ve arkadaslan GRACE ve Kanada Akut Koroner Olaylar
Kayitlarinda kayith olan Kanadali kadin ve erkekler, ST segment yiikselmeli
miyokard enfarktiisiit (STEMI) veya ST segment yiikselmeyen AKS (NSTE-AKS)
olarak smiflandirildi.  GRACE RS(RISK SKORU), orijinal modele gore
hesaplandi. Genel kohortta (n = 14,422), hastane i¢i mortalite oran1 kadinlarda
erkeklere gore daha yiiksekti (% 4,5'e karsi% 3,0, p <0,001). Cinsiyet ile RS
bilesenleri arasinda anlamli bir etkilesim bulunmadi (tiimii p> 0.25). GRACE RS
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AKS’de hem erkekler ve kadmnlar icin hastane i¢i mortalitenin gegerli bir
belirleyicisidir. Cinsiyet ve RS bilesenleri arasindaki etkilesimin olmamasi, cinsiyete

dayali modifikasyonun gerekli olmadigini géstermektedir [206].

Ulusal Kardiyovaskiiler Hastaliklar Enstitiisii, Dakka, Banglades'te Nisan,
2015-Nisan, 2016'dan itibaren Kardiyoloji Boliimiinde yapilan kesitsel ¢calismada ST
yiikkselmesi olmayan akut koroner sendrom ile bagvuran hastalar GRACE ve TIMI
riskini hesaplamak icin degerlendirildi. indeks yatis1 sirasinda koroner anjiyogram
yapildi ve koroner arter hastaliginin siddeti damar skoru ve Gensini skoru ile
degerlendirildiHem GRACE hem de TIMI risk skorlari,, ST  yiikselmesi
olmayan akut koroner sendromlu hastalarda koroner arter hastaliginin ciddiyetinin
degerlendirilmesinde iyi Ongoriicii degere sahipken, karsilastirildiklarinda GRACE
skorunun TIMI skorundan daha iistiin oldugu bulundu [207].

Barbosa CE ve arkadaslarimin yaptigi bir ¢alismada degerlendirilen 112
hastanin GRACE (p = 0.017) ve TIMI (p = 0.02) skorlar1 ile Gensini skoru arasinda
pozitif bir korelasyon gozlendi, ancak bu iliski zayift. AKS'li hastalarda TIMI
veya GRACE skorlarinin degerleri ile koroner arter hastaligimin ciddiyeti arasinda

pozitif bir iliskinin var oldugundan bahsedilmektedir [208].

Tokyo CCU Network veritabanini kullanarak akut koroner sendromlu Japon
hastalarin hastane i¢i olim analizi: GRACE risk skorunun uygulanabilirligi adli
caligmada; Ocak 2011 - Aralik 2013 tarihleri arasinda 67 Tokyo CCU'sunda AKS'li
toplam 9460 hasta retrospektif olarak incelendi ve GRACE risk skorlar1 hesaplandi.
Tokyo CCU Network veri tabanindaki hastalar, orijinal GRACE calismasina gore
daha agir sartlara sahipti . ST segment ylikselmeli miyokard infarktiisii (STEMI)
veya ST segment yiikselmemis miyokard infarktiisii (NSTEMI) olan hastalarda
GRACE risk skoru ile hastane i¢i mortalite arasinda gii¢lii bir korelasyon vardi (r =
0.99, p <0.001); ancak, USAP’1 olan hastalar icin korelasyon anlaml degildi (r =
0.35, p = 0.126). STEMI + NSTEMI hastanin ayrimcilik yetenegi icin GRACE risk
skoru miikemmeldi. GRACE risk skoru STEMI veya NSTEMI Japon hastalar i¢in

hastane i¢i mortalitenin iyi bir tahmin oldugunu ve optimal hasta siniflandirmalar1 ve
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erken tedavi yonetimi i¢in risk tarafindan klinisyenlere tabakalandirmak hastalara

yardimet olabilir [209].

Kanadada yapilan bir diger calismada Ana GRACE ve GRACE (2) kayitlar1
AKS'li hastalarin prospektif, ¢ok merkezli, gozlemsel ¢alismasinda (Haziran 1999 -
Aralik 2007). Her hasta i¢in, GRACE risk skoru hesaplanmis .GRACE risk skoru,
AKS'li Kanada hastalarinin genis bir boliimiinde olumsuz sonuglarin gegerli ve giiclii
bir gostergesidir. Zaman igindeki yonetim ilerlemelerine ragmen miikemmel
ayrimcilik korunmakta ve tiim hasta alt gruplarinda belirgindir. Bununla birlikte,
hastane i¢i mortalite i¢in Oongoriilen olasilik, spesifik saglik bakimi ortaminda ve

tedavideki ilerlemelerle yeniden kalibrasyon gerektirebilir [210].

Chen YH ve arkadaglarn MI olan 726 ardisik hasta igin TIMI
ve GRACE RS'leri hesapladi [ST-segment yiikselmesiyle% 55.6 (STEMI) ve ST-
segment yiikselmesiyle% 44.4 (NSTEMI)]. Popiilasyonun risk profili (ortanca TIMI
skoru STEMI igin = 5, NSTEMI i¢in 4 ve ortanca GRACE skoru = 164) daha
yiiksek olmasina ragmen, hastane i¢i mortalite (NSTEMI i¢in% 7.1 ve STEMI i¢in%
6.7) ile karsilastirilabilirdi. GRACE RS, NSTEMI'de 3 yillik mortalite tahmininde (p
= 0.035) ve STEMI'de 1 yillik ve 3 yillik mortalite tahmininde TIMI RS'den anlamli
olarak daha iyi performans gosterdi (sirasiyla p = 0.028 ve 0.009). GRACE RS,
TIMI RS tarafindan risk degerlendirmesine karsi daha fazla prognostik bilgi
saglamistir. RS'lerin kullanimi, MI'li Asya hastalarinda hem kisa hem de uzun vadeli
ana olumsuz kardiyak olaylar1 dngdérmede adil ve iyi bir ayrimci1 dogruluk ortaya
koydu. Daha basit TIMI RS ile karsilastirildiginda GRACE RS, uzun vadeli 6liimleri
tahmin etmede daha dogruydu [211].

Poldervaart JM ve arkadaslarinin GRACE, HEART ve TIMI skorlarinin
performansi, acil serviste (ED) bagvuran gogiis agris1 hastalarinda major olumsuz
kardiyak olaylarin (MACE) olasiligini, 6zellikle diisiik risk altindaki hastalar
belirleme olasiliklarint 6ngérmede karsilagtirildigi bir ¢alismada acil serviste dokuz
Hollanda hastanesinde basvuran gdgiis agrisi hastalari dahil edildi. Birincil sonug 6
hafta icinde MACE idi. HEART skoru ED'de tedavi eden doktor tarafindan
belirlendi. GRACE ve TIMI skoru prospektif toplanan verilere dayali hesaplandi. .
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En az% 98 duyarlilia sahip mutlak bir giivenlik seviyesinde GRACE puani, 231
hastay1,% 2.2'sinde bir MACEnin kacirildigi; HEART skoru 381 hastay1% 0,8'i
eksik MACE ile "disiik riskli" olarak tanimladi. TIMI skoru bu giivenlik seviyesinde
"diistik risk" hasta tespit etti. HEART skoru, gogiis agris1 hastalarinda MACE olan
ve olmayanlari ayirt etmede GRACE ve TIMI puanlarindan daha iyi performans
gosterdi ve ayni giivenlik diizeyindeki en biiyiik diisiik riskli hasta grubunu belirledi
[212].

Baska bir ¢alismada Farklilasmamis gogiis agrili hastalar1 siniflandirmak i¢in
Acil Serviste (ED) HEART, TIMI ve GRACE skorlar1 uygulandi. Bu ¢alismada,
yiikksek keskinlikte gogiis agrisi hastalarinda major olumsuz kardiyak olaylarin
(MACE) 6ngoriilmesi i¢in HEART, TIMI ve GRACE dogrulugunun karsilastiriimasi
amaclanmisti .Eyliil 2010-Ekim 2015 tarihleri arasinda yapilan akademik acil
serviste akut triyaj kategorisinde kardiyak kaynakli diislindiiren gogiis agrist ile
bagvuran yetiskin hastalar dahil edildi. HEART, TIMI ve GRACE skorlar1 prospektif
olarak toplanan verilerden geriye doniikk olarak hesaplandi. Birincil sonug ilk
sunumdan sonraki 30 giin i¢cinde MACE (mortalite, AMI, PCI, CABG) olusumu
idi.Calismaya 604 hasta dahil edildi. Bu calismada goglis agrist hastalarinda,
HEART skorunun, 30 glinlik MACE'yi
ongormede TIMI ve GRACE skorlarindan daha istiin oldugu belirtilmistir [213].

TIMI ve GRACE skorlar1 arasinda, STEMI prognostik performansini
tanimlamak icin yapilan c¢alismada bir diger ¢alismada, STEMI'ye ardisik kabul
edilen 152 kisi dahil edildi. TIMI ve GRACE skorlar1 hastanede 6liim ile iliskili
olarak ayrimc1 yetenegi ve kalibrasyon igin test edilmistir.Skorlar hastane i¢i 6liim
icin benzer ayrimci kapasitesini gostermesine  ragmen, TIMI skoru  GRACE
skorundan daha iyi goriiniiyordu [214].

Biz ise calismamizda; TIMI, GRACE ve HEART skorlarmi mortalite
acisindan degerlendirildik.Hastahane i¢i ve bir aylik mortalite acisindan her ii¢ skorla

da anlamli korelasyon vardi.Sonug¢larimiz literatiire paralellik gdsteriyordu
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TIMI skoru diisiik olan hastalarin hi¢ birinde hastahane i¢i mortalite ve bir
aylik mortalite gerceklesmedi. TIMI skoru orta olan hastalarda %10,5(n=10)
hastahane igi %14 (n=16) bir aylik, TIMI skoru yiiksek olanlarda %26,2 (n=28)
hastahane i¢i ve %27,1 (n=29) bir aylik mortalite gergeklesti. TIMI skoru agisindan
anlamlilik vardi. (p<0,001).GRACE skoru diisiik olan hastalarin %]1,7’sinde (n=4)
hastahane ici, %3,5’inde (n=8) bir aylik mortalite gerceklesti. GRACE skoru orta
olan hastalarin %15,4’linde(n=10) hastahane i¢i . %16,9’unda (n=11) bir aylk
mortalite ger¢eklesti. GRACE skoru yliksek olan hastalarin %68,4 ile (n=26) hem
hastane hem de bir aylik mortalite oranlar1 esit ve anlamliydi. (p<0,001)HEART
skoru diisiik olan hastalarin hi¢ birinde hastahane i¢i mortalite ve bir aylik mortalite
gerceklesmedi. HEART skoru orta olan hastalarda %@4,1(n=5) hastahane igi
%4,1(n=5) bir aylik, HEART skoru yiiksek olanlarda %24 (n=35) hastahane i¢i ve
%27,4 (n=40)bir aylik mortalite gerceklesti. HEART skoru agisindan anlamlilik
vardi. (p<0,001)Hastane i¢i mortalite dikkate alindiginda hastahane i¢i mortalite
gerceklesmeyen hastalarda GRACE skoru ile ETCO;  skoru arasinda bir iliski
oldugu goriildii. Spearman’s rho testi ile bu iliskinin negatif yonde korele oldugu ve
istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (r:-0,373" )Hastane i¢i mortalite
dikkate alindiginda hastahane i¢i mortalite gerceklesen hastalarda TIMI skoru ile
ETCO;, skoru arasinda bir iligki oldugu goriildii. Spearman’s rho testi ile bu iligskinin
korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi (r:0,387 )Bir aylik
mortalite dikkate alindiginda hastahane i¢i mortalite gerceklesmeyen hastalarda
GRACE skoru ile ETCO; skoru arasinda bir iliski oldugu goriildii. Spearman’s rho
testi ile bu iliskinin korele oldugu ve istatistiksel olarak anlamli oldugu tespit edildi

(r:0,376")

Calismamizda ETCO; ’nin AKS tanisinda, mortaliteyi ongoriip gérmeyecegi
acisindan yapilan analizde bulgular bizim bekledigimiz yonde idi. ROC analizinde
ETCO, ile AKS tanisi alan hastalar arasinda sensitivite ve spesivite agisindan iligki
oldugu tespit edildi. ETCO, skorunun AKS tanist konulmus hastalarda mortaliteyi
ongormede kullanilabilmesi i¢in hastane i¢i 6liimii dngdérmede cut-off degeri 20

kabul edildigiginde duyarliligi%18, oOzgilligi %95 cut-off degeri 25 kabul
edildiginde duyarliligt %55, 6zgilligii%88 idi. ETCO, i¢in cutt-off 35 kabul
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edildiginde sensitivite %100 e ¢ikmaktaydi. ETCO;, ve bir aylik mortalite arasinda
ozgilliik spesifite) ve duyarlilik(sensitivite) agisindan bir iliski oldugu tespit edildi.
Buna gore ETCO; ’in bir aylik oOlimii 6ngérmede cut-off degeri 20 kabul
edildigiginde duyarliligi%11, 6zgiilliigii %94 cut-off degeri 25 kabul edildiginde
duyarliligt %46, 6zgilliigi%86 idi. ETCO; i¢in cutt-off 35 kabul edildiginde
sensitivite %100 e ¢ikmaktaydi.Ayrica ETCO; ile taburcu edilen hastalar arasinda
kuvvetli bir pozitif korelasyon oldugu da tespit edilen bulgulardandi. Bu bulgulara

gore ETCO; 'nin gogiis agrisi ile acil servise bagvuran hastalarda taburculuk karari

verilebilmesi i¢in giiglii bir gosterge oldugu tespit edildi.
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6. SONUC

Akut koroner sendrom (AKS), onemli bir saglik hizmeti ve ekonomik
yiiktiir. AKS hayati 6nem tasiyan hastaneye yatis nedenlerinden biridir. AKS'ye baglh
morbidite ve mortalite olduk¢a dnemlidir. Koroner kalp hastaligina bagli 6liimlerin
neredeyse yarist bir AKS sonrasinda gergeklesir.Bu nedenle hastalarin risk
degerlendirilmesi hayati Oonem arzetmektedir. Hastanin 6liim, koroner olaylar
gelismesi agisindan ne gibi bir risk altinda oldugunu ve prognozu tahmin etmek, bu
tahmin  sonucuna gore, tedavi merkezinin se¢imi, hastanin uygun merkeze
yonlendirilmesini yapmak, dogru tedavi ve revaskiilarizasyon planini yapip hastaya
en ideal yaklasimi saglayarak optimum maliyet yararliligi (costeffectivity) olumlu
yonde etkilemek son derece Onemlidir.Ciinkii  risk siniflandirilmasi, hastalarin
nerede takip edileceklerinin ve tedavi yonteminin belirlenmesi acisindan onemlidir.
Yiiksek riskli hastalar koroner yogun bakim {initesinde, orta riskli bir hasta acil
serviste veya yatakli bir serviste monitorizasyonun miimkiin odugu bir yerde takip
edilmelidir. Diisiik riskli hastalar ise ayaktan tedavi edilebilir AKS’de  risk
belirlemek i¢in bir ¢ok yontem ve parametre vardir.Su an diinyada en yaygin olarak
kullanilan risk ve mortalite belirleyicileri GRACE, TIMI ve HEART skorlaridir. Bu
skorlarin parametrelerinin bazilarinin hastalar tarfindan c¢esitli nedenlerle hekime
sOylenmemesi ve bazi parametrelerin birlestirilmesinin zaman almasi, acil servis ve
Oncesinde hasta transportu esnasinda uygulanmasi cesitli zorluklar iceren AKS
hastalarinda yeni ve daha kisa siirede risk ve mortalite dngdrebilen parametrelere
ithtiya¢ oldugunu diisiinliyoruz. Bu sebeple yaptigimiz ¢alisma sonucunda AKS’de
ETCO; ’in hastane i¢i ve bir aylik mortalitenin 6ngoriiciisii olarak kullanabilecegini
gordiik. ETCO; ’nin AKS 6n tanis1 olan hastalarda triyaj sirasinda uygulanmasi,
prognoz konusunda 6ngorii saglayarak hastanin uygun merkeze yonlendirilmesini,

erken zamanda tedaviye baslanmasini saglayabilir.
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