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CIZIMLER DiZiNi

Cizim 1. Hasta Akis Semasi



1. GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiiler hastaliklar tiim diinyada ve iilkemizde en 6nemli mortalite nedenidir.’:2
Kardiyovaskiiler hastaliklar icerisinde en sik karsilasilan koroner arter hastaligidir (KAH).2
Diinya Saglik Orgiitii (DSO)’niin 2015 yil1 verilerine gore diinya genelinde 17,7 milyon
insan kardiyovaskiiler hastaliklar nedeniyle hayatini kaybetmistir. Bu say1 diinyadaki tiim
oliimlerinin yaklasik %31 ine tekabiil etmektedir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi’nin
(European Society of Cardiology — ESC) 2017 yil1 verilerine gore Avrupa’da 3,7 milyon
insan kardiyovaskuler hastaliklar sebebi ile hayatin1 kaybetmistir ve bu 6liimler
Avrupa’daki tiim dliimlerin %37 sini olusturmaktadir.* Ayrica DSO tahminlerine gére
2030 yilinda kardiyovaskiiler hastaliklar nedeni ile diinyada 22 milyondan fazla hastanin
hayatin1 kaybedecegi belirtilmektedir.> Ulkemizde yapilan TEKHARF ¢alismasina gore
1990-2016 yillar arasinda Tiirkiye’de meydana gelen kardiyovaskiiler hastalik nedenli
Olumler, tiim Oliimlerin yaklasik %42’sini olusturmaktadir ve senede yaklasik 420.000
koroner hadise goriilmektedir.? Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) 2014 yil1 verilerine gore
kardiyovaskiiler hastalik nedeniyle lilkemizde erkeklerde %36,6, kadinlarda ise %44,9

oraninda 6liim tespit edilmistir.®

ST segment yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom (NST-AKS) tanima stabil
olmayan anjina ve ST yiikselmesi olmayan miyokard enfaktiisii (NSTEMI) klinik
durumlarimni igeren, en sik goriilen akut koroner sendrom (AKS) tipidir.” Bununla birlikte
ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI) insidansinin da yillar igerisinde
azalmasi ile NST-AKS’nin STEMI’ye gore daha fazla uzun déonem miyokard enfarktiisii
ve 6liim ile iliskili oldugu raporlanmustir.®2 Akut ggiis agrisi ile acil servise (AS) basvuran
hastalarda yiiksek morbidite ve mortalite riski nedeniyle AKS, ayirici tanilar arasinda
onceliklidir. Bununla birlikte gogiis agrisi ile AS’e bagvuran hastalarin yaklagik %5’inde
AKS tespit edilmektedir. Dolayisiyla bu hastalarda tani ve tedavi yonetimini belirlerken
hastalarin kotii sonlanim riskini degerlendirerek, gereksiz tanisal test ve takip kaynakl
saglik sistemi harcamalar1 ve tedavi komplikasyon riskleri de g6z ontinde
bulundurulmalidir.’® AKS’de kisa ve uzun donem tedaviler planlanmalidir. Erken donemde
amag; hastanin semptomlarinin iyilestirilmesi, iskemiden sorumlu lezyonun tedavi

edilmesi iken, uzun dénemde amag hastaligin ilerlemesini engellemek ve tekrarlayan



olaylar1 6nlemektir. Hem kisa hem de uzun donem tedaviler mortaliteyi ve morbiditeyi

onlemeyi ya da en aza indirmeyi amaglar.'

Boylesine kompleks klinik karar verme durumlari i¢in klinisyenlere yol gosterecek
bir¢ok klinik uygulama kilavuzlar1 gelistirilmistir. Bu kilavuzlar, tan1 ve tedavi
uygulamalarinda kanita dayali bir standart olusturarak bakim kalitesini artirmay1 hedefler.
Akut koroner sendromlar i¢in ESC ve Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan Kardiyoloji
Dernegi (American Heart Association/American College of Cardiology- AHA/ACC) AKS
klinik uygulama kilavuzlari; akut tan1 ve tedavi, risk siniflamasi, koroner anjiyografi ve
taburculuk tedavileri igeren yonetim Onerileri sunan ve diinyada en yaygin kullanilan
rehberlerdir.” Bununla birlikte ge¢mis calismalar bu kilavuzlarda énerilen kanita dayali tip
ile ger¢ek uygulama arasinda 6nemli diizeyde uyumsuzluk oldugu ve 6zellikle NST-AKS
hastalarinin 6nemli bir boliimiiniin kilavuzlara gére bakim almadigini gostermektedir. 2019
yilinda yayimlanan bir caligmada AS’de NST-AKS tanisinin erken konulmasi ve tedavi
baslanmasinda tam kilavuz uyumunun yaklasik %10 oldugu gosterilmistir.!* Ayrica gegmis
calismalarin biiyiik cogunlugunun retrospektif tasarlanmasi veya prospektif caligsmalarin
ikincil analizlerinden olusmasi; kilavuz uyumuna etki eden hasta, saglik sistemi, klinik
durum ya da taburculuk sonrasi ile iligkili bir takim dinamik faktdrlerin analiz edilememesi

gibi kisitliliklara yol agmustir,”!

Bu ileriye doniik ¢alismanin amaci, AS’de NST-AKS tanisi konulan hastalarda giincel
ESC 2020 NST-AKS tan1 ve tedavi rehberine!? uyumu degerlendirmek, uyuma etki eden
faktorleri belirlemek ve kilavuz uyumunun kétii kardiyak sonlanim ile iliskisini

belirlemektir.



2. GENEL BILGILER
2.1. Koroner Arter Hastahg:

DSO’niin tanimina gdre koroner arter hastalig1, miyokardin beslenmesini saglayan
koroner arterlerde yer alan obstruktif veya non-obstruktif lezyonlar nedeni ile oksijen
sunumunun azalmasi ve miyokardin oksijen gereksinimini kargilayamamasina sebep olan
hastaliktir ve bu lezyonlarin en sik sebebi arter limeninde olusan lipid birikimleridir.
Kardiyak fonksiyonlar1 devam ettirmek i¢in gerekli oksijen miktar1 saglanamadigi an
miyokard iskemisi ortaya ¢ikar. Kan akimina engel olan darlik, koroner arterlerde olusan
vazokonstruksiyon ve meydana gelen akut tromboz sebebi ile miyokard iskemisi olusabilir.
Miyokard iskemisi tanimi, iskemi ile uyumlu klinik tablo mevcudiyetinde miyokardiyal
nekroz delili var ise kullanilabilir.® Koroner kan akiminin aniden bozulmasi sonras1 arterin
besledigi miyokard bolgesinde olusan iskeminin yol agtigi klinik durumda AKS’den s6z
edilir. AKS genellikle tetikleyen olay ise ¢esitli risk faktorlerinin varliginda plak riiptiirii
gelismesidir ve riiptiirii takiben platelet aktivasyonu, agregasyonu ile trombin ve fibrin
olusumu goriiliir. AKS, ST yiikselmeli miyokart infarktiisii (STEMI), ST yiikselmesiz
miyokart infarktiisii (NSTEMI) ve kararsiz anjina pektoris (USAP) olmak {izere {i¢ farkli
klinik ile karsimiza ¢ikmaktadir. Bu klinik durumlarin ayrimi elektrokardiyografi (EKG)
ve kardiyak biyobelirtecler kullanilarak yapilmaktadir.*

KAH, epikardiyal arterlerde tikayict veya tikayict olmayan aterosklerotik plak birikimi
ile karakterize bir hastaliktir. Hastalik, uzun stabil periyotlara sahip olabilir ancak plak
yirtilmasi veya erozyonu nedeniyle gelisen akut aterotrombotik olay ile herhangi bir
zamanda kararsiz hale gelebilir. KAH kroniktir ve cogunlukla ilerleyicidir. Bu nedenle
asemptomatik oldugu dénemlerde bile ciddidir. KAH’1n dinamik dogas1 nedeniyle farkl

klinikler ile karsimiza gelebilir ve baslica ikiye ayrilir; kronik koroner sendrom ve AKS.*°
2.1.1. Koroner Arter Hastahginda Klinik

KAH bircok klinik tablo, farkli belirti ve bulgularla karsimiza ¢ikabilecegi gibi hastalar
asemptomatik de olabilir. KAH’1n en 6nemli belirtisi gogiis agrisidir. Tipik ve atipik gogiis

agris1 ayriminda kullanilan siniflandirma Cizelge 1’de gosterilmistir. Dikkatli bir anamnez



almak anjina tanis1 koymak i¢in ¢ok dnemlidir. Sadece anamnez ve fizik muayene ile ek
tetkik olmadan anjina tanis1 biiylik oranda konulabilir fakat taninin dogrulanmasi, ayirici

tanilar igin ya da hastaligin ciddiyeti igin ek tetkiklere ihtiyag vardir.1’

Cizelge 1. Gogiis Agrisimin Siniflandirilmasi

Tipik anjina Asagidakilerin hepsi var ise;

- Gogiis 6n duvarinda ya da boyunda, omuzda, ¢enede,
kolda baski tarzinda ya da sikistirici agri

- Fiziksel egzersiz ya da duygusal stres ile tetiklenme

- Dinlenme ya da nitrat ile 5 dk. i¢erisinde rahatlama

Atipik anjina 3 ozelligin 2’sini tagiyorsa

Anjina dis1 gogiis agris1 3 Ozelligin yalnizca 1’1 varsa ya da higbirisi yoksa

2.1.2. Koroner Arter Hastahiginda Risk Faktorler

KAH i¢in birgok risk faktorii mevcuttur ve bunlarin bir kismi1 degistirilebilir risk
faktorleri, bir kism1 da degistirilemeyen risk faktorleridir. KAH i¢in en 6nemli ve
degistirilebilir risk faktorleri kanda apolipoprotein-B iceren lipoproteinler, yiiksek kan
basinci, sigara ve diyabetes mellitiistur (DM). 8 Diger risk faktorleri obezite, yas, erkek
cinsiyet, irk, sedanter yasam ve ailede erken yasta KAH varlig1 sayilabilir. 1°

KAH gelisiminde yiiksek LDL, kolesterol ve diger Apo-B igeren lipoproteinlerin rolii
genetik, gozlemsel ve girisimsel ¢alismalarla gosterilmistir. Yiiksek LDL diizeyleri endotel
hasar1 ve inflamasyon ile iliskilidir. LDL endoteli gegerek oksidasyona ugrar ve kolesterol
birikimine neden olur. LDL seviyelerindeki azalma ile mortalite ve morbiditede ciddi

azalmalar gosterilmistir .18

Bir¢ok ¢aligma, yiiksek kan basinci seviyelerinin hem aterosklerotik hem de

aterosklerotik olmayan (6zellikle kalp yetmezligi (KY)) kardiyovaskiiler hastaliklar ile

4



iliskisi oldugunu gostermistir. Hipertansiyon (HT); KAH, serebrovaskiiler olay (SVO),
kronik bobrek hastaligi (KBH), alt ekstremite arter hastaligi, KY ve atrial fibrilasyon (AF)
i¢in bir risk faktoriidiir. Aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik riski, sistolik kan basinci
90 mmHg ve diyastolik kan basinc1 75 mmHg kadar diisiik seviyelerden yukari ¢iktik¢a

dogrusal olarak artar.?°

Sigara icenlerde Onlenebilir 6liimlerin %50’sinden sigara i¢iminin neden oldugu
hastaliklar sorumludur. Bu hastaliklarin yarisini da aterosklerotik kalp hastaliklari
olusturmaktadir. Elli yasin altindaki sigara i¢enlerde, sigara igmeyenlere gore KAH riski 5
kat daha fazladir. Sigara trombosit aktivasyonu ve endotel disfonksiyonuna neden olarak

aterosklerozu hizlandirir, plak riiptiiriinii kolaylastirarak AKS’yi ve mortaliteyi artirir.'®

Tip-1 DM, tip-2 DM ve prediyabet, KAH igin bagimsiz birer risk faktorleridir. Hasta
gruplarinda ve terapotik kontrole bagl olarak diyabetik hastalarda KAH riski yaklasik 2

kat artmaktadir.®

Erkeklerde 45 yas ve lizeri, kadinlarda ise 55 yas ve iizeri veya postmenopozal donemde
KAH riski artmaktadir. Birinci derece akrabalarda erken yasta KAH 6ykiisii olmasi da risk

faktorii olarak kabul edilir.?

Sedanter hayat, obezite ve metabolik sendrom, KAH i¢in 6nemli risk faktorleridir.
Obezite, insiilin direncini artirarak, kan basinci regiilasyonunu bozarak ve lipit
metabolizmasini etkileyerek KAH’a neden olmaktadir. Egzersiz ve fiziksel aktivite kan
basinci regiilasyonunu saglama, yiiksek yogunluklu lipoprotein (HDL) seviyelerinde artma

ve kan sekeri regiilasyonu ile obezitenin énlenmesine yardimei olur.?
2.2. Akut Koroner Sendromlar

AKS, akut miyokard iskemisi ile sonuglanan klinik hastaliklar1 tanimlamaktadir. AKS,
STEMI, NSTEMI ve unstabil anjina pektoris (USAP) gibi tipleri ile 6liime kadar cesitli
klinik sunumlar1 igermektedir. Akut miyokard enfarktiisii (AMI) daha 6n planda olmak
tizere, AKS gelismis iilkelerde mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasinda yer almaktadir.

20.yy. ortalarinda ortaya ¢ikan gelismeler ile AKS hastalarina yaklasim biiyiik 6lciide



degismistir. Bu degisiklikler icinde kalp pili, eksternal defibrilator ve gesitli eklenen
medikal tedaviler ile AKS’ye yaklasim biiyiik 6l¢iide degisime ugramistir.?3

Cocuk kardiyologu olan Sones ilk olarak 1959°da selektif koroner anjiografi (KAG)
yaparak koroner arterlerin radyolojik goriintiilemesini ortaya ¢ikarmistir. Takip eden yillar
icinde de koroner bypass arterioplasti tedavisini, kateterizasyonu, kapak degisimi, kalp
nakli ve prehospital EKG uygulama gibi bir¢ok yeni gelismede dncii olmus ve AKS’nin
prognozunda anlamli 6l¢iide iyilestirmeler yapmistir. Biitiin bu yeniliklere ragmen halen

bircok iilkede AKS en sik mortalite ve morbidite nedenleri arasindadir. 2425,

2.2.1. Akut Koroner Sendrom Tanim

AKS, miyokard iskemisini (USAP) veya enfarktiisiinii (STEMI veya NSTEMI)
tanimlamak i¢in kullanilir. USAP’ta hasta; yeni, kétiilesen (yani daha siddetli, uzun siiren
veya Once yasadigi anjina ataklarindan daha sik) veya istirahatte ortaya ¢ikan gogiis
agrisina sahiptir ve miyosit nekrozunun serolojik kanit1 olmaz, yani serum troponin
diizeyleri yiikkselmez. NSTEMI’da; gogiis agrisina eslik eden miyonekrozun serolojik
kanit1 vardir ancak ST segment yiiksekligi olmaz. USAP ve NSTEMI, ST segment
yiiksekliginin bulunmamasi ile karakterizedir, bunlar topluca NST-AKS veya NSTE AKS
olarak adlandirilir. Akut baslangi¢h kardiyak gdgiis agrisi, serolojik miyonekroz kaniti ve

kalic1 (> 20 dakika) ST segment yiiksekligi olan hastanin STEMI oldugu soylenir.?®
2.2.2. Epidemiyoloji

Amerikan Kalp Dernegi (AHA)’nin 2016 yilinda yayiladigi “Kalp Hastaliklar1 ve inme
Istatistikleri” giincellemesinde belirtigi iizere, Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde 20
yas lizerinde toplumun 15,5 milyonunda kardiyovaskiiler hastalik oldugunu bildirmistir.

Yas ile birlikte cinsiyetler arasindaki farkin kapandigi bildirilmektedir.

ABD’de AKS nedeniyle 1 milyon/y1l 6liim oldugu goériilmektedir. Bu dliimlerin yaklagik
%15-16’sm1n 65 yas ve altindaki eriskinlerde oldugu bildirilmistir.?” Oliimlerin yaklasik
olarak yarisinin kadinlarda oldugu goriilmiistiir. AKS insidansinin artmasina ragmen
ABD’de AKS’ye bagli mortalite oranlarinin azaldigi goriilmiistiir. Bunun nedeninin

AMI’da erken KPR, erken defibrilasyon ve tedaviye erken baslanmasi oldugu



diisiiniilmektedir.?®?° Bu azalmada sigara i¢ciminin azaltilmasinin, hiperlipidemi igin
tedavinin yaygin olarak kullanilmasinin, HT nin daha kontrollii hale gelmesinin ve DM

daha kontrollii tedavi etmenin de etkili oldugu 6ne siiriilmektedir.

Daha 6nce yapilan arastirmalarda 1990 senesinde diinya genelinde kardiyovaskiiler
hastaliklara bagli 6liim oran1 %28,9 iken, 2020 senesinde %36,3’e yiikselecegi 6n
goriilmektedir ¥. Diisiik sosyoekonomik seviyeye sahip toplumlarda bu oranlarin daha

yiiksek oldugu goriilmektedir.3!

Ulkemizde 1990 senesinden itibaren yiiriitilen TEKHARF calismasinin 12 yillik verileri
dogrultusunda Tiirkiye’de KAH sahip yaklasik 2 milyon kisi oldugunu, yilda yaklasik
160.000 kisinin bu sebeple hayatin1 kaybettigi, yilda 260.000 yeni koroner hadise meydana
geldigi ve bunlarin 85.000°nin bagvuru aninda mortal seyrettigi, kalan 175.000’nin ise
tedavi altina alindig1 goriilmiistiir. Bu hastalarin da yaklasik 75.000’nin daha sonra hayatini
kaybettigi tespit edilmistir. Boylelikle koroner arter hastalarinin sayisi her sene yaklasik
100.000 artig gostermektedir. TEKHARF c¢alismasinda KAH mortalitesinin kadinlarda
yillik %0,32, erkeklerde %0,52 oldugu bildirilmistir. Nedeni tespit edilen liimler arasinda
%42,5 oran ile KAH ilk siradadir. Koroner arter hastaliklarini %24 oran ile maligniteler ve
%12 ile serebrovaskuler hastaliklar takip etmektedir.3? Teknolojinin ilerlemesi, tedavi
yontemlerinin gelismesi ve koroner yogun bakimlarin kurulmasi ile hastane i¢i mortalite
oranlar1 anlamli olarak azalma gdstermistir.3® Akut dsnemde STEMI mortalite oran1 %7
iken NSTEMI mortalite oran1 %3-4 arasindadir ve STEMI mortalite oran1 anlamli sekilde
yiiksektir ancak 6 aylik siiregte NSTEMI’1n mortalitesinin daha fazla oldugu
bilinmektedir.3*3% Ayrica NSTEMI’1n goriilme sikligiin STEMI’dan fazla oldugu
goriilmiistiir.® Amerika Birlesik Devletlerinde yilda ortalama 350.000 STEMI vakas1
goriiliir iken, yaklasik 1.300.000 NSTEMI ve USAP vakasi goriilmektedir.** NSTEMI
tanil1 hastalarin daha yasl olmasi ve komorbiditelerinin goreceli olarak fazla olmasi sebebi
ile uzun donem mortalitesinin daha yiiksek oldugu diisiiniilmektedir. Ayrica ani kardiyak

oliim gelisen hastalarda da mortalitenin fatal aritmilerden kaynaklandig1 &ne siiriilmiistiir.®’



2.2.3. Patofizyoloji

Akut miyokard iskemisinin patofizyolojisi, miyokardiyal oksijen gereksinimi ve talebi
arasindaki dengesizlik ile iligkilidir. Spesifik olarak, miyokardiyal iskemi, koroner
perfiizyon, miyokardiyal oksijen tiiketim ihtiyaclarin1 karsilamak igin yetersiz kaldiginda
ortaya ¢ikar. Miyokardiyal oksijen ihtiyaci kalp hizina, ard yiik kosullarina ve miyokardin
kontraktilitesine baglidir. Yetersiz koroner perfiizyon genellikle koroner arterleri tutan
aterosklerozdan kaynaklanir. Kronik stabil anjinasi olan hastalarda, sabit aterosklerotik
lezyonlar miyokardiyuma kan akisini kismen engeller; oksijen talebi arttiginda (6rnegin
egzersiz nedeniyle), akis talebi karsilamak i¢in yetersiz hale gelebilir ve miyokard iskemisi
ve anjinal semptomlar ortaya ¢ikar. AKS'nin patofizyolojisi, bir koroner arter i¢indeki
aterosklerotik bir plak, plak riiptiirii veya plak i¢ine kanama sonucu kararsiz hale
geldiginde baslar. Aterosklerotik plagin kararsiz hale gelmeden 6nce kritik stenoza neden
olmasi gerekmez. Plak yirtilmasi veya kanama, plagin lipid agisindan zengin ¢ekirdegini
ve kan damar1 duvarinin bazal membran proteinlerini agiga ¢ikarir. Ortaya ¢ikan
inflamatuar kaskadin bir pargasi olarak trombositler, yirtilmis plagin ¢ekirdegine yapisir ve
trombosit agonistlerini (adenozin difosfat, trombin ve epinefrin) salmaya baslar. Bu
agonistler, her trombosit ylizeyinde 50.000 ila 80.000 glikoprotein (GP) IIb/Illa
reseptorlerinin ekspresyonu ile karakterize edilen trombosit aktivasyonunu indiikler. Kan
dolasiminda serbest¢ce dolasan fibrinojen, her iki ucunda GP IIb/IlIa reseptoriine 6zgii
baglanma bolgeleri olan iki degerli molekiildiir. Fibrinojen boylece trombosit
agregasyonunu kolaylastirir ¢linkii her bir zincir iki trombositi ¢apraz baglar. Ortaya ¢ikan
trombosit-fibrinojen agi, aktive trombositler tarafindan salinan trombin ve pithtilagsma
kaskadinin aktivasyonu ile daha da stabilize edilir. Trombin ¢apraz baglanir ve fibrinojeni
daha kararli fibrine doniistiiriir. Trombosit-fibrin agregasyonu biiyiidiik¢e, koroner arter
boyunca hareket eden kirmizi ve beyaz kan hiicrelerini hapseder ve bir trombiis olusur.
Ayni zamanda, enflamatuar siire¢, vazospazmi indiikleyebilen ve koroner kan akisini daha
da tehlikeye atan vazoaktif aracilarin salinmasina yol acar. Bu siirec, plak riiptiirii
bolgesinde epikardiyal koroner arterin tamamen tikanmasina yol agarsa, STEMI ortaya
c¢ikacaktir. Trombiis koroner kan akigini kismen engelliyorsa ve daha kii¢iik koroner
arteriyollere mikroemboli olusturuyorsa NSTEMI (kardiyak biyobelirteclerde bir artisin
eslik ettigi miyokardiyal hiicre 6liimii meydana geldiyse) veya UAP (biyobelirtecler
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normal seviyede kalirsa) ile sonuglanir. Cok daha az yaygin olarak, AKS, birincil plak
rliptiirli yerine birincil vazospazma bagli olabilir. Genellikle endojen epinefrin veya
serotonin tarafindan sempatik asir1 uyarimin sonucu olan koroner vazospazm, altta yatan
koroner arter aterosklerozu olmasa bile trombosit aktivasyonuna ve trombiis olusumuna

yol agabilir. Koroner vazospazmin MI’dan daha ¢ok USAP'a neden oldugu goriilmiistiir.3®
2.2.4. Akut Koroner Sendromda Klinik Ozellikler
2.2.4.1. Oykii

AKS'li hastalarda klasik olarak substernal (prekordiyal) bolgede gogiis rahatsizlig
vardir. Tipik olarak, bu rahatsizlik agri, basing veya sikisma olarak tanimlanir ve istirahatte
ya da efor sirasinda baslayabilir. Ayrica gogsiin sol veya sag 6n kisminda yer alabilir ve
omuz, boyun, ¢ene, kol veya sirta yayilabilir. Karakteristik olarak, rahatsizlik siiresi birkag
dakika ile bir saat arasinda degismektedir. AKS'ye bagli rahatsizligin sadece saniyeler
siirmesi veya siirekli saatlerce siirmesi nadirdir. Mevcut olabilecek iligkili semptomlar

nefes darlig1, bulant1, kusma, terleme, halsizlik, bas donmesi ve yorgunluktur.3®
2.2.4.2. Atipik Durumlar

Acil hekimi, yaygin olan ve belirgin sekilde daha kotii bir klinik sonuca isaret eden
AKS'nin atipik belirtilerine kars1 dikkatli olmalidir. AKS'y1 diglamak i¢in gogiis agrisinin
vasfina giivenilemez. AKS'li hastalarin 6nemli bir azinligini, gégiis agrisi vasfi keskin veya
bicaklayici veya ploritik olan, palpasyon ile veya pozisyonel olarak degisen hastalar
olusturur. Ayrica, daha dnce listelenen iligkili semptomlarin herhangi biri tek basina veya
gogiiste rahatsizlik olmadan birlikte ortaya cikabilir ve yine de AKS'yi temsil eder. Bu tip
bulgulara (g6giis rahatsizlig1 olmadan) anjina ekivalanlari denir ve daha klasik olarak
ortaya ¢ikan vakalarla ayn1 klinik yonetimi gerektirir. Diger atipik belirtiler arasinda izole
sirt, boyun, ¢ene veya kol rahatsizligt; epigastrik agr1 veya yanma; hazimsizlik; izole
dispne bulunur.® Bu tiir atipik yakinmalar genellikle diyabetik, alzheimer1 olan, ¢ok yaslh
(75 yas tizeri) veya ¢ok geng (40 yas alt1), kadin, major cerrahi sonrasi hastalarda
goriilmektedirler. Gogiis agrisinin olmamasi, atipik sikayetlerin varligi, EKG’nin tamamen

normal veya normale yakin olusu hekimi diger tanilara yonlendirerek gergek taniya



ulagsmay1 zorlastirabilmektedir. Atipik yakinmalar1 olan hastalar koroner arter hastalig
acisindan yiiksek riske sahip ise ayirici tanida ilk akla gelmesi gereken tant AMI’dir.
Anamnezde AMIyi tetikleyebilecek veya siddetlendirebilecek anemi, endokrinolojik veya
metabolik problemler (hipertiroidi gibi), yiiksek ates, yakin zamanda gecirilmis enfeksiyon

gibi durumlar1 da sorgulamak ve vurgulamak énemlidir.>®
2.2.4.3. Fizik Muayene

AKS tanisinda patognomonik bir fizik muayene bulgusu bulunmamaktadir ve infarktiise
sekonder bir komplikasyon gelismediyse fizik muayene siklikla normaldir ancak bazi
bulgularin tespiti hastanin 6liim riskini belirleme agisindan 6nem arz etmektedir.
Akcigerlerin alt yarisini asan sekilde krepitan rallerin varligi, juguler vendz basing
yiiksekligi, S3 varligy, sistemik hipoperfuzyon bulgulari, hastanin tagikardik veya
hipotansif olmas1 hastanin mortalite riskinin yiiksek olduguna isaret etmektedir. Ayrica
fizik muayenenin, gogiis agrisi veya nefes darlig gibi sikayetleri olusturan ve ayirici tanida

AKS’yi taklit edebilecek diger hastaliklarin tanisinda 6nemi vardir.

Sempatik uyari artisina bagl olarak endise, stres, soguk terleme, tasikardi, kan
basincinda yiikselme, bazen de hipotansiyon veya bradikardi gozlenebilir. Inflamasyon
nedeni ile viicut 1s1sinda artis olabilir. Anterior miyokard infarktiisiinde artmis sempatik
aktivite nedeni ile genellikle tasikardi gozlenirken, inferior miyokard infarktiisiinde sol
ventrikiiliin arka ve alt kisminda yogunlasan parasempatik sinir aginin aktivasyonu sonrasi
olusan Bezold-Jarich refleksi ile bradikardi veya atrioventrikiiler bloklar gozlenebilir. Kan
basinct normal olabilecegi gibi sempatik aktivasyondan dolay: yiiksek veya kalp
yetersizligi ve azalan debiden dolay1 diisiik de olabilir. Kardiyak debide azalma s6z konusu

ise hastanin bilincinde bozulma da gozlenebilir.*°

Oskultasyon bulgulari, infarktiisiin genisligine, yerlesimine ve gelisen komplikasyonlara
bagl degiskendir. Infarktiis sonras1 S3 duyulmasi kalp yetersizligini, S4 duyulmast sol
ventrikiil relaksasyonunda bozulma oldugunu gosterir. Interventrikiiler septum riiptiirii,
papiller kas riiptiirii, mitral yetersizlik gibi komplikasyonlar gelismesi durumunda sistolik
ifiiriim duyulur. Genis alani etkileyen infarktiis veya perikardiyal efuzyon gelismesi

halinde perikardiyal siirtiinme sesi olusabilir. AMI sonrast ileri donemde perikardiyal
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stirtlinme sesi varlig1 ve perikardit ile uyumlu yakinmalarin olmasi Dressler Sendromunu

diistindiirtir.*°

AMI sebebi ile mitral yetersizlik veya kalp yetersizligi olusmasi durumunda akcigerde

krepitan raller isitilebilir.

AMI gegiren hastalarda bagvuru anindaki fizik muayene bulgulari ile ileri donemdeki
prognozu belirleme amaci ile risk siniflamasi yapilmaktadir. Bunun i¢in Killip siniflamasi

kullanilir, 4

Killip Siif I: Sol ventrikiil yetersizligi ile olusabilecek olan S3, akciger konjesyon

bulgulari, ral tespit edilmez. Prognozu oldukga iyidir ve mortalite ihtimali %5’in altindadir.

Killip Simif II: Izole S3 veya akciger alanlarinin alt yarisindan daha azinda krepitan ral
mevcuttur. Hafif diizeyde sol ventrikiil yetersizligi gelismistir. Prognozu orta derecelidir,

mortalite riski %6-10 arasindadir.

Killip sinf III: Ciddi diizeyde sol ventrikiil yetersizligi veya akut mitral yetersizlik sebebi
ile konjesyona bagli akciger alanlariin yarisin1 gegen diizeyde krepitan ral mevcuttur.

Hizli ve agresif bir tedavi protokolii uygulanmalidir, mortalite riski %20-30 arasindadir.

Killip Sinif IV: Hastada hipotansiyon ve kardiyojenik sok tablosu mevcuttur. Acil ve

agresif tedavi uygulanmamasi halinde mortalite riski %80 civarindadir.
2.2.5. Akut Koroner Sendromda Tami ve Ayirici Tani
2.2.5.1. Ayiric1 Tamlar

Erigkin hastada g6giis agrisinin ayirici tanisi genistir ve yasamu tehdit eden ve etmeyen
nedenleri igerir. Non travmatik potansiyel olarak yasami tehdit eden nedenler arasinda
AMI, USAP, aort diseksiyonu, aort anevrizmasi riiptiirii, pulmoner emboli, spontan
pnomotoraks, 6zofagus perforasyonu, miyoperikardit ve pnodmoni yer alirken; travmatik
yasam tehditleri arasinda pulmoner kontiizyon veya laserasyon, travmatik pndmotoraks ve
penetran gogiis yaralanmalart bulunur. Hayati tehdit etmeyen nedenler ¢oktur ve bunlar

arasinda kostokondrit, kas-iskelet sistemi gogiis agrisi, herpes zoster enfeksiyonu ve gesitli
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gastrointestinal hastaliklar yer alir; bunlar genellikle yasami tehdit etmese de, nemli

morbidite ile sonuglanabilir.*?
2.2.5.2. AKS tanisi

Miyokart iskemisini diisiindiirecek semptomlarin varliginda, EKG, kardiyak
biyokimyasal belirtegler ve non-invaziv ya da invaziv goriintiileme yontemleri kullanilarak
konulur. 2018 yilinda ESC tarafindan 4. Evrensel Miyokart infarktiisii (MI) tanimi
yapilmistir. Bu tanima gore; akut miyokart iskemisinin klinik kanitlariyla birlikte akut
miyokart hasar1 oldugunda ve en az bir deger 99. persantil iist referans degerin lizerinde
olmak kosuluyla, kardiyak troponin (cTn) degerlerinde yiikselme ve/veya diisme ve

asagidakilerden en az biri saptandiginda AMI tanis1 konulur.*®

Miyokart iskemisi belirtileri
Yeni iskemik EKG degisiklikleri
Patolojik Q dalgalarinin gelismesi

YV V VYV V

Gorlintiileme teknikleriyle, bir iskemik etiyolojiyle uyumlu bi¢imde canli miyokart
dokusunda yeni kayip ya da yeni bolgesel duvar hareket bozuklugunu gosteren
kanitlar

» Anjiografi ya da otopside bir koroner trombiis saptanmasi

AKS’nin klinik ayrimi1 12 derivasyonlu EKG ve kardiyak biyokimyasal belirteclerin
diizeyine gore yapilir. Goglis agris1 sikayeti olan ve klinigi AKS’yi diisiindiiren tiim
hastalara bagvuru anindan itibaren 10 dakika igerisinde 12 derivasyonlu EKG c¢ekilmeli ve
kan 6rnegi alinmalidir.*MI, EKG 6zelligine gére STEMI ve NSTEMI olarak ikiye ayrilir.
Bu iki klinik durumun altta yatan patofizyolojisi farkli olup, klinik dzellikleri, tedavileri,
takibi ve klinik sonuglar farklilik gosterir. NST-AKS’ler ise kardiyak biyokimyasal
belirteglerin serumda yiikselip ylikselmemesine gore sirastyla NSTEMI ve USAP olarak

ayrilir.t2
2.2.5.3. Evrensel Miyokard infarktiisii Tanim

AMI, akut miyokardiyal iskemiyi gosteren klinik kanit varliginda eslik eden

kardiyomiyosit hasar1 olmas1 olarak tanimlanir. *3
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AMI tanis1 koymak igin,

» Tercihen yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin (hs-cTn) T veya I olmak tizere bir
kardiyak biyobelirtecte iist referans limitin 99. persentilin lizerinde bir artis veya
azalma olmasi1 ve asagidakilerden en az birinin varligi gerekmektedir.

a) Miyokardiyal iskemi semptomlari

b) Yeni olusan iskemik EKG degisiklikleri

¢) EKG’de patolojik Q dalgalarinin olusmasi

d) Goriintilleme ile canli miyokardiyumun yeni olusan kaybinin veya iskemik
bir etyoloji ile uyumlu olacak sekilde yeni olusan bolgesel duvar hareket
bozuklugunun kanitlanmasi

e) Anjiografi veya otopsi ile bir koroner trombus varliginin tespit edilmesi (tip
2 ve tip 3 miyokard enfarktiisii icin gegerli degildir) 3

» Kardiyak biyobelirtecler i¢in kan alinamadan ya da kardiyak biyobelirtecler
yiikselmeden gerceklesen, miyokart iskemisini diisiindiiren belirtiler ve yeni oldugu
diistiniilen EKG degisiklikleri veya yeni sol dal blogunun eslik ettigi kardiyak
olim.

» Miyokard iskemisi ile birlikte kardiyak biyobelirteglerde, en az bir degerin iist
referans siirin1 asacak sekilde, yiikselme ve/veya diisme olmasi durumunda,

koroner anjiyografi veya otopside tespit edilen MI iliskili stent trombozu.

M, farkl tedavi stratejilerinin uygulanabildigi patolojik, klinik ve prognostik

farkliliklara gore 5 ana gruba ayrilmigtir 43
Tip 1 Miyokard infarktiisii

Aterosklerotik plakta tilserasyon, fissiir, erezyon veya riiptiir sonras1 hasar meydana
gelir. Bunun sonucunda bir veya daha fazla arterde olusan trombus miyokardiyal kan
akiminin azalmasina ve/veya distale arter liimeninde obstriiksiyona neden olur. Olusan

miyokardiyal iskemi nekrozla sonuglanir.

Tip 2 Miyokard infarktiisii

13



Dolagimda miyokarda sunulan oksijen miktar1 ile miyokardin oksijen ihtiyag diizeyi
arasindaki uyumsuzluk sebebiyle meydana gelir. Anemi, tasiaritmiler, bradiaritmiler,
hipertansiyon, hipotansiyon, hipoksemi, koroner arter spazmi, spontan koroner arter

diseksiyonu, koroner emboli nedenleri arasindadir.
Tip 3 Miyokard Infarktiisii:

Yeni olustugu diistiniilen EKG degisikligi, sol dal blogu veya ventrikiiler fibrilasyon
saptanan hastada kardiyak biyobelirtegler i¢in kan 6rnegi alinamadan veya kardiyak
biyobelirteclerde artis saptanmadan 6nce 6liim gerceklesirse tip 3 miyokard Infarktiisii

olarak tanimlanir.
Tip 4 Miyokard Infarktiisii:

Tip 4a perkutan koroner girisim ile iliskili, tip 4b stent trombozu ile iliskili, tip 4c stent
restenozu ile iligkili miyokard infarktiistidiir. Tip 4a’y1 Ml olarak kabul etmek i¢in; islem
Oncesi normal troponin diizeyi Ol¢iilen hastalarda, islem sonrasi ilk 48 saat i¢cinde troponin
diizeyinin en az 5 kat yiikselmesi gerekmektedir. islem 6ncesi troponin normal degerden
yiiksekse, islem sonrasi en az %20 artis saptanmalidir. Tip 4b ve tip 4c Ml i¢in, tip 1 MI

kriterlerini karsilayan hastalarda anjiyografi veya otopside tromboz/restenoz saptanmalidir.
Tip 5 Miyokard Infarktiisii:

Koroner arter bypass greftleme (CABG) ile iliskili miyokard infarktiisiidiir. Tan1 i¢in
islem sonrasi ilk 48 saat i¢cinde troponin degerleri en az 10 kat ylikselmeli veya bazal
degere gore %20 artig saptanmalidir. Perkiitan koroner girisim (PKG) veya CABG sonrasi
yapilan koroner anjiyografide koroner diseksiyon, biiyiik epikardiyal koroner arter veya
greft tikanikligi, distal embolizasyon gibi komplikasyonlarin saptanmasi, Tip 4a ve tip 5

MI tanis1 koymak i¢in destekleyicidir.

14



2.2.6. Akut Koroner Sendrom Klinik Siniflamasi

2.2.6.1. ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii

STEMI miyokard infarktiisii, miyokardiyal iskeminin karakteristik semptomlari ile
birlikte EKG’de en az iki derivasyonda ST segment yiikselmesi olan ve reperflizyon gibi

hizli tedavi stratejilerinden yararlanabilmek icin smiflandirilan klinik durumdur.**

STEMI olarak smiflandirmak i¢in V2 ve V3 derivasyonlarinda 40 yasindan geng
erkeklerde en az >2,5 mm (0,25 mV), 40 yasin iistiindeki erkeklerde en az >2 mm (0,20
mV) ve kadinlar i¢in >1,5 mm (0,15 mV) yiikselme olmas1 gerekmektedir. Diger gogiis ve
extremite derivasyonlart i¢in 2 ardisik derivasyonda en az >1mm (0,1mV) j noktasina gore
yeni ST segment yiikselmesi olmasi gerekmektedir. G6giis agrisina eslik eden yeni
baslangigli sol dal blogu da STEMI esdegeri kabul edilmektedir.*®

STEMI goriilme siklig1 gittikge azalirken NSTEMI insidanst gittikge artmaktadir.
STEMI nispeten geng erkeklerde daha fazla saptanmaktadir. Son yillarda yapilan bazi
calismalarda STEMI sonrasi reperfiizyon tedavisi, PKG, giincel antitrombotik tedavi ve
sekonder koruma gibi tedavi yontemlerinin ¢ok daha etkin kullanilmasi ile birlikte
mortalitede diisme oldugu saptanmistir. Ancak tiim bunlara ragmen mortalite oranlar1 hala
yiiksektir. ESC iilkelerinin ulusal kayit calismalarina gére hastane i¢i mortalite oranlari
STEMI’da %4-12 arasinda seyretmektedir. Anjiografi yapilan hasta kayit ¢alismalarinda
ise bir yillik mortalite oran1 %10 saptanmistir.** Ayn1 zamanda mortalitenin yas ile ters
orantil1 oldugu ve geng¢ hastalarda STEMI daha sik iken yaslilarda NSTEMI’1n daha sik

oldugu goriilmiistiir.*°

STEMI nedenlerinden en sik goriileni hassas plak riiptiirii ve erozyonu sonucu olusan
trombiisiin epikardiyal koroner arteri tam tikamasidir. Epikardiyal darlik ve trombiisiin
distal embolizasyonuyla koroner arter kan akisi azalir buna bagli olarak da mikro dolagim
perflizyonu bozulur. Bu patofizyoloji, fibrinolitik ve antitrombotik tedavilerin kullanim
gerekliligini gostermektedir. Perkutan ve cerrahi revaskiilarizasyon tedavi islemlerinin

hedefi rezidiiel epikardiyal darliklardir.*’*® Ayn1 zamanda koroner vazospazm, emboli
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veya koroner arter diseksiyonu da infarktiise yol acabilir. STEMI'li hastalarin %5-10'unda

bunlar sebep olarak saptanmustir.*’

ST segment yiikselmesine yol acan akut perikardit, erken repolarizasyon, brugada
sendromu, J noktas1 yiikselmesi, ventrikiiler anevrizmasi, sol ventrikiil hipertrofisi, pace
ritmi, sol dal blogu, intrakranial basing artis1 gibi bircok neden bulunmaktadir. EKG
benzerliginden dolay1 bu tanilar STEMI ile karisabilmektedir. STEMI tanisinin dogru
koyulabilmesi revaskularizasyonu acilen yapabilmek acisindan 6nem arz etmektedir.
Reperfuzyonu semptomlar olustuktan sonra 12 saat igerisinde saglamak mortalite ve
morbiditede anlamli diisiis saglamaktadir. Reperfuzyon ne kadar erken saglanirsa miyokard

kayb1 o kadar az olacak ve morbidite ile mortalite oranlar1 diisiis gosterecektir.*®
2.2.6.2. ST Segment Yiikselmesi Olmayan Akut Miyokard Enfarktiisii

NSTEMI, siklikla koroner arterlerde yer alan aterosklerotik plak zemininde gelisen
klinik tablodur. Koroner arterlerin bir veya birkaginda, unstabil plagin riiptiire olmasi ile
tam okliizyon yapmayan mural trombiis olusumu ile karakterizedir. Platelet igerigi yiiksek,
fibrin igerigi diisiik olan beyaz trombiis olusumu mevcuttur ve siklikla tam okliizyon
goriilmez. NSTEMI vakalarinin yaklagik %13’iinde tam okluzyona yol agan trombiis tespit

edilmistir.*

Iskeminin siiresinin ve siddetinin fazla olmasi, miyokardiyal nekroz alaninin fazla
olmasi ve kardiyak biyobelirteclerin artisi, NSTEMI’nin olusum mekanizmasi ve klinik
acidan benzedigi USAP’tan farkl1 yoniidiir.>* EKG’de persistan ST segment yiikselmesi
goriilmeksizin kardiyak biyobelirteclerde artis olmamasi ile karakterizedir. NSTEMI tanisi

icin en cok tercih edilen markerlar ise troponin-1, troponin-T ve Hs Troponindir.>%°3

Tasikardi, hipotansiyon, yeni olusan kalp yetersizligi, yeni gelisen mitral yetersizlik,
istirahat halinde g6giis agrisinin devamy, ileri yas, eslik eden kronik bobrek yetersizligi
veya DM, EKG’de gecici ST segment yiikselmeleri veya depresyonlarinin varlig ve
giderek artan troponin diizeyleri kotii prognostiktir. ST depresyonu bulunan derivasyon
sayist ile iskeminin yayginligi iligkilidir. EKG’de T negatifligi bulunmasi ise prognozu

etkilememektedir. °*
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NSTEMI; EKG bulgusu ST segment yiikselmesi ve patolojik Q dalgast olmaksizin ST
segment depresyonu ve/veya T dalga negatifligi olmasidir. ST-T anormallikleri bir¢ok
derivasyonda diffiiz olabilir ancak en ¢ok iskemik miyokard alanina uygun olan
derivasyonlarda bulunur. ESC/ACCF/AHA/WHF komitesi tarafindan NSTEMI’ye spesifik
EKG bulgulari; yeni gelisen, en az komsu iki derivasyonda olan, horizontal veya down-
sloping tarzda >0,05mv ST segment depresyonu ve/veya en az komsu iki derivasyonda
olan dominant R dalgas1 veya R/S>1 ile birlikte >0,1 mv T dalgas1 negatifligi olarak

tanimlanmugtir.>>%®

STEMTI’de neden, her zaman koroner plak riiptiirii olmasina ragmen, NSTEMI'nin baska
birkag olas1 nedeni s6z konusudur. Kardiyak yaralanma, miyokardit veya kardiyotoksik
maddelerin varlig1 gibi koroner olmayan yaralanma durumlar1 da nadiren NSTEMI’ye
sebep olabilirler. Ayrica, hipotansiyon, HT, tagikardi, anemi, aort darlig1 ve pulmoner
emboli gibi koroner arterlerle veya miyokardin kendisiyle nispeten ilgisi olmayan

durumlarda, artan oksijen talebi karsilanamadigindan NSTEMI gelisebilir. °78

NSTEMI tanis1 alan hastalar, kisa ve uzun vadeli takiplerde degisken kardiyak olay ve
6liim riskine sahip heterojen bir topluluktur. Bu hastalarda erken donemde risk siniflamasi
olusturulmasi, erken ve agresif bir tedavi plani olusturulmasinda olduk¢a 6nemlidir.
NSTEMI tanisi1 alan hastalarda hizli bir bigimde risk siniflamasi yapilmasi, erken dénemde
invaziv veya non-invaziv strateji agisindan karar verilerek uygun tedavi protokoli

uygulanmasi gerekmektedir.>®
2.2.6.3. Kararsiz (Unstabil) Anjina Pektoris

ST segment yiikselmesi olmayan miyokard enfarktiisii, koroner arterlerde gecici veya
kismi bir tikanikligin meydana gelmesi ile miyokard hasar1 ve nekrozunun siirli kaldigi
miyokard iskemi durumudur. ST segment yiikselmesi olmayan vakalar USAP ve NSTEMI
olarak ikiye ayrilirlar. Iskemi NSTEMI’de USAP’a gore daha siddetli, daha uzun siireli ve
daha yaygindir. ikisinin ayrimi kardiyak enzimlerin NSTEMI’de yiiksek olup USAP’da

yiikselme olmamast ile yapilir.®
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USAP tamisinda 4 farkli agr1 kategorisi mevcuttur,®:

1) istirahat anjinasi: Agr siklikla istirahat esnasinda baslamaktadir ve 20 dakikadan
uzun slirmektedir.

2) Yeni baslangich anjina: Son 2 ay i¢inde agr1 baslamistir ve Kanada Kardiyovaskiiler
Cemiyeti (CCS) Smiflamasina gore sinif 3 veya sinif 4 diizeyindedir.

3) ilerleyici anjina: Daha 6nceden stabil anjina pektoris kategorisinde yer alan
vakalarda, anjinanin daha sik, uzun siireli ve CCS siniflamasina gore en az 1 kademe

atlamasi ve sinif 3 diizeyinde olmasidir.

4) Infarktiis sonras1 anjina: AMI’yi takip eden ilk 15 giinliik siire icerisinde tekrar anjina

olusmasidir.

Kanada Kardiyovaskuler Cemiyeti (CCS) siniflandirmasina gore anjina pektoris

siddetine gore 4 dereceye ayrilmaktadir.5?

Sinif I: Merdiven ¢ikmak veya yiiriimek gibi zorlu olmayan fiziksel aktiviteler esnasinda

anjina goriilmez. Anjina zorlu, uzun siireli, hizli aktiviteler ile tetiklenir.

Siif II: Basit, siradan fiziksel aktivitelerde hafif derecede sinirlama vardir. Siklikla bir
kattan daha fazla merdiven ¢ikmak ile diiz yolda iki bloktan fazla yiiriimek ile anjina
olusur. Hizli yiiriiyiis ile yemek sonrasi soguk veya riizgarli havada yiirtiyiis ile, emosyonel

stres varliginda veya sabah saatlerinde anjina gortiliir.

Smf [II: Basit, siradan fiziksel aktiviteler bile anjinanin goriilmesi i¢in yeterlidir. Bir kat

merdiven ¢ikmak ile diiz yolda iki bloktan daha kisa mesafede yiiriimek ile anjina baslar.

Sinif IV: Rahatsizlik hissetmeden fiziksel aktivite devam ettirilemez. Istirahat esnasinda

bile anjina mevcuttur.

USAP tanis1 alan hastalarda EKG bagvuru aninda tamamen normal olabilecegi gibi ST
segment depresyonu, T dalgasi inversiyonu, T dalgasinda diizlesme, dinamik iskemik
degisiklikler, nadiren gegici ST segment yiikselmeleri veya spesifik olmayan EKG
degisiklikleri tespit edilebilir. EKG degisikligi olmasinin tanida yeri bulunmamaktadir

ancak prognostik 6neme sahiptir. USAP stabil anjina pektoris ile miyokard infartktiisii
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arasinda yer alan bir klinik tablodur. Koroner arter hastaligi derecesi, kritik olmayan bir

lezyondan, ciddi ii¢ damar lezyonuna kadar degisebilen bir spektrumdadir.%®

USAP tablosu ile hastaneye bagvuran hastalar klinik agidan stabil degildir. Fatal aritmi,
kalp yetersizligi veya AMI riski mevcuttur. Yeni baslangi¢h sikayeti olan veya istirahat
esnasinda bile sikayeti olan hastalar sayet tedavi edilmezlerse, 3 aylik donem igerisinde

AMI gbriilme ihtimali %10 ile %30 arasindadir.3
2.2.7. Risk Unsurlan

KAH’nin ortaya ¢ikmasindaki mekanizmalar net bir sekilde goriilmemesine karsin
aterosklerozun olusmasinda énemli bazi risk unsurlar1 vardir.% Tiirkiye’deki énemli risk

unsurlar1 obezite, sigara, HT ve kolesterol yiiksekligidir.®®

Ulusal Kolesterol Egitim Programi (NCEP) Yetiskin Tedavi Panelinde, koroner arter

hastaligmin risk unsurlar1 Cizelge 2’de verilmistir.%®

Cizelge 2. Ulusal Kolesterol Egitim Programm Yetiskin Tedavi Paneli Koroner Arter

Hastahiginin Risk Unsurlari

Koroner Arter Hastahigi licin Koroner Arter Hastahgmn Risk Unsurlar
Bagimsiz Risk Unsurlari

+ Tiitiin Kullanilmasi Nonlipid Risk Unsurlar: Lipid Risk Unsurlari

+ Hipertansiyon Modifiye Edilemeyen Risk  Modifiye Edilebilen Risk

+Yas (Kadinlarda >55, Erkeklerde  Unsurlari Unsurlari
>45)
+Aile icerisinde Erken Koroner Cinsivet Tiii
Arter Hastahig1 Oykiisii Instye utun
+Diisiik HDL (<40mg/dL) Yas Aterojenik dislipidemi
+Yiiksek LDL (> 130mg/dL) ﬁ'r'tedﬂ" Eri‘?” goﬁ?”?r Yiiksek LDL
er Hastalig1 Oykiisii Diisiik HDL
Kolesterol
Obezite

Hipertansiyon
Aterojenik diyet

Hemostatik durum

HDL: Yiiksek Yogunluklu Lipoprotein, LDL: Diisiik Yogunluklu Lipoprotein
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2.2.7.1. Yeni Risk Unsurlar

Gliniimiizde koroner arter hastaliginin artmasi sonucu bir¢ok ¢alisma ve metaanalizin
ortaya koydugu yeni risk unsurlar1 5 farkli baslikta incelenmektedir.®” Bunlar sirasiyla

fibrinojen, C-reaktif protein (CRP), LDL partikiilleri, homosistein ve lipoprotein A’dr.
2.2.7.2. Potansiyel Risk Unsurlar:

Myeloperoksidaz, B-tipi atrial natritiretik peptid, asimetrik dimetil-arjinin, oksidatif stres
6l¢timii, gebelikle iliskili plazmafosfataz, lipoproteinle iliskili fosfolipaz A2, gen
polimorfizmiyle ilgili calismalar devam etmekte ve gelecekteki risk unsurlar1 olarak

tanimlanmaktadir.5®
2.2.8. Akut Koroner Sendrom Tedavisi
2.2.8.1. STEMI tedavisi

Semptomlarin baglamasindan 12 saat i¢inde basvuran STEMI hastalarina hizli bir
sekilde uygulanmasi kosuluyla primer PKG tercih edilmesi gereken reperfiizyon
stratejisidir. Hasta bagvuru sirasinda primer PKG yapilan bir merkezde degilse, primer
PKG yapilan merkeze ulagmas1 <120 dk ise acil tip sistemi aktive edilip, hasta hizli bir
sekilde sevk edilir. Hastanin primer PKG yapilan merkeze ulagmasi1 >120 dk ise
kontraendikasyon yoklugunda fibrinolitik tedavi verilerek hasta primer PKG yapilan
merkeze sevk edilir. Hastanin bagvurusu primer PKG yapilan merkezde ise hastaya acil
revaskiilarizasyon i¢in primer PKG uygulanmalidir ve telin lezyondan gegilmesi <60 dk

olmalidir.*

Primer PKG yapilacak hastalara aspirin ve bir P2Y 12 inhibitoriinden olusan ikili
antiplatelet tedavisi ve parenteral antikoagulan tedavi verilmelidir. Aspirin ve P2Y12
tedavilerini daha 6nce kullanmayan hastalara ylikleme dozu ile tedavi baglanir ve ardindan
idame doz ile devam edilir. Bagvuru sirasinda kolesterol seviyesinden bagimsiz olarak
yiiksek yogunluklu statin tedavisi baglanmalidir. Hemodinamik olarak stabil hastalara beta

bloker tedavisinin baslanmasi 6nerilir.**
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Anjiotensin konverting enzim inhibitdrleri (ACEi) SV sistolik disfonksiyonu, DM ve
HT’si olan hastalara onerilir. Diger STEMI hastalarina verilmesi de diigiiniilmelidir. ACEi
kullanamayan ya da tolere edemeyen hastalara anjiyotensin reseptor blokerleri (ARB)

verilebilir.*
2.2.8.2. ST Segment Yiikselmesiz Akut Koroner Sendrom Tedavisi

NST-AKS hastalarinda, trombositlerin aktivasyonu ve koagulasyon kaskadi baslangi¢
asamasinda ve ilerlemesinde anahtar rol oynar. Bu hastalarda invaziv tedavi yapilsin veya
yapilmasin antitrombotik tedavi zorunludur. Aspirin tani sonrasi yiikleme dozu (150-
300mg oral) ile baslanir ve sonrasinda idame doz (75-100mg) ile devam edilir. Aspirin
tedavisine ilave olarak bir P2Y 12 inhibitoriinii iceren antiagregan ilaglar standart tedavi
olarak dnerilmektedir. P2Y 12 inhibitérii olarak prasugrel ya da tikagrelor secilmelidir. Bu

iki ilacin verilemedigi durumlarda klopidogrel de kullanilabilir.!?

NSTEMI tanis1 alan ve koroner anatomisi bilinmeyen, erken KAG planlanmayan
hastalara rutin P2Y 12 inhibitori yiiklemesi 6nerilmez. Geg invaziv strateji planlanan
hastalara, kanama riski de goz 6niine alinarak bir P2Y 12 inhibit6rii baglanmasi
diistiniilebilir. Potent P2Y 12 inhibitorleri (tikagrelor veya prasugrel), hizli etki baglangicina
sahiptirler. Bu durum tanisal KAG sonras1 ya da PKG 6ncesi yiikleme dozu yapilmasina
izin verir. NSTEMUI’li tiim hastalara antiagregan tedavisinin yaninda rutin antikoagulan
tedavi de Onerilir. Sublingual ya da IV nitrat ve erken betabloker tedavilerinin devam eden
iskemik semptom varliginda ve kontraendikasyon yoklugunda kullanilmasi dnerilir. Statin

ve ACEi/ARB tedavileri de STEMI hastalarina benzer sekilde uygulanir.*2

KAG, miyokart iskemisine ve gdgiis agrisina yol acan sorumlu lezyonun varligini ya da
yoklugunu gosterir. KAG sonrasi sorumlu lezyon varliginda PKG, KABG ya da medikal
tedaviden uygun olan tedavi stratejisi segilebilir. NST-AKS hastalarinda tani sonrasi
invaziv strateji karar1 ve zamanlamasi hastanin risk sinifina gore verilir. Cok ytiksek riskli
hastalara 2 saat igerisinde, yiiksek riskli hastalara ise 24 saat icerisinde invaziv strateji
uygulanir. Bu iki gruba dahil olmayan hastalar diisiik riskli olup, bu hastalarda secici

invazif strateji uygulanir.'?
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Cok yiiksek riskli hastalar;
- Hemodinamik olarak stabil olmayan hastalar
- Kardiyojenik sok
- Medikal tedaviyle tekrarlayan ve gegmeyen gogiis agrisi
- Hayat1 tehdit edici aritmiler
- MI'nin mekanik komplikasyonlari
- AKS ile iligkili kalp yetersizligi

- aVR velveya V1 derivasyonunda ST segment yiikselmesine eslik eden en az 6

derivasyonda >1mm ST depresyonu
Yiiksek riskli hastalar;
- NSTEMI tanist
- Semptomatik ya da asemptomatik, dinamik ya da yeni ST/T dalga degisiklikleri
- ST segment yiikselmesi ve kardiyojenik sok olmadan, resiisite edilmis kardiyak arrest
- GRACE risk skoru >140

Cok yiiksek ve yiiksek risk 6zelliklerinden herhangi biri olmayan hastalar disiik riskli

olarak kabul edilir.*?
2.3. Kardiyak Belirtecler

Kardiyak belirtegler, gogiis agris1 ve slipheli AKS olan hastalarin tan1 ve risk
siniflandirmasinda tercih edilir. Kardiyak troponin, ESC/ACC uzlas1 kilavuzlarinda AMI
taniminin merkezinde yer alir. Bu kilavuzlar, kardiyak biyobelirteglerin ilk basvuru
sirasinda Ol¢iilmesini dnermektedir. AMI tanisi i¢in kullanilmasi 6nerilen tek biyobelirteg,

{istiin duyarlilig1 ve dogrulugu nedeniyle Hs-cTn’dir.%"*
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2.3.1. Troponinler

Troponinler, kalp ve iskelet kasindaki myozin ve aktin arasindaki iliskiyi diizenleyen
yapisal proteinlerdir. Troponinlerin, troponin I, T ve C olmak iizere 3 alt grubu vardir.
Kardiyak troponinler, miyosit i¢inde bulunurlar. Sitozolde serbest olarak bulunan
troponinler, miyokard hasarini izleyen donemde salinirlar. Sitozolde bulunan troponinler
total troponinlerin %3-5’ini olusturur. Bundan dolay1 erken donemde plazmaya gecen
troponin miktar1 azdir. Oysa kontraktil yapiya yapisik durumda bulunan troponinler, daha
fazladir ve ¢ok daha yavas olarak plazmaya geger. Bundan dolay1 miyosit hasarindan sonra
troponin diizeyleri uzun siire yiiksek kalmaya devam eder. Kardiyak troponin T ve
troponin I miyokard hasarini izleyen 6. saatten itibaren yiikselmeye baslar, pik degere 12—

24. saatte ulasir. Yaklasik 7-10 giin yiiksek kalmaktadir.’>"

hs-cTn 3 saat i¢inde kanda yiikselir. Troponin T ve I’ya gore daha diisiik
konsantrasyonlarda 6l¢limil yapilabildigi i¢in kan tetkiklerinde daha erken pozitiflesir.
Troponin T ve I’ya gore daha duyarlidir fakat daha az 6zgiildiir. MI disinda hipertansif
atak, pulmoner emboli, akut akciger 6demi, yogun egzersiz, sepsis gibi bir¢ok kardiyak ve

kardiyak olmayan nedenden dolay: yiiksek saptanabilir.”*"

Basvuru aninda MI tespitinde daha yiiksek duyarlilik ve tanisal dogruluga sahip
olmalarindan 6tiirii, hs-cTn kitlerinin kullanimi ile ikinci ¢Tn calisilma siire araligi
kisaltilabilir. 0 saat/1 saat (en iyi se¢genek) veya 0 saat/2 saat (en 1yi ikinci segenek)
algoritmalarinin kullanilmasi 6nerilir. Klinik ve EKG bulgulari ile birlikte
degerlendirildiginde, bu algoritmalar erken taburculuk ve ayaktan tedavi hastalarinin

saptanmasina olanak verir.!?

0 saat ve 1 saat, ilk kan testinden itibaren gecen siireyi ifade eder. hs-cTn
konsantrasyonu ¢ok diisiikse, NSTEMI ekarte edilebilir. NSTEMI, diisiik baslangic
seviyelerinin kombinasyonu ve 1 saat i¢inde bir artisin olmamasi (1 saat A yok) ile de
dislanabilir. Bagvuru aninda hs-cTn konsantrasyonu en azindan orta derecede yiiksekse
veya hs-cTn konsantrasyonlari ilk saat i¢inde (1 saat A) belirgin bir artis gosteriyorsa,
hastalarin NSTEMI olasilig1 ytiksektir.
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Hs-cTn konsantrasyonunu belirgin olarak etkileyen 4 degisken yas (saglikli geng ve
saglikli yaglilarda %300’e varan degiskenlik), bobrek yetmezligi (¢ok yiiksek ve ¢ok
diisiik GFR’11 hastalarda %300’e varan degiskenlik), g6giis agrist baglangici (>%300)
ve cinsiyettir (yaklasik %40).%2

2.3.1.1. MI Disinda Troponin Yiiksekligi Yapan Nedenler

Troponinlerin MI disinda pekgok sebepten otiirii kandaki seviyeleri artabilmektedir®®

» Tasikardi, bradikardi, kalp bloklar1

» DM, solunum yetmezligi ya da sepsis’in eslik ettigi kritik hastalar
» Hipertrofik kardiyomiyopati

» Koroner vazospazm

> Inme, subaraknoid kanama gibi akut nérolojik hastaliklar

» Kardiyak kontiizyon, kardiyoversiyon, defibrilasyon, ablasyon

» Rabdomiyoliz

» Bobrek yetmezligi

» Akut ya da kronik konjestif KY

» Pulmoner emboli, Pulmoner hipertansiyon

» Aort diseksiyonu, aort kapak hastaliklar

» Kalp cerrahisi veya travmasi

> Infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatozis, skleroderma)
> llaglar (5-flurouracil, adriamisin), toksinler

» Hipotiroidi

» Yaniklar (>%25)

> Egzersiz 1

2.3.2. Diger Biyobelirtegler

NST-AKS tanisi i¢in degerlendirilen ¢ok sayida ek biyobelirteg arasinda yalnizca CK-
MB, miyozin baglayici protein C, ®>8 ve kopeptin 88°, kardiyak troponin T/1 ile birlikte
kullanildiginda belirli klinik ortamlarda klinik anlamliliga sahip olabilir. Kardiyak troponin

ile karsilastirildiginda, CK-MB MI sonrasi daha hizli bir diisiis gosterir ve miyokard
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hasarinin zamanlamasi ve erken reinfarktiisiin saptanmasi i¢in katma deger

saglayabilir.®* Cogu hastada MI baslangicinda endojen stres seviyesi yiiksek
goriindiigiinden, kopeptinin konvansiyonel (daha az duyarli) kardiyak troponin testlerine
katma degeri 6nemlidir.*® Bu nedenle, MI’nin erken ekarte edilmesi igin ek bir biyobelirteg
olarak kopeptinin rutin kullanimi, hs-cTn testlerinin mevcut olmadig: giderek daha nadir

goriilen bir ortamda diisiiniilmelidir.

Tahmini glomeriiler filtrasyon hiz1 (eGFR), glukoz ve B-tipi natriiiretik peptit (BNP)
gibi yaygin olarak bulunan diger laboratuvar degiskenleri, prognoz hakkinda bilgi saglar ve

bu nedenle risk siniflandirmasina yardimei olabilir.%

2.4. Akut Koroner Sendrom Yénetimi fle Tlgili Giincel Kilavuzlar

Gogiis agrisi ile AS’ye bagvuran hastalarin yaklagik %5’inde AKS tespit edilmektedir.
Bu hastalarda tan1 ve tedavi yonetimini belirlerken hastalarin kétii sonlanim riskini
degerlendirerek, gereksiz tanisal test ve takip kaynakli saglik sistemi harcamalar1 ve tedavi
komplikasyon riskleri de gbz dniinde bulundurularak kisa ve uzun dénem tedaviler
planlanmalidir.® Erken dénemde amag; hastanin semptomlarinin iyilestirilmesi, iskemiden
sorumlu lezyonun tedavi edilmesi iken, uzun dénemde amag hastaligin ilerlemesini
engellemek ve tekrarlayan olaylari 6nlenmektir. Hem kisa hem de uzun donem tedaviler
mortaliteyi ve morbiditeyi 6nlemeyi ya da en aza indirmeyi amaglar.’? Boylesine
kompleks klinik karar verme durumlari i¢in klinisyenlere yol gosterecek bir¢ok klinik
uygulama kilavuzlar gelistirilmistir. Bu kilavuzlar, tan1 ve tedavi uygulamalarinda kanita
dayal1 bir standart olusturarak bakim kalitesini artirmay1 hedefler. AKS’ler i¢in ESC ve
AHA/ACC klinik uygulama kilavuzlari; akut tan1 ve tedavi, risk siniflamasi, koroner
anjiyografi ve taburculuk tedavileri iceren yonetim Onerileri sunan ve diinyada en yaygin

kullanilan rehberlerdir.’

2.4.1 Avrupa Kardiyoloji Dernegi (European Society of Cardiology — ESC)

ESC, kardiyovaskiiler hastaliklarin 6nlenmesi, teshisi ve yonetimini ilerletmek ve bu
sistemlerle ilgili bilimsel anlayis1 gelistirmek igin ¢alisan, kar amaci glitmeyen, bagimsiz

bir sivil toplum kurulusudur. 1950 de Paris’te kurulan bu dernek, kardiyovaskiiler
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hastaliklarin diinya genelinde yiikiinii hafifletmeyi amaclamis, belirli zaman dilimlerinde
giincellenerek, en yeni bilgilerin ilgili branglara diizenli ve sistematik bir bigimde
aktarilmasina Onciiliik etmistir. ESC, STEMI klavuzu, NSTEMI kilavuzu,
supraventrikiiler tasikardi kilavuzu, kalp yetmezligi kilavuzu, atrial fibrilasyon kilavuzu,

gibi klinisyenlere yol gosterecek birgok klinik uygulama kilavuzlar: gelistirmistir. %2

2.4.2 Amerikan Kalp Dernegi/Amerikan Kardiyoloji Dernegi (American Heart
Association/American College of Cardiology- AHA/ACC)

AHA, Amerika Birlesik Devletleri'nde kardiyovaskiiler tibbi arastirmalari finanse eden,
tiiketicileri saglikli yasam konusunda egitmek ve kardiyovaskiiler hastalik ve inmeden
kaynaklanan mortalite ve morbiditeyi azaltmak amaciyla kurulmustur.”® AHA, KY
kilavuzu, her kosulda KPR yo6netimi ve giincellemeleri, gogiis agris1 degerlendirme ve tant
kilavuzu, erigkin/pediatrik temel ve ileri yasam destegi, neonatal resiisitasyon, spesifik
aritmi yonetimi, acil kardiyovaskiiler bakim kilavuzu, inme kilavuzu, senkop kilavuzu gibi

klinisyenlere yol gosterecek birgok klinik uygulama kilavuzlari gelistirmistir.
2.5. Kilavuz Uyumuna Etki Edebilecek Faktorler

ESC 2020 NST-AKS kilavuzuna gore uyumluluk degerlendirilmesinde aragtirma
protokoliinde bahsedilen kilavuz uyumunun degerlendirilmesindeki tiim basamaklarin
uygulandig1 hastalar kilavuza uyumlu kabul edildi. ik olarak AS siireclerindeki kilavuz
uyumuna, ardindan orta ve yiiksek riskli hastalar i¢in invaziv prosediir uyumuna son olarak
taburculuk ve sonrasinda kilavuz uyumuna etki edebilecek hasta, saglik sistemi ve hastalik
kaynakli faktorler degerlendirildi. Bu faktorler igcerisindeki endeks, 6l¢ek ve skorlamalarin

klavuz uyumuna etkisi incelendi.
2.5.1. Hasta Kaynakh Faktorler

Kilavuz uyumuna etki edebilecek hasta kaynakli faktorlerin arasinda, hastanin egitim
diizeyi, medeni hali, kiminle ve nerede yasadigi, hekimin hasta ile iletisimde zorlanmasina
neden olabilecek kiiltiir ve dil farkliliklari, hastanin kirilganlik diizeyi, sosyal destegi ve ek

hastaliklar1 yer alir.
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2.5.1.1. Kiiltiir Dil Bariyeri

Hastada kiiltiir dil bariyerinin varlig1 ve seviyesi Likert tipi dl¢cekleme ile degerlendirilir.
Bu degerlendirmede 1 ile 5 arasi derecelendirme yapilir, 1-¢ok kotii, 2- kotii, 3- normal, 4-
iyi, 5- cok iyi olarak degerlendirilir. ®* 2021 yilinda Tiirkiye’de 5'li Likert Olcegi'nin
Tiirk¢e versiyonunun uyarlanmasi ve gecerliliginin saglanmasi i¢in 306 hasta ile
gerceklestirilen validasyon calismasinda 5'li Likert Olgegi'nin Tiirkge versiyonunun gegerli

ve giivenilir bir ara¢ oldugunu gostermektedir.*®

2.5.1.2. Kirllganh@in Degerlendirilmesi

Kirilganlik, fizyolojik rezervde azalma, stres intoleransi, yavashik, giigsiizliik, diisiik
fiziksel aktivite, tiikenmislik ve beden kitle endeksinde azalma gibi olumsuz saglik
sonuglarmin tamamini tanimlayan ve dliimle sonuglanabilen geriatrik bir sendromdur.®®
Hastalarin zindelik durumunu degerlendirmek i¢in ¢esitli dlgekler kullanilir. En yaygin
kullanilan1 Morley ve ark. tarafindan 2012 yilinda gelistirilen 5 maddeden olusan FRAIL
kirilganlik 6l¢egidir. Bu 6lgege gore hastalar verdikleri cevaba gore 0 veya 1 puan almakta
ve toplamda 0 puan ding (non-FRAIL), 1-2 puan pre-FRAIL ve >2 iizerine puan alan

kirilgan (FRAIL) olarak degerlendirilir.%®

a) Yorgunluk durumu,—>son 4 haftanin ne kadarlik kisminda kendini yorgun
hissettigini?

b) Direnci,~> 10 basamak merdiven ¢ikmada zorluk ¢ekiyor musunuz?

c) Mobilite,2 200 m yi tek basiniza yardimsiz yiiriimede zorluk
¢ekiyormusunuz?

d) Kilo kaybi—=>son 1 yil igerisinde kilo kaybi (viicut agirlhiginin %5) oldu mu?

e) Mevcut hastaliklar = >5 hastaligi var m1? DM —KOAH- MI- KKY -
Anjina- Astim- Artrit —-inme- Bébrek Hast — Kanser

2021 yilinda Torne ve arkadaglari tarafindan yapilan 527 yasl hasta ile yapilan
validasyon ¢alismasinda FRAIL kirilganlik 6lgegi, hastanede yatan ve toplum iginde
yasayan yasli insanlarda kirilganlik derecesini degerlendirmek igin giivenilir, uygulanabilir

ve gecerli bir yontem olarak gosterilmistir.
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2.5.1.3. Sosyal Destek

Hastalarin sosyal destek durumlarini degerlendirmek i¢in 3-14 puan arasinda hastalarin
sosyal destegini dngdren uygulanabilirligi ve gegerliligi yapilan caligmalarda

kanitlanmis Oslo sosyal destek 6lgegi kullanilmaktadir. 3-8 puan zayif sosyal destek, 9-11

100,101

puan orta diizeyde sosyal destek, 12-14 puan giiclii sosyal destek olarak tanimlanir.

a) Size ¢ok yakin olan ve kisisel sorunlariniz anlatabileceginiz kag kisi var?

Yok - 1 puan

'1-2'kisi = 2 puan
'3-5"kisi = 3 puan

5 den fazla kisi = 4 puan

b) Insanlar yaptiginiz ise ne kadar ilgi ve alaka gdsteriyor?

Gostermiyor = 1 puan
Cok az - 2 puan
Bazen - 3 puan

Orta = 4 puan

Cok = 5 puan

¢) Ihtiyacinmiz oldugunda komsulardan yardim almak ne kadar kolay?

Cok zor > 1 puan
Zor - 2 puan
Miimkiin = 3 puan
Kolay = 4 puan
Cok kolay - 5 puan

2.5.1.4. Ek Hastaliklarin Degerlendirilmesi

Ek hastaliklarin degerlendirilmesi i¢in uygulanabilirligi ve gegerliligi yapilan

calismalarda 192192 ggsterilmis, Charlson Komorbidite Indeksi (CCT) kullanildi. CCT ilk

olarak meme kanserli hastalarin tedavisi i¢in 1987 senesinde Mary Charlson ve arkadaslar

tarafindan komorbid hastaliklari1 gruplandirmak ve bu hastaliklarin agirligini

degerlendirerek mortaliteyi dngdrmek amaciyla gelistirilmistir.1®* CCl’nin temel
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kisitliliklart sadece indekste listelenmis olan 19 maddeden olusmas1 ve herhangi bir

laboratuvar parametresi icermemesidir.!%® (Cizelge 3)

Cizelge 3. Charlson Komorbidite indeksi

KOMORBIDITE PUAN
AIDS +6
Metastatik Solid Tumor +6
Yas 80- 89 +4
Yas 70- 79 +3
fleri Karaciger Yetmezligi +3
Yas 60- 69 +2
Losemi +2
Ug Organ Hasar1 Olan Diyabet +2
Lenfoma +2
Tumor +2
Hemipleji +2
Kronik Bobrek Yetmezligi +2
Lenfoma +2
Yas 50- 59 +1
Ug Organ Hasar1 Olmayan Diyabet +1
Miyokard enfarktiisii +1
Konjestif Kalp Yetmezligi +1
Hafif Karaciger Hasar1 +1
Periferik Damar Hastalig1 +1
Ulser +1
Demans +1
Konnektif Doku Hastalig1 +1
Serebrovaskiiler Hastalik +1
Kronik Obstruktif Akciger Hastaligi +1
Yas 50> +0
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2.5.2. Saghk Sistemi Kaynakh Faktorler

AKS de kilavuz uyumuna etki edebilecek saglik sistemi kaynakli faktorler, hastalarin
acil serviste sira bekleme siiresi, acil hekimi tarafindan ilk bakisim etkilemekte, labaratuvar
ve goriintiileme siiresinde degisikliklere neden olabilmektedir. Bu foktorlerin arasinda
hastanin AS’e basvuru saati, bagvuru sekli (ayaktan-ambulans), bagvuru aninda tedavi eden
hekimin anlik hasta sayisi, tedavi eden hekimin deneyimi, hastanin AS’de toplam kalis
stiresi, AS yatak doluluk orani (mevcut hasta/toplam yatak sayisi), Koroner yogun bakim
iinitesi (KYBU) yatak doluluk orani (yatan hasta/mevcut yatak sayisi) Ve basvuru saatinde
AS yogunluk endeksi (EDWIN) ile degerlendirilir:

EDWIN: Zniti/Na(BT-BA)

a) (ni) Hasta bagvuru saatinde triyaji1 belirlenmis toplam hasta sayisi
(ti) Triyaj kategorisi: ESI 1-2-3-4-5

b) (Na) Gorevdeki AS doktor sayisi

c) (BT) AS’deki toplam yatak sayisi

d) (BA) AS’deki dolu yatak sayisi

2.5.3 Hastalik Kaynakh Faktorler

2.5.3.1. HEART Skoru

Gogiis agrisi ile AS’e bagvuran hastalarin %80’ninde basvuru aninda kesin bir AKS
tablosu yoktur.1% Bu hasta grubunda acil hekimlerine yol gdstermek amaciyla gelistirilen
HEART skoru, giivenilir, kullanimi1 kolay ve etkinligi pek ¢ok calismada kanitlanmig bir
skorlama sistemidir.1%®-1% By skorun kullanim amac1 gogiis agris1 ile AS’e bagvuran
hastalar1 28 giinliik major kardiyak olumsuz olay (MACE, major adverse cardiac events)
yoniinden diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak siniflandirmaktir. Hikaye (history), EKG, yas
(age), risk faktorleri (risk factors) ve troponinin bas harflerinden olusmaktadir. Bunlardan
her biri 0,1 veya 2 olmak iizere puanlanir ve toplam puan hastanin HEART skorunu

olusturur.'® (Cizelge 4)
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Cizelge 4. HEART Skoru Hesaplama Tablosu

Hikaye Yiiksek riskli 2 puan
Orta derece riskli 1 puan
Diistik riskli 0 puan
EKG Belirgin 2 puan

STdeviasyonu
Nonspesifik repolarizasyon

bozuklugu 1 puan
Normal 0 puan
Yas >65 yas 2 puan
45-64 yas 1 puan
<45 yas 0 puan
Risk Faktorleri >3 risk faktorii 2 puan
1-2 risk faktorii 1 puan
Risk faktorii yok 0 puan
Troponin >3 kat artig 2 puan
1-3 kat artis 1 puan
< normal sinir 0 puan

HEART skoru i¢in hikayede diisiik, orta ve yiiksek risk gostergeleri vardir. Diisiik risk
gostergeleri agrinin 1yi lokalize, palpasyonla tetiklenen, terleme/bulanti/kusmanin eslik
etmedigi, hareketle artan karakterde olmasidir. Yiiksek risk gostergeleri ise
egzersiz/emosyonel durumla tetiklenme, ¢cene/omuz/sol kola yayilim olmasi, basing hissi,
retrosternal agri, 5-15 dk arasinda siirmesi, hastanin varsa 6nceki kardiyak agrilarina
benzemesi, bulanti, kusma, terleme, nitratlara dakikalar i¢inde yanit vermesidir. Hastanin
risk faktorleri ise bilinen HT, DM, obezite ( BMI> 30 kg/m?), sigara (halen kullanma veya
birakali 3 aydan daha kisa siire gegmesi), pozitif aile oykiisiidiir (65 yastan dnce anne-baba
veya kardeslerde saptanan kardiyovaskiiler hastalik). Nonspesifik repolarizasyon
bozuklugu tanimin1 LBBB, LVH, digoksin etkisini diisiindiiren repolarizasyon bozuklugu

veya hastanin eski EKG’si ile uyumlu repolarizasyon bozuklugunu kapsar. EKG
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bulgularindan belirgin ST deviasyonunun olmasi ise LBBB, LVH veya digoksin etkisi

olmadan gerceklesen ST segment sapmasidir.t®

HEART skorundan alian puanlarin yorumlanmasi.%®

0-3 Puan: %0,9-1,7 MACE gelisme riski vardir. Bu siiftaki hastalar 6nerilerle
hastaneden taburcu edilebir.

4-6 Puan: %12-16,6 MACE geligme riski. Bu hastalarin hastaneye yatirilmasi onerilir.

>7 Puan: %50-65 MACE gelisme riski. Bu hastalar i¢in erken invaziv girisim yapilmasi
onerilmektedir. HEART skoru hesaplandiktan sonra hastalarin tedavisi veya gozlemine
karar verme agsamasinda yardimci olacak bir tani yontemi olarak HEART Pathway
gelistirilmistir. Bu HEART skoru ile 0. ve 3. saat troponin testinin beraber

degerlendirilmesini saglayan bir yontemdir.
2.5.3.2. GRACE Skoru

Cesitli degiskenler kullanilarak hesaplanan GRACE risk skoru iyi bir ayirt edici giice
sahip oldugundan hem hasta kabuliinde hem de hastaneden ¢ikista riskin dogru bir bigimde
siniflandirilmasint saglamaktadir. GRACE risk skorlamasindaki degiskenler yas, sistolik
kan basinci, kalp hizi, ST segement depresyonu varligi, yiiksek serum kreatinini, yiiksek
kardiyak enzim diizeyi, bagvuru anindaki Killip siniflamasi, kardiyak arrest 6ykiisii olmak
tizere 8 tanedir. Her bir degisken toplanir ve sonug hastanin GRACE puanini verir.
(Cizelge 5) Uygulanabilirligi ve gecerliligi yapilan galismalarda®'®t!! gosterilen GRACE
risk skoru, AKS tanisi ile hastaneye yatirilan hastalarin hastane i¢i prognostik
degerlendirmesi i¢in kullanilir. Ayn1 zamanda hastaneden taburculuk sirasindaki klinik
degiskenlerden elde edilen GRACE skorunun 6 ay iginde tiim nedenlere bagli mortaliteyi
dogru bir sekilde ongordiigii yapilan ¢alismalarda gosterilmistir.1*2# (Cizelge 6) Ayrica
son yayinlanan kilavuzlara gore NSTEMI i¢cin GRACE skorunun 140’1n iizerinde olmasi

erken invaziv girisim gerekliliginde degerlendirilir.!*
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Cizelge 5. GRACE Skoru Hesaplanmasi

KIiLLIP Simflamasi | - 0 puan ( Konjestif kalp yetmezligi yok)
Il - 20 puan (akciger ralleri veya juguler vendz
dolgunluk)
111 - 39 puan (akciger 6demi)
IV - 59 puan (kardiyojenik sok)

Sistolik Kan Basinci < 80: 58 puan

(mm/Hg) 80-99: 53 puan
100-119: 83 puan
120-139: 34 puan
140-159: 24 puan
160-199: 10 puan
>200: 0 puan

Kalp Hiz1 (atim/dKk) <50: 0 puan
50-69: 3 puan
70-89: 9 puan
90-109: 15 puan
110-149: 24 puan
150-199: 38 puan
>200: 46 puan

Yas < 30: 0 puan

30-39 yas: 8 puan

40-49 yas: 25 puan
50-59 yas: 41 puan
60-69 yas: 58 puan
70-79 yas: 75 puan
80-89 yas: 91 puan
>90 yas: 100 puan

Kreatinin < 0,40 mg/dl: 1 puan

(mg/dl) 0,40 - 0,79 mg/dl: 4 puan
0,80 - 1,19 mg/dl: 7 puan
1.20 - 1.59 mg/dl: 10 puan
1,60 - 1,99 mg/dl: 13 puan
2.00 - 3.99 mg/dl: 21 puan
>4.00 mg/dl : 28 puan

Diger Degiskenler Bagvuruda Kardiyak Arrest Varligi: 39 puan
ST Segment sapmasi: 28 puan
Yiiksek kardiyak enzimler veya biyobelirtecler:
14 puan
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Cizelge 6. GRACE Skorunun Yorumlanmasi

Hastanede Oliim 6 Ay I¢inde Oliim

Risk Skoru  Risk Sinifi Mortalite Risk Skoru  Risk Simifi Mortalite
<109 Diisiik risk <%l <89 Diisiik risk < %3
109-140 Orta risk % 1-3 89-118 Orta risk % 3-8
>140 Yiksek risk > %3 >118 Yiksek risk  >%8
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Arastirmanin Yo6ntemi

Bu arastirma Ocak 2022 ile Kasim 2022 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi
Arastirma ve Uygulama Hastanesi acil servisinde, tek merkezli gézlemsel prospektif
kohort olarak yapilan bir calismadir. Kocaeli Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu’ndan onay alindi(Karar no: GOKAEK-2022/01.20. proje no:

2022/16). Arastirmaya katilan tiim hastalardan yazili aydinlatilmis onam formu alind.

3.2 Arastirma Diizeni ve Popiilasyonu

Bu aragtirma yillik hasta kapasitesi 60000 olan {igiincii basamak iiniversite hastanesinde
gerceklestirildi. Gogiis agrist veya AKS esdegeri yakinmalar ile acil servise bagvuran

hastalar arastirmaya uygunluk agisindan degerlendirildi.

3.2.1 Arastirmaya Dahil Etme Kriterleri

Acil servise anjina ve anjina esdegeri semptomlarla basvuran, tedavi eden acil tip
hekimi tarafindan ST yiikselmesiz akut koroner sendrom (NST-AKS) tanis1 koyulan

hastalar.

3.2.2 Arastirmadan Dislama Kriterleri

1. 18 yasindan kiigiik hastalar,

2. Acil servis bagvurusunda veya takibinde kardiyopulmoner resusitasyon gerektiren
hastalar,

3. Acil servis basvurusu veya takibinde ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii
geciren hastalar,

4. Kardiyomiyosit hasari ile iligkili akut tip 1 miyokard enfaktiisii disindaki durumlar
(Tasidisritmi, konjestif kalp yetmezligi, hipertansif aciller, miyokardit, kardiyak
kontiizyon, takotsubo sendromu, kalp kapak hastaligi, aort diseksiyonu, pulmoner
emboli, pulmoner hipertansiyon, renal disfonksiyon, akut serebrovaskiiler olay,
asir1 dayananiklilik egzersizleri ve sok, sepsis ve yanik gibi kritik klinik durumlar)

5. 28 giinliik takibinde iletisim saglanamayan ya da veri kayb1 yasanan hastalar
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Dislama kriterlerindeki alternatif tanilara, hastay1 o an degerlendiren acil tip
hekimi ve gerekli goriildiigii takdirde konsiilte edilen giiniin kardiyoloji hekimi
tarafindan, acil serviste karar verildi. Acil hekimi tarafindan NST-AKS olarak
kabul edilen ama kardiyol;ji konsiiltan hekimi tarafindan NST-AKS oldugu

diisiiniilmeyen ve diglama kriterlerini karsilamayan hastalar ¢calismaya dahil edildi.
3.3 Arastirma Protokolii

Aragtirma i¢in rutin hasta bakimi ve siireg isleyisinde degisiklik yapilmadi. Rutin isleyis
su sekildedir. Acil servise akut anjina (retrosternal sol 6n gogiis veya epigastrik bolgede
sikigma, ezilme ve/veya baskilayici tarzda, omuz kol ¢ene ve boyuna yayilim gosterebilen,
genelde 2-20 dk aras1 siiren gogiis agrisi) ya da anjina esdegeri semptomlar (dispne,
diaforez, akut halsizlik, epigastrik agr1, sol kol agrisi) ile bagvuran hastalar triyajda Saglik
Bakanlig1 Acil Servis Triyaj Sistemine gore degerlendirilir ve kritik bakim alaninda 3.
veya 4. yil acil tip aragtirma gorevlileri tarafindan yonetilir. Bu alanda ¢alisan acil tip
aragtirma gorevlileri hastalarin acil hemodinamik stabilizasyonu, dykii, fizik muayene,
ayirici tanilara yonelik tetkikler, gerekli acil tedavi ve takibini planlar, AKS tanis1 koyulan
hastalarda yatarak tetkik ve tedavisinin devaminin planlanmasi i¢in kardiyoloji
hekimlerinden konsiiltasyon istenir. Bu arastirma i¢in acil serviste takibi sirasinda tedavi
eden hekimler tarafindan NST-AKS tanis1 konulan hastalarin ¢alismaya uygunlugunu
degerlendirmek tizere veri toplamadan sorumlu arastirmaci bilgilendirildi. Dahil edilme
kriterlerini karsilayan hastalarin demografik, klinik, laboratuar ve radyolojik tetkik
ozellikleri ve acil serviste tan1 ve tedavi siiresince uygulanan basamaklar ve zamanlamalar1
standardize olgu rapor formlarina kaydedildi. Acil serviste ESC 2020 NST-AKS kilavuz
uyumuna etki edebilecek bizim 6ngordiigiimiiz hasta kaynakli (egitim diizeyi, medeni hali,
klinik kirilganlik 6l¢egi, hasta ile hekim arasinda dil ve kiiltiir bariyeri, hastanin yasam
alan1 ve sosyal destek dlgegi), saglik sistemi kaynakli (hastanin bagvuru saati, bagvuru
sekli, bagvuru saatinde acil servis yogunluk endeksi, bagvuru aninda tedavi eden hekimin
sorumlu oldugu toplam hasta sayisi, tedavi eden hekimin deneyimi, hastanin acil serviste
toplam kalis siiresi ve koroner yogun bakim tinitesi doluluk endeksi) ve klinik durum ile
iliskili faktorler acil serviste kaydedildi. NST -AKS tanisi ile hastane yatis1 yapilan
hastalarda yatis siiresince uygulanan tanisal islemler, tedavi basamaklar1 hastane elektronik

tibbi kayit sistemi ve hasta dosyalar1 lizerinden ve hastalarin taburculuk sonrasi ayaktan
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tedavi planlar1 kaydedildi. Acil serviste konulan NST-AKS tanisinin 28. giiniinde hastalara
telefonla ulagilarak tedavi uyumu, major advers kardiyovaskiiler olaylar (tiim nedenlere
bagl 6liim, akut miyokard enfaktiisii, stroke ve plansiz revaskiilerizasyon), acil servise

yeniden bagvurusu ve hastaneye yeniden yatisi arastirmaci hekim,

tarafindan sorgulandi. 28 giinliik MACE ve kotii kardiyak sonlanimlar, olumsuz kompozit
sonlanim olarak ifade edildi. Acil servis ve hastane yatisi sirasinda tanisal yaklasim ve
tedavi planlamalar1 ile Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) 2020 yili NST-AKS kilavuzuna
uyum arasindaki iliski arastirmaci hekim veya arastirmaci hekimin gorevlendirdigi (giiniin
kidemli hekimi) kisi tarafindan incelenerek degerlendirildi. Kilavuz uyumu, hastalarin acil
servis, hastane yatis1 ve taburculuk sonrasi siirecleri olmak iizere 3 gruba ayrilarak
bagimsiz ve kompozit olarak degerlendirildi. Tedavi eden hekimlerin kilavuz uyumuna
etki edebilecek potansiyel Hawthorn etkisini dnlemek icin tedavi eden hekimlerin

aragtirmanin amaci ve sonlanimlarina korliigi saglandi.

3.3.1. Genel Kilavuz Uyumunun Degerlendirilmesi

ESC 2020 NST-AKS kilavuzuna gére uyumluluk degerlendirilmesinde, klavuzdaki
parametler uygulanabilecegi yere gore ii¢ baslik altinda gruplandirildi. Ilk olarak AS
siireglerindeki kilavuz uyumu, ardindan orta ve yiiksek riskli hastalar icin KYBU’nde
invaziv prosediir uyumu, son olarak taburculuk ve sonrasinda kilavuz uyumu arastirildi.
Belirtilen siireglerdeki prosediirlerin tamaminin uygulandigi hastalar kilavuza uyumlu, en
az birinin uygulanmadig hastalar kilavuza uyumsuz olarak degerlendirildi. Ayrica 28

giinliik olumsuz kompozit sonlanim degerlendirildi.

3.3.1.1. Acil Servis Siireclerinde Kilavuz Uyumu I¢in Oneriler

» Hastanin bagvurusunun ilk 10 dakikasinda damar yolunun ag¢ilmus, vital
bulgulariin 6l¢iilmiis ve EKG’nin ¢ekilerek tedavi eden hekim tarafindan
yorumlanmis olmast,

» Hastanin bagvurusunun ilk 60 dakikasinda troponin sonucunun degerlendirilmis
olmasi,

» Hastanin valide edilmis bir skorlama sistemi ile AKS risk siniflamasinin yapilmis

olmasi,
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Kontrendikasyonu yoksa aspirin tedavisinin baglanmis olmasi,

Tanisal belirsizlik ve semptom degisikliklerinde kontrol EKG ¢ekimlerinin
yapilmis olmasi,

Devam eden iskemi siiphesinde, standart EKG derivasyonlarinda belirsizlik devam
ediyor ise sag (V3R,V4R) ve posterior (V7-9) derivasyonlari da iceren ¢ekimlerin
yapilmis olmasi,

Non-ST-MI tanis1 konulan hastalarda aspirine ek olarak P>Y 12 reseptor inhibitorii
ve antikoagiilan tedavinin kardiyoloji hekimi ile planlanmasi (acil serviste veya

takip edilecegi tinitede ilk 24 saatte).

3.3.1.2. Orta ve Yiiksek Riskli Hastalar I¢in invaziv Prosediir Uyumu

>

Hastanin hemodinamik stabilite veya kardiyojenik sok, medikal tedaviye ragmen
rekiirren veya refrakter gogiis agrisi, hayati tehdit eden disritmi, miyokard
enfarktiisiin mekanik komplikasyonu, NST-AKS nedenli akut kalp yetmezligi,
EKG’de 6 derivasyonda Imm’den daha fazla ST segment depresyonu ile aVR
ve/veya V1’de ST segment yiikselmesinin herhangi birisinin olmas1 durumunda
acil invaziv girisimin ilk 2 saatte uygulanmig olmasi.

Non-ST-MI tanis1 konulmasi, dinamik/yeni gelisen ST segment degisikliklerinin
olmasi, sonrasinda ST segment yiikselmesi veya kardiyojenik sok gelismeden
spontan geri dolasimin saglandigi kardiyak arrest hastalar1 ve GRACE sokurunun

>140 oldugu durumlarda invaziv girisimin ilk 24 saatte uygulanmis olmasi.

3.3.1.3. Taburculuk ve Sonrasinda Kilavuz Uyumu

V V. V V V VY

ACE inhibitorii ve/veya ARB recete edilmis olmasi,

Aspirin recete edilmis olmasi,

Beta-blokor regete edilmis olmasi,

Anti-platelet regete edilmis olmasi,

Statin regete edilmis olmasi,

Hastanin ilag ve taburculuk Onerilerine uyum saglamas.

Bu siirecteki bilgiler 28 giinliik olumsuz kompozit sonlanimlarin takibi sirasinda

hastalar aranarak ve/veya sistem kayitlarindan elde edildi.
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3.3.1.4. 28 Giinliik MACE ve Kétii Kardiyak Sonlamim Degerlendirilmesi

Tiim nedenlere bagli 6lim,

Akut miyokard enfaktiisii,

Stroke

Plansiz revaskiilarizasyon

Kardiyak nedenli tekrar AS bagvurusu,
Kardiyak nedenli tekrar hastane yatisi,
Kardiyak nedenli tekrar YBU yatis1.'?

YV V V V V V V

Bu bagliklarin hepsi birlikte olumsuz kompozit sonlanim olarak ifade edilmistir.

3.4. Sonlanim Olgiitleri

Arastirmanin birincil sonlanimi acil serviste NST-AKS yonetiminde kilavuz uyumu
oraninin belirlenmesidir. Tkincil sonlanimlar; NST-AKS hastalarinin yonetiminde acil
servis, hastane i¢i ve taburculuk sonrasi kilavuz uyumunun 28 giinliik olumsuz kompozit
sonlanim ile iligkisi ve kilavuz uyumsuzlugu ile iliskili olabilecek bagimsiz faktorleri

belirlemektir.

3.5. istatistiksel Veri Analizi

Orneklem hacmi, tanimlayic1 birincil sonlanim igin acil serviste NST-AKS tanisinda
kilavuzlara tam uyumun Gilutz ve ark.!! calismasinda %10 oldugu goz 6niinde
bulundurularak %35 marjin hata ve %99 giiven aralig1 i¢in, n = [DEFF*Np(1-p)]/ [(d2/Z221-
a/2*(N-1)+p*(1-p)] formiilii ile 239 hasta olarak hesaplandi. Verilerin normal dagilima
uygunlugu Kolmogorov-Smirnov testi ile degerlendirildi. Siirekli degiskenler, normal
dagilima uygunluguna gore ortalama ve standart sapma veya ortanca ve ¢eyrekler araligi
ile, kategorik degiskenler say1 ve yiizdelik olarak ifade edildi. Stirekli degiskenlerin analizi
icin normal dagilim uygunluguna gore t testi, kategorik degiskenler i¢in ki-kare testi
yapildi. Kilavuz uyumuna etki edebilecek bagimsiz faktorlerin belirlenmesi i¢in linivarite
analizde anlamli ¢ikan degiskenlerin multivarite lojistik regresyon analizi yapildi. P<0,05
istatistiksel olarak anlamli kabul edildi. Modelin Hosmer-Lemeshow testinde fit oldugu
gozlendi (p=1,00).
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4. BULGULAR

Calismaya uygunluk agisindan 468 hasta degerlendirildi, 170 hasta diglandi, 298 hasta

ile calisma yiiriitiildii.(Cizim 1) Calismaya alinan hastalarin yas ortalamalar1 62 (IQR:19),
1951 (%65,5) erkek, 165’1 (%55,4) orta 6grenim veya lisans mezunu, 280’1 (%94) evli,
103’iinde (%34,5) kiiltiir/dil engeli mevcut idi. Kiiltiir dil engeli Likert Tip Olgekleme ile

belirlendi. (Cizelge 8)

Cizim 1. Hasta Akis Semasi

Caligma icin degerlendirilen tiim hastalar

n: 468

Calismaya dahil edilen
n: 298

/\

AS de kilavuz uyumlu

AS de kilavuz uyumsuz

Dislanan
n: 170
KPR yapilan : 3
STEMI : 46
Tasidisritmi : 13
DKY: 11

Miyoperikardit : 9

Aort diseksiyonu : 5

Pulmoner emboli: 18

Pnomotoraks: 8

Sepsis: 27

Onam vermeyen veya takibinde ulagilamayan : 13
Kardiyak kontiizyon: 17

n:97 n:201
Olumsuz Olumsuz Olumsuz Olumsuz
kompozit kompozit kompozit kompozit
sonlanim olan sonlanim sonlanim olan sonlanim olan
n:32 olmayan n:46 n:155
n: 65

40




Cizelge 8. Hastalarin Sosyodemografik Ozellikleri

Tiim hastalar

n=298

Yas, medyan (IQR)

62 (19)

Cinsiyet, n (%)
Erkek
Kadin

195 (%65,5)
103 (%34,5)

Egitim, n (%)

Yok/Ilk 133 (%44,6)
Orta/yliksek 165 (%55,4)
Sosyal statii, n(%)

Bekar/dul 18 (%6)
Evli 280 (%94)

Yasam ortami, n(%)
Yalnmiz/bakimevi

Aile/partner

18 (%6)
280 (%94)

Kiiltiir/dil engeli, n(%)
Yok

Sinurl iletigim

195 (%65,5)
103 (%34,5)

Calismada 6nerilen adimlarin AS siire¢lerinde kilavuza uyum oranlar1 incelendiginde en

yiiksek uyumun %99,7 ile damaryolu, monitdrizasyon, 10 dakikada 12 derivasyonlu EKG

yorumu oldugu saptandi. En diisiik uyumluluk orani ise %42,3 ile devam eden iskemiden

stipheleniliyorsa sag (V3R, V4R) ve posterior (V7-9) derivasyonlar dahil ek EKG

¢ekiminde saptandi. Acil serviste gegerli olan ve uygulanan her adim igin uyumluluk orani

Cizelge 9'da sunuldu.
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Cizelge 9. Acil Serviste ESC 2020 Kilavuzunda Takip Edilmesi Onerilen Adimlarin

Uyum Oranlar

Onerilen Adimlar

Uyumluluk Oram
n (%)

Damaryolu, monitérizasyon, 10 dakikada 12 derivasyonlu EKG
yorumu

297/298 (99.7%)

60 dakikada troponin seviyesi yorumu

287/298 (96.3%)

Dogrulanmis bir puanlama sistemine gore AKS risk siniflandirmasi

292/298 (98%)

Kontrendike olmadikga aspirin tedavisinin baslatilmasi

171/298 (57.4%)

Tanisal belirsizlik veya tekrarlayan semptomlar durumunda ek EKG
alinmasi

238/298 (80.2%)

Devam eden iskemiden siipheleniliyorsa sag (V3R, V4R) ve posterior
(V7-9) derivasyonlar dahil ek EKG elektrotlar:

126/298 (42.3%)

NSTEMTI'li bir hastada acil serviste veya KYBU'de 24 saat icinde
antikoagiilasyon veya ilave antiplatelet tedavinin baslatilmasi icin
kardiyolog ile goriisme

32/60 (53.3%)

EKG: Elektrokardiyografi AKS: Akut koroner sendrom NSTEMI: ST segment yiikselmesiz miyokard infarktiisii KYBU:

Koroner yogun bakim iinitesi

Calismamiz sonucunda, KYBU’ye yatis sonrasi acil invaziv girisimin kilavuz uyumu

%94 erken invaziv girisimin kilavuz uyumu %37 saptandi. Cizelge 10)

Cizelge 10. Orta ve Yiiksek Riskli Hastalar i¢cin invaziv Prosediir Uyumu

. Uyumluluk Orani
Invaziv Prosediirler

n (%)
Acil invaziv girisim 34/36 (%94)
Erken invaziv girisim 34/92 (%37)
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Taburculuk ve sonrasi kilavuz uyumunda en yiiksek oran %69,1 ile hastalara ASA
recete edilmesiydi. En diisiik ise ASA dis1 antiplatelet (%37,6) ve Statin (%39,9) recete
edilmesiydi. Taburculuk sonrasi tam uyumluluk ise %59,1 olarak saptandi.(Cizelge 11)

Cizelge 11. Taburculuk ve Sonrasinda Kilavuz Uyumu

Onerilen Adimlar Uyumluluk Oram
n (%)
ACEI veya ARB recete edilmesi 168/298 (%56,4)
ASA recete edilmesi 206/298 (%69,1)
BB recete edilmesi 176/298 (%59,1)
ASA dis1 antiplatelet recete edilmesi 112/298 (%37,6)
Statin regete edilmesi 119/298 (%39,9)
Taburculuk sonrasi tam uyum 122/298 (%40,9)

ACEI: Anjiotensin Déniistiiriici Enzim Inhibitérii ARB:Anjiotensin-2 Reseptor Bloker ASA: Asetilsalisilik asit BB:
Beta-blokdr

Calismamizda kilavuzdaki tiim siireglere tam uyumun %19,1, AS siireglerinde %32,5,
erken invaziv gisim i¢in %45,5, taburculukta %40,9 oldugunu bulduk. Calismamizda AS,
KYBU ve taburculuk sonras1 kilavuz uyumunun 28 giinliik olumsuz kompozit sonlanim ile
iliskisi aragtirildi. Toplamda 78 (%26,1) hastada olumsuz kompozit sonlanim gelistigi
saptandi. Buna gore; taburculuk sonrasi kilavuz uyumsuz 176 hastanin 59 (%75,6)’nda
olumsuz kompozit sonlanim gelisirken, kilavuz uyumlu 122 hastanin 19 (%24,4)’unda
olumsuz kompozit sonlanim gelisti. Olumsuz kompozit sonlanim oraninda anlaml
(p=0,01) diisiis saptand1. Tiim siireglere kilavuz uyumunda; uyumlu olan 57 hastanin 21
(9%26,9)’inde, uyumsuz olan ise 241 hastanin 57 (%73,1)’inde olumsuz kompozit sonlanim
gelisti. Olumsuz kompozit sonlanim oraninda anlamli (p=0,04) diisiis saptand1. AS
siireclerinde ve KYBU lerindeki hasta yonetiminde kilavuz uyumu, hastalarm 28 giinliik
olumsuz kompozit sonlanim oranin1 diislirse de bu oranin anlamli olmadig1 saptandi.

(sirastyla, p=0,63, p=0,14) (Cizelge 12)
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Cizelge 12. Kilavuz Uyumu ile Olumsuz Kompozit Sonlanim fliskisi

Olumsuz Olumsuz
B Kompozit  Kompozit
Tiim Sonlanim  Sonlamim
hastalar + - degeri
N: 78 N: 220
Acil servis, n (%) 298
Uyumlu 97 (%32.5) 32 (%41) 65 (%29,5) 0,63
Uyumsuz 201 (%67.5) 46 (%59) 155 (%70,5)
Koroner YBU, n, (%) 90
Uyumlu 41 (%45.5) 10 (%34,5) 31(%50,8) 0,14
Uyumsuz 49 (%54.5) 19 (%65,5) 30 (%49,2)
Taburculuk, n, (%) 298
Uyumlu 122 (%40,9) 19 (%24,4) 103 (%46,9) 0,01
Uyumsuz 176 (%59,1) 59 (%75,6) 117 (%53,1)
Tiim siireclerde uyumluluk, n, (%) 298
Uyumlu 57 (%19.1) 21 (%26,9) 36 (%16,3) 0,04
Uyumsuz 241 (%80.9) 57 (%73,1) 184 (%83,7)

Hastalarin sosyodemografik faktorlerine gore kilavuza uyumu incelendiginde ise

cinsiyet, egitim, sosyal statii, yasam ortamu, kiiltiir/dil engeli, kirilganlik ve Oslo sosyal

destek 6lgegi bakimindan anlamli bir fark bulunmazken, kilavuz uyumlu olarak yonetilen

hastalarin yaslarinin medyan degeri daha yiiksekti. (p=0,028). (Cizelge 13)
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Cizelge 13. Kilavuza Uyumu Etkileyebilecek Sosyodemografik Faktorler

Tim Uyumlu Uyumsuz
hastalar o7 o1 P degeri
n=298 = =
Yas, medyan (IQR) 62 (19) 66 (14) 60 (20) 0,028
Cinsiyet, n (%)
Erkek 195 (%65,5) 68 (%70) 127 (%63) 0,23
Kadn 103 (%34,5) 29 (%30) 74 (%37)
Egitim, n (%)
Yok/ilk 133(%44,6) 39 (%40) 94 (%46,7) 0,28
Ortalyiiksek 165(%55,4) 58 (%60) 107 (%53,3)
Sosyal statii, n(%)
Bekar/dul 18(%6) 4 (%4,2) 14 (%7) 0,33
Evli 280(%94) 93 (%95,8) 187 (%93)
Yasam ortami, N(%0)
Yalniz/bakimevi 18(%6) 4 (%4,2) 14 (%7) 0,33
Aile/partner 280(%94) 93 (%95,8) 187 (%93)
Kiiltiir/dil engeli, n(%)
Yok 195(%65,5) 64 (%66) 131 (%65,1) 0,73
Sinirh iletisim 103(%34,5) 32 (%34) 71 (%34,9)
Kirilganhk, n(%)
Kirilgan olmayan 125(%42) 40 (%41,2) 85 (%42,2) 0,86
Kirilgana yakin/kirilgan 173(%58) 57 (%58,8) 116 (%57,8)
Oslo sosyal destek dlgegi, n(%)
Zayif/orta destek 149(%50) 47 (%48,4) 102 (%50,7) 0,71
Giiclii destek 149(%50) 50 (%516) 99 (%49,3)

Saglik sistemiyle ilgili faktorlere gore kilavuz uyumu incelendiginde ise basvuru saati,

basvuru sekli, AS yogunluk indeksi (EDWIN), AS doluluk orani, nébetci hekim sayist,

hekimin anlik hasta sayisi, hastanin AS kalis siiresi ve KYBU doluluk oran1 bakimindan

anlaml1 bir fark bulunmazken, deneyimli acil tip asistanlarinin kilavuz uyumunun daha

yiiksek oldugu saptandi. (p=0,012).(Cizelge14)
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Cizelge 14. Kilavuza Uyumu Etkileyebilecek Saghk Sistemiyle Tlgili Faktorler

Tiim Uyumlu Uyumsuz

hastalar degeri
Basvuru saati, n (%)
Calisma saatleri icinde 151 (%51) 51 (%52,5) 100 (%49,7) 0,64
Calisma saatleri disinda 147 (%49) 46 (%47,5) 101 (%50,3)
Basvuru sekli, n, (%)
Ayakta 156 (%52.3) 45 (%46,4) 111 (%55,2) 0,15
Ambulans 142 (%47.7) 52 (%53,6) 90 (%44,8)
AS Yogunluk indeksi (EDWIN), n, (%)
Normal 203 (%68.1) 67 (%69) 136 (%67,6) 0,8
Yogun/¢cok yogun 95 (%31.9) 30 (%31) 65 (%32,4)
Acil servis doluluk orani (%), medyan (IQR) 60 (39) 60 (33) 57 (39) 0,4
Nobetci hekim sayis1 (%), medyan (IQR) 6 (0) 6 (0) 6 (0) 0,06
Hekimin anlik hasta sayisi, medyan (IQR) 4(2) 4 (2) 4 (1) 0,15
Asistan hekimin acil tip deneyim siiresi (ay),
medyan (IQR) 18 (12) 24 (12) 12 (12) 0,012
Hastanin AS kalis siiresi (h), medyan (IQR) 6 (3) 6 (4) 6 (3) 0,6
KYBU doluluk oram (%), medyan (IQR) 87 (12) 87 (12) 87 (12) 0,8

Klinik faktorlere gore kilavuza uyumluluk incelendiginde ise, semptomlarin siiresi,

ekokardiyografi ve GRACE puani bakimindan anlamli bir fark bulunmazken,

semptomunun kardiyak vasifli olmasi (p=0,001), ilk EKG’de iskemik bulgu olmas1
(p=0,001), ilk troponinin yiiksek olmasi (p=0,02), HEART puan1(p=0,002) ve CCI’nin
yiiksek olmas1 (p=0,006) kilavuz uyumlu grupta anlamli olarak yiiksekti. (Cizelge 15)
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Cizelge 15. Kilavuza Uyumu Etkileyebilecek Klinik Faktorler

Tiim Uyumlu Uyumsuz

hastalar y y degeri
Ana semptom karakteri, n (%)
Kardiyak 196 (%066) 77 (%79,3) 119 (%59,2) 0,001
Kardiyak olmayan 102 (%34) 20 (%20,7) 82 (%40,8)
Semptomlarin siiresi (h), medyan (IQR) 3 (47) 3(23) 4 (47) 0,2
ik EKG, n, (%)
Iskemik bulgu yok 193 (%65) 50 (%51,5) 143 (%71,1) 0,001
Iskemik bulgu mevcut 105 (%35) 47 (%48,5) 58 (%28,9)
Ekokardiyografi, n, (%)
Korunmus LVEF 236 (%79) 72 (%74,2) 164 (%81,6) 0,14
Azalmis LVEF 62 (%21) 25 (%25,8) 37 (%18,4)
i1k troponin, n, (%)
Normal 245 (%82.2) 70 (%72,1) 175 (%87) 0,02
Yiiksek 53 (%17.8) 27 (%27,9) 26 (%13)
AKS risk siniflandirmasi
GRACE puani (%)
Diisiik 67 (%22.5) 25 (%25,7) 42 (%20,8) 0,3
Orta/Yiiksek 231 (%77.5) 72 (%74,3) 159 (%79,2)
HEART puam (%)
Diisiik 101 (%33.9) 21 (%21,6) 80 (%39,8) 0,002
Orta / Yiiksek 197 (%66.1) 76 (%78,4) 121 (%60,2)
Charlson komorbidite indeksi (%)
Hafif (0-2) 129 (%42.3) 31 (%31,9) 98 (%48,7) 0,006
Orta/Yiiksek (>2) 169 (%56.7) 66 (%68,1) 103 (%51,3)

Caligmada kullanilan faktorlerin kilavuz uyumuna etkisini tespit etmek amaciyla ¢ok

degiskenli lojistik regresyon analizi yapildi. Modelin Hosmer-Lemeshow testinde fit

oldugu gozlendi (p=1,00). Cok degiskenli lojistik regresyon analizi sonucunda yas,

HEART ve CCI puani bakimindan anlamli bir etki gézlenmezken (p>0,05), asistan
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hekimin acil tip deneyim siiresi, EKG, baslangi¢ troponin diizeyi ve ana semptom

karakterinin kilavuz uyumuna anlamli bir etkisi oldugu tespit edildi. (p<0,05). Buna gore

en biiyiik etkiyi ise ana semptom karakterinin yaptigi saptandi. (B=.977, Wald= 9,689,

Odds oran1=2,656). (Cizelge 16)

Cizelge 16. Kilavuz Uyumu ile iliskili Faktorler icin Cok Degiskenli Lojistik

Regresyon Analizi

B SH wald gegeri ;)iidv(isno::;l:g/()%
Yas (y1l) 000 .014 .000 991 1,000 (0,97-1,02)
gsyi)stan hekimin tedavi etme deneyimi 040 014 8644 003 1,041 (1,01-1,06)
HEART (orta/yiiksek riskli) 307 370 .686 408 1,359 (0,35-1,52)
CCI (orta/yiiksek komorbidite) 521 370 1.984 159 1,684 (0,28-1,22)
EKG (iskemik bulgu) 689 274 6.299 012 1,992 (0,29-0,86)
Ana semptom karakteri (kardiyak) 977 314 9.689 .002 2,656 (0,20-0,69)
Troponin 652 .332 3.854 .050 1,918 (1,01-3,67)

Univariate analizde anlamli fark bulunan, taburculukta ve tiim siireglerde uyumluluk ile

ilgili degiskenler ile multivariate lojistik regresyon modeli olusturuldu.Multivariate lojistik

regresyonda tiim siireclerde uyumluluk istatistiksel anlamlilik saglamazken, taburculuk

sonras1i Uyumun olumsuz kompozit sonlanimi anlamli etkiledigi gosterildi. (OR=0,4, %95

GA=0,2-0,7, p=0,003).
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5. TARTISMA

AS’de NST-AKS hastalarinin yonetiminde kilavuz uyumunun, bu uyumun 28 giinliik
olumsuz kompozit sonlanim ile iligkisinin ve kilavuz uyumuna etki edebilecek bagimsiz
faktorlerin incelendigi prospektif kohort calismamizda tiim stireglerde kilavuza uyumun
diistik ancak AS siireglerinde kilavuza uyumun daha yiiksek oldugunu saptadik. Deneyimli
acil tip hekimi, kardiyak vasifli g6giis agrisi, EKG’de iskemik bulgu saptanmas, ilk
troponinin degerinin yiiksek olmasi, HEART ve CCI puaninin yiiksek olmas1 kilavuza
uyumu artirmaktaydi. Kilavuza uyum olumsuz kompozit sonlanim oraninda anlamli
diismeye neden olurken, siirecler acisindan degerlendirme yapildiginda yalnizca taburculuk
sonrasi siiregte benzer durum sdz konusuydu. AS ve KYBU siiregleri ile olumsuz kompozit

sonlanim arasinda anlamli iligski saptanmadi.

ESC 2020 AKS kilavuzuna uyumu arastiran iki ¢alismada uyum oran1 %10, ! ve
%38,21%° olarak bildirilmistir. Bizim ¢alismamizda tiim siireglerdeki kilavuza uyum orani
%19,1 saptandi. Bu fark kurum i¢i ve kurumlar arasinda standart yonetim prosediirlerinin

farkliligindan kaynaklaniyor olabilir.

Literatiirde AKS bakiminda, tedavisinde ve taburculugunda kilavuz uyumunu arastiran
farkli galismalar mevcuttur. Bunlardan Breuckmann ve ark.!*® tarafindan yapilan ¢ok
merkezli prospektif 1400 USAP hastasini kapsayan ¢alismada, hastalarin yonetimi ve
tedavisinde ESC kilavuz uyumu arastirilmis. Genel olarak kilavuz uyumu %38,2
saptanmistir. Ayni ¢alismada kilavuza uygun tedavi edilen hastalarda MACE oran1 %1,6
iken, tedavisinde kilavuz uyumu saptanmayan hastalarda MACE oran1 %4 ( P<0,05)
olarak saptanmistir. Bizim ¢alismamizda AS igerisinde kilavuz uyumu %32,5, tim
stireglerdeki kilavuz uyumu ise %19,1 olarak bulundu. AS de kilavuz uyumu gézlenen
hastalarda olumsuz kompozit sonlanim orani1 %33 iken, kilavuz uyumunun diisiik oldugu
hastalarda olumsuz kompozit sonlanim oran1 %22,9 olarak saptandi. Tiim siireglerdeki
kilavuz uyumu dikkate alindiginda 28 giinliik olumsuz kompozit sonlanimda anlamli bir
diisiikliik saptandi. Calismamizda oran olarak daha fazla olumsuz kompozit sonlanim
gelismesinin nedeni ¢alisma popiilasyonumuzun NST-AKS hastalarindan olusmasi ve

MACE’in yaninda diger kot kardiyak sonlanimlarida dahil etmemiz olabilir.
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Torun ve ark.!® ‘nin yapmis oldugu retrospektif tek merkezli 2981 hastadan olusan
calismada, AKS 6n tanis1 ile AS’de takip edilen hastalarin yasi arttikca mortalite ve MACE
oraninda anlamli bir yiikselme oldugu bildirilmistir. Hastalarin cinsiyeti ile mortalite ve
MACE arasinda anlamli iliski saptanmamistir. G6giis agrisinin karakteri kardiyak vasifli
ise mortalite ve MACE in arttig1 bildirilmistir. EKG de iskemik ST segment degisikligi
olan grupta mortalite ve MACE riski daha yiiksek bulunmustur. Bizim ¢aligmamizda da
benzer sekilde yas ortalamasi arttik¢a kilavuz uyumunun arttigr gézlemlendi. Kilavuz
uyumunun yiiksek olmasina ragmen mortalite ve morbidite artisinin nedeni, yash
hastalarda komorbid durumlarin, sosyal destek yetersizligi ve kirilganligin geng hastalara
gore daha yiiksek olmasi olabilir. Ayrica gogiis agrisinin kardiyak karakterde olmasi ve
EKG de iskemi varliginin olmasi kilavuz uyumunu arttirmaktadir. Bu hastalarda AS
hekimleri hastayla kargilagsma aninda yiiksek olumsuz kompozit sonlanim potansiyelini

ongorebiliyor olabilirler.

Gilutz ve ark. 1 yaptig1 retrospektif tek merkezli 240 hastalik bir calismada AS’de
NSTEMI tanisi alan hastalarda kilavuz uyumu incelenmis, 60 dakika i¢inde troponin
bakilmasi ve yorumlanmasi % 24,6 saptanmistir. Bizim ¢alismamizda bu oran %96,3
saptandi. Bizim ¢aligmamizdaki bu oranin yiiksek olmasinin sebebi, saglik calisani
sayisiin fazla olmasi, laboratuvar degerlerinin hizli onaylanmasi ve sonuca
ulagilabilirligin kolay olmasi olabilir. Ayn1 ¢alismada 10 dakikada 12 derivasyonlu EKG

cekilme ve yorumlanma orani % 33,3 bulunmustur. Diercks ve ark. 7

yapmis oldugu
calismada ise bu oran %34,8 olarak bulunmus. Bizim ¢alismamizda bu oran %99,7 ile en
yiiksek uyum oranina sahip adim olarak saptandi. Bunun nedeni, hastanemizin egitim ve
arastirma hastanesi olmasi, biinyesinde ¢alismakta olan son siif tip fakiiltesi
Ogrencilerinin AS’de aktif ¢aligmasi ve sayica fazla olmalar1 olabilir. Bu iki ¢aligmada da
erkek hastalardaki uyumun kadin hastalara gore istatistiksel olarak daha yiiksek oranda
oldugu saptanmistir. Bizim ¢alismamizda erkek hastalarda kilavuz uyumu sayica daha
fazla olmasina ragmen, cinsiyet arasinda anlaml bir fark saptanmadi (p=0.23). Bunun

sebebi erkek hastalarda NST-AKS goriilme sikliginin kadinlara oranla fazla olmasi,

kadinlarin sikayetine hekimin daha az inanmasi ve tanida gecikmesi olabilir.

T.Roe ve arkadaslarinin yaptigi retrospektif bir calismada, klavuz uyumu ile troponin

degerleri arasindaki iliski incelenmis. Troponin degerleri yiiksek olan hastalarin AHA
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klavuzuna uyumunun daha yiiksek oldugu saptanmis.''® Bu sekilde normal troponin
degerlerinin hasta yonetimindeki klavuz uyumsuzlugu ile iliskisini gésteren ¢caligmalar
mevcuttur.11%12° Bizim calismamizda da baslangic troponin yiiksekliginin klavuz uyumu

ile iliskisi, hem univarite hem multivarite analizde anlamli saptanmustir.

Denlinger ve ark. yapmis oldugu retrospektif tek merkezli 1002 hastalik bir ¢alismada
NSTEMI tanis1 alan hastalarda AHA kilavuzuna uygun tibbi tedavi uyumu ve ilag
uygulama siiresine etki edebilecek faktorler incelenmis, hastalarin % 20°sinin (200 hasta)
kilavuza uygun antiagregan / antikoagiilan tedaviyi almadigi tespit edilmistir. Yapilan
farkl1 bir calismada da NSTEMI tanisi alan hastalarin yonetiminde ACC/AHA kilavuz
uyumu arastirtlmis, tani alan hastalarin %98,4’tine ASA, %95’ ne klopidogrel, %67’ sine iv
heparin, %30,8’ine de enoksaparin uygulanmistir. Bizim ¢alismamizda ASA baslanan
hastalarin oran1 %57,4, antikoagiilan ya da ek antiplatelet tedavi baslama oran1 %53,3 idi.

Bu farkin nedeni diger ¢alismalarin kardiyoloji merkezli bir hastane yiiriitiilmiis olmasi

olabilir 121122

Dag ve Badir ! tarafindan yiiriitiilen ¢calismada mesleki deneyime gore kilavuz uyumu
bakilmis, hekimlik siiresi 5 yildan fazla olanlar deneyimli olarak kabul edilmistir. Deneyim
stireleri ile kilavuz uyumu arasinda anlamli bir fark olmadigi goriilmiistiir. Bunun sebebi
deneyimde esik degerin 5 yil olarak belirlenmesi ve siireci yoneten hekimlerin uzman
olmasindan kaynaklaniyor olabilir. Bizim ¢alismamizda hekim deneyimi ve kilavuz uyumu
arasinda anlamli fark tespit edilmesinin sebebi, hekim deneyiminin asistanlik yili
tizerinden siniflandirilmasi ve maksimum 4 yillik deneyime sahip asistan hekimler

tarafindan siirecin yonetilmesi olabilir.

AKS’li hastalarda kirilganligin var olmast durumunda mortalitenin ve advers olaylarin
daha sik goriildiigii saptanmistir.’?»1?° Bizim ¢alismamizda kirllganhigin kilavuz uyumuna
etki etmedigini bulduk. Fakat yas ve CCI gibi kirilganliga etki edebilecek faktdrlerde
kilavuz uyumu anlamli saptandi. Bunun sebebi, kirilganliktan bagimsiz olarak yash ve
komorbiditesi olan hastalarda mortalite ve advers olaylarin daha sik gériilmesinin tahmin

edilebilirligi olabilir.

Yapilan calismalarda hastalarin acil servis kalabalig1 ile kotii sonlanimlart arasinda iliski

saptanmis, hastalarin %45'inde daha yiliksek mortalite, %75'inde daha kot saglik hizmeti
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aldiklar gosterilmis.'?® Bagka bir ¢alismada da AKS siipheli hastalarin bakiminda saglik
sunuculart ile saglik hizmeti alanlar arasindaki kotii iletisimin, acil servisin kalabalik
saatleri ile iliskili oldugu goriilmiis.*?” Bu ¢alismalarda kilavuz uyumu
degerlendirilmemistir. Biz arastirmamizda yogunlugu degerlendirmede EDWIN endeksini
kullandik ve bunun kilavuza uyum oranini azalttigini fakat istatistiksel olarak anlamli bir
fark yaratmadigim saptadik. Calismamizda drneklem hacmini EDWIN endeksine gore
degil kilavuz uyumu iizerinden hesapladigimiz i¢in mevcut drneklem EDWIN

endeksindeki farki yakalamaya yetmemis olabilir.
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6. KISITLILIKLAR

Calismamiz tek merkezli bir ¢aligmadir. NST-AKS kilavuz uyumu farkli merkezlerde

degisiklik gosterebilir. Bu yiizden sonuglarimiz genellenebilir degildir

Calismamizda, hasta bagvurusundan ilk EKG ¢ekimi ve yorumlanmasina kadar gegen
slire, troponin istenmesi ve yorumlanma zamani ve ilaglarin uygulanma stireleri ile ilgili
bilgiler, hasta dosyalarindan alinmis ve dosyada tizerine yazilan tarih/saat baz alinmistir.
Bu siire gergekte hastaya uygulama zamani ile eslesmeyebilir ve bu durum kilavuz

uyumunun ilgili maddelerindeki sonuglara etki etmis olabilir.

ASA dis1 antiplatelet ve antikoagiilan tedavinin kardiyoloji hekimi ile birlikte
planlanmasi ve konsiiltan hekimin sabit bir kisi olmamasindan dolay1 bu tedavi karari
etkilenebilir. Ayrica bu tedaviler igin kontrendikasyonu olan hastalardan dolay1 da

kilavuzdaki bu tedavilerle ilgili maddelere uyum oranlar1 diisiik ¢cikmais olabilir.

Klinigimizde ¢alisan hekimler ¢alismanin amacina kor birakilmis olsalar da veri
toplanmasinin farkinda olmalar1 nedeniyle bulgularin yorumlanmasinda Hawthorne

etkisini géz oniinde bulundurmak gereklidir.
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7. SONUC VE ONERILER

Arastirmamizda NST-AKS tanisi alan hastalarin yonetiminde kilavuza genel uyumun
%19,1 oldugu, acil servis siireglerindeki uyumun ise %32,5 oldugu saptandi. Kilavuzun
asamalarina bakildiginda damar yolu ve monitorizasyon, ilk 10 dk da EKG ¢ekilmesi ve
yorumu, 60 dk i¢inde troponin bakilmasi ve yorumlanmasi ve AKS risk siniflandirmasina
uyumun yiiksek, standart 12 derivasyonlu EKG ye ek derivasyonlarin eklenmesinin diisiik
oldugu saptandi. Kilavuza tam uyum gosterilerek yonetilen hastalarda olumsuz kompozit
sonlanim oranlar1 daha diisiiktiir. Hastanin yasl olmasi, nobet¢i hekimin deneyimi, gogiis
agrisiin kardiyak vasifli olmasi, EKG de iskemi saptanmasi, troponin degerlerinin yiiksek
olmasi, HEART ve CCI puanimnin yiiksek olmasi kilavuza uyumu artirmaktadir. NST-AKS
kilavuzuna uygun hasta yonetimi olumsuz kompozit sonlanim oranlarini diisiirmektedir.

Ileride yapilacak cok merkezli ¢alismalar ile bu konu arastirilmalidir.
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8. OZET

Acil Serviste ST Segment Yiikselmesi Olmayan Akut Koroner Sendrom Yonetiminde

Kilavuz Uyumunun Arastirilmasi

Giris ve Amag: Yiiksek mortalite ve morbidite ile seyreden Onlenebilir ve tedavi edilebilir
bir hastalik olan ST segment yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom (NST-AKS)
hastalarinin yonetimini standartize etmek i¢in klinik uygulama kilavuzlar gelistirilmistir.
Bu ¢alismanin amaci acil servisde (AS) NST-AKS tanis1 konulan hastalarda giincel ESC
2020 NST-AKS tani1 ve tedavi rehberine uyumu degerlendirmek, uyuma etki eden
faktorleri belirlemek ve kilavuza uyum saglanamamasinin olumsuz kompozit sonlanim
(MACE+kéti kardiyak sonlanim) ile iligkisini belirlemektir.

Yontem: Bu arastirma 3. basamak tiniversite hastanesi acil servisinde gergeklestirilen
prospektif kohort ¢caligmadir. NST-AKS tanisi alan hastalarin demografik, klinik,
laboratuar ve radyolojik tetkik 6zellikleri ve AS’de tan1 ve tedavi siiresince uygulanan
basamaklar ve siireleri kaydedildi. Bu siireclerde kilavuza uyum degerlendirildi. 28 giinliik
olumsuz kompozit sonlanim incelendi. AS’de kilavuz uyumuna etki edebilecek hasta
kaynakli, saglik sistemi kaynakli ve klinik durum ile iliskili faktorler arastirilarak bununla
ilgili lojistik regresyon modeli olusturuldu.

Bulgular: Calismaya 298 hasta alindi. Genel kilavuz uyumu %19,1, AS siireglerindeki
kilavuz uyumu %32,5 saptandi. Kilavuz uyumunun en yiiksek oldugu basamak% 99,7 ile
damaryolu, monitdrizasyon, 10 dakikada 12 derivasyonlu EKG yorumu, en diisiik basamak
ise % 42,3 ile devam eden iskemiden siipheleniliyorsa ek derivasyonlarda EKG ¢ekimidir.
Kilavuza uyumlu hastalarda tiim siireglerde olumsuz kompozit sonlanim oran1 %36,9, AS
stireclerinde %33, invaziv prosediir uyumunda %244, taburculukta ise %33,6 olarak
saptandi. Hastalarin yash olmasi, asistan hekimin deneyimi, gogiis agrisinin kardiyak
vasifli olmasi (%39,3), ilk EKG’sinde iskemi saptanmasi (%44,8), troponin degerinin
yiiksek olmasi1 (%51), HEART (%38,6) ve CCI puanlarinin yiiksek olmasi (%39,1)
kilavuza uyumu artirmaktadir.

Sonug: AS siirecinde hastalarin iigte birinde kilavuza uyum gosterilmektedir. ilave
derivasyonlarla EKG c¢ekilmesi, antiagregan ve antikoagiilan tedavinin baslatilmasina
yonelik iyilestirmeler, kilavuz uyumunu artirip, olumsuz kompozit sonlanim oranlarini

diistirebilir.
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Anahtar Kelimeler: Acil servis, akut koroner sendrom, ST segment yiikselmesi olmayan

akut koroner sendrom (NST-AKS), klavuz, uyum.
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9. INGILiZCE OZET

Adherence to Guideline in Management of Acute Coronary Syndrome Without ST-

Segment Elevation in the Emergency Department

Introduction: Clinical practice guidelines have been developed to standardize the
management of patients with NST-ACS, a preventable and treatable disease with high
mortality and morbidity. The aim of this study is to evaluate compliance with the current
ESC 2020 NST-ACS diagnosis and treatment guidelines in patients diagnosed with NST-
ACS in the Emergency Department (ED), to determine the factors affecting compliance,
and to examine the relationship between poor guideline compliance and adverse cardiac

outcomes.

Method: This research is a prospective cohort study conducted in the emergency
department of a tertiary university hospital. Demographic, clinical, laboratory, and
radiological examination characteristics of patients diagnosed with NST-ACS, as well as
the steps and durations applied during diagnosis and treatment in the ED, were recorded.
Compliance with the guideline was evaluated in these processes. The 28-day Major
Adverse Cardiac Events (MACE) rate was examined, and a logistic regression model was
created by investigating the factors related to patient-related, healthcare system-related,
and clinical status that may affect guideline compliance in the ED.

Results: 298 patients were included in the study. General guideline compliance was
19.1%, guideline compliance in ED processes was 32.5%. The highest level of compliance
with the guideline was 99.7% for intravenous access, monitoring, and 12-lead ECG
interpretation within 10 minutes, while the lowest step was ECG in additional leads if
ongoing ischemia was suspected at 42.3%. In patients complying with the guidelines, the
MACE rate was 36.9% for all procedures, 33% in ED processes, 24.4% in invasive
procedure compliance, and 33.6% at discharge. Increased compliance with the guideline
was observed in patients who were elderly, had an experienced resident physician,
presented with cardiac chest pain (39.3%), had ischemia detected in the first ECG (44.8%),
showed a high troponin value (51%), had high HEART (38.6%), and high CCI scores
(39.1%).
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Conclusion: Compliance with the guidelines was observed in one-third of the patients
during the ED process. In this process, improvements in ECG recording with additional
leads and initiation of antiplatelet and anticoagulant therapy, where compliance is low,

may increase guideline adherence and decrease MACE rates.

Keywords: Emergency department, acute coronary syndrome (ACS), acute coronary
syndrome without ST-elevation (NSTE-ACS), guidelines, adherence.
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10. EKLER
10.1 OLGU RAPOR FORMU

Sadece arastirmaci hekim veya arastirmaci hekimin gorevlendirdigi (giiniin

kidemli hekimi) Kisi tarafindan incelenerek degerlendirilen parametreler.

Calismanmin Adi: Acil serviste ST yiikselmesi olmayan akut koroner sendrom yonetiminde
klinik uygulama kilavuzlarina uyumunun arastirilmasi

Hastanin dosya no:
AS’de kilavuz uyumu

1. Hastanin basvurusunun ilk 10 dakikasinda damar yolunun ag¢ilmis, vital bulgularinin
Olciilmiis ve EKG nin ¢ekilerek tedavi eden hekim tarafindan yorumlanmis olmasi,
VAR/YOK

2. Hastanin bagvurusunun ilk 60 dakikasinda troponin sonucunun degerlendirilmis olmasi,
VAR/YOK

3. Hastanin valide edilmis bir skorlama sistemi ile AKS risk siniflamasinin yapilmis
olmasi, VAR/YOK

4. Kontrendikasyonu yoksa aspirin tedavisinin baglanmis olmasi, VAR/YOK

5. Tanisal belirsizlik ve semptom degisikliklerinde kontrol EKG ¢ekimlerinin yapilmis
olmasi, VAR/YOK

6. Devam eden iskemi siiphesinde, standart EKG derivasyonlarinda belirsizlik devam
ediyor ise sag (V3R,V4R) ve posterior (V7-9) derivasyonlari da igerek ¢cekimlerin yapilmig
olmasi, VAR/YOK

7. NST-MI tanis1 konulan hastalarda aspirine ek olarak P2Y 12 reseptor inhibitorii ve
antikoagiilan tedavinin kardiyoloji hekimi ile planlanmasi (acil serviste veya takip
edilecegi tinitede ilk 24 saatte). VAR/YOK

Tam uyumluluk (yukaridaki maddelerin tamaminin VAR olmasi) VAR/YOK
Orta ve yiiksek riskli hastalar icin invaziv prosediir uyumu: VAR/YOK

1. Hastanin hemodinamik stabilite veya kardiyojenik sok varliginda, medikal tedaviye
ragmen rekiirren veya refrakter gogiis agris1 varliginda, hayati tehdit eden disritmi
varhiginda, miyokard enfarktiisiin mekanik komplikasyonu varliginda, NST-AKS nedenli
akut kalp yetmezligi varliginda, EKG’de 6 derivasyonda 1mm’den daha fazla ST segment
depresyonu ile aVR ve/veya V1°’de ST segment yiikselmesi varligi durumunda acil invaziv
girisimin yapilmis ilk 2 saatte uygulanmis olmasi.

2. NSTMI tanis1 konulmasi, dinamik/yeni gelisen ST segment degisikliklerinin olmasi,
sonrasinda ST segment yiikselmesi veya kardiyojenik sok gelismeden spontan geri
dolagimin saglandig1 kardiyak arrest hastalar1 ve GRACE sokurunun >140 oldugu
durumlarda invaziv girisimin ilk 24 saatte uygulanmis olmasi.
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Taburculuk ve sonrasinda kilavuz uyumu

ACE inhibitorii ve/veya ARB regete edilmis olmasi: VAR/YOK

Aspirin regete edilmis olmasi: VAR/YOK

Beta-blokor recete edilmis olmasi: VAR/YOK

Anti-platelet regete edilmis olmasi: VAR/YOK

Statin recete edilmis olmasi: VAR/YOK

Hastanin ilag kompliyans1 ve taburculuk onerilerini saglamasi: VAR/YOK
28. GUN

MACE: VAR/YOK

Tiim nedenlere bagli 6liim,
AMI

Stroke

Plansiz revaskiilerizasyon

Tekrar AS basvurusu: VAR/YOK
Tekrar hastane yatis1: VAR/YOK
Tekrar YBU yatis1: VAR/YOK

Hastaya bakan hekim tarafindan doldurulan parametreler.

1-) Sosyodemografik ozellikler

Hastanin yas1 , cinsiyeti, egitim diizeyi: yok, okuma/yazma, ilkogrenim, orta 6grenim, lise,
lisans, lisansiistii

Hastanin medeni hali: bekar, evli, bosanmis/dul
Kirilganhk él¢egi (FRAIL kirillganhk anketi ):
EVET-> 1 puan HAYIR - 0 puan

Yorgunluk durumu,-son 4 haftanin ne kadarlik kisminda kendinizi yorgun
hissettini?

Direnci,—> 10 basamak merdiven ¢ikmada zorluk ¢ekiyor musunuz?
Mobilite,>200 m. tek basiniza yardimsiz yiiriimede zorluk ¢ekiyormusunuz?
Kilo kaybi1—=>son 1 yil igerisinde kilo kaybi (viicut agirliginin %5) oldu mu?

Mevcut hastaliklar = >5 hastaligi var m1? DM —-KOAH- MI- KKY - Anjina-
Astim- Artrit —inme- Bobrek Hast - Kanser.

0 normal 1-2 preFRAIL 3-5 FRAIL
Hekimin hasta ile iletisiminde yasadig kiiltiir ya da dil bariyeri: (likert 1-5):1-2-3-4-5
Cok kétii - kotii - normal —iyi — ¢ok iyi
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Hastanin yasam alani: Yalniz - aile/arkadas - bakim evinde

Oslo sosyal destek olgcegi > 3-8 zayif sosyal destek
9-11 orta diizeyde sosyal destek
12-14 giiglii sosyal destek
Size ¢ok yakin olan ve kisisel sorunlariniz anlatabileceginiz kag kisi var?
1'Yok' -- 2 '1-2"-- 3 '3-5' -- 4 '5+'
Insanlar yaptiginiz ise ne kadar ilgi ve alaka gdsteriyor?
1 géstermiyor - 2 ¢okaz - 3 bazen-4orta - 5 ¢ok
Ihtiyacimz oldugunda komsulardan yardim almak ne kadar kolay?

1 ¢ok zor — 2 zor — 3 miimkiin —4 kolay — 5 ¢ok kolay

2-) Saghk sistemi kaynakh faktorler
Acil servise bagvuru saati —> 08.00 — 16:00 -- 16:00 — 24:00 - 24:00 — 08:00
Acil servise bagvuru sekli —> ayaktan -  ambulans
Basvuru aninda tedavi eden hekimin anlik hasta sayist:
Tedavi eden hekimin acil tip deneyim siiresi (y1l):
Hastanin acil serviste toplam kalig siiresi:
Acil servis yatak doluluk orani (mevcut hasta/toplam yatak sayisi)
Koroner yogun bakim yatak doluluk orani (yatan hasta/mevcut yatak sayisi):
Basvuru saatinde AS yogunluk endeksi (EDWIN): Zniti/Na(BT-BA)

e (ni) Hasta bagvuru saatinde triyaj1 belirlenmis toplam hasta sayisi:

(ti) Triyaj kategorisi: ESI 1:... ESI2:... ESI3:... ESI4:... ESI5:...

e (Na) Gorevdeki acil servis doktor sayist: ......
e (BT)Acil servisteki toplam yatak sayist: ......
e (BA) Acil servisteki dolu yatak sayist: ......

3-) Hastalik kaynakh faktorler
Temel semptom: ... Semptomlarin siiresi: ...
Gogiis agrisi karakteri: kardiyak, non-kardiyak
Anjina esdegerleri: dispne, diaforez, asir1 yorgunluk, gogiis bolgesi dis1 agrilar (yeri) ...
Koroner risk faktorleri —
Diyabet: VAR/YOK Hipertansiyon: VAR/YOK
Hiperkolesterolemi: VAR/YOK Pozitif aile 6ykiisii: VAR/YOK
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Sigara (devam ediyor ya da son 3 ayda birakma): VAR/YOK
Sigara pkt/yil:...
Aterosklerotik hastalik —

Gegirilmis MI: VAR/YOK

PCI-CABG: VAR/YOK

SVO-TIA: VAR/YOK

Periferal arter hastaligi: VAR/YOK

Troponin (baslangic) Troponin (1. kontrol)  Troponin (2. kontrol)
Normal Normal Normal
1-3 x limit 1-3 x limit 1-3 x limit
>3 x normal limit >3 x normal limit >3 x normal limit
HEART skoru: GRACE skoru:
Kalp yetersizligi VAR/YOK
NYHA siniflamast:

Killip siniflamast:
Diger ko-morbiditeler ..o

Charlson komorbidite indeksi (yas, miyokard enfarktiisii, konjestif kalp yetmezligi,
periferik vaskiiler hastalik, SVO-TIA, demans KOAH, karaciger hastaligi — (hafif, orta,
ciddi), diyabet, hemipleji, orta-ciddi kronik bobrek hastaligi, solid tiimor, 16semi, lenfoma,
AIDS)

Kullandig ilaglar
Aspirin: VAR/YOK P2Y 12 reseptdr inhibitdrii: VAR/YOK
Beta blokor: VAR/YOK Kalsiyum kanal blokorii: VAR/YOK
Statin: VAR/YOK Antikoagiilan: VAR/YOK
ACEI/ARB: VAR/YOK OAB/insiilin: VAR/YOK
Kemoterapi: VAR/YOK Diger: ...
Fizik muayene
Vital bulgular:
SKB: DKB: OAB: Nabiz: Sa02: Ates:
Inspeksiyon: ............. Perkiisyon...............

Oskiiltasyon: normal (diizenli S1,S2), S3, iifiirtiim ........ , JVD, pedal 6dem, pulmoner
0dem (ral, ronkiis)
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Elektrokardiyografi bulgular

Normal sinus ritmi: VAR/YOK ST segment depresyonu: VAR/YOK

T dalga inversiyonu: VAR/YOK Gegici ST segment yiikselmesi: VAR/YOK
Non-spesifik ST segment ve T dalga degisiklikleri: VAR/YOK

Diger: ............

Ekokardiyografi bulgular:

Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (%): .......... EF: diisiik, korunmus

Kardiyak duvar hareket bozukluklari: VAR/YOK  Perikardiyal efiizyon: VAR/YOK
Sag ventrikiil yliklenmesi: VAR/YOK Sag ventrikiil genislemesi:
VAR/YOK

Diger: ....coovviiininnn.

Laboratuar:

Hemoglobin... Na... K... Ca... Cl.. Ure... Kreatinin...
pH... PaOa... PaCO.... HCO3... Laktat...
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