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1. GIRIS VE AMAC

GOgiis agrisi, tiim diinyada acil servislere en sik bagvuru nedenlerinden bir tanesidir.
Gogiis agrist ile acil servise bagvuran hastalarin yaklasik % 80’inde agri, kardiyak olmayan
nedenlerden kaynaklanmakta olup basvurularin ¢ogu hayat: tehdit edici degildir.! Gogiis
agrist ile bagvuran hastalarin yaklasik %15°1 (%13-25) ise Akut Koroner Sendrom (AKS)

tanis1 almaktadir.?3*

Koroner arter hastalig1 (KAH), tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de baglica mortalite ve
morbidite sebebidir. Tiirk Erigkinlerinde Kalp Hastaliklar1 ve Risk Faktorleri (TEKHARF)
calismasi verilerine gore 2000 yili itibariyle lilkemizde yaklasik 2.000.000 koroner arter
hastas1 vardir ve bu say1 giderek artmaktadir.’ Diinya saghk orgiitii (DSO), 2002°de 7.1
milyon olan KAH’a bagli 6liim sayisinin, 2020 yilinda 11.1 milyon civarinda olacagin

tahmin etmektedir.®

AKS, ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI) ve ST segment elevasyonsuz
miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve stabil olmayan anjinay1 (USAP) i¢ine alan, yagami tehdit
eden ve oliimle sonuglanabilen klinik bir tablodur. Morbidite ve mortalitesinin yiiksek
olmasi ve erken tedaviden belirgin yarar goriilmesi nedeniyle, AKS’nin hizla taninmasi ve

hizli miidahalesi, acil servis hekimlerinin 6nceligi olmalidir.>*

Elektrokardiyografide (EKG) belirgin ST segment ve T dalga degisikligi olan veya
kardiyak belirte¢lerde degisiklik (artma-azalma) olan hastalarda AKS tanisin1 koymak
kolaydir. Ancak acil servise gogiis agrisi ile gelen, EKG ve kardiyak belirteglerde degisikligi
olmayan hasta grubunda AKS tanis1 koymak ve ayni zamanda bu taniy1 dislamak da zordur.
Bu durum gereksiz tetkiklerin yapilmasina, hastanede kalis siiresinin uzamasina ve
dolayistyla saglik is yiikii ve maliyetlerin artmasina neden olabilir.” Bir baska énemli sorun
ise AKS tanisinin atlanmasidir ki, bu durum 6liimle sonuglanabilecek istenmeyen durumlara

yol agabilir.

Giiniimiizde acil servis hekimleri gdgiis agrisi ile bagvuran hastalarin yonetiminde mevcut
kilavuzlari kullanmaktadir. ACC/AHA (Amerika Kardiyoloji Koleji/Amerika Kalp Dernegi)

kilavuzu, AKS siiphesi olan hastalarin diisiik, orta ve yliksek riskli olarak siniflandirilmasin



onermektedir ve bu smiflamaya gore tedavi ve taburculuk yaklagimi da degismektedir.
Yiiksek riskli hastalar i¢in agresif tedaviler onerilirken, diisiik ve orta riskli hastalar igin
semptom, EKG ve kardiyak belirteg takibi, ayrica taburculuk sonrasi yakin dénemde ileri

tetkikler onerilmektedir.®

Hastalarin risk smiflandirmalart yapilirken Miyokard Infarktiisiinde Tromboliz (TIMI)
skoru, Akut Koroner Olaylarin Global Kaydi (GRACE) skoru, HEART (Hikaye, EKG, Yas,

Risk Faktorleri, Troponin) skoru gibi skorlamalar kullanilmaktadir.

Kullanilan risk skorlama sistemlerinden bir tanesi de “Gogilis Agrisi Belirtileri Olan
Hastalar1 Tek Biyobelirte¢ Olarak Cagdas Troponin Kullanarak Degerlendirmek i¢in 2 Saat
Hizlandirilmis Teshis Protokoliidiir” (ADAPT protokolii). ADAPT protokolii, 0 ve 2. saat
sensitif olmayan kardiyak troponin, EKG ve TIMI skorlamasinin birlikte kullanildigi, acil
servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin erken taburculugu i¢in kullanilan bir kardiyak
risk belirleme protokoliidiir.> ADAPT protokoliiniin, AKS 6n tanist ile takip edilen hastalarin
beste birinin erken taburculugunu sagladigi, 30 giinlilk major kardiyak kotii sonlanim i¢in
de yiiksek bir sensiviteye sahip oldugu bulunmustur.® Bu protokol sayesinde acil servise
gogls agrist ile bagvuran AKS agisindan takip edilen diisiik riskli hastalarin daha erken
taburculuklar1 saglanabilir, gerek hasta yogunlugunun, gerekse yapilan tetkiklerin

azaltilmasiyla hasta bagina diigen maliyet azaltilabilir.

Bu c¢alisma ile acil servise gogilis agrisi ile basvuran hastalarda, ADAPT protokoliinii
HsTn-I (yiiksek duyarli troponin I) kullanip degerlendirerek, bu protokoliin etkinligini,

giivenilirligini ve hastalarin 30 giinliik major kardiyak kotii sonlanimi degerlendirdik.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. GOGUS AGRISI

2.1.1. Gogiis Agris1 Epidemiyoloji ve Etiyolojisi

Gogiis agrist acil servise en sik bagvuru nedenlerinden biridir. ABD’de her yil yaklasik 6
ila 7 milyon civarinda hasta, gogiis agrisi sikayeti ile acil servislere bagvurmakta, tlim acil

servis bagvurularinin ise yaklasik % 9’ unu olusturmaktadir. 1°

Gogiis agrisy, kardiyak ve kardiyak disi pek ¢ok hastaliga eslik edebilen bir semptomdur.
Hastalarin yaklasik %80’inde altta yatan esas neden kardiyak olmayan hastaliklardan
kaynaklanmaktadir.! Foy ve ark. yaptig1 cok merkezli bir ¢alismada; acil servise gogiis agris
ile bagvuran hastalarda, altta yatan neden olarak en sik, spesifik olmayan gdgiis agrilari (%
70) ve AKS (% 8.9) oldugu goriilmiistiir.'!

Sikliginin yani sira morbidite ve mortalitesinin yiiksek olmasi ve erken tedaviden belirgin

fayda gormesi ile de AKS, acil servis hekimleri i¢in ¢ok onemlidir.

2.1.2 Gogiis Agrisina Genel Yaklasim

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin tan1 ve yonetimi kritik 6nemi olan zorlu
bir siirectir.’? Acil serviste hekimler yasami tehdit eden gogiis agris1 nedenlerini hemen
tanima, diglama ve tedavisi lizerine odaklanmalidir. ABD’de 15 yas tizeri hastalarda acil
servis bagvuru sikayetleri arasinda ilk sirada yer almaktadir. Yilda 6.4 milyondan fazla
hastanin bu sikayetle acil servislere bagvurdugu tahmin edilmektedir.}3!* Ulkemizde sadece
acil servis basvurularinin degerlendirildigi bir istatistiksel veri bulunmamasina ragmen
benzer durumun s6z konusu oldugunu sdylemek miimkiindiir. Bu hastalarin biiyiik
cogunlugunda hayat1 tehdit edici herhangi bir durum tespit edilememektedir. Ancak bu
stirecte hastalar acil servislerde veya gogiis agrisi takip tinitelerinde gézlem altinda tutularak
ciddi patolojilerin olup olmadiginin tespiti i¢in birgok tetkik yaptirilmaktadir. Buna ragmen

%2-5 akut koroner sendrom vakasinin acil servislerde tanisinin atlandig1 goriilmektedir.*3



Agr1 terimi hos olmayan, rahatsiz edici, bir duygu olarak anlatilir. Bununla birlikte agrinin
algilanmasi ve tanimlanmas kigiden kisiye ¢ok degisir ve hastalar agriy1 anlatirken baski,

agirlik hissi, sanc1 veya rahatsizlik hissi terimlerini de kullanabilirler.'®

Gogiis agrist terimi hasta tarafindan gogiis kafesinin 6n kismi, ksifoid ve suprasternal
centik arasinda, ayn1 zamanda sag ve sol orta aksiller cizgiler arasinda kalan bdliimdeki
rahatsizlik hissini anlatmak i¢in kullanilir.'® Gogiis kafesindeki ciddi rahatsizliklar tipik
olarak bu boélgelerde yakinmaya neden oldugundan, torakal bolgede boyun arka kisminin

sag ¢izgisinden lumbal bolgeye kadar olan agrilara daha farkl1 yaklasiimalidir. 1627

Seyrek olarak ciddi, yasami tehdit eden intratorasik hastalig1 bulunan hastalar agrilarini
yukarida belirtilen 6n gogiis bolgesinin disinda tanimlarlar. Bazi hastalarin agrilar1 gogmen
(migratuar) ozellikte olup, saglik kurumuna gelinceye kadar yer degistirip, gogiis dist bir
bolgede tanimlamaktadir. Bu nedenle hastalar komsu bolgelerde (6rnegin epigastrik, boyun,
cene, kol, omuz) yakinmalarini bildirdiklerinde 6nemli intratorasik hastaliklarin da ayirict

tam1 listesine alinmasi gerekir.®

Hekim hastalarin algiladigi duyunun c¢esitli sekillerde tanimlanmasina hazirlikli
olmalidir. Ornegin yash hastalar agr1 tipini ve lokalizasyonunu tam olarak tarif edemeyebilir.
Kadin hastalar daha atipik (igne batar tarzda, uyusma, karincalanma vs.) agrilarla

basvurabilir. Diyabetik hastalarin da agrilar1 farkli 6zellik tastyabilir.181%20

Ozetle akut gdgiis agrist tipik olarak 24 saatten az siire dnce baslamis ve hastanin hemen
saglik kurumuna bagvurmasina neden olan 6n gogiis boliimiinde lokalize ve hastaya sikinti,

rahatsizlik veren bir duygu olarak ifade edilen bir durumdur.?!

2.1.3. Gogiis Agris1 Fizyopatolojisi

Agr1 duyusunu tasiyan afferent liflerin 6zelligine gore, somatik ve visseral agr1 olmak
izere ikiye ayrilir. Somatik agr1 lifleri toraks duvarindan paryetal plevraya kadar olan kismi
inerve eder, spinal korda belirli seviyelerden girer. Bu nedenlerle somatik agri1 kolay
tanimlanabilir ve yeri net tarif edilir. Hastalar somatik agriy1 genellikle keskin bir agr1 olarak

tarifler. Visseral agr lifleri ise, visseral plevra, akcigerler, kalp, 6zefagus ve biiyiik

4



damarlardan kaynaklanan agri duyusunu tasir. Farkli organlart inerve eden visseral lifler,
ayni dorsal kok gangliyonuna katilir. Dorsal kdk gangliyonlar1 3 segment iist ve 1 segment
alt ile iist liste biner. Bu nedenle farkli organlardan kaynaklanan agrilar benzer nitelikte
olabilir, ¢eneden epigastriuma kadar genis bir alanda hissedilebilir, agrinin niteligi ve yeri
net tarif edilemez. Hastalar agriy1, rahatsizlik hissi, yanma, baski, agirlik hissi, aci hissi ve
bicak saplanir tarzda agr1 olmak iizere genis bir spektrumda tarif edebilirler. Ayrica visseral
agn liflerine ¢ogunlukla sempatik lifler eslik ettigi i¢in agriya terleme, bulanti, kusma ve
carpint1 gibi otonomik semptomlar eslik edebilir. Visseral ve somatik agri liflerinin dorsal
kok gangliyonundaki yakin komsulugu, agrinin yanlis algilanmasia neden olabilir,

kardiyak kokenli bir agr1, omuz veya kol agrisi olarak hissedilebilir,1%-?2-2°

2.1.4. Gogiis Agrisinin Ayiric: Tamisi ve Acil Serviste Yaklagim

Goglis agrisi, ayirict tanisi oldukga genis spektrumlu olan bir semptomdur. Altta yatan
neden, kas agris1 gibi hayati tehdit etmeyen bir patoloji olabilecegi gibi, AKS gibi hayati
tehdit eden bir patoloji de olabilir.

Sirasi ile Oykii, fizik muayene ve tani testleri odaklanmis bir sekilde yapilarak acil serviste
oncelikle mortal seyredebilecek hastaliklarin tanisi konulmaya g¢alisiilmalidir. Ancak bu

tanilar dislandiktan sonra diger tanilara yénelik tetkik ve tedaviler yapilmalidir.?®

Odaklanmis dykiide dncelikle agrinin dzellikleri tanimlanmaya calisilmalidir. lyi alinan
odaklanmis hikaye hem tanida, hem de risk smiflandirilmasinda 6nemli bir belirleyici
olacaktir.?® Hastanin hikayesinde gogiis agrisimn yeri, karakteri, yayilimi, ne zaman
basladig1, ne kadar siirdiigii, agriy1 baglatan/arttiran/azaltan faktorler, eslik eden semptomlar,

hastanin 6zgecmisi, soy ge¢misi ve aliskanliklar1 sorgulanmalidir.1%%/

Goglis agris1 ile acil servise basvuran hastalarin yonetiminde Oncelik, hastanin
stabilizasyonu, hayat1 tehdit eden patolojilerin taninmas1 ve erken miidahalesi olmalidir.
Vital bulgularinda anormallik olan hastalar resiisitasyon odasmna alinmali, hastanin
havayolu, solunumu ve dolasimi ivedilikle degerlendirilmeli, monitorize edilmeli, damar
yolu acgilmali ve gerekli ilk miidahaleler yapilarak oOncelikle hastanin stabilizasyonu

saglanmalidir. Stabilizasyonu saglanan veya vital bulgularinda anormallik olmayan



hastalarda, hastanin hikayesi sorgulanmali, fizik muayenesi yapilmali ve bagvurudan sonraki

ilk 10 dakika igerisinde EKG’si yorumlanip bir biitiin olarak degerlendirilmelidir 810222527

Baski tarzinda, sikistirici olarak tarif edilen agri daha ¢ok kardiyak iskemi ile
iliskilendirilir. Ancak iskemik kardiyak kokenli agri; yanma, hazimsizlik, dolgunluk hissi

gibi degisik ve spesifik olmayan 6zelliklere de sahip olabilmektedir.

Sol hemitoraks veya retrosternal alanda hissedilen, kollara, boyna veya ¢eneye yayilan,
sikistirict, ezici veya baski tarzindaki agrilar kardiyak iskemiyi diisiindiiriir. Kardiyak
iskemiden kaynakli gogiis agrilar1 genellikle 2-10 dakika civarinda siirer, ancak miyokard
infarktiisii (MI) agrilar1 daha uzun (>30 dakika) siirebilir. Terleme, bulanti, kusma, ¢arpinti
gibi otonomik semptomlar gogiis agrisina eslik edebilir.’?? Keskin veya bicak saplanir
tarzda ve pozisyonel veya palpasyonla olusan agrilar MI olasiligini azaltir, ancak tamamen
ekarte ettirmez. Cok merkezli yapilan bir calismada AMI tanisi alan hastalarin % 22’sinde

keskin veya bigak saplanir tarzda gogiis agris1 oldugu goriilmiistiir.1128

Klasik olarak yirtilma hissi olarak tariflenen, 6nden arkaya veya arkadan one dogru
yayilimi olan agr1 aort diseksyonu ile iligkilendirilmektedir. Keskin, bicak saplanmasi
tarzinda tariflenen agrilar daha cok akciger, plevra ve kas-iskelet sistem agrilar ile
iliskilendirilmislerdir. Yanma veya hazimsizlik hissi gastrointestinal agrilarla iliskilendirilir.
Ancak bu agr1 tiplerinin higbiri tek bir taniya 6zel degildir. Ayrica etnik 6zelliklere gore agri

tarifi de degisebilmektedir.?®303!

Oykiide ayrica agrmin baslangig sekli, agr1 baslarken hastanin ne yaptigi, agrinm yayilimu,
stiresi, hafifleten ya da arttiran faktorler ve beraberinde eslik eden diger semptomlar
sorgulanmalidir. Tiim bu bilgiler beraber ve hastanin sahip oldugu risk faktorleri ile
birlestirilerek kullanilmalidir. Tek bir noktaya odaklanan ve iyi tarif edilen agrilar daha ¢ok
somatik kaynaklidir. Epigastrik veya retrosternal agrilar kardiyak kokenli olabilecegi gibi
gastrointestinal kaynakli da olabilir. Toraks duvarina yakin, dis kadranlarda tarif edilen
agrilar ise daha gok akciger kaynaklidir.3! Sirtta iki skapula arasinda hissedilen ve 6ne dogru

gdgiise yayilan agr1 aort disseksyonu ile iliskili olabilir.32



Kollara, boyuna ve ceneye yayilan agr1 ise daha ¢ok kardiyak iskemi ile iligkilidir.?!33

Kisa siireli (birkag saniye ya da bir iki dakika gibi) agrilarin iskemik kardiyak kokenli olma
riski diisiiktiir.>* Efor ile artan ve dinlenme ile gegen agri daha cok iskemik kalp
hastaliklarinda goriiliirken, nefes alip verme ile artan agrilar daha ¢ok kas-iskelet sistemi ve
akciger kokenli agrilarda gozlenir. Yemek ile iligkili agrilar ise daha ¢ok gastrointestinal
sistem agrilarim diisiindiiriir.3 Eslik eden diaforezin varligi, daha ciddi ve visseral bir
nedeni isaret edebilir.3! Nadir goriilse de gogiis agrist ile beraber hemoptizi olmasi pulmoner
emboliyi diisiindiiriir.® Senkop, dipne gibi semptomlar daha ¢ok pulmoner ve kardiyak
kokeni destekler. Bulanti, kusma gibi semptomlar ise gastrointestinal veya kardiyak kokenli

olabilir.3!

Oykii sirasinda 6zgegmis bilgileri alimirken daha 6nceki kalp-akciger hastaliklari,
yapilmis ise kardiyak goriintiileme ve risk analiz testleri ayrintili sorgulanmalidir. Daha
onceden gegirilmis spontan pndmotoraksi olan veya toraks tomografisinde biilloz akciger
hastalig1 olan bir hastanin tekrar pndmotoraks gecirme olasihig1 yiiksektir.2%313¢ Gogiis

agrisina sebep olabilecek hastaliklara ait risk faktorleri de bu asamada sorgulanmalidir.®

Hastanin ayrintili fizik muayenesi yapilmali ve sonrasinda oyKkii, fizik muayene bir arada

degerlendirilerek 6n tan1 olusturulmalidir.®

Acil servise gogiis agrisi ile basvuran hastalarda tek basina hikaye tani igin bir
kosetasidir.!! 2011 yilinda yayinlanan bir arastirmada tek basina hasta hikayesinin basvuru
anindaki klinik bilgiye dayanilarak konulan dogru tamilarda en onemli yontem oldugu
goriilmiistiir.3” Ancak hikayeden elde edilen bilgiler fizik muayene bulgulariyla bir biitiin

olarak degerlendirilmelidir.

Bazi fizik muayene bulgular1 acil servis hekimleri icin yonlendirici olabilir. Ornegin
oskiiltasyonda tek tarafli solunum seslerinin alinamamasina eslik eden boyunda juguler
vendz dolgunluk olmasi tansiyon pndmotoraksi, periferik nabizlarin tek tarafli palpe
edilebilmesi, ekstremiteler arasinda >20 mm-Hg tansiyon farki olmasi ve hastanin
hipertansif olmasi1 aort diseksiyonunu, hipotansif bir hastada kardiyak oskiiltasyonda seslerin
derinden duyulmasi veya duyulamamasina eslik eden boyunda vendz dolgunluk olmasi

kardiyak tamponadi, siddetli bulant1 kusma tarifleyen bir hastada oskiiltasyonda duyulan



sistolik citirt1 sesi (Hamman belirtisi)’ ne eslik eden cilt alt1 amfizem varlig1 6zefagiyal

rliptiirii akla getirmelidir. Kardiyak oskiiltasyonda 3. kalp sesinin duyulmasi, hipotansiyon

ve akcigerde rallerin olmast MI olasiliginin artmasi ile iligkili bulunan fizik muayene

bulgularidir. Ancak AKS gibi 6liimciil olabilecek bir durumda bile fizik muayene

bulgularinin tamamen normal olabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.

10,11,24,27

Gogiis agrist olan hastada olabilecek olasi tanilar ve ayirici tanilar, Cizelge 1.’de

gosterilmistir.

Cizelge 1 - Gogiis agris1 olan hastada olabilecek olasi tanilar ve ayirici tamlar 22

Organ Sistemi Kritik Tan Acil Tani Acil Olmayan Tan1
Kalp Damar Sistemi AMI USAP Kalp kapak hastaliklari
Akut koroner iskemi Prinzmatel anjina Mitral kapak prolapsusu
Aort diseksyonu Koroner spazm Hipertrofik
Kardiyak tamponad Kardiyomiyopati
Pulmoner Pulmoner emboli Kokainle indiiklenen | Pnoémoni
Tansiyon pnomotoraks | perikardit-miyokardit | Plorit
Pnémotoraks Timor
Mediastinit Pnémomediastinum
Gastrointestinal Ozefagial ruptiir Ozefajiyal yirtik Ozefagial spazm
Pankreatit Gastroozefagial reflii
Kolesistit Biliyer kolik
Peptik iilser
Kas-Iskelet Sistemi Kas spazmi1
Kostrokondrit
Kaburga kirigi
Artrit

Spesifik olmayan gogiis
duvari agrisi

Norolojik Spinal kok basisi
Torakal ¢ikis sendromu
Herpes zoster
Postherpetik nevralji
Diger Psikolojik

Hiperventilasyon




2.1.5. Gogiis Agrisinda Tanisal Tetkikler

Acil servise gdgiis agrisi ile basvuran hastalarda en sik kullanilan tetkikler, EKG ve
akciger grafisidir. EKG ve akciger grafisi ile hayati tehdit eden bazi1 patolojilere tani
konulabilmesi, EKG’nin ucuz, pratik ve basit bir tan1 yontemi olmasi, akciger grafisinin
kolay wulagilabilir ve hizli olmasi tim diinyada tercih edilmelerinde etkili olan

faktorlerdir. 2238

Mevcut kilavuzlar gogiis agrist ile acil servise bagvuran ve AKS siiphesi olan tiim
hastalarda basvurudan sonraki en kisa siire i¢erisinde, tercihen ilk 10 dakika igerisinde, 12
derivasyonlu EKG’nin elde edilerek yorumlanmasini 6nermektedir. AKS dis1 hastaliklarda
da yanlis taniy1 onlemek icin EKG bulgular1 hastanin klinigi ve risk faktorleriyle birlikte

degerlendirilmelidir 8101122

STEMTI’li hastalarda, acil invaziv reperfiizyon tedavisine ihtiyaci oldugundan bu hastalari
tanimak ilk hedef olmalidir. STEMI tanisi tek basina EKG bulgulari ile konur. Bu nedenle,
rutin EKG ¢ekilmesi, STEMI’'nin erken teshisini, hastanin hastaneye bagvurusundan
reperfiizyon tedavisine kadar olan siirenin kisalmasini1 ve daha iyi sonuglar elde edilmesini
saglar. Literatiirde taninin gecikmesinin artmis mortalite ve morbidite ile iligkili oldugunu

gosteren ¢alismalar mevcuttur, 112239

ST segment yiikselmesi ve diger tanisal EKG degisiklikleri Cizelge 2’de 6zetlenmistir.
Ancak go6giis agrist ile acil servise bagvuran hastalarin 1/3” tinde bagvuru EKG’sinin normal
oldugu ve normal bir EKG’nin AKS’yi dislayamayacagi akilda tutulmalidir. Yapilan
calismalarda EKG’de iskemik degisiklikleri olmayan hastalarin % 2-4’tinde MI gelistigi ve
MI tanisi alan hastalarin %8’inde EKG bulgularinin normal oldugu tespit edilmistir. Bagvuru
esnasinda ¢ekilen EKG’nin, 6nceki EKG’ler ile kiyaslanmasi ve seri EKG ¢ekimi, EKG’nin

tanisal degerini arttirir, 202227



Cizelge 2 — EKG’de ST Segment Elevasyonu Olan Gogiis Agrih Hastada Ayirici

Tanilar #

EKG’de ST Segment Elevasyonu Olan Gogiis Agrili Hastada Ayirict Tanilar
Akut miyokard enfarktiisii Akut perikardit

Sol ventrikiil hipertrofisi Sol ventrikiiler anevrizma
Ventrikiiler pace ritmi Benign erken repolarizasyon
Hiperkalemi Hipotermide Osborn dalgasi
Pulmoner emboli Brugada sendromu

Normal varyasyon Akut beyin kanamasi

Prinzmetal anjina Postelektriksel kardiyoversiyon

Akciger grafisi, giinimiizde kolay ulasilabilen ve ayirici tanida 6nemli ipuglari veren bir
tan1 yontemidir. Pndmoni, pnomotoraks, plevral effiizyon ve ampiyem tanilar1 akciger
grafisi ile konulabilir. Ayrica akciger grafisinde aort topuzunun belirginlesmesi aort
anevrizmasini, mediastinumun genislemesi ve aort topuzu sinirlarinin net ayirt edilememesi
aort diseksiyonunu akla getirmesi gereken bulgulardir. Plevral effiizyon, cilt altinda hava ve
mediastende hava-sivi seviyeleri olmasi1 6zefagiyal riiptiiri isaretleridir. Sag ventrikiiliin
belirginlesmesi, pulmoner arterin genislemesi, Hampton horgiicii (plevral tabanli opasite) ve
Westermark isareti (lokal damarlanma azalisi, saydamlik artis1) PE’yi akla getirmesi gereken

bulgulardir, 10222540

Ayirici tanida yardimei olabilecek diger tan1 yontemleri hastanin durumu ve acil servis
imkanlar1 g6z Oniinde bulundurularak secilmelidir. Ekokardiografi (EKO) tasinabilir,
invaziv olmayan ve hizli bir yontemdir. Yatakbas1 EKO ile perikardiyal efflizyon, kapak
hastaliklar1 ve kardiyak tamponadi tespit edilebilir. Ayrica duvar hareket anormallikleri ve
sag ventrikiil yiiklenme bulgular1 AKS ve PE tanilar i¢in yardimcidir. Ancak bulgularin,
kullanicinin  bilgisi ve tecriibesinden etkilenebilecegi unutulmamalidir. PE ve aort
diseksiyonu tanilarinda altin standart BT anjiografidir. Pndmoni, pndmotoraks, dzefagiyal
rliptiir, mediastinit ve perikardiyal efflizyon da BT ile tespit edilebilir. MR goriintiileme aort
diseksiyonu diisiliniilen hastalarda yapilabilir ancak acil serviste rutin kullanilan bir yontem

degildir.102225
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Laboratuvar tetkikleri taniy1 desteklemede oldugu kadar bazi tanilarin diglanmasinda
da yardimcidir. Pndmoni ve mediastinit gibi enfeksiydz siireglerde tam kan sayiminda
l6kositoz olmasi tanty1 desteklerken, D- dimerin negatif olmas1 PE ve aort diseksiyonu
tanilari dislar. Troponin miyokardiyal nekroz i¢in sensitivitesi ve spesifitesi yiiksek bir
belirtectir. 99 persentilin lizerinde en az bir troponin degeri ve troponin degerinde en az %
20 artis veya azalma olmast MI tanist i¢in bir kriterdir, ancak kardiyak iskemi disinda da
troponin diizeylerini arttiran pek ¢ok neden vardir. Arter kan gazi (AKG) ve beyin natriiiretik
peptidin (BNP) acil serviste gdgiis agrili hastalarin yonetiminde rutin kullanimi 6nerilmez.
PE diisiintilen hastalarda, AKG’ de hipoksi ve hipokarbi olmas1 taniy1r destekler. AKS

diisiiniilen hastalarda BNP’ nin yiiksek olmas1 kétii prognozla iliskili bulunmustur, 10112225

2.2 Akut Koroner Sendromlar

2.2.1 Tanim ve Epidemiyoloji
AKS sebep oldugu hastane islemleri, isgiici kaybi, morbidite ve mortalite nedeniyle

giiniimiizde toplumlarin en 6nemli saglik sorunlarindan birini olusturmaktadir.*?

AKS terimi koroner arter hastaliginin ani olarak ortaya ¢ikan 3 farkli durumunu kapsar
ve miyokardin kan akiminin bozulmasi sonucu ortaya g¢ikan akut gogiis agrisi veya
miyokardiyal iskeminin diger semptomlart1 ve miyokard iskemisine bagh
elektrokardiyografik degisikliklerin de genellikle eslik ettigi  klinik tablolar
tanimlamaktadir. Bu ii¢ farkli durum STEMI, NSTEMI ve USAP olarak tanimlanir.
NSTEMI ve USAP ikisi birlikte NSTEMI-AKS olarak isimlendirilir. AKS’nin
patofizyolojisinde altta yatan neden riiptiire ya da erode olmus aterosklerotik plaktir.*®
STEMI, NSTEMI-AKS’den EKG o&zellikleriyle (ST segment elevasyon varligi veya
yoklugu) ayirt edilir. NSTEMI-AKS ST segment depresyonu, spesifik olmayan ST segment

dalga anormallikleri, hatta normal bir EKG ile karsimiza ¢ikabilir.**

2002 yilinda Avrupa Kalp Anketi ve GRACE kayitlarma (Euro Heart Survey and the
GRACE registry) gore yapilan iki cok merkezli ¢calismada AKS ile bagvuran yaklasik 22000
hastada bu hastaliklarn rolatif riski, STEMI’de % 30-33, NSTEMI’de %25 ve USAP’ta
%38-420larak belirenmistir.***° Birgok Avrupa iilkesinde STEMI insidans1 azalmasina

ragmen NSTEMI-AKS insidansi artmaktadir.*®**’ Modern reperfiizyon tedaviler ve
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gelistirilmis ikincil profilaksiler STEMI tanisiyla yatan hastalarda anlamli 6l¢iide mortaliteyi
azaltmasina ragmen, hastane Oncesi gelisen siklikla iskemi kaynakli 6liimciil aritmiler
nedeniyle hastalarin yaklasik iigte ikisinin 6lmesi 28 giinlilk mortaliteyi degistirmemistir.*®
Bu nedenle iskemik bir atakta sag kalimin arttirilmasinin en iyi yolu, semptomlar basladiktan
sonra acil saglik hizmetlerine basvuru siiresinin kisaltilmas1 ve hastane disinda hedeflenen

tedavinin baslatilmasidir.**

Kardiyovaskiiler hastaliklar kiiresel dliimlerin %30’unu ve kiiresel hastaliklarin %10 unu
olusturan kiiresel bir halk saglig1 sorunudur.“® 2005 y1linda diinya ¢capinda 58 milyon 6liimiin
17 milyonu kardiyovaskiiler hastaliklara baglidir ve bunun 7.6 milyonu koroner kalp
hastalilarina bagh dliimlerdir.>® Kardiyovaskiiler hastaliklar Avrupa’da 75 yas alt1 6liimlerin
kadinlarda %45 inden, erkeklerde %38’inden sorumludur.®* ICD 10 ana tan1 kodlarma gére
Tiirkiye Istatistik Kurumu’nun yaptig1 bir arastirmada dolasim sistemi hastaliklar1 %39.9 ile
(erkeklerde %36.2, kadinlarda %@44.4) o6lim nedenleri arasinda biiyiik farkla en {ist
siradadir.>® 2007-2008 TEKHARF calismasi tarama verileri KAH iilkemizde 1990°dan beri
yilda %6,4 hizinda arttigin1 gdstermektedir. Elli yas iistii grupta KAH prevalanst 1990 yilina
kiyasla %80 oraninda artmistir.>® Diinya Saglik Orgiitii (DSO) eldeki verilere gére KAH’ye
bagli Oliimlerin Oniimiizdeki 20 yilda kadinlarda %120 erkeklerde %137 artacagini

ongormektedir.>

Ulkemizde AKS’ye ait oldukga smirli veri meveuttur. 2000°li yillarin basinda yapilan 52
merkezde 3358 AMI hastasini kapsayan TUMAR verilerine gore Tiirkiye’de AMI tanisiyla
yilda toplam 220.000 yatis yapilmaktadir. Bunlarin 100.000’i STEMI hatasidir. Hastane ici
mortalite tim AMI’ler i¢in %14, STEMI’de %11°dir.%

TEKHARF 2012 verilerinden yapilan hesaplamaya gore iilkemizde yilda yaklasik
420.000 koroner olay meydana gelmekte, bunlarin 120.000’1i KAH’i bilinen hastalarda akut
olayin tekrari, 180.000’1 yeni AKS, 120.000°1 sessiz olay ve yeni kronik KAH seklindedir.
AKS’ye baglh olarak gelisen yaklasik 95.000 oliim, yillik %32 mortaliteye karsilik

gelmektedir ki bu oran Avrupa oranlardan yiiksektir.%3

Reperfiizyon gibi hizli tedavi stratejileri i¢in, STEMI’de oldugu gibi iki ardisik

derivasyonda ST elevasyonu gelisen, iskemik semptomlar ya da gégiis agrisi olan hastalarda
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AMTI'nin belirlenmesi genel uygulamadir. Bagvuruda ST elevasyonu olmayan hastalar
NSTEMI gegiriyor gibi degerlendirilmelidir. Birgok AMI hastasinda Q dalgas1 gelisir.
Biyobelirte¢ degerleri artmayan hastalar USAP olarak teshis edilebilir. Bu kategorilere ek
olarak, farkli tedavi stratejileri ile birlikte, patolojik, klinik ve prognostik farklara dayanarak

AMI ¢ok cesitli olarak smiflandirilabilir.*3

AKS’lerin kisa ve uzun dénem mortalite ve morbiditeleri yiiksektir. AMI sonras1 ilk bir
yilda kadinlarda %23 erkeklede %18 olan mortalite, bes yilda kadinlarda %43 erkeklerde
%33’e ¢ikmaktadir.®®

2.2.2. Koroner Anatomi

Sag koroner arter (RCA), aortik kokiin sag siniis valsalvasindan koken alir. RCA; aortik
kokten ¢iktiktan sonra sag pulmoner arterin arkasina geger, sag atriyal apendiksin altindan
ilerler ve sag atrioventrikiiler oluk boyunca seyreder. Sinoatriyal nodal arter, akut marjinal
dallar ve arka inen arter RCA’nin baglica dallaridir. Sol ana koroner arter (LMCA), aortik
kokiin sol siniis valsalvasindan koken almaktadir. LMCA kisa bir arterdir ve aortik kokten
ciktiktan sonra sol sirkiimfleks (LCx) ve sol 6n inen arter (LAD) olmak {izere iki ana dala
ayrilir. LAD ventrikiiler septum boyunca 6n interventrikiiler sulkusta seyreder ve septal
perforator dallar ile diagonal dallarin1 verir. LCx arter, posterior atrioventrikiiler olukta
seyreder ve obtuse marginal dallar1 verir. RCA genellikle sag kalp ve sol ventrikiiliin inferior
kisminin kanlanmasini saglarken; LAD kalbin 6n ve septal kisimlarinin, LCx arter ise 6n
duvarin bir kisminin ve lateral duvarin biiyiik bir kisminin kanlanmasini saglar. Ancak bu
dagilim degiskenlik gosterebilir. Kalbin ileti sisteminin kanlanmasi bilateraldir, hem RCA
hem de LAD’ den kdken alan dallar araciligr ile olur. Papiller kaslarin kanlanmasini ise tek

arter, genellikle RCA, saglar.>*’

2.2.3. Akut Koroner Sendrom Patofizyolojisi

Iskemi, oksijen (O2) talebi ile O arz1 arasinda bir dengesizlik oldugunda ortaya cikar. O
arz1, kanin Oz tagima kapasitesinden ve koroner arter kan akisindan etkilenir. Kanin Oz
tasima kapasitesi, mevcut hemoglobin miktar1 ve Oz doygunlugu ile belirlenir. Koroner arter

kan akisi, kalbin diyastolik gevseme siiresi ve periferik vaskiiler direng ile belirlenir.
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Humoral, noral, metabolik ve ekstravaskiiler basing kuvvetleri ve lokal otoregiilasyon
mekanizmalart koroner vaskiiler direnci belirler. Egzersize bagli miyokard iskemisi ve
sekelleri genellikle sabit aterosklerotik lezyonlarin bir sonucu olarak ortaya ¢ikar. AKS,
koroner arteriyel spazm, mikrovaskiiler disfonksiyon, aterosklerotik plaklarin bozulmasi
veya erozyonu ve aterosklerotik lezyon bolgesinde trombosit agregasyonu veya trombiis

olusumuna bagli olarak miyokard kan akisindaki ikincil azalmadan kaynaklanabilir.>®

5 tip AMI vardir;
Tip 1: Spontan miyokardiyal infarktiis
Tip 2: Iskemik bir dengesizlige bagl miyokardiyal infarktiis
Tip 3: Biyobelirteg degerlerine erisim olmadiginda 6liim ile sonuglanan miyokardiyal
infarktiis
Tip 4a: Perkiitan koroner girisimle ilgili miyokardiyal infarktiis
Tip 4b: Stent trombozu ile iliskili miyokardiyal infarktiis

Tip 4c: Stent restenozu ile iliskili miyokardiyal infarktiis >

Miyokard iskemisinin sekonder nedenleri daha az goriiliir. Bunlar artmis miyokardiyal O>
talebi (ates, tasikardi, tirotoksikoz), azalmis kan akisi (hipotansiyon) veya azalmis O
iletimidir (anemi, hipoksemi). Ikincil bir neden olmas1 durumunda, yaygin iskemi genis veya
fokal olarak ortaya ¢ikabilir. Aterosklerotik plak, damar duvarina tekrarlayan yaralanmalarla
olusur. Makrofajlar ve diiz kas hiicreleri plak gelisiminde ana hiicresel elementlerdir, oysa
lipidler hiicre dis1 ortamda baskindir. Plak ¢atlamas1 ve riiptiiri, plak ve bilesimi ve sekli
gibi kendine 6zgii Ozelliklerden etkilenir; yirtilma kuvveti, koroner arteriyel tonusu ve
koroner arteriyel perfiizyon basinci gibi lokal faktdrler ve miyokardiyal kasilmalara yanit
olarak arterin hareketlerindendir. Plak riiptiiri meydana geldiginde, gii¢lii trombojenik
maddeler dolasan trombositleri aktive eder. Trombosit yaniti adezyon, aktivasyon ve
agregasyonu igerir. Trombosit adezyonu, kolajen, fibronektin ve laminin gibi subendotelyal
adezyon molekiilleri ile zayif trombosit etkilesimleri ve glikoprotein IIb reseptdriiniin von
Willebrand faktoriiniin  subendotelyal formuna baglanmasi yoluyla olusur. Yapisik
trombositler giiglii trombojeniktir. Plak ¢ekirdegindeki lipit yiiklii makrofajlar ve damar
duvarinin adventisyasinda, protrombinin trombine doniisiimiinii uyarir. Trombin ve lokal

ayrilma kuvvetleri de giiclii trombosit aktivatorleridir. Adenozin difosfat, tromboksan A2 ve
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serotonin trombosit salgilanmasi ve aktivasyonunu tetikler. Aktiflestirilmis trombosit
glikoprotein IIb / Illa reseptorleri, trombosit agregasyonunun son ortak yolunda fibrinojen
veya von Willebrand faktorii ile ¢apraz baglanir. Oz yoksunlugu ve herhangi bir koroner
hastaligin klinik gériiniimii, herhangi bir trombiis ve plak tarafindan uygulanan O iletiminin
siirlandirilmasina baglidir. Stabil anjinada, iskemi yalnizca aktivite, kismen tikanmis bir
koroner damar tarafindan uygulanan tedarik kisitlamalarinin 6tesinde O taleplerine neden
oldugunda ortaya ¢ikar. iskemi nispeten sabit bir noktada ortaya ¢ikar ve zamanla yavasca
degisir. Bu senaryoda, aterosklerotik plak yirtilmamaistir ve ¢ok az bindirilmis trombiis vardir
veya hi¢ yoktur. AMI'de aterosklerotik plak riiptiirii ve trombosit agisindan zengin trombiis
geligir. Koroner kan akigi aniden azalir ve miyokardiyal iskemi olusur. O2 arz-talep
uyumsuzlugunun derecesi ve siiresi hastanin nekroz (kararsiz angina) olmadan geri
dontisiimlii. miyokard iskemisi veya nekrozlu akut miyokard iskemisi gelistirip
gelistirmedigini belirler. Daha siddetli ve uzun siireli tikaniklik enfarktiis olasiligini artirir.
AMI miyokard kontraktilitesini inhibe edebilir ve hem merkezi hem de periferal perfiizyonu
bozabilir. Miyokardin bir alani yeterli Oz almadiginda, fonksiyonel bozulma ilerler;
enfarktiislii miyokardin boyutu arttik¢a, sol ventrikiil pompasi1 fonksiyonu azalir. Bu, sol
ventrikiil diyastol sonu basincini ve sistol sonu hacmini arttirir. Kardiyak output, inme hacmi
ve kan basinci diisebilir. Sol atriyal ve pulmoner kapiller basinglar arttiginda, kalp yetmezligi
veya pulmoner 6dem gelisebilir. Beyne ve bobreklere yetersiz perfiizyon sirastyla zihinsel

durumun degismesine ve b&brek fonksiyonlarmin bozulmasina neden olabilir.*

2.3. Akut Koroner Sendrom Tipleri

2.3.1 ST Segment Yiikselmeli Miyokart Enfarktiisii (STEMI)

ST segment ylikselmesi olan miyokart enfarktiisii olan hastalarda aterosklerotik plak
riptiirtine bagl iskemi ve nekroz olugmaktadir. Ancak tedavi edilmezler ise STEMI
hastalarinin neredeyse tamaminda transmural nekroz gelismektedir. Uygun reperfiizyon
tedavi segenekleri uygulandiginda bu hastalarin  %25-30 kadarinda nekroz alan
subendokardiyal bolgede sinirlanmakta ve Q dalgasi gelismemektedir. Bu durum eskide
NSTEMI ve STEMI i¢in ayirt edici olarak kulanilan Q dalgali MI - Q dalgasiz M1 gelisimin
de agiklamaktadir. NSTEMI hastalariin bir kisminda da Q dalgasi gelistigi i¢in artik bu

siniflamadan uzaklasilmistir.%
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12 derivasyonlu EKG’de ardisik iki derivasyonda (V2 ve V3 hari¢) 0.1mV yiikseklik
olmas1 STEMI kabul edilmektedir. V2 ve V3 derivasyonlarinda 40 yagindan geng erkeklerde
0.25 mV, 40 yasin Ustiindeki erkeklerde 0.20 mV ve kadinlarda 0,15 mV yiikselme olmasi
STEMI olarak kabul edilmektedir. Bunlarin disinda yeni veya eski oldugu bilinmeyen sol ve
sag dal blogu da STEMI esdegeri kabul edilmektedir.*>°

STEMI'de temel tedavi invaziv girisimlerdir. Anjiyoplastik girisim ve trombolitik
tedaviye ulasim zamani dnemlidir. Son ¢ikan kilavuzlarda bu invaziv stratejilere ulagimin
hizli olmasin1 saglamak amaci ile diizenlemeler yapilmistir. STEMI hastasinin erken
dénemde anjiyografik girisime ulagsmasi halinde mortalite ve morbidite oranlarinda ciddi

iyilesme meydana gelmektedir.®

Ik 10 dk i¢inde EKG c¢ekilip yorumlandiktan sonra STEMI tanis1 alan hasta eger PCI
(perkiitan koroner girisim) yapilan bir merkezde ise 60 dakika i¢cinde PCI’a alinmali. Hasta
eger PCI yapilamayan bir merkezde ise, en yakin merkeze sevk edilmeli. Bu merkeze 120

dk’dan daha uzak bir yerdeyse 10 dk iginde hastaya fibrinolitik verilmeli.>®

2.3.2. Karasiz Anjina Pektoris (USAP)

Kararli AP, tipik olarak egzersiz veya emosyonel stres ile tetiklenen, 5-10 dk dinlenmeyle
veya nitrogliserin ile rahatlayan, derin, zayif yerlesimli gégiis ya da kol agris1 olarak tarif
edilir. Kararsiz AP kompleks bir tanidir. Uzun yillar AKS’ nin merkezinde yer alan kararsiz
AP, kronik kararlt AP ve akut miyokart enfarktiisii arasinda ara ‘‘sendrom’’ olarak kabul
edilmistir.%? 20. yiizyilin baslarinda iskemik kalp hastaliginin 2 ana baslig1 olan AMI ve
kronik kararli angina klinik ve patolojik olarak yeterli seviyede tanimlanmistir. Bu iki
durumun ortasindaki siddette olan sendromu tanimlamak uzun yillar almistir. Son yillarda
patofizyolojisinin 1iyi bir sekilde anlasilmasiyla bu hastaliga yaklasimda ilerlemeler
kaydedilmistir. Klinik ve anjiyoskopik gozlemler sonucunda, aterosklerotik plak yirtilmasi
veya erozyonu, degisik derecelerde eklenen tromboz ve distal embolizasyondan olusan
patofizyolojik mekanizmalarin sonucu olan kararsiz angina ve miyokard enfarktiisiiniin
farkl1 klinik tablolar oldugu agiga ¢ikmustir.%® 1923 yilinda Wearn ve ark. otopsi yapilan ve

otopside AMI tanis1 alan 19 hastanin defalarca AP atagi gecirdigini ve bunlarin arasinda

16



uyar1 semptomlar1 oldugunu belirlemistir.®* 1937 yilinda Sampson, Eliaser ve Feil, siddet ve
miyokart enfarktiisiine ilerleyen uzamis anginal agriyr igeren ayr1 bir sendrom
tanimlamislardir.?® Bu sendromu ‘“‘AMI olmak iizere olan agr1’’, ‘preenfarkt angina’’,
“‘kressendo angina’’, ‘‘status anjinosus’’, ‘‘akselere angina’’, ‘‘akut koroner yetmezlik’’,
“‘intermediate koroner sendrom’’ olarak tanimlamigslardir. Giinlimiizde en sik kullanilan
terim olan ‘‘kararsiz AP*’ 1971 yilinda Fowler ve Conti tarafindan tanimlanmustir.®® Klinik
olarak, asagidaki 3 kriterden en az bir tanesinin mevcut olmasi durumunda hasta USAP
olarak kabul edilmistir; 1) Istirahat esnasinda veya minimal egzersiz ile ortaya ¢ikan, > 20
dk siiren, nitrat almadan gegcmeyen agri; 2) Cok siddetli ve tipik gégiis agrisi; 3) Siddetinde
zamanla artig goriilen, su an daha Onceki agrilardan daha siddetli olan agri. USAP kabul

edilen hastalarin yaklasik olarak 2/3 i ST yiikselmesiz MI tanis1 almaktadir.®’

Stabil/Kararli Anjina Pektoris: Eforla gelir ve genellikle gogiiste baski veya sikisma hissi
olarak gelisir. Agr sik olarak gogsiin tist kisminda hissedilir ancak bazen sternum orta-alt
kesim ve sol tarafta da hissedilebilir. Cogunlukla dinlenmekle ortadan kaybolur. Ortalama
5-10 dakika siirer. Kollara, boyuna ve g¢eneye yayilabilir. Bilege ve parmaklara kadar
yayilabilir. Bazen de sadece kolda hissedilir.®® Stabil Angina Pectoris kalp kokenli agrilar
icinde en sik goriilen formdur. Genellikle eforun siddetiyle orantilidir. Sicak ve soguk hava,

agir yemek ve duygusal dalgalanmalar agriy1 provoke edebilir.

2.3.3. ST Yiikselmesi Olmayan Miyokart Enfarktiisit (NSTEMI)

ST yiikselmesi olmayan miyokart enfarktiisii AKS icerisinde yer alan ve miyokart
iskemisinin oldugu ancak gegici bir tikanikligin ya da kismi tikanikligin olmasina baglh
miyokart hasariin ve nekrozunun sinirl kaldig: bir durumdur. AKS klinigi olup, stirekli ST

segment ylikselmesi olmayan hastalar, USAP ve NSTEMI olarak iki gruba ayrilirlar.

Patofizyolojileri, klinik tablolar1 ve tedavi yaklagimlar1 benzer oldugu i¢in birlikte
degerlendirilirler. NSTEMI’de USAP’a gore iskemi daha siddetli, daha yaygin ve daha uzun
siirelidir. USAP ve NSTEMI, ST segment elevasyonu olmadan ve uyumlu klinik tablo

varliginda EKG’de ST segment depresyonu veya belirgin T dalgasi1 negatiflesmesi ve/veya
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troponin gibi nekroz biyobelirteclerin pozitif olmasi ile tanimlanir. Bu iki durumun ayirimi
ancak kardiyak biyobelirteglerle yapilabilir. Kardiyak biyobelirteclerde yilikselme oluyorsa
NSTEMI, yiikselme olmuyorsa USAP’dir.%°

Amerika Birlesik Devletleri’ndeki hastanelere her y1l AKS nedeni ile hastaneye kabul
edilen 1.7 milyon hastanin 3/4’i kararsiz angina veya ST elevasyonsuz miyokard
infarktiisiidiir. Avrupa’da Eyliil 2000 ve Mayis 2001 tarihleri arasinda 103 ii¢lincii basamak
ve halk merkezinde gerceklestirilen Avrupa Kalp Taramasinda ST yiikselmesiz akut koroner
sendromlara bagli 6 aylik mortalite oram1 %12 olarak bulunmustur.”® Bu oran GRACE
kayitlarina benzerlik gostermektedir.’”> NSTEMI’li hastalarin 30 giinliik kisa donem

mortalitesi %5.1 civarinda bildirilmistir.

NSTEMI gelisimine yol agan bes patofizyolojik mekanizma vardir. Bunlar tikanikliga yol
acmayan plagin riiptiire veya erozyone olup iizerinde trombiis olusmasi (en sik sebep),
dinamik daralma, ilerleyici mekanik daralma, inflamasyon veya infeksiyon, miyokardin
artmis oksijen ihtiyact veya azalmis oksijen sunumudur. Siklikla riiptiire veya eroziv
aterosklerotik plak tizerinde trombiise bagli gelisen bu akut olay aterotrombozla iligkili
yaygin ve ilerleyici hastaliin klinik belirtisidir. Hastaligin koroner arterde tuttugu yere gore
tek damar, ¢ift damar veya lic damar hastaligindan bahsedilir. Tek damar hastalifi, sag
koroner arter ya da sol koroner arter ana dallarindan birisinin hastalig1 olarak kabul edilir.
Bu damarlarin her ikisinde hastalik varsa iki damar hastaligindan; sol koroner arterin iki ana

dal1 ve sag koroner arter hastalanmissa {ic damar hastaligindan bahsedilir.”

2.3.4. Akut Koroner Sendromda Tani

ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisiiniin (STEMI) tanis1, miyokard enfarktiisiinii
diisiindiiren semptomlarin ortaya ¢ikmasinda EKG'ye baghdir. ST segment ylikselmesiz
miyokard enfarktiisiiniin (NSTEMI) tanisi, kardiyak biyobelirteclerin anormal yilikselmesine
baghdir, ancak STEMI kriterlerini karsilamayan EKG degisikliklerini igerebilir. Kararsiz
angina tanis1 0ykiiye dayanir, ¢linkii EKG ve kardiyak biyobelirtecleri tan1 koydurmaz.
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2.3.4.1. Elektrokardiyografi

Standart 12 derivasyonlu EKG, AMI hastalarin1 tanimlamak i¢in her zaman dogru olmasa
da ilk bagvurulmas1 gereken testtir.”* Miyokard iskemisini diisiindiiren semptomlar1 olan
hastalarda 10 dakika i¢inde hizlica ilk 12 derivasyonlu EKG'yi ¢ekip, ideal olarak
yorumlamak ve hastay1 yonetmek gerekir. Hastane dncesi EKG'ler STEMI hastalarinda

semptom baslangicindan reperfiizyon tedavisine kadar gecen siireyi azaltir.”®

AMI icin ST-segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii tan1 EKG kriterleri Cizelge 3’te
gosterilmektedir. Listelenen dagilimlardaki STEMI akut transmural yaralanmay1
gostermektedir. Bu dagilimlardaki ST segment ¢okmeleri iskemiyi diisiindiirmektedir.
Inferior AMI'larinda sag tarafli bir V4 (V4R) elde edilmelidir, ¢iinkii V4R'deki ST segment
yiikselmesi sag ventrikiil enfarktiisiinii diigiindiiriir. Tanisal olmayan EKG’si ve yiiksek AKS
riski olan semptomlar1 olan hastalar igin, gelismekte olan degisiklikleri tespit etmek
amactyla EKG tekrarlanmalidir.”*">"" Erken fibrinolitik tedavi galismalari, yeni dal blogu
olan hastalarda mortalite riskinin arttigini tespit etmis; bu, yeni bir sol dal blogu “STEMI
esdegeri” olarak yorumlanmasina yol agmistir. Ancak, yeni veya muhtemelen yeni sol dal

blogu olan hastalarin <% 10'unda AMI vardir.™

Cizelge 3-Akut Miyokard Infarktiisinde EKG’de ST-segment tabanh tam Kriterleri 2

Yeri EKG bulgulari

Anteroseptal V1, V2 ve bazen V3’te ST-segment elevasyonu

Anterior V1, V2, V3 ve V4'te ST-segment elevasyonu

Anterolateral V1-Ve, I, ve aVL’de ST-segment elevasyonu

Lateral I ve aVL’de ST-segment elevasyonu

Inferior I, 111, ve aVF’de ST-segment elevasyonu

Inferolateral I, 111, aVF, and V5 and Ves’da ST-segment elevasyonu

Posterior V1ve V2 ‘de ilk R dalgas1 >0.04 s ve R/S oran1>1; V7-Vgo’da
0.5-mm ST-segment elevasyonu

Sag ventrikiil (RV) ILIII ve aVF’de ST-segment elevasyonu ve lateralde ST-
segment depresyonu ve sag ventrikiil gostergen V3R-V6R
derivasyonlarinda ST-segment elevasyonu
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EKG degisiklikleri, her zaman olmasa da, tikanan damarla iligkilidir. Enfarktiis derecesini
belirlemek igin bazen sag tarafli ve posterior EKG gerekebilir. Alt duvar AMI'lart sol
sirkumfleks arterin veya sag koroner arterin ttkanmasindan kaynaklanabilir. Inferior duvar
AMLI, derivasyon I'de izoelektrik veya ylikselmis ST segmenti olan en az bir lateral elektrotta
(V5, V6 veya aVL) ST segment yiikselmesi, sol sirkumfleks lezyonunu kuvvetle
diisiindiirmektedir. AvVR > V1'in yiiksekligi sol 6n inen arter okliizyonunu diisiindiiriir. III.
derivasyonda ST segmenti derivasyonunun II. derivasyondan daha yiliksek olmasi sag
koroner arter okliizyonunu 6ngoriir. V1 veya V4R'de ST segment yiikselmesi eslik ettiginde,
sag tarafli EKG derivasyonlari ile gosterilen sag ventrikiil enfarktiisii ile birlikte proksimal
sag koroner arter lezyonunu ongoriir. Inferior enfarktiis ile iliskili RV enfarktiisii, izole
inferior enfarktiisten daha yiiksek morbiditeye sahiptir. V1 - V4 arasindaki karsilikli anterior
ST segment ¢cokmeleri sag koroner ve sol sirkumfleks inferior duvar AMI'larinda esit
derecede yaygindir. Arka duvar AMI inferior ya da lateral AMI ile iliskili olabilir veya izole
edilebilir. V1-V3 derivasyonlar1 arka duvari dolayli olarak yansittigindan, posterior
derivasyon ile bir posterior duvar AMI tanimlanabilir. EKG'ler siklikla yanlis
yorumlanmaktadir.” EKG'de, STEMI’de %11 — 14 yanlis pozitif yorumlanir.2° Normal veya
spesifik olmayan EKG'li hastalarin bile % 1 ila% 5 AMI insidansina ve % 4 ila% 23 kararsiz
angina insidansina sahip oldugu gozlemlendi. Tanisal olmayan EKG'leri veya yas belirsiz
olan iskemi kaniti olan hastalarin % 4 11a% 7 oraninda AMI ve % 21 ila% 48 kararsiz anjina
insidans1 vardir. EKG'de yeni iskemi gosterilmesi AMI riskini % 25'ten% 73'e ve kararsiz
anjina riskini% 14'ten% 43'e ¢ikarir. Bu nedenle, standart 12 derivasyonlu EKG, AKS'li
hastalarin kardiyovaskiiler risk siniflandirmast i¢in yararhidir. Standart 12 derivasyonlu
EKG'ye kilavuzun 6nerdigi eklemeler, AMI’de sag ventrikiil tutulumunu saptamak i¢cin V4R
gibi sag tarafli prekordiyal derivasyonlarin, posterior tutulumunu saptamak i¢in V7'den V9'a

kullanimidir, #7581

EKG yorumunun zor oldugu c¢esitli klinik durumlar vardir. Kalp pili ritimleri veya sol dal
blogu yerlesiminde, akut bulgular ile akut miyokard iskemisi tanimlanabilir. Bunun igin
Sgarbossa kriterlerine bakilabilir GUSTO-1 ¢alismasina gore akut MI tanisi yoniinden

istatistiksel anlaml1 derecede yiiksek 6zgiilliigii olan EKG kriteri:

e > 5 mm asinn diskordan ST segment elevasyonu (negatif QRS kompleksi olan
derivasyonlarda).

Kabul edilebilir diizeyde 6zgiilliige (spesifiteye) sahip olan diger iki kriter:



o Pozitif QRS olan derivasyonlarda > 1 mm konkordan ST elevasyonu.
e VI, V2 veya V3 derivasyonlarinda > 1 mm konkordan ST ¢okmesi.®?

Sag kalp pili, yaygin kalp pili elektrot yerlesimi, baskin QRS kompleksinin ters
polaritesine kars1 ikincil repolarizasyon degisikliklerine neden olur. Cogu derivasyon baskin
negatif QRS komplekslerine sahiptir ve bunu ST segment ylikselmesi ve pozitif T dalgalar
takip eder. En az 5 mm'lik ST segment yiiksekligi, agirlikli olarak negatif QRS
komplekslerine sahip derivasyonlarda en fazla AMI gostergesidir.8® Agirlikli olarak pozitif
bir QRS kompleksinde QRS kompleksine uygun herhangi bir ST segment yiikselmesi AMI
icin oldukga spesifiktir. QRS kompleksi sag ventrikiil pacingli V1 ila V3 derivasyonlarinda
agirlikli olarak negatiftir. Bu derivasyonlardaki ST segment depresyonu AMI i¢in% 80

ozgiilliige sahiptir.%

2.3.4.2. Serum Biyobelirtecleri

Baslangic EKG'lerinde tanisal ST segment yiikselmesi olan hastalar, tedavi ve egilim
kararlar1 almak i¢cin serum belirte¢i Ol¢iimii gerektirmez. Tersine, serum belirtecleri
NSTEMI tanist ve STEMI, NSTEMI ve kararsiz angina hastalarinin risk siniflandirmasi i¢in
tanisal olmayan EKG'si olan hastalarda yararlidir. Diisiik seviye kardiyak belirteg
yiikselmeleri bile akut (<30 giin) AMI komplikasyonlar1 ve kararsiz anjinada kisa siireli (<1
yil) prognoz i¢in bagimsiz risk faktorleridir. Ardisik 6l¢iilen troponin diizeyindeki diisiik
seviyeler, kararsiz angina, koroner arter hastalig1 ve bobrek yetmezliginde kardiyovaskiiler
komplikasyon riski ile iliskilidir. Troponin kardiyak miyokard nekrozuna duyarli ve
spesifiktir, ancak AKS ile ilgisi olmayan miyokard nekrozunun birgok nedeni vardir
(Cizelge 4).3
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Cizelge 4 - Iskemik Kalp Hastah@ Disinda Kardiyak Troponini Yiikselten Diger
Nedenler?2

Iskemik Kalp Hastalig1 Disinda Kardiyak Troponini Yiikselten Diger Nedenler

Kardiyak kontiizyon

Kardiyak prosediirler (cerrahi, ablasyon, pace veya stent takilmasi)

Akut ya da kronik konjestif kalp yetmezligi

Aort diseksiyonu

Aort kapak hastaliklari

Hipertrofik kardiyomiyopati

Antiaritmiler ( tasi- ya da bradiaritmiler)

Apikal balon sendromu

Rabdomiyoliz nedenli kardiyak hasar

Pulmoner hipertansiyon

Pulmoner emboli

Akut norolojik hastalik ( inme, subaraknoid kanama)

Miyokardiyal infiltratif hastaliklar (miyokardit, endokardit, perikardit)

Ilag zehirlenmesi

Solunum yetmezIligi

Sepsis
Yanik

Ekstrem egzersiz

Yeni yiiksek hassasiyetli kardiyak troponinler iskemiyi saptama yetenegini gelistirmistir.
Yiiksek hassasiyetli troponinler, bagvuru sirasinda AMI'li hastalarin %90-100"ini en diisiik
kesme noktasini kullanarak, sinirl 6zgiilliikk de olsa (kullanilan cut-off bagli olarak % 34-80
arasinda) tamimlar.®5® Doksan dokuzuncu persentilin {izerindeki troponin degerleri
miyokard hasarini yansitir, ancak tiim miyokard hasarlar1 akut degildir. Delta veya 1 ila 3
saatlik bir siire boyunca degisen degerler, troponin yiiksekliginin akut olup olmadiginin
ragmen ayirt edilmesine yardimci olabilir. Biiylik gozlemsel calismalar, normal yiiksek
hassasiyetli troponin ve iskemi kaniti bulunmadigini EKG ile hastalarin AKS risklerini

diisiik olarak tanimlamaktadir.®
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Yeni hassas testlere ragmen, kaynaklar akut hastaligi tanimlamak i¢in seri troponin testi
yapilmasini 6nermektedir.”*">7%8 Diisiik TIMI risk skoru (<2) ile ardisik (2 saat arayla)
yiiksek hassasiyetli troponin negatifligi, AMI'yi neredeyse ekarte eder.?® Avrupa Kardiyoloji
Dernegi, yliksek hassasiyetli troponinler kullanildiginda 3 saatlik bir seri aralik veya bir delta
degisikligi iceren hizli bir algoritma oldugunda O saat ve 1 saatlik bir kan alimi

onermektedir.1%?

NSTEMI hastalarinda kardiyak troponin diizeylerinin yiikselmesi kisa siireli 6liim riskini
3.1 kat arttirir (% 1.6-% 5.2).8% AKS yoklugunda artmus troponin degerleri olan hastalar AMI
icin “yanlis pozitif” olabilse de artmis troponin yiiksek kotii sonug sikligr ile ilisgkilidir.
Birlikte ele alindiginda, daha fazla troponin yiikselmesinin daha az troponin yiikselmesinden

daha kotii oldugu iddiasini desteklemektedir 88939

Kalp yetmezliginde kullanilan bir belirte¢ olan BNP, AKS'li hastalarda siklikla yiikselir.
Yiiksek BNP, AKS hastalarda olumsuz kardiyovaskiiler olaylar, kalp yetmezligi veya 6lim
icin daha yiiksek risk belirtecidir.” Diger belirtegler ile birlikte kullanildiginda, BNP
eklenmesi, 6zgiilligii cok az etkiler. Bu nedenle, BNP, AKS'den siiphelenilen hastalarda

rutin olarak 6l¢iilmez.

2.4. Gogiis Agrisinda Risk Skorlamalar:

Gogilis agrist ile acil servise basvuran hastalarin kiigiik bir kism1 AKS tanis1 almaktadir.
Bu hastalarin yonetiminde acil servis hekimlerinin yasadigi zorluklardan bir tanesi; hangi
hastalarin AKS i¢in diisiik riskli olduguna ve acil servisten giivenle taburcu edilebilecegine,

hangi hastalarn ileri tetkike ihtiyac1 olduguna karar vermektir.*

Kaynaklar ve klinik sonuclar acisindan degerlendirildiginde hem AKS tanisinin atlanmasi
hem de gereksiz ileri tetkik yapilmasi 6nemli konulardir. AKS tanisinin atlanmasi hayati
tehdit eden bir sorundur. 2000 yilinda yaymlanan bir calismada AMI oldugu halde
yanlislikla taburcu edilen hastalarin oram1 % 2.1 olarak tespit edilmistir. Daha dnce yapilan
calismalarda ise bu oran % 2-8 arasinda degismektedir. Ote yandan AKS olmayan hastalara

gereksiz ileri tetkik ve yatis yapilmasi; hastalarin bazi tetkiklerde iyonize radyasyona maruz
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kalmast ve saglik sistemi tizerinde artmis ekonomik yiik gibi istenmeyen sonuglar

dogurmaktadir,%%

Mevcut kilavuzlar, istenmeyen sonuglarin 6niine gegilebilmesi amaciyla; hekimin karar
verme slirecine yardimci olabilecek rsk skorlama sistemlerinin kullanilmasini ve hastalarin
risk smiflamasmin yapilmasini 6nermektedir. Bu skorlama sistemleri 6zellikle daha az
tecriibesi olan klinisyenlerin karar verme siirecinde ve klinik degerlendirmenin net bir sonug
vermedigi hasta grubunda yardimci olabilir. Risk siniflamasina gore hastalara yaklasim ve

tedavi de degisiklik gostermektedir.8%

2.4.1. TIMI Skoru

TIMI (Thrombolysis in Myocardial Ischemia) Risk Skoru: TIMI (Thrombolysis in
Myocardial Ischemia) risk skoru TIMI 11-B% ¢alisma popiilasyonundan elde edilmistir ve
TIMI 11-B ve ESSENCE (Efficacy and Safety of Subcutaneous Enoxoparin in Non-Q-
Wave Coronary Events) hastalarinda onaylanmustir.®® TIMI risk skoru degisik risk
gruplarindaki tedavi etkinligini analiz etmek i¢in uygulanmigtir. TIMI, USAP veya NSTEMI
hasta grubunda risk skorlamasinda kullanilir. Major kardiyak koétii sonlanim tahmin etmede
dogrulugu daha az olmasina karsin, kullanim kolaylig1 yaygin bir sekilde kabuliinii
saglamistir. TIMI risk skoru basvuru sirasinda bulunan, 7 degiskenin toplanmasi sonucunda
belirlenir. Her bir degiskene bir puan verilir. Bu degiskenler sirasiyla, 65 yas veya iistiinde
olmak, koroner arter hastalig1 i¢in en azindan 3 risk faktoriine sahip olmak, 6nceden bilinen
%350°den fazla koroner darliga sahip olmak, son 24 saatte, en azindan 2 anjina atagi
gecirmek, son 7 giin i¢inde aspirin kullanimi, artmis kardiyak biyobelirte¢ seviyeleri,
EKG’de ST segment deviasyonundan olusmaktadir. (Cizelge 5) Bu 7 degisken ile alinacak
yiiksek risk skoru 14 giin i¢inde, 6liim insidansinda, revaskiilarizasyon gerektiren yeni ya da

rekiirren miyokard infarktiisii ve iskemisi risklerinde artis ile beraberdir.%8:%%:100
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Cizelge 5 — TIMI Risk Skoru 10!

TIMI Risk Skoru Hayir | Evet

Yas >65

En az 3 KAH risk faktorii (HT, HL, DM, sigara i¢icisi, ailede KAH &ykiisii)

Koroner arterlerde en az >%>50 darlik olmasi

Son 7 giin igerisinde

24 saat iginde en az 2 kez gogiis agris1 atagi

EKG’de 0,5mm’den fazla ST segment degisimi

o] O O ol ol ol o
N I I I

Pozitif kardiyak belirteg

0-1 puan: 14 giinde % 5 risk: tiim nedenlere bagli mortalite, yeni veya tekrarlayan MI veya

acil revaskiilarizasyon gerektiren ciddi tekrarlayan iskemi.

2 puan: 14 giinde % 8 risk: tiim nedenlere bagli mortalite, yeni veya tekrarlayan MI veya

acil revaskiilarizasyon gerektiren ciddi tekrarlayan iskemi.

3 puan: 14 giinde % 13 risk: tiim nedenlere bagli mortalite, yeni veya tekrarlayan Ml veya

acil revaskiilarizasyon gerektiren ciddi tekrarlayan iskemi.

4 puan: 14 giinde % 20 risk: tiim nedenlere bagli mortalite, yeni veya tekrarlayan MI veya

acil revaskiilarizasyon gerektiren ciddi tekrarlayan iskemi

5 puan: 14 giinde % 26 risk: tiim nedenlere bagli mortalite, yeni veya tekrarlayan MI veya

acil revaskiilarizasyon gerektiren ciddi tekrarlayan iskemi.

6-7 puan: 14 giinde % 41 risk: tim nedenlere bagl mortalite, yeni veya tekrarlayan MI

veya acil revaskiilarizasyon gerektiren ciddi tekrarlayan iskemi.

2.4.2 HEART Skoru

HEART skoru, 2008 yilinda Hollanda’ da Six ve ark. tarafindan gelistirilmistir. Gogiis
agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin, kisa donem major istenmeyen kardiyak olay (MI,
peruktan koroner girisim, KABG(koroner arter bypass greftleme) ve 6liim) gelisim riskine
gore; hizli bir bicimde diisiik, orta ve yliksek riskli olarak siniflandirilmasini saglayabilmek
ve bdylece acil servisten erken donemde taburcu edilebilecek diisiik riskli hasta grubunu

tanmimlayabilmek icin gelistirilen bir skorlama sistemidir. %2

HEART skoru 5 parametreden olusur: Hikaye (History), EKG (ECQG), Yas (Age), Risk

faktorleri (Risk factors) ve Troponin diizeyi. Bu parametreler klinik tecriibe ve mevcut
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medikal literatiire gore belirlenmistir. Skorun ismi parametrelerin bas harflerinin

birlesiminden olusan bir kisaltmadir. Her bir parametre 0-2 arasinda puanlanir; HEART

skoru minimum 0, maksimum 10 puan olabilir.102103

Cizelge 6 - Acil serviste gogiis agrisi olan hastalar i¢cin HEART skorunun bilesimi 102

Hikaye

Diisiik stipheli 0
Orta diizeyde siipheli 1
Yiiksek siipheli 2
EKG

Normal 0
Spesifik olmayan repolarizasyon degisikligi 1
Belirgin ST depresyonu 2
Yas

45 yas alt1 0
45-65 arasi 1
65 usti 2
Risk Faktorii

Bilinen risk faktorii yok 0
1 ya da 2 risk faktorii 1
>3 risk faktorii ya da aterosklerotik hastalik 2
Troponin

Normal 0
Normalin 1-3 kat1 1
Normal limitine >3 kati 2

HEART skoru 0-3 arasi olan hastalar diisiik riskli, 4-6 olanlar orta riskli, 7-10 olanlar
yiiksek riskli olarak smiflandirilir. Diisiik riskli hasta grubunda major kardiyak kotii
sonlanim insidans1 < 2.5, orta riskli grupta % 20.3 ve yiiksek riskli grupta ise % 72.7 tespit
edilmistir. Orta ve yiiksek riskli hastalarin invaziv tedavi yontemleri de dahil olmak iizere

uygun tedavi yontemi ile tedavi edilmesi, hospitalizasyonu ve ileri tetkik edilmesi
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oOnerilirken; diisiik riskli hastalarin acil servisten erken donem taburculugunun uygun oldugu

ancak gerekirse ileri aragtirmalarin poliklinikten yapilabilecegi énerilmektedir.%?

Sonug olarak HEART skoru; klinik tecriibe ve literatiire dayanilarak gelistirildigi, tiim
g0gus agrilarin1 degerlendirmeye uygun oldugu ve acil serviste kolay uygulanabilecegi i¢in;
acil servis hekimlerine AKS i¢in diislik riskli hastalarda acil servisten taburculuga karar

verme siirecinde yardime1 olabilir.»102

2.4.3 ADAPT protokolii

ADAPT protokoliiniin temeli, ASPECT (Asya-Pasifik bolgesinde Gogiis Agrisi Belirtileri
Olan Hastalar1 Degerlendirmek i¢in A 2-saatlik Teshis Protokolii) calismasina
dayanmaktadir. Bu calismada bir multibelirte¢ paneli (troponin, kreatin kinaz MB,
miyoglobin), EKG ile 0 ve 2.saat biyobelirtec testi ve TIMI skoru kulland1.!®® Bu
hizlandirilmis tan1 protokolii (ADP), 30 giinliikk major kardiyak kétii sonlanim i¢in %99.3

hassasiyetle acil servisten taburcu edilebilecek siipheli hastalarin % 9.8'ini belirlemistir.1%*

Mevcut laboratuvar troponinleri, bu erken zaman noktalarinda bile ¢ok belirtegli

stratejilere esdeger veya daha iistiin olabilir.1%

Bu calismanin amaci, AKS oldugundan siiphelenilen acil servis hastalarini tek
biyobelirteg olarak seri troponin kullanan bir ADP ile giivenli erken taburculuk icin

tanimlay1p tanimlayamayacagini belirlemekti.
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Cizelge 7 — ADAPT skorlamas °

1) 0 ve 2. saat cTnl seviyesinin cut-off’unun tizerinde olmasi
2) 1lk EKG’de yeni iskemik degisiklik olmamasi

3) TIMI skoru=0

a- Yas > 65

b- 3 ya da daha fazla risk faktoriiniin olmasi (ailede koroner arter hastaligi Oykiisii,

hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabet, sigara igicisi olmasi)

c- 7 giin i¢inde aspirin kullanma

d- Bilinen koroner darlik ( &rn. Onceki koroner darligim > %50 )

e- Siddetli anjina ( 24 saat icersinde en az 2 rahatsiz edici agr1)

f- Ik EKG’ye gore >0,05 mV ST segment degisikligi

g- Yiikselmis Troponin ve/veya kreatin kinaz-MB

Bir hastanin diisiik riskli olarak tanimlanmasi icin ADP'deki tiim parametrelerin negatif

olmas: gerekir.®

Iskemik EKG degisiklikleri olan ve dnceden var olduklarina dair kanit bulunmayan
hastalar yiiksek risk olarak tamimlandi. EKG degisiklikleri, en az 2 ardigik derivasyonda
(karsilikli degisiklikler dahil) en az 0.05 mV'lik ST segment depresyonu, en az 0.1 mV'nin
T dalgas1 inversiyonu veya 30 ms genisliginde ve 0.1 mV derinliginde Q dalgalar1 olarak
tanimland1.1%>1% Onceden var olan EKG'lerde bulunan diger anormal EKG bulgular1 olan

hastalar (6rnegin pacing artefakt: ve sol dal blogu) yiiksek risk olarak tanimlanmamugtir.’

Kurumsal cut-off’un tizerindeki merkezi laboratuvar ¢Tnl konsantrasyonlari (basvurudan
0 ve 2 saat sonra) cTnl yiikselmesini belirtmek i¢in kullanilmistir Her kurumda standart
bakim i¢in oldugu gibi cTnl yiikselmesini belirtmek i¢in ayni troponin analizleri ve sinirlari

kullamlmistir. Smir {izerinde troponin olanlar yiiksek riskli kabul edilmistir.°

EKG ve troponin degerleri normal olan TIMI skorundan (troponin ve EKG maddesi haric)

puan alan hastalar orta riskli olarak degerlendirilmistir,%°
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3. GEREC VE YONTEM

3.1 Arastirma Dizayni

Bu arastirma, tek merkezli, prospektif, gdzlemsel bir ¢alismadir. Arastirmanin yapildig:
merkez, yillik yaklasik 65000 hastanin bagvurdugu 30 yatakli ligiincii basamak bir iiniversite
hastanesinin acil servisidir. Arastirma igin Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay (KOU GOKAEK 2018/1923) ve arastirmaya katilan

tiim hasta/hasta yakinlarindan yazili aydinlatilmis onam alind.

3.2 Arastirma Diizeni ve Popiilasyon

3.2.1 Dahil Edilme Kriterler
Acil servise gogilis agrist nedeniyle basvuran hastalar eriskin hastalar ¢alismaya dahil
edildi.

3.2.2 Dislama Kriterleri
Belirtilen hastalar calismadan diglanmastir:
1. 18 yasindan kiigiik hastalar
2. Gebe hastalar
3. EKG’de ciddi ST elevasyonu olan hastalar
4. Gogiis agrisinin net bir sekilde kardiyak dist oldugu kanitlandig: hastalar

5. Calismaya katilmak i¢in onay vermeyen hastalar

3.3 Arastirma Protokolii ve Uygulanan Girisimler

Arastirma Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Egitim ve Arastirma Hastanesi Acil
Servisi’nde yapildi. Calismaya 01/04/2019 — 30/112019 tarihleri arasinda klinigimize gogiis
agris1 nedeniyle basvuran 18 yas iizeri hastalar alindi. Oncelikle ¢alisma igin uygun
hastalardan yazili onam alindi. Hastadan ilk 2 saat i¢in istenecek tetkik ve EKG’ler haricinde

diger tiim yonetim, hastanin sorumlu doktoruna birakildi.

Gogiis agrisi olan hastalar monitorize edildi. Hastalarin vital bulgu 6l¢iimleri Dréger Vista
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(Drager AG&amp; Co. KG, Liibeck, Germany) monitorler ile yapildi. Nabiz, sistolik ve
diyastolik kan basinci, solunum sayisi, ates ve Glaskow Koma skorlar1 degerlendirilip not
edildi.

Hastalara acil servise basvurduklart andan itibaren 0.-20.-40.-60.-120. dakikalarda 12
derivasyonlu EKG ¢ekimi yapildi ve en az 2 yillik acil tip asistanlar1 tarafindan bu EKG’ler
degerlendirildi. EKG’lerde iskemi bulgusu olup olmadigi (ST segment yiiksekligi, ST
segment depresyonu ve T dalgasi negatifligi) kaydedildi. Her ¢ekilen EKG, ilk EKG ile
karsilastirildi ve degisiklik olup olmadigi not edildi.

Bagvuran hastalardan kan 6rnekleri alindi. Hemogram (hemoglobin, platelet ve WBC),
biyokimya (iire, kreatinin) ve troponin I ¢alisildi. Kan 6rnegi alinirken es zamanli (0 ve 2.
saatte) daha sonra high sensitive troponin I ¢alisilmak tizere kirmizi kapakli “BD Vacutainer
CAT (Clot Activator Tube) Plus Blood Collection Tubes” tiipiine de 6rnek alindi. Bu alinan
ekstra ornek, en az 15 dakika en fazla 30 dakika bekletildikten sonra “Hettich UNIVERSAL
320 R Masaiistii Sogutmali Santrifiij 28 x 15 mL / 15000 rpm (Andreas Hettich GmbH &
Co. KG, Germany)” marka santrifiij tiiptinde 4000 rpm hizinda 15 dakika santrifiij edildi.
Santrifiij sonrasi iistte biriken kan serumundan mikropipet araciligi ile 1 ml 6rnek eppendorf
tiiptine alindi. Eppendorf tiipii lizerine hasta adi,soyadi1 ve 6rnek numarasi yazilarak -80°C’
lik dolaba kondu.

Hedeflenen hasta sayisina ulasilinca -80°C’lik dolaptaki serumlar biyokimya
laboratuvarina génderildi. Onceden alman Abbott ARCHITECT STAT High Sensitive

Troponin | Kiti ve kalibratorii ile ¢alisildi.

Hastanin laboratuvar sonuglar1 ¢ikinca, hastalarin TIMI, ADAPT ve HEART skorlar1
hesaplandi. Hastalarin ADAPT ve HEART Risk Skorlar1t MDCALC hesaplama motoru

kullanilarak https://www.mdcalc.com/adapt-protocol-cardiac-event-risk ve

https://www.mdcalc.com/heart-pathway-early-discharge-acute-chest-pain web sitesi

aracilig1 ile hesapland1.’%®11% Bu skorlar hesaplanirken ncelikle normal kardiyak troponin
degerleri goz oniine alindi. HsTn-I calisildiktan sonra, bu skorlamalar tekrardan yapildi.
Arastirma altindaki 6nceden tanimlanmis teshis protokolleri arasinda 1) TIMI risk skoru; 2)

EKG ve 3) 0 ve 2 saatte HsTn-I 6rneklemesi vardi. Ilk ADAPT diisiik riski, TIMI skoru 0
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olan ve EKG’de yeni iskemik degisiklik olmayan ve 0- ve 2. saat HSTn-I konsantrasyonlari
kadinlarda 15.6 ng/1, erkeklerde 34.2 ng/l degerinin altinda olanlar olarak tanimlandi. Ikinci
ADAPT disiik riski, TIMI skoru<l (yani 0 veya 1) ve EKG’de yeni iskemik degisiklik
olmayan ve 0- ve 2-h hs-Tnl konsantrasyonlar1 kadinlarda 15.6 ng/l erkeklerde 34.2 ng/l

degerinin altinda olanlar olarak tanimland1

Basvurudan 30 giin gectikten sonra hastalar telefon ile arandi. Bu 30 giinliik siire
igerisinde Oliim, kardiyojenik sok, malign ritm bozuklugu, revaskiilarizasyon (perkiitan
koroner girisim, koroner arter by-pass grefti), miyokard enfarktiisii, hastaneye yatis, koroner
yogun bakim iinitesine yatis sorgulandi, dosyaya not edildi. Telefon ile ulasilamayan
hastalarda, e-nabiz araciligi ile tibbi ge¢mislerine bakildi, eksik veriler tamamlandi.
Hastalarin tiim sonuglar1 bir acil tip 0gretim iyesi ile degerlendirilerek MACE’e karar

verildi.

3.4. Sonlamim Olgiitleri

Birincil sonlanim 0l¢iitii acil servise gdgiis agrisi nedeniyle bagvuran hastalarin ADAPT
skorunun diisiik riskli gégiis agrist olan hastalarda giivenli ve erken taburcu edilebilecek

hastalar1 6ngérmesidir.

Ikincil sonlanim 6lgiitii ise MACE agisindan HEART skoru ve ADAPT skorunun

sensivitelerini karsilagtirmaktir.

3.5. istatistiksel Yontem

Istatistiksel hesaplamalar IBM SPSS Version 21.0 (IBM Corporation, Armonk, NY)
programi ile yapildi. Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov
smirnov testi ile degerlendirildi. Normal dagilim gosteren degiskenler Ortalama+ standart
sapma (orttss) ve %95 giliven araligi (GA), normal dagilima uymayanlar ise ortanca,
ceyreklikler araligi (IQR) ve kategorik degiskenler % ile ifade edildi. Siirekli degiskenleri
karsilastirmasinda dagilimlarina uygun olarak Bagimsiz T testi veya Mann Whitney U testi,
kesikli degiskenleri karsilastirmak i¢in Chi-square testi kullanildi. Diigiik Riskli Gogiis agrist

olan hastalarda ADAPT ve Gogiis agrisi risk skorlariin sahip oldugu sensitivite, spesifisite,
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negatif ve pozitif prediktive values (NPV, PPV), negative ve pozitif likelihood ratios (LR,
LR+), 95% giiven aralig1 (GA) igerisinde hesaplandi.. ADAPT ve HEART Risk Skorlar
sensitiviteleri MedCalc for Windows!*81° version 15.0 (MedCalc Software, Ostend,
Belgium) programinda “Comparison of two proportions” kullanilarak karsilastirildi. p<0.05

istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Veri toplama periyodu boyunca 241 hasta arastirmaya alinmak iizere degerlendirildi.
Yirmi bir hasta seri kan orneklerinin alinmasini1 beklemeden arastirmadan ayrildig: takip
tamamlanamadigi ve 16 hasta onam alinamadig1r i¢in arastirma disinda birakild.
Arastirmaya alinmak {izere degerlendirilen ve analiz edilen hastalar ile ilgili hasta akis1

Cizim 1’ de gosterilmistir.

Cizim 1 - Hasta Akis1

Acil servise goguis agnsi ile basvuran arastirmaya
uygunluk icin degerlendirilen ardisik hastalar
n: 241

Dislanan Hastalar n: 37

- HsT icin ardisik numune
alinamayan: 21

- Onam alinamayan: 16

Analiz edilen n: 204

MACE n: 18
ADAPT 0 (TIMI=0, ADAPT<1(TIMI=1, HEART<3 and
Normal EKG ve HsT) Normal EKG ve HsT) Normal HsT
n: 98 (%47) n: 120 (%64.5) n: 140 (%68.6)
MACEn: 0 MACE n: 2 MACE n: 1
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4.1. Temel Karakteristikler

Aragtirmada yer alan hastalarin yaglar1 ortancast 53 (IQR: 37-63.8) ve tiim hastalarin
114’1 (%55.9) erkekti. 30 giinliik takip siiresi sonunda 18 hastada 25 MACE meydana geldi.
Toplam 6 (%2.9) hasta AMI meydana gelirken 17 hasta (%8.3) acil perkiitan koroner

anjiografiye alind1. 1 hastada aritmi (ventrikiiler fibrilasyon) ve kalp blogu gelisti (tam blok).

MACE tespit edilen ve edilmeyen hastalarin baslangic demografik verileri, kardiyak risk

faktorleri, bagvurudaki vital bulgular ¢izelge 8’de 6zetlenmistir.

Cizelge 8: Demografik Veriler ve Klinik Bilgiler

Yas (M, IQR)
Cinsiyet (Erkek) n (%)
Ek Hastaliklar (%)
Inme

KOAH

KBY

KAH

DM

HT

KKY

Malignite

Hiperlipidemi
Vital Bulgular
Nabiz(/dk) (M, IQR)
Sistolik KB(mmHg) (M,
IQR)
Diastolik KB(mmHg) (m, +
SD)

Ates(°C) (M, IQR)

SpO2 (%) (M, IQR)

SS (/dk) (M ,IQR)

Tim hastalar

(n:204)

53 (37-63.8)
114 (%55.9)

5 (%2.4)
11 (%5.4)
4 (%2)

53 (%25.9)
44 (%21.5)
90 (%43.9)
16 (%7.8)
17 (%8.3)
23 (%11.2)

83 (72-96)

1455 (131-
159.8)

87.3 (13.8)

36.4 (36.2-36.7)

97 (95-98)
20 (20-24)

MACE (+)
(n:18, %8.8)

59 (52.3-70)
13 (%72.2)

0 (%0)

0 (%0)

0 (%0)

10 (%55.6)
7 (%38.9)
13 (%72.2)
3 (%16.7)
2 (%11.1)
5 (%27.8)

75.5 (64.8-94.5)

141.8+20.6

96.9 (11.8)

36.6(36.4-37)

97 (95-98)
20 (20-24)

MACE (-)

(n:186, %91.2)

50 (35.8-63)
101 (%54.3)

5 (%2.7)
11 (%5.9)
4 (%2.2)
43 (%23.1)
37 (%19.9)
77 (%41.4)
13 (%7)
15 (%8.1)
18 (%9.7)

84 (72-96)

144 (130.8-158)

86.4 (13.7)

36.4 (36.2-36.7)

97 (95-98)
20 (18-24)

P
degeri

0.015*
0.144

0.005*
0.061
0.012*
0.155
0.650
0.020*

0.177
0.009*

0.002*
0.819

0.908
0.829

KOAH: Kronik obstruktif akciger hastaligi, KBY: Kronik bobrek yetmezligi, DM: Diabetus mellitus, HT: Hipertansiyon,
KKY: Kronik kalp yetmezligi, KB: Kan basinci, SpO2:Oksijen saturasyonu SS:Solunum sayis:

Hastalarin 6zge¢mislerine baktigimizda HT, KAH ve HL olan hastalarda kotii kardiyak

olay gelisimi agisindan degerlendirdigimizde istatistiksel olarak anlamlidir. Vital bulgulara

baktigimizda ise diyastolik basing yiiksekligi agisindan anlamli bir fark vardi. Diger vital

bulgular arasinda istatistiksel bir fark yoktu.
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Hastalarin bagvuru sirasinda elde edilen laboratuvar degerleri, baslangi¢ ve 2. saat

HsTn-1 sonuglar ¢izelge 9°da 6zetlenmistir.

Cizelge 9: Laboratuvar Verileri

Tiim hastalar (n:204) MACE (+) MACE (-)

(n:18, %8.8) (n:186, %91.2)
WBC (x10%/uL) 7600 (6300-9675) 7600 (6300- 7300 (6212-8200)
(M,IQR) 10021)
Hemoglobin(g/dL) 13.4 (12.2-14.7) 13 (12-14.7) 14 (13.2-15.2)
(M,IQR)
Platelet(x10%/uL) 233 (186.5-281.8) 215 (185.3-282.8) | 224 (187.5-270.3)
(M,IQR)
Ure(mg/dL) (M,IQR) 32.6 (28.1-39.4) 35.5(31.4-42.8) 32.2(27.1-39.1)
Kreatin(mg/dL) 0.7 (0.6-0.9) 0.9 (0.7-1) 0.7 (0.6-0.9)
(M,IQR)
HsTn-10 (M,IQR) 2 (0.6-6.5) 19.9 (8.4-112.2) 1.7 (0.5-4.4)
HsTn-1 2 (M,IQR) 2(0.7-6.1) 52.5 (5.8-140.4) 1.8 (0.7-4.5)

WBC: Beyaz kiire, HsTn-1: High Sensitive Troponin

P degeri

0.285

0.096

0.915

0.143
0.048*

<0.001
<0.001

Labarotuvar verilerini inceledigimizde ise kreatin, 0 ve 2. saat HsTn-I degeri yiikseklikleri

MACE gelisimi agisindan anlamli olarak bulduk

4.2 .Primer Sonug¢

Hastalarin basvuru sirasinda elde edilen TIMI sonuglari, 2 saatlik EKG ce HsT takibi

sonrasinda elde edilen sonuglar ile hesaplanan ADAPT sonuglari ve HEART skoru ¢izelge

10°da 6zetlenmistir. TIMI skoru 0, normal EKG ve normal HsT sonuglar ile elde edilen,

diisiik, ADAPT=0, risk skoruna sahip olan hastalarda MACE olmadig1 gézlendi. TIMI skoru

<1, normal EKG ve normal HsT sonugclari ile elde edilen, orta risk, ADAPT=1, risk skoruna
sahip olan 2 hastada MACE meydana geldi. Toplam HEART Skoru 3 < ve Normal HST
olarak hesaplanan diisiik riske sahip HEART Skoru olan 1 hastada MACE meydana geldi.

ADAPT skorunun tiim komponentleri ile MACE iliskisi yine bu tabloda sunulmustur.
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Cizelge 10: Risk Skorlamalar

Tiim hastalar MACE (+) MACE (-)
ADAPT (n:204) (n:18, %8.8) (n:186, %91.2)
Pozitif
e 19 (9.3) 6 (33.3) 13 (7)

Pozitif | 101 (495 16 (88.9) 85 (45.7)

TIMI=0

Pozitit | 75 (36.3) 15 (77.8) 60 (32.3)

TIMI< 1

Pozitif

27 (13.2) 12 (66.7) 15(8.1)
_ Pozitif
TIMI=0 106 (52) 18 (100) 88 (47.3)
veya EKG
TIMI<1 Pozitif | ¢ (35.5) 16 (88.8) 82 (40.2)
veya EKG
veya HsT
HEART = 3 | Pozitif 64 (31.4) 17 (94.4) 47 (25.3)
ve Normal

HST

EKG: Elektrokardiyografi, ADAPT: Accelerated Diagnostic Protocol, MACE: Major
Advers Cardiac TIMI: Thrombolysis In Myocardial Infarction Event, HEART: History,
ECG, Age, Risk factors and Troponin, , HsT: High Sensitive Troponin

Diistik risk skorlarinin sahip olduklar1 sensitivite, spesifite, pozitif ve negatif
olabilirlik orani, negatif ve pozitif ve prediktive deger ve dogruluk oranlar ¢izelge 11°de
sunulmustur. TIMI skoru 0, normal EKG ve normal HsTn-1 sonugclar ile elde edilen, diistik,

ADAPT=0, risk skoru en yiiksek sensitiviteye sahip oldugu bulundu.
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Cizelge 11: Diisiik Risk Skorlari olan Skorlama Sistemlerinin Performans

Degerlendirmesi

Duyarlilik Ozgiilliik NPV

(%95 GA) | (%95 GA) | (%95GA)

ADAPT | 100 52.7 100
(TIMI=O) | (81.5-100) | (45.3-60)

ADAPT 88.9 64.5 98.4

(TIMI<1) | (65.3-98.6) | (57.2-71.4) @ (94.2-99.6)

HEART 94.4 68.6 99.3

(72.7-99.9) | (61.8-74.9)  (95.4-99.9)

PPV
(%95GA)

17
(15-19.2)

20

(15.8-23.8)

21

(17.4-25.1)

LR+
(%95 GA)

2.1
(1.8-2.7)

2.51
(2-3.2)

3
(2.4-3.8)

LR-
(%95 GA)

0.17

(0.06-0.63)

0.1
(0.01-0.5)

Dogruluk
(%95 GA)

56.9
(49.8-63.8)

66.7
(59.8-73.1)

70.7
(64.3-76.6)

%95 GA: %95 giiven araligi, LR+: pozitif olabilirlik orani, LR-:negatif olabilirlik orani,

Diistik ADAPT risk faktort ile Diisiik HEART skoru sensitivite oranlari arasindaki fark
%5.6 (GA: -13.7-27.4), olarak bulundu ve istatistiksel olarak anlamli degildi (p: 0.99).
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5 TARTISMA

Gogiis agris1 nedeniyle acil servise basvuran hastalarda ADAPT skorunun etkinliginin ve
glivenilirligini arastirdigimiz ¢alismamizda, hesaplanan ADAPT skoru ile diistik riskli
(TIMI=0, HsTnl ve EKG normal) olan hastalarin giivenli ve erken taburcu edilebilinecegini,
bu hastalarda HEART skoru ve ADAPT skorunun kétii kardiyak olay dngdérme agisindan
karsilastirilmasinda ADAPT skorunun HEART skoruna gore daha hassas oldugunu bulduk.

Gogis agrist ile gelen hastalarin acil servisten erken taburculugu i¢in hizlandirilmis tani
protokolleri kullanilmaktadir. Than ve ark.! 3582 hastanin dahil edildigi ASPECT
caligmasinda, TIMI skoru, 0-2. saat kardiyak biyobelirte¢ paneli (CK-MB, Miyoglobin ve
CTnl), ve EKG bulgularint degerlendirilmistir. Hastalarin %11.8’inde kotii kardiyak olay
gbzlenmis, %9.8°1 diisiik riskli olarak bulunmus. Diisiik riskli bulunan hastalarin %0.9’unda
kotii kardiyak olay gelismis ve ASPECT skorunun duyarliligi %99.3, negatif prediktif degeri
%99.1 olarak bulunmus. Biyobelirteg olarak olarak HsTn-I kullanarak yaptigimiz
calismamizin duyarliliginin %100 olmasi ve negatif prediktif degerinin de %100 olmasi
nedeniyle diisiik riskli hastalarin taburculugu acisindan daha duyarli ve giivenli bulduk.
ASPECT calismas: sonucunda giincel troponinin, kullanilan kardiyak biyobelirte¢ paneli
kadar hassas olabilecegi diisiiniilmiis ve Than ve ark.® 1975 hastay1 dahil ettigi ADAPT
caligmasini yapmis. Bu ¢alismada, TIMI skoru, 0-2. saat kardiyak troponin degeri ve EKG
degerlendirilmistir. Hastalarin %20’si diisiik riskli olarak bulunmustur. Diisiik riskli bulunan
hastalarin %0.25’inde kotii kardiyak olay gozlenmistir. ADAPT g¢alismasinin duyarlilig
%99,7, ozgilligi %23,4 ve negatif prediktif degeri %99,7 olarak bulunmus. Biz
calismamizi, bu calismadan daha duyarli ve 6zgiil bulduk. ADAPT c¢alismasinda normal
kardiyak troponin kullanilmisti, biz ¢alismamizda HsTN-I kullandik. Bu farkin sebebi bu
olabilir. ADAPT c¢alismasinda TIMI skorunu < 1 alarak yapilan ikincil bir analiz yapilmus,
hastalarin % 38,4'liniin diisiik riskli olarak kategorize edilmesini saglamistir, ancak birincil
sonug i¢in 9 yanlis negatif sonug elde edildigi i¢in sensitivite %97, spesifite %44.8 ve negatif
prediktif degeri % 98.8 olarak degerlendirilmistir. Cullen ve ark. yaptigi HsTn-I testlerinin
olast AKS'li hastalar1 degerlendirme giicii ve ADAPT skorunun validasyonunu yaptig
caligmasini 2 alt calisma olarak planlanmis; birincil, dahili kohort ADAPT ve ikincil harici
kohort APACE (Akut Koroner Sendromlarin Degerlendirilmesinin  Avantajh
Tahminleri)’dir.%*!+12113  TIMI=0 alindiginda ADAPT kolunda hastalarin %19,6’sinda,

38



APACE kolunda ise hastalarin %25,3 hasta diistik riskli bulunmustur. Her 2 kolda diisiik
riskli hastalarda kotii kardiyak olay gelismemis olup duyarliligi ve negatif prediktif degeri
%100 olarak bulunmustur. HsTn-I'nin bir TIMI skoru <1 ile protokol i¢ine entegre edilmesi
ile ADAPT ve APACE skoru i¢in diisiik riskli hasta oranlar1 sirasiyla %41,5 ve %38,6; 30
giinlik kotii kardiyak olay yasayan hastalarin oranlar1 ise sirasiyla %0,8 ve %0,6
bulunmustur. TIMI<I alindiginda ise sensitivite ADAPT kolunda %99,2; APACE kolunda
%99.4 bulunmus. Her iki kolun negatif prediktif degeri %99,7°dir. Bu validasyon ¢aligmasi
ile kendi calismamizi karsilastirdigimizda TIMI=0 alindiginda gerek duyarlilik gerekse
negatif prediktif degerler ayni idi. Calismamizda TIMI<I aldigimiz zaman, diisiik riskli
hasta oran1 %64,5 oraninda bulsak da testin duyarliligi %88,9’a diistii, negatif prediktif
degeri %98,4 olarak bulduk. Than ve ark.® ile Cullen ve ark.'*! ¢aligmlarinda TIMI<I
alindiginda bizim ¢alismamizdan farkl olarak yiiksek duyarlilik oranlarini korumus. Bunun
sebebi olarak galismamizin hasta popiilasyonunun kiigiik olmasi, diisiik riskli hastalarin
demografik bilgilerine baktigimizda ise geng¢ hasta sayisinin fazla olmasi ve etnik kdkenin
degerlendirilmemis olmasi olabilir. TIMI skorunu degerlendirirken, bu skorlamanin bir
komponenti olan risk faktorii >3 (hipertansiyon, hiperkolesterolemi, diyabet, aile dykiisii ve
sigara igiciligi) degerlendirilmis ancak bu hastalarin alt grup analizleri yapilmamistir. Yine
TIMI skoru igerisindeki bilinen %50’den fazla koroner arter tikaniklik risk faktorii bu
sensitivite farkina neden olabilir. TIMI<I sensivisite diismiis olsa bile, negatif prediktif

degeri %98.4 olmasi nedeniyle diglama i¢in uygun bir yontem olabilecegini diisiiniiyoruz.

2014 yilinda Than ve ark.}'* ADAPT protokoliinii standart bakim le karsilastirdiklari
randomize kontrollii calismasinda 544 hastay1r 2 esit kola ayirmiglar. Standart bakim
kolundaki hastalarin %11°i, ADAPT kolunun %19,3’ii diisiik riskli kabul edilip erken
taburcu edilmis. ADAPT kolunda erken taburcu edilen 52 hastadan sadece 1 hastada
taburculuk sonrast MACE gelismis. 2016 yilinda Than ve ark.larinin yaptigi EDACS ile
ADAPT skorunun etkinligini karsilastiran randomize kontrollii ¢calismada ADAPT koluna
%30,5’1 diisiik riskli olarak bulunmus ve diisiik riskli bulunan hastalarin hi¢birinde koti
kardiyak olay gelismedigi gosterilmistir.}*® Bu calismada ADAPT skorunun duyarlihig ise
%100 olarak bulunmustur. Bu ADAPT’1n randomize kontrollii ¢calismasina gore bizim

calismamizi daha duyarli bulduk.
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HsTn-l1 analizleri, olast akut miyokard enfarktiisi (AMI) olan hastalarin
degerlendirilmesinde miikemmel tanisal performans gostermistir.1*21"118 Bununla birlikte,
klinisyenler AMI tanis1 i¢in daha diisiik 6zgiilliilk nedeniyle bir¢ok hastanin yiiksek troponin
degerleri nedeniyle gereksiz  arastirmalara ihtiyag  duyabileceginden endise
duymaktadir.}1811% Elektrokardiyografi (EKG), Miyokard Infarktiisiinde Tromboliz (TIMI)
skoru ve multibelirtegler veya cagdas duyarli troponin testlerinden bazilarini birlestiren
erken taburculuk stratejileri gégiis agrisi basvurularinin % 10 ila % 20'sini diisiik risk olarak
siniflandirmistir.>1% Yeni hs-Tnl testlerini olasi AKS'li hastalar1 degerlendiren benzer
stratejilere dahil ederek daha fazla hasta giivenli bir sekilde diisiik risk olarak

siiflandirilabilecegi diistindiik.

Keller ve ark.}® 2011 yilinda hsTnl testinde seri degisiklikler ve miyokard enfarktiisiiniin
erken teshisi ¢alismasinda hsTnl ve ¢Tnl’nin da ig¢inde oldugu kardiyak biyobelirtecler
inceledigi calismada, HsTnl egri altinda kalan alan (AUC) 0.962 ile bu biyobelirteclerin en
yiiksek teshis belirteci oldugunu bulmustur ve HsTnl ile ¢Tnl arasindaki tanisal performans
farkinin gdgiis agris1 basladiktan sonraki ilk saatlerde asikar oldugunu belirtmistir. Gogiis
agrisi baslangi¢ zamani 2 saatten az olan hasta alt grubunda hsTnl i¢in AUC 0.970 iken,
cTn-I igcin AUC 0.888’dir. Cullen ve ark.larinin 2013 yilinda yaptigi ADAPT validasyon
calismasinda da hsTnl kullanilmistir.!*! Hs-Tnl ile TIMI <1'i entegre eden strateji, 30 giinliik
kardiyak olay riski i¢in % 45’ten oraninda daha yiiksek bir 6zgiilliik ile sonuglandi. Bu
bulgu, hsTnl testlerinin analitik performansindaki gelismelerin artmis troponin oranlarinda
artisa ve AMI i¢in 6zgiilliigiin azalmasina yol agtigini tespit eden Jairam ve ark. caligmasinin
tersine bir sonugtur.!® Cullen ve ark ¢aligmas1 hsTnI'nin ger¢ek yasam pratiginde tibbi karar
verme icin pragmatik ve yararli bir algoritmaya klinik entegrasyonunu dogrulayan ilk
caligmadir.*** Bizim yaptigimiz ¢aligmanin 6zgiilliigiiniin yiiksek olmasinin bir sebebinin de
hsTn-I kullanmamiz oldugunu disiinmekteyiz. Calismamizda sadece HsTn-1 ile
degerlendirme yaptigimizda oldukga diisiik bir sensivite ortaya ¢ikti (%66.7). Calismamizda
HsTn-I cut-off degeri olarak kadinlarda 15.6 ng/l, erkeklerde 34.2 ng/l olarak aldik. Bu
tiretici firma Onerisiydi. Carlton ve ark. 2016 yilinda yaptigi Tek Sunumlu Yiiksek
Duyarlilikli Troponin Sonucundan Sonra Taburcu Olmaya Uygun Hastalar1 Belirleme:
Kurulmus Bes Risk Skoru ve Iki Yiiksek Duyarlilik Testinin Karsilastirilmasi ¢alismasinda
HsTn-I igin sensivite oran1 %62.1 idi ve ¢alismanmizla benzer sekildeydi. Carlton ve ark.!?

2014 yilinda yayinladiklar1 2155 hastalik Akut Koroner Sendromu Olan Siipheli Hastalarda
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Yiiksek Duyarlilikli Kardiyak Troponin I Seviyelerinin Degerlendirilmesi ¢calismasinda cut-
off degeri diistiikge sensivitenin arttigini, spesifitenin azaldig1 tespit etmistir. Biz bu cut-off
degerlerini kullandigimizda, troponin degerleri negatif olsa bile 7 hastada kotii kardiyak olay
gelisen hastalar oldu. Cut-off degerini daha diistik aldigimizda ve/veya 0-2. saat troponin

degerleri arasindaki mutlak farki almamiz da duyarlilig: arttirabilecegi diisiincesindeyiz.

Calismamizi giincel kilavuzlarda 6nerilen HEART skorlamasi ile karsilastirdik. HEART
skoru temel olarak Six ve ark. tarafindan 2008 yilinda yayinland1.1%? Takip edilen hastalarin
%32,5 duisiik riskli olarak bulundu ve 1 hastada MACE gelisti. Backus ve ark. retrospektif
cok merkezli 880 hastanin dahil edildigi HEART i¢in validasyon calismasi yapmis ve
%34,4°1i diisiik riskli olarak bulunmus ve 3 hastada (%0,99) MACE gelismis.” Yine Backus
ve ark.!% yaptig1 prospektif validasyon calismasinda HEART skorunu TIMI ve GRACE
skoru ile karsilastirmis. Tim puanlar ig¢in digik risk sinirlart MACE <% 5 riskine
ayarlanmig. Calisma popiilasyonunun TIMI skorlar1 0-1 olan grup % 34’{inii olusturuyordu
ve 6 haftalik MACE % 2.8, GRACE skorlar1 0-60 olan hastalar % 14.0’linli olusturuyordu
ve olgularin % 2.9’unda 6 haftalik MACE vardi. HEART skoru diisiik olan grup (0-3 puan)
calisma popiilasyonunun % 36.4'inli olusturuyordu ve % 1.7’inde alt1 haftalik MACE
meydana geldi. C-istatistik ile bu 3 skorun egri altindaki alanlarini hesaplamis HEART skoru
icin 0.83, TIMI i¢in 0.75 ve GRACE i¢in 0.70 AUC degerini gostermis. HEART skoru,
TIMI ve GRACE ile karsilastirildiginda énemli 6l¢iide daha iyi performans gosterdigini
bulmuslar. Poldervaart ve ark.! 2017 yilinda yayinladig: 3648 hastalik randomize ¢aligmada
HEART skoru ile normal bakim karsilastirilmis ve HEART skoru kullanilan hastalarin
%39.2’s1 diisiik riskli olarak bulunmus ve bu hastalarda %?2’lik bir MACE oran1 bulunmus.
Mahler ve ark.?! yaptigt HEART ile erken taburculugu inceleyen randomize kontrollii
calismaya 282 hasta alinmis ve 2 esit gruba boliiniip normal bakim ile karsilastirilmas.
HEART kolundaki hastalarin %46.8’1 diisiik riskli olarak degerlendirilmis. Diisiik riskli
belirlenen hicbir hastada MACE gelismemis. Bu calisma ile HEART in duyarliligi ve
negatif prediktif degeri %100 olarak bulunmus. Stopyra ve ark.}?? 2016 yilinda HEART
skorlamas1 ve ADAPT protokoliinii karsilastiran bir ¢alisma yayinladi. Bu g¢alismanin
sonucunda HEART kolunda diisiik riskli hasta oranm1 %46.8, %100 duyarlilik ve %100
negatif prediktif deger bulunmus, ADAPT kolunda diisiik riskli hasta oran1 %24.1, %100
duyarlilik ve %100 negatif prediktif deger bulundu. Bu sonuglarla HEART skoru

kullanilarak daha fazla sayida hastayr erken taburcu edilebilecegini bulmuslar. Bu
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calismalarla kendi ¢calismamizi karsilagtirdigimizda diisiik riskli hasta orani, negatif prediktif
deger acisindan benzerlik gorsek de %94.4 olarak buldugumuz duyarhilikta ciddi bir fark
vardi. MACE agisindan ¢alismamizi HEART skoru ile karsilastirdigimiz zaman ADAPT
skorunun daha giivenilir oldugunu bulduk. Literatiirdeki ¢alismalarla karsilastirdigimiz
zaman bizim ¢alismamizdaki HEART sensivitesinin diisiik olmasinin nedenleri arasinda
hasta popiilasyonun azlig1, HEART skorundaki 6ykii kismindaki puanlamada gerek hastanin
kendini sikayetini anlatmadaki eksiklik, gerekse hikayeyi alan doktorun subjektif

degerlendirmesinden dolay1 se¢im biasi yapilmis olmasi olabilir.
Elde ettigimiz bu sonuglar ADAPT skorunun HEART skoruna gore yiiksek duyarliliga

sahip oldugunu gdsterse de bu iki skorlama sisteminin performanslarini karsilastiran yeterli

orneklem hacmine sahip ¢ok merkezli arastirmalara ihtiya¢ vardir.
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6.KISITLILIKLAR

Hasta popiilasyonunu kii¢lik olmasi ve tek merkezli olmasi nedeniyle bu calisma genel
popiilasyona uyarlanamaz. MACE kararim1 veren kisinin calismaya kor olmamasi biasa
neden olmus olabilir. Demografik bilgilere baktigimizda ise gen¢ hasta sayisinin fazla
olmast ve etnik kokenin degerlendirilmemis olmasi bir kisithiliktir. TIMI skorunu
degerlendirirken, bu skorlamanin bir komponenti olan risk faktorii >3 (hipertansiyon,
hiperkolesterolemi, diyabet, aile Oykiisii ve sigara igiciligi) degerlendirilmis ancak bu
hastalarin alt grup analizleri yapilmamistir. Yine TIMI skoru igerisindeki bilinen %50’den
fazla koroner arter tikamiklik risk faktorii duyarlhilik farkina neden olabilir. HEART
skorundaki Oykii kismindaki puanlamada gerek hastanin kendini sikayetini anlatmadaki
eksiklik, gerekse hikayeyi alan doktorun subjektif degerlendirmesinden dolay1 se¢im biasi

yapilmis olmasi olabilir.
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7.SONUC VE ONERILER

Gogilis agrisi nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda ADAPT skorunun etkinliginin ve
giivenilirligini arastirdigimiz c¢alismamizda, hesaplanan ADAPT skoru ile diistik riskli
(TIMI=0, HsTnl ve EKG normal) olan hastalarin giivenli ve erken taburcu edilebilinecegini,
bu hastalarda HEART skoru ve ADAPT skorunun koétii kardiyak olay ongérme agisindan
karsilastirilmasinda ADAPT skorunun HEART skoruna gore daha hassas oldugunu bulduk.

Elde ettigimiz bu sonuglar ADAPT skorunun HEART skoruna gore yiiksek duyarliliga

sahip oldugunu gosterse de bu iki skorlama sisteminin performanslarini karsilastiran yeterli

orneklem hacmine sahip ¢ok merkezli aragtirmalara ihtiyag vardir.
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8.0ZET

Giris ve amac: Gogiis agrisi, tiim diinyada acil servislere en sik bagvuru nedenlerinden bir
tanesidir. Bu hastalar icin acil serviste risk skorlamalar1 kullanilir¢ Kullanilan risk skorlama
sistemlerinden bir tanesi de ADAPT protokoliidiir. ADAPT protokolii, 0 ve 2. saat sensitif
olmayan kardiyak troponin, EKG ve TIMI skorlamasinin birlikte kullanildigi, acil servise
gogiis agrist ile basvuran hastalarin erken taburculugu i¢in kullanilan bir kardiyak risk
belirleme protokoliidiir. Bu ¢alisma ile ADAPT protokoliinii yiiksek duyarli troponin I ile
degerlendirerek, bu protokoliin etkinligini, giivenilirligini ve hastalarin 30 giinliik major
kardiyak kotii sonlanim1 degerlendirdik.

Materyal ve Metot: 3. basamak bir iiniversite hastanesinin acil servisinde kalp yetmezligi
ile tedavi edilen eriskin hastalar ¢aligmaya dahil edildi. 0.-20.-40.-60.-120. dakikalarda 12
derivasyonlu EKG ¢ekimi yapildi, 0. ve 2. Saat yiiksek duyarlikli troponin i¢in kan alindi ve
ADAPT protokoliine bakildi. Hastalar diisiik,orta ve yliksek risk olarak smiflandirildi.
Calismaya alinan hastalar 30 giin sonra aranarak MACE agisindan degerlendirildi. HEART

skoru ile karsilastirildi.

Bulgular: Calismaya 204 hasta alindi. Labarotuvar verilerini inceledigimizde ise kreatin, 0
ve 2.saat HsTn-I degeri yiikseklikleri MACE gelisimi a¢isindan anlamli olarak bulduk. TIMI
skoru 0, normal EKG ve normal HsTn-I sonuclar ile elde edilen, diisiik, ADAPT=0, risk
skoru en yiiksek sensitiviteye sahip oldugu bulduk. Diisiik ADAPT risk faktorii ile Diisiik
HEART skoru sensitivite oranlari arasindaki fark %5.6 (GA: -13.7-27.4), olarak bulundu ve
istatistiksel olarak anlamli degildi (p: 0.99).

Sonu¢: GOglis agrist nedeniyle acil servise bagvuran hastalarda ADAPT skorunun
etkinliginin ve giivenilirligini arastirdigimiz ¢calismamizda, hesaplanan ADAPT skoru ile
diisiik riskli (TIMI=0, HsTnl ve EKG normal) olan hastalarin giivenli ve erken taburcu
edilebilinecegini, bu hastalarda HEART skoru ve ADAPT skorunun kétii kardiyak olay
ongdrme agisindan karsilastirilmasinda ADAPT skorunun HEART skoruna gore daha

hassas oldugunu bulduk.

Anahtar Kelimeler: gogiis agrisi, risk skorlamasi, ADAPT, HEART, erken taburculuk
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9.INGILIZCE OZET

Background and Aim: Chest pain is one of the most common reasons to apply to emergency
services all over the world. For these patients, risk scores are used in the emergency room.
One of the risk scoring systems is the ADAPT protocol. ADAPT protocol is a cardiac risk
determination protocol used for the early discharge of patients admitted to the emergency
department with chest pain using 0 and 2 hours of non-sensitive cardiac troponin, ECG and
TIMI scoring. With this study, we evaluated the ADAPT protocol with highly sensitive
troponin | and evaluated the efficacy, reliability, and 30-day major adverse cardiac eventS

of patients.

Material and Method: Adult patients treated with heart failure in the emergency room of a
tertiary university hospital were included in the study. At 0, 20, 40, 60, 120. minutes, 12-
lead ECG was performed, blood was collected for 0 and 2 hours high sensitivity troponin
and ADAPT protocol was examined. The patients were classified as low, medium and high
risk. The patients included in the study were called after 30 days and evaluated for MACE.
It was compared with the HEART score.

Results: 204 patients were included in the study. When we examined the laboratory data,
we found that creatine, 0 and 2 hour HsTn-I elevation levels were significant in terms of
MACE development. We found that the TIMI score was 0, the low risk score obtained with
normal ECG and normal HsTn-I results had the highest sensitivity. The difference between
the low ADAPT risk factor and Low HEART score sensitivity rates was 5.6% (GA: -13.7-
27.4), and was not statistically significant (p: 0.99).

Conclusion: In our study where we investigated the efficacy and reliability of the ADAPT
score in patients admitted to the emergency department due to chest pain, it was possible
that the patients with low risk (TIMI = 0, HsTnl and ECG normal) can be safely and early
discharged with the calculated ADAPT score, HEART score. We found that ADAPT score

was more sensitive than HEART score in comparison of incident prediction.

Key Words: chest pain, risk scores, ADAPT, HEART, early discharge
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10.EKLER

10.1 Etik Kurul Onay1

Karar Bilgileri

Karar No: KU GOKAEK 2018/ [ 19 Proje No: 2018/359 [Tarih: [4.//%f2018

Prof. Dr. Serkan YILMAZ sorumlulugunda yapilan ve yukarida bilgileri verilen arastirma bagvuru
dosyasi ve ilgili belgeler, arastirmanin gerekgesi, amaci, yaklagim ve yontemleri, gonilliler igin
beklenen vyarar ve riskler dikkate alinarak degerlendiriimis ve arastirmanin ilgili protokol
dogul':%tu}uda belirtilen merkezlerde yiratilmesi etik agidan,

Uygun bulunmustur.
[C] Eksikliklerin tamamlanmasi kosulu ile uygun bulunmustur.*

[J uygun bulunmamistir.*
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10.2 OLGU RAPOR FORMU

GOGUS AGRISI NEDENIYLE ACIiL SERVISE BASVURAN HASTALARDA
ADAPT SKORUNUN ETKINLIGININ VE GUVENILIRLIGININ
DEGERLENDIRILMESIi: PROSPEKTIF GOZLEMSEL CALISMA

DAHIL EDILME KRITERLERI DISLAMA KRITERLERI
1. 18 yas st 1. 18 yasindan kiigiik hastalar
2. Acil servise gogiis agrisi 2. Gebe hastalar
nedeniyle bagvuran hastalar 3. EKG de ST elevasyonu olan hastalar
4. Gogis agrisinin net bir sekilde kardiyak dist oldugu

kanitlandig1 hastalar

Hasta adi-soyasi:

Hasta numarasi:

Telefon numarasi:

(")zgeg:mis:

Stroke: KOAH: KBY:
KAH: DM: HT:
KKY: Malignite: Diger:

Vital Bulgular:

Nabiz: K.B.: Ates: SPOy: SS: GKS:

EKG:

0.dakika

20. dakika
40. dakika
60. dakika
120.dakida

hsTnl:
0.saat—>
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2.saat->

TIMI skoru:

Yas > 65

3 risk faktorii(sigara, DM , HT , aile 6ykiisii , hiperlipidemi , KAH 6ykiisii)
Son 7 giin i¢inde aspirin kullanimi

Daha o6nce yapilmis anjiografide %50 de fazla darlik olmas1

Son 24 saat icerisinde 2 veya daha fazla siddetli gogiis agris1 atagi

Ilk EKG de 0.05 mm den fazla ST segmentelevasyonu

Kardiyak enzim yiiksekligi

Lab:

l"Jrea:
Kreatinin:
WBC:
Hemoglobin:
PLT:

Ciddi kardiyak olaylar;
olim ,

kardiyak arrest ,

acil revaskiilarizasyon islemi ,
ciddi aritmiler,

kalp bloklart ,

miyokardiyal enfarktiis olarak tanimlanmistir.

Tekrar basvuru;
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