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OZET
Bir Universite Acil Servisine Basvuran ve Akut Koroner Sendrom Tanisi Alan

Hastalarin Ozelliklerinin incelenmesi

Dr.Mert OZEN

Acil servislerde, akut koroner sendrom tanili hastalarin erken tant ve tedavisi hayati
onem arz eder. Bu c¢alismada akut koroner sendrom tanist alan, takip ve tedavisi
yapilan hastalarin verilerinin incelenmesi amaglandi.

Dort yillik calisma siiresinde, Pamukkale Universitesi Hastanesi acil servisinde akut
koroner sendrom tanisi almis olan 602 hasta ¢alisma grubunu olusturdu. Hastalarin
cinsiyetleri, acil servise gelis sikayetleri, gelis zamanlari, aldiklar1 tanilar ve
sonuglar1  degerlendirildi. Olgularin; ¢ogunlukla erkek cinsiyette oldugu,
Ozge¢mislerinde en stk HT, KAH ve DM eslik ettigi, yas ortalamasimnin 52.4+ 9.4
oldugu, en sik 05:00-08:00 ve 17:00-20:00 saatleri arasinda bagvuruda bulundugu,
hafta sonlar1 daha sik basvuru oldugu, en ¢ok Aralik ayinda basvuru oldugu, en sik
bagvuru sikayetinin gogiis agris1 oldugu, acil serviste ortalama 2.5+2.4 saat kaldi,
her iki cinsiyette en sik taninin UA oldugu, yas ilerledikge NSTEMI tanisinin arttigi
saptanmigtir. STEMI tanili hastalarin kisa siire i¢inde Kardiyoloji yogun bakim
servisine yattig1 goriildii.

Bu ¢alismada, acil servise bagvuran akut koroner sendromlu olgular ile ilgili veriler
elde edilmistir. Olgu sayimiz yeterli olmadig1 i¢in bir genelleme yapilmas1 miimkiin
olmasa da, bu tiir verilerin acil servislerde AKS olgularinin tan1 ve tedavisinde yol

gosterici olacagini diistinmekteyiz.

Anahtar kelimeler: akut koroner sendrom, acil servis, gdgiis agrisi



SUMMARY

Examining the Features of the Patients Consulting the Emergency Department
of a University and Having Acute Coronary Syndrome

Dr.Mert OZEN

It's crucial in emergency departments to early diagnose patients having acute
coronary syndrome and treat them immediately. In the current study, it is aimed to
examine the data of the patients diagnosed as acute coronary syndrome.

Participants of the four-year study consist of 602 patients diagnosed as acute
coronary syndrome in the emergency department of Pamukkale University. Gender
of the patients, their complaints, register time, their diagnosis and results are
evaluated. Data showed that most of them are males, mostly they have history of
HT,CAD and DM, their mean age is 52.4+ 9.4, most frequent register time is 05:00-
08:00 and 17':00-20:00, it involves mostly weekends and the month December, the
most common complaint is chest pain, their duration at the hospital is 2.5+2.4 hours,
most common diagnosis in both genders is UA, the diagnosis of NSTEMI increases
as patients get older. Patients diagnosed as STEMI in emergency department are
referred to Cardiology Intensive Care Unit.

In the current study, data are gathered about patients having acute coronary
syndrome and consulting to the emergency department. Although it is not possible
to make a generalization due to the inadequate case, we think that such kind data can

help in the diagnosis of ACS cases in emergency departments.

Key words: Acute coronary syndrome, emergency department, chest pain.
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GIRIS

Akut koroner sendrom akut miyokard iskemisine baglt ortaya ¢ikan semptom
ve klinik bulgularla karakterize bir durumdur. Akut koroner sendrom tani ve tedavide
son yillarda saglanan gelismelere ragmen halen tilkemizde ve tiim diinyada en 6nemli
morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir.

Gogiis agrisinin klinik olarak 6nemi kalple ilgili olmayan nedenlerin akut
koroner sendromlardan ayirt edilmesidir. Giliniimiizde kullanilan kreatin kinaz-MB
troponin I ve troponin T gibi belirtegcler miyokardiyal enfarktiiste nekroza baglh
olarak yiikselmektedir ancak erken miyokardiyal enfarktiis ve kararsiz anjina
pektoriste yiikselmemistir (1, 2).

Kardiyovaskiiler hastaliklar bircok tilkede tiim etnik gruplardaki erkek ve
kadinlarda 6liim nedeni olarak ilk sirada yer almakta ve ayni derecede nemli olarak
yasamu kisttlamaktadir. Diinya Saglik Orgiitii’niin (WHO) 2020 yil igin hazirladig
yasami kisitlayan hastaliklar listesinde; tiim diinyada, koroner kalp hastaliginin
(KKH) birinci, ihmenin ise dordiincti olacag: bildirilmektedir (3). Koroner kalp
hastaliginin yillik maliyeti, karsilastirilabilir analiz uygulanan hastaliklar iginde en
tist siray1 almaktadir (4).

KKH’nin en sik nedeni aterosklerozdur. Ateroskleroz kronik, progresif ve
multifokal bir intimal hastaliktir (5). Risk faktorlerinin  belirlenmesi ve
modifikasyonu ile hastalifin 6nlenmesi ve ilerlemesinin durdurulmasi miimkiin
olabilmektedir (6).

KKH’nin etyopatogenezinde yas, cinsiyet, DM (Diyabetes Mellitus),
hipertansiyon, hiperlipidemi, tiitiin kullammi, aile Oykiisti, obezite, alkol, sedanter
yasam, stres, sosyoekonomik statii gibi demografik veriler 6nemli rol oynamaktadir.
Caligmamizda da acil servise bagvuran, akut koroner sendromlu hastalarin verilerini

“incelemeye calistik.



GENEL BIiLGILER

Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom (AKS), akut miyokard iskemisi sonucu ortaya ¢ikan
semptomlarin biitiintidiir. AKS aterosklerotik plagin yirtilmas: ve sonrasinda olusan
tromboza bagl koroner arter kan akiminin kismen ya da tamamen engellenmesi
sonucu olugmaktadir. Klinikte kararsiz anjina pektoris, ST yiikselmeli miyokardiyal
enfarktiis ve ST yiikselmesiz miyokardiyal enfarktiis olarak kargimiza ¢ikmaktadir
(7). Elektrokardiyografik (EKG) ve biyolojik belirte¢ sonuglarina gore, tani alt
gruplarina ayrilmaktadir. {lk olarak EKG bulgularina gére STEMI veya NSTEMI
olarak tedaviye yonelik bir ayirim yapilmaktadir. Daha sonra miyokardiyal enzim
diizeyleri ile ayirici tantya gidilmektedir (8).

AKS’larda hedef, erken tam1 ve uygun tedavi ile morbidite ve mortalitenin
azaltilmasidir. Ancak tani1 ve tedavideki gelismelere ragmen tiim diinyada en 6nemli
morbidite ve mortalite sebebi olmaya devam etmektedir. Koroner kalp hastaliklari
tiim 6liimlerin tigte birini olusturmaktadir (9). '

Akut miyokard infarktiistiniin (AMI) insidansinin 250 veya 500 de bir arasinda
oldugu tahmin edilmektedir. Prevalans ¢aligmalarindan elde edilen veriler 1s18inda,
toplumdaki erkeklerin yaklasik % 4’nitin ve kadinlarin yaklagik % 2’nin miyokard
infarktiisii gecirdigi tahmin edilmektedir (10). AMI tibbi bir acildir. Tani, tedavi ve

bakim ne kadar erken gerceklestirilirse yarar da o kadar biiyiik olmaktadir (11).

Akut Koroner Sendromlarin Epidemiyolojisi

Toplum ¢aligmalarinda, akut kalp olaylarinin ilk ayda %30-50 arasinda
mortaliteye sahip oldugu ve bu 6liimlerin yaklasik yarisinin ilk 2 saat i¢inde oldugu
gosterilmistir (12,13). Fibrinolitikler, antitrombositer ajanlar ve koroner girigimlerin
yaygin kullanimi ile 1 aylik mortalite % 6-7’ya kadar diigmiistiir (14). Son yapilan
European Heart Survey analizinde ST segment elevasyonlu AKS’larin 1 aylik

mortalitesinin % 8.4 oldugu gosterilmistir (15).

Akut Koroner Sendromlarin Fizyopatolojisi
Ateroskleroz ¢ogunlukla lipid toplanmasina bagli olarak orta ve biiyiik boyutlu

arterlerde meydana gelen kronik, multifokal, immiininflamatuar ve fibroproliferatif



bir hastaliktir (16). Ateroskleroz yasamin erken donemlerinde baslamakla birlikte
gelisimi yillar boyu yavas bir sekilde olmaktadir. Bu yavas ilerlemeyi ani bir sekilde
sonlandirarak, akut koroner sendromlara neden olan hadise ¢ogunlukla plak
stabilizasyonun bozulmasina baglh gelisen akut trombozdur (17,18). Kararsiz anjina
pektoris ve miyokardiyal enfarktiiste aterosklerozun akut komplikasyonu olan
trombozis rol oynar. Akut trombotik olaylarin patofizyolojisinde ise inflamasyon yer
almaktadir (19). Aterosklerotik plagin olusumu lipid birikimi, endotel disfonksiyonu
ve inflamasyonu igeren karmagik bir siirectir. Plak olusumunu baslatan mekanizma
heniiz tam olarak anlagilamamigtir. Fakat aterosklerozun erken ddneminde
dolasimdaki diisik yogunluklu lipoproteinler (LDL), arter duvarinin en ig
tabakasinda (intima) okside olur (9).

Miyokard infarktiisiiniin etyopatogenezinde, arterit, travma, diseksiyon, emboli
gibi nadir durumlar disinda genelde ateroskleroz ve aterotromboz yatmaktadir (20).
AKS’dan sorumlu biitiin koroner trombiislerin %75%ine plak riiptiirii neden
olmaktadir (21). Koroner plaklarin ¢ogu Omiir boyu klinik agidan stabil olarak
kalmaktadir. Ancak hassas plaklar stabil olmayip kisa donemde yiiksek tromboz riski

tagimaktadir (22).

Etyoloji

AKS’larda ortak etiyoloji, ateroskleroz zemininde gelisen koroner plaklarin
koroner arterleri kismen yé da tamamen tikamasidir (23,24).

Ateroskleroz, genler ve g¢evre faktorleri arasindaki ¢ok sayida ve karmagik
etkilesimin bir sonucudur. Risk faktérleri plak olusumunu belirgin gekilde
etkileyerek KKH gelisip gelismeyecegini belirlerler (25). Aterosklerozun neden
oldugu klinik olaylar i¢in hiperlipidemi, diisiik serum HDL, sigara, hipertansiyon,
diabetes mellitus ve yas gibi bagimsiz risk faktorleri tanimlanmustir (26). Plak
gelisimi sirasinda ¢ogunlukla plak yiizeyinde riiptiir meydana gelir (21). Riiptiire
plagin igerigi, yogun o&l¢lide trombotik olmasmin yaninda doku faktdriinii de
icermektedir (27). Plak riiptiiriine verilen trombotik yanit dinamiktir. Tromboz ve
tromboliz genelikle vasospazm ile es zamanli olarak meydana gelmekte ve distal
embolizasyona neden olarak mikrovaskiiler obstriiksiyona neden olmaktadir (28).

Endotelyal disfonksiyon; ateroskleroz ve akut koroner sendromlarin 6nemli bir

komponentidir (29).



Risk Faktorleri

Koroner kalp hastalig1 risk faktorleri degistirilebilir ve degistirilemez faktorler
olarak iki gruba. ayrilir. 2004 yilinda 52 iilkede tiim cografik bélgelerden ve etnik
gruplardan bireyleri igeren Val(a-iiontrol calismasinda dokuz degistirilebilir risk
faktorii agiklandi. Bunlardan hiperlipidemi, sigara kullanimi, hipertansiyon, diyabet,
abdominal obezite ve psikolojik faktorler riski artirirken giinliik sebze ve meyva
tilketimi, egzersiz ve alkol koruyucu rol oynamaktadir. Degistirilemeyen risk

faktorleri ise ileri yas, heredite, cinsiyet ve etnik kokendir (30).

Akut Koroner Sendrom Tipleri

Akut iskemik kalp hastaligi, Diinya Saglik Orgiitiiniin (WHO) belirledigi 3
tanisal kriterden en az ikisinin varlig olarak kabul edilmektedir. WHOiin belirledigi
bu kriterler; akut, ciddi ve uzamig gogiis agrisi, 6nemli elektrokardiyografik
degisikligin varlif1 ve geleneksel serum enzim aktivitelerinde net anormal artistan
olugmaktadir (31).

Iskemik yakinmasi olan ve AKS Kklinigine sahip olan hastalar
elektrokardiyografik (EKG) olarak, ST segment elevasyonlu veya ST segment
elevasyonsuz olarak baslangigta ikiye ayrilir. ST segment elevasyonu olan hastalarin
onemli bir kisminda Q dalgali MI gelisirken az bir kisminda Q dalgasiz MI (non-Q-
MI) gelisir. ST segment elevasyonu olmayan hastalar, ya kararsiz anjina, yada
NSTEMI olarak takip edilir. Bu iki taninin ayrimi1 kanda tespit edilen hasar
gostergeleriyle yapilmaktadir. NSTEMI’lu hastalarin ¢ogunlugunda 12 derivasyonlu
EKG’ de Q dalgas1 olusmaz ve genellikle non-Q-MI olarak bahsedilir (32).



Akut Koroner Sendrom

ZN

ST Yiikselmesi Yok ST Yiikselmesi Var

Kararsiz Anjina ST Yiikselmesiz Miyokardiyal ST Yiikselmeli Miyokardiyal
Pektoris Enfarktiis Enfarktiis
Q dalgasiz MI O dalgah MI

Sekil 1: Akut Koroner Sendromlarin Bagvuru EKG’sine gére Siniflandirilmasi.

ST Segment Elevasyonlu Miyokard Enfarktiisii

Devam eden gogiis agrist ve persistan ST elevasyonu veya yeni baglangi¢h sol
dal blogu olan AKS’lu hastalar1 igerir. Cogunlukla Q-dalgali MI ile sonuglanir.
Persistan ST segment elevasyonu ¢ogunlukla total okliizyonu gésterir. Tedavi hizli
ve tam bir sekilde kontrendikasyonu yoksa fibrinolitik tedavi veya teknik olarak

uygulanabilirse primer anjiyoplasti iizerine odaklanmaktadir.

ST Segment Elevasyonsuz Miyokard Enfarktiisii

Gogilis agris1 ve EKG anormalligi ile birlikte akut iskemik kalp hastaligi
diisiintilen hastalar bu grubu olusturmaktadir. Bu hastalarda persistan ST segment
elevasyonu olmazken, persistan veya gegici ST segment depresyonu veya T dalga
inversiyonu, T dalgasinda diizlesme, T dalgasinin psddo-normalizasyonu veya
nonspesifik EKG degisiklikleri olabildigi gibi bagvuru sirasinda EKG normal de
olabilir. Bu kategoriye semptomsuz ancak iskemik EKG degisiklikleri olan hastalar

(sessiz iskemi) dahil edilebilir.



ST segment elevasyonu olmayan AKS’ler klinikte iki gruba ayrilmaktadir.
KAP ve NSTEMI ¢ogunlukla non-Q MI’a doniigtir. KAP ise minimal miyokard
hasar1 ile birlikte olabilir ya da olmayabilir. Klasik olarak KAP ve miyokard
infarktiisti arasinda, hastalik stireci koroner vazospazmdan trombiis olusumu ve
koroner arter hastalifi 6nemli olmayan stenozdan, ciddi {i¢ damar hastaligina kadar
degisen genis bir spektruma sahiptir. Heterojen bir hastalik olarak tanimlanan
kararsiz anjina; ilk kez 1970’lerin baglarinda Conti ve Fowler tarafindan
tanimlanmistir (33-35).

ESC/ACC ortak toplantilarinda; KAP’i asagida belirtilen 6zelliklerden en az
birinin varligiyla tanimlamistir (35,36).

1.Istirahatte ve genellikle 20 dakikadan daha fazla olmak tizere uzun siireli
anjina olmast.

2.En az Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti (KKC) smif III (Tablo 1) yeni
baslangi¢li anjina.

3.Anjina ciddiyetinde KKC smf 1 ve 2 ile belirlenen son zamanlarda artig

goriilmesi.

Tablo-1: Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti anjina siniflamasi

Simif Tanimlama

I Yurtime veya merdiven ¢ikma gibi olagan aktivite anjinaya
yol agmaz. Agir, hizli ya da uzamis egzersiz ile anjina olusabilir.

11 Fizik aktivite hafif kisitlanmuistir. Hizli yiiriirken veya merdiven ¢ikarken,
yokus yukar1 yﬁﬁirken, yemek sonrasi yliriime veya merdiven cikarken, soguk veya
riizgarh havada veya emosyonel stresle veya uyandiktan yalnizca birkag saat sonra
anjina goriilebilir. Normal hizda anjina olagan sartlarda 2’den fazla blok veya 1’den
fazla kat ¢ikildiginda olusur.

I Fiziksel aktivite belirgin olarak kisitlanmistir. Normal hizda 1-2 blok
yiiriiyiince veya 1 kat merdiven ¢ikinca anjina olusur.

v Hasta sikayetsiz fiziksel aktivite yapamaz. Anjinal semptomlar olusur.

Kararsiz anjinaya iligkin birgok siniflama olmakla birlikte, en sik kullanilan

siniflama Braunwald tanimlanmigtir (37).




Tablo-2: Kararsiz anjina Braunwald siniflamasi

A.Sekonder B.Primer
Simf kararsiz kararsiz SakostMI
- - (<2 Hafta) KAP
anjina anjina
I  Yeni baslangich, ciddi
veya hizlanmig anjina IA IB IC
IT Subakut istirahat anjinasi
(<48 saat) IIA 1B nc
IIT Akut istirahat anjinasi
(<48 saat) 1A I B-T neg nrc
I B-T poz

Akut Koroner Sendromlarda Tani

Klinik

Iyi bilinen tipik iskemik kardiyak agrinin yaminda AKS’larin atipik
prezantasyonlar seyrek degildir. Bu grupta 6zellikle daha geng (25-40), yash (>75),
diyabetik ve kadin hastalar bulunmaktadir. Cok merkezli bir ¢alismada; acil servise
bagvuran hastalarin keskin ve ani gogiis agrisi olanlarin % 22’sinde, ploritik tipte
g6giis agrist olanlarin % 13’linde ve palpasyonla ¢ogalan gogiis agrisi olanlarin %
7’sinde AMI tanist konmugtur (38). AMI’lii hastalarin % 33’{inlin gogiis agrisiz ve

hastaneye bagvuruda klinik olarak sessiz olabildigi bildirilmistir (39).

Elektrokardiyografi

AKS’dan stiphelenilen hastalarin degerlendirilmesinde istirahat EKG’si anahtar
rol oynar. ACC/AHA kilavuzlarinin tanimladigi bagvurudan 12 derivasyonlu EKG
elde edilene kadar gereken maksimal siire on dakikadir (40). Ideal olarak, hasta
semptomatikken EKG kayd: elde edilmeli ve semptomlar geriledikten sonra ¢ekilen
EKG’yle karsilastiriimalidir (41).

ST segment veya T dalga degisiklikleri, AKS’ler i¢in en degerli EKG

gostergeleridir (42). Iki veya daha fazla aym yiizeyi gosteren derivasyonda 1




mm’den fazla ST segment depresyonu klinikle uyumlu ise AKS’u gdstermede
yiiksek deger tasir, bunun yaninda R dalgasinin dominant oldugu derivasyonlarda T
dalga inversiyonu daha az spesifisiteye sahiptir.

ST segment elevasyonu olmayan AKS’lu hastalarda ACC/AHA, iskemiyi
isaret eden ST depresyonunun en az 0.05 mV ve T dalga inversiyonunun 0.2 mV’dan
daha fazla olarak kabul etmistir (40).

Iskemik ataklar sirasinda gegici dal blogu epizotlar1 goriilebilir. Tiim bunlarin
yaninda tamamen normal bir EKG’nin AKS olasiligini ke‘sin olarak digslamayacagi
akilda tutulmalidir (40). Bazi1 6nemli ¢alismalarda, norrhal EKG nedeniyle acil
servisten taburcu edilen hastalarin % 5’inde AMI veya kararsiz anjina bulunmustur
(43,44). Bagvuru sirasinda saptanan ST segment elevasyonu; koroner tikanmayla
olusan transmiral iskemiyi gosterir. Devam eden ST segment elevasyonu MI
gelisimini karakterize eder. Gegici ST segment elevasyonu ise AKS’larda ve

Ozellikle Prinzmetal anjinada gézlenebilir.

Biyokimyasal Belirtecler

Miyogloﬁin

Miyoglobin diiglik molektil agirlikli olmasi ve hiicre ig¢i yiiksek
konsantrasyonda bulunmasindan dolay1r miyokardiyal enfarktiisden 1 — 3 saat sonra
kanda hizla yiiksek diizeylere ulagir. Miybglobin 5 — 10. saatte pik seviyesine ulasir
ve 24 — 36 saat i¢indede normale doner (45). Miyoglobinin iskelet kasinda bulunmasi
tan1 6zgtlligtni kisitlar. Semptomlarin ilk 4 — 8 satleri i¢inde diger biyokimyasal

belirtegler yiikselmedikge akut koroner sendrom lehine yorumlanmamalidir (46).

Kreatin Kinaz

CK — MB yiiksek diizeyde kalpte daha diisiik diizeyde iskelet kasinda bulunur
ve miyokardiyal enfarktiis tanisinda kullanilir. Akut koroner sendrom tanisinda CK —
MB 6l¢iimiiniin dezavantaji iskelet kas1 hasarinda da yiikselmesidir. CK — MB’nin
serum (CK — MB1) ve doku (CK — MB2) tipi olmak {izere iki izoformu vardir. CK —
MB2’nin 1 U/L tizerinde olmasi veya CK — MB1’e oram1 1.5’in iizerinde olmasi akut

koroner sendrom lehinedir (47,48).



Miyokardiyal enfarktiisiin baglangicindan 3 saat sonra CK — MB diizeyinde
artis goriilmektedir. En yiiksek diizeyine 24 saatte ulasir ve 36 — 72 saat i¢inde

normal diizeylerine iner (49).

Troponin

Troponin iskelet kas1 ve kalp miyofibrillerindeki aktin-miyozin etkilesiminin
kalsiyuma bagh diizenlenmesinde rol alir (50). Bu kompleks tim ¢izgili kas
hiicrelerinde bulunur, diiz kas hiicrelerinde bulunmaz. Troponin kompleksinin ii¢ alt
birimi vardir: troponin T (Tn T), troponin I (Tn I) ve troponin C (Tn C)’dir (9).

Kardiyak troponinlerin kan diizeyleri g6giis agrisinin basglangicindan sonra 4.
saatte ylikselmeye baslamakta, 24 saatte pik degerlerine ulagmakta ve ¢Tn T 14 giin
c¢Tn I 10 giin stire ile yliksek kalmaktadir. ¢Tn T’nin yar1 6mrii 120 dakikadir bu da
enfarktiis sirasinda devamli salindigini gostermektedir. ¢Tn I’'nin yariomrii ile ilgili
dogru bilgi heniiz yoktur. Troponinlerin uzamis salimmlar1 reenfarktiis tanisinda
kullanimlarini kisitlamaktadir (9).

Troponinler degerlendirilirken yanlis pozitif sonuglarin  olabilecegi
unutulmamalidir. Yanlis pozitiflik yapan durumlar akut romatizmal ates , amiloidoz,

kronik bébrek yetmezligi , miyokardit , perikardit , sepsis ve pulmoner embolidir

(51).

Acil Servis ve Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendromda goriilen en sik sikayet g6giis agrisidir. Acil servise
karin agrisindan sonra en sik bagvuru sebebi gogiis agrisidir. ABD’de 2000 yilinda
yapilan bir c¢alismada, acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvurular tiim
basvurularin %5.4’linti olugturmaktadir. G6glis agrisinin klinik olarak 6nemi kalp
dis1 sebeplerin akut koroner sendromdan ayirt edilmesidir (52).

Akut koroner sendrom tanisinin erken donemde konulmasi sonucunda
trombolitik tedavi ve girisimsel tedavi y6ntemlerinin zamaninda yapilmasi ile
morbidite ve mortalite orani1 azaltilmaktadir. Acil servise AKS nedeni ile
bagvurularin % 4-6’sinda AKS tanisi atlanarak hastalar farkli tamilar ile taburcu

edilmektedir (53).



Acil servise akut koroner sendrom nedeni ile bagvurularin tigte birinde
sikayetler atipiktir ve yaklagik yarisinda EKG degisiklikleri AKS’a 6zgiin degildir.
Bu yiizden biyokimyasal belirteglere ¢ok sik bagvurulmaktadir.

Miyokardiyal enfarktiis ‘geligmeden once dolagimda saptanabilecek
biyokimyasal belirteglere ilgi ¢ok fazladir (54). Giiniimiizde kullanilan kreatin kinaz-
MB ve troponin gibi belirte¢ler miyokardiyal enfarktiisde yiikselir ancak erken
miyokardiyal enfarktiis ve kararsiz anjina pektorisde yiikselmemektedir (1,2). Bu
yiizden acil serviste AKS tanist diglanamayan hastalarda 6 saat sonra ikinci bir

troponin ¢aligilmaktadir.

ESC/ACC’ye Gore Miyokard Enfarktiisii Tanisi
Asagidakilerden en az birinin olmasi akut gelisen, yeni gegirilmis bir MI tanisi
icin yeterlidir (35,36).

1. Asagidakilerden en az biriyle birlikte miyokard nekrozunun biyokimyasal
gostergelerinden tipik ylikselmeyle birlikte yavag diisme veya CK-MB i¢in hizhi
yiikselip hizli diisme:

a. Iskemik septomlar

b. EKG’de patolojik Q dalgasinin gelismesi

c. Iskemik EKG degisiklikleri

d. Koroner arter girisimi (6rn: koroner anjiyoplasti)

2. Akut MI’niin patolojik bulgulari -

MI Kamitinda Biyokimyasal Géstergeler (ESC/ACC Onerileri)

1.Troponin I veya T

Troponin I veya T’niﬁ maksimal konsantrasyonunun bagvuru nedeni olan klinik
sonugtan sonraki 24 saat iginde en az bir kez MI karar1 i¢in kabul edilenden daha

fazla olmasi.

2.CK-MB

a. CK—MB’nin (tercihen CK-MB kitlesi) 2 orneklemde normal iist sinir
degerinden daha fazla olmasi.

b. CK-MB’nin maksimal degerinin bagvuru nedeni olan klinik olay sonrasi ilk

saat i¢ginde 1 drneklemde normal tist sinir degerinin 2 katindan daha fazla olmasi.
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ST Segment Elevasyonsuz Akut Koroner Sendromlarin Tanisi

Prospektif kayitlar ve caligsmalarin verilerin sonucunda asagidaki 6zelliklerin
olmasiyla ST segment elevasyonsuz AKS tanisi konabilmektedir (55).

1. Istirahatte, minimal egzersiz sonrasi veya emosyonel stres sonrast iskemik
g6glis agrisi veya yakinmasi (2 kez 5 dakikalik epizod veya 10 dakikadan daha fazla
1 epizod) ve

2.Altta yatan koroner arter hastaliina ait bulgular: (asagidakilerden en az biri)

aEKG: ST segment depresyonu, T dalga inversiyonu veya gegici ST
elevasyonu

b. Enzim artis1; Troponin I veya T, CK veya CK-MB

c. Anjiyografi veya perflizyon goriintilemede koroner arter hastaliginin
kanitlart.

Kararsiz anjinanin tipik klinik 6zelliklerine sahip normal EKG’si olan ve
dokiimante edilmis koroner arter hastaligi olmayan ancak AKS diisiiniilen hastalarda

tan1 dogrulanana veya reddedilene kadar EKG ve enzimler tekrarlanmalidir.

Akut Koroner Sendromlarda Tedavi

ST Segment Elevasyonsuz Akut Miyokardiyal Enfarktiiste Tedavi

Medikal Tedavi

Kararsiz anjina veya NSTEMI’de tedavi iki amaca yoneliktir. Bunlardan ilki
miyokard oksijen sunumu ve ihtiyaci arasindaki bozulmus dengeyi diizenlemek,
ikincisi ise trombiis gelisimini inhibe ederek komplet koroner tikanmayi

engellemektir.

Antiiskemik Tedavi

ST segment elevasyonu olmayan AKS’larda beta bloker tedavinin primer
faydasi, miyokard oksijen ihtiyacini azaltan beta-1 reseptore etkisiyle iliskilidir.
Kilavuzlarda AKS’lu hastalarda herhangi bir kontrendikasyon yoklugunda beta
blokerlerin rutin kullanimi 6nerilmektedir (32,57).

Kararsiz anjinada nitratlarin kullaniminin majér terapétik etkisi, miyokardiyal
preloadu ve sol ventrikiil diyastol sonu basincimi azaltarak miyokard oksijen

ihtiyacinda azalmaya yol agan venodilator etkileriyle iligkilidir (58).
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Nitrat ve beta bloker tedavisi altinda olmasina ragmen semptomatik olan
AKS’lu hastalarda kalsiyum kanal blokerler semptomatik diizelme saglayabilir. Yine
beta bloker i¢in kontrendikasyonu olan hastalarda diltiazem ve verapamil gibi

kalsiyum antagonistleri alternatif ajanlar olarak akilda tutulmalidir.

Antitrombositer Tedavi

Tiim AKS’larin tedavisinde antitrombositer tedavi en 6nemli basamaklardan
biridir. Kararsiz anjinali hastalarda aspirin kullanimi major kardiyak olaylarda % 30-
51°lik azalmaya yol agar ve heparinle aspirin kombine edildiginde % 33°liikk ek fayda

saglamaktadir (59).

Antikoagiilan Tedavi
ST segment elevasyonu olmayan AKS’lu hastalardaki heparinin etkinligini
gOsteren ve metaanalizlerle desteklenen orta ¢apli birgok ¢alisma temel alinarak bu

hasta grubunda heparinin rutin kullanimi dnerilmektedir (59,61).

Invazif Tedavi
Kararsiz anjina pektorisli hastalarda, cerrahi veya perkiitan revaskiilarizasyon,
tekrarlayan veya devam eden iskeminin tedavisi ve hastaligin miyokard infarktiisii

veya 6liime ilerlemesinin engellenmesinde 6nemlidir (60,62).

ST Segment Elevasyonlu Akut Miyokard Enfarktiisiinde Tedavi

ST elevasyonlu MI tanis1 konduktan sonra, hastalara beklemeden agriyi
gidermek amaciyla intravendz opioid verilmeli (morfin) , solunum sikintis1 veya kalp
yetersizligi olanlara oksijen inhale ettirilmeli ve uygun hastalara intraventz beta
bloker ve nitrat tedavisi uygulanmalidir (63).

ST segment elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogu ile birlikte devam eden
g6giis agrisiin 12 saati i¢inde kontrendikasyon olmayan tiim hastalara reperfiizyon
tedavisi uygulanmalidir. Bunun yaninda belirlenmesi gereken 6nemli konulardan
biri, miimkiin olan en kisa stirede fibrinolitik veya direkt PKG tedavisinin hangisinin
hasta i¢in uygun oldugudur. Hastaneye basvurudan sonraki 90 dakika iginde

deneyimli ekip tarafindan yapilabilecekse primer PTCA tercih edilen yontemdir (63).
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GEREC VE YONTEM

01/01/2007 ve 31/12/2010 tarihleri arasindaki dort yillik zaman siirecinde;
acil servise bagvuran ve ICD tan1 kodu olarak ‘’akut koroner sendrom’’ tanist almig
olan (ICD 120-0, 121, 122) tiim hastalar ¢alisma grubumuzu olusturdu.

Calisma verilerine; hastane kayit sisteminden (HBYS) ve arsivde bulunan
hasta dosyalarindan ulasildi. Hastane kayit sisteminde verileri eksik olan, arsivde
hasta dosyasi bulunmayan ve yanliglikla akut koroner sendrom tani kodu alan
hastalar ¢alisma dis1 birakildu.

Hastalarin cinsiyet, yas, acil servise gelis sikdyeti, 6zgegmis ozellikleri, acil
serviste uygulanan tan1 yontemleri ve tanilart incelendi. Ayrica hastalara uygulanan
tedaviler, acil servise gelis zamani (ay, giin, saat olarak), acil serviste kalis siireleri ve
sonug olarak hastalara ne oldugu arastirildu.

Calismadan elde edilen tim veriler, “Statistical Package for Social Sciences
for Windows 16” adli standart programa kaydedildi ve degerlendirmeleri yapildi.
Sayisal degiskenler ortalama + SD, kategorik degiskenler say1 ve ylizde olarak
Ozetlendi. Normal dagilima uYan Olctimsel degiskenler bagimsiz drneklemler t-testi
ile analiz edildi. Olgiimsel olmayan degiskenler gruplar arasinda Ki-kare analiz
yontemi ile degerlendirildi. P degerleri p<0,05°ten kii¢iik oldugunda anlamli olarak

yorumlandi.
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BULGULAR

Calisma stiresince acil servise bagvuran ve akut koroner sendrom tanisi alan
1032 hasta oldugu belirlendi. Bu hastalarn 238’inin (%23.1) hastane kayit
sisteminde yeterli verisi olmamasi, 27’sinin ise (%2.6) arsivden hasta dosyasina
ulagilamamasi nedenleriyle ¢alismadan dislandi. 165 (%16.0) hastanin ise yanlislikla
akut koroner sendrom tanis1 aldif1 belirlendi ve bu hastalar da ¢alismadan ¢ikartildi.
Kalan 602 hasta ¢alisma grubumuzu olusturdu.

Hastalarm 434’1 erkek (% 72.1), 168’1 kadind1 (% 27.9). Hastalarin yas
ortalamast 52.4 + 9.4 olarak saptandi (erkek: 49.9 + 8.6, kadin: 58.9 + 7.9).

Hastalarin yas gruplarina gore dagilimi Tablo 3’ te sunulmustur.

Tablo 3: Olgularin yas aralif1

Yag Araligi : n %
31-40 52 8.6
41-50 213 35.4
51-60 218 36.3
61-70 96 15.9

70> 23 3.8
Toplam 602 100.0

Hastalarimn biiyiik kismimin kendi imkanlari ile acil servise bagvurdugu %75.1
(n=452), 150 hastanin ise (%24.9) ambulans ile acil servise getirildigi belirlendi.
Hastalarin %77.4’t4 (n=466) sikayetleri nedeniyle ilk 6nce bizim hastanemize
gelirken, %22.6’s1 (n=136) bize bagvurmadan Once bagka bir saglik kurulusuna
bagvurmus ve daha sonra bize yonlendirilmisti.

Hastalarin %60.8’1 (n=366) hastanemizde daha 6nceden kaydi olmayan ve ilk
kez bagvuran hastalardi. %27.4’{inii (n#165) daha oOnce benzer sikayetlerle
hastanemiz kardiyoloji veya acil servisine bagvurmus hastalar olusturdu. %11.8’1 de
(n=71) daha o6nce hastanemize kardiyak sikdyetler disinda baska yakinmalar ile
basvurmus olugturdu. |

Hastalarin acil servise gelis saatleri, gelis giinleri ve gelis aylar1 arastirilmistir.
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Hastalarin acil servise gelis saatleri Grafik 1°de gosterilmistir. En sik gelis
saatleri 05f00-08:00 (n=136, %22.6) ile 17:00-20:00 (n=127, %21.2) arasinda oldugu
belirlenmistir.

Hastalarin acil servise gelis giinleri Grafik 2’de gosterilmistir. En sik basvuru
giinlerinin cumartesi ve pazar giinleri oldugu saptanmistir (n=209, %34.7).

Hastalarin acil servise gelis aylar1 Grafik 3’de gosterilmistir. Agustos (n=76,
%12.7) ve Aralik (n=79, %13.2) aylarinin hastalarin en sik bagvurdugu aylér oldugu

belirlenmigtir.
Grafik 1:Gelis saatleri
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Grafik 2:Gelis giinler{-
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Hastalarin gelis sikayetleri Tablo 4’de sunulmustur. Hastalarin %72.6

(n=437)’sinda gogiis agrisi sikayeti mevceuttu.
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Tablo 4: Hastalarin gelis sikﬁy_etleri

Gelis Sikayetleri n %
Gogiis agrist 437 72.6
Nefes darlig1 61 10.1

Carpintt 32 53
Fenalik hissi 21 3.5
Bulant1 ve/veya kusma 17 2.8
Epigastrik agr1 14 2.4
Bayilayazma, Senkop 8 | 1.3
Diger 12 2.0

Hastalarin yag araliklarina gore gelis sikdyetleri Tablo 5’de verilmistir. Tiim

yas gruplarinda en sik goriilen gelis sikayeti gogiis agrisi olarak saptanmustir.

Tablo 5: Yas gruplarina goére gelis sikayetleri

Yas Aralig1 Gelis sikayeti
1 2 3
31-40 Gogiis agrist Carpinti Nefes darlig1
41-50 Gogtis agrist Nefes darlig1 Carpinti
51-60 Goglis agrist Nefes darlig1 Carpinti
61-70 Gogilis agrist Fenalik hissi Bulanti,kusma
70> Gogiis agrist Nefes darlig1 Bayilayazma,Senkop

Hastalarin cinsiyetlerine gore gelis sikayetleri arastirilmistir. Her iki cinsiyette

de en sik gelis sikayeti gogiis agrisidir.

Erkeklerin acil servise gelis sikdyetleri Tablo 6’da sunulmustur. Erkeklerin
%76.3’tinde (n=331) gelis sikayetinin gégiis agrisi oldugu belirlenmistir. Nefes

darlif1 ve carpint diger sik goriilen sikayetlerdendir.
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Tablo 6: Erkeklerde gelis sikayetleri

Gelis Sikayeti n %

Gogiis agrist 331 76.3

Nefes darlig1 45 10.3
Carpint1 17 4.0
Fenalik hissi 11 2.5
Bulant1 ve/veya kusma 10 2.3
Epigastrik agr1 8 1.9
Bayilayazma,Senkop 5 1.2
Diger 7 ' 1.5

Kadinlarda atipik semptomlarin erkeklere orana daha yiiksek oldugu
goriilmigtir. Kadinlarin acil servise gelis sikdyetleri Tablo 7°de sunulmustur.

Kadinlarda %57.1’inde (n=96) gelis sikayeti gogiis agrisidir.

Tablo 7: Kadinlarda gelis sikayeti

Gelis Sikayeti n %

Goglis agrisi 96 57.1

Nefes darlig1 20 , 12.0
Carpinti 16 9.4
Fenalik hissi 11 6.5
Bulanti1 ve/veya kusma 9 5.4
Epigastrik agri 7 4.2
Bayilayazma,Senkop 4 2.4
Diger 5 3.0

Hastalarin 6zgegmigleri arastirilmis ve siklik sirasina gére gruplanmistir
(Tablo 8). Ozgegmisinde en sik rastlanilan hastaligin *’Hipertansiyon®® (%26.9,

n=162) oldugu saptandi. Bunu sirasiyla ‘’Koroner arter hastaligi’’(%19.4, n=117) ve
“’diyabetes mellitlis’” (%13.9, n=84) takip etti.
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Tablo 8: Hastalarin 6zge¢mis 6zellikleri

Ozgecmis n %
Hipertansiyon ‘ 148 24.6
KAH 107 17.8
Hastalik Olmayan 102 16.8
Diabetes Mellitus 74 123
HT+DM 51 8.5
KKY 29 4.8

3 veya daha fazla hastalik 22 ‘ 3.7

KAH+DM 20 3.3

KOAH/Astim 19 32

Diger Hastaliklar 13 2.1

SVO 10 1.7

Guatr 4 0.7

Guatr+HT 3 0.5

Kisaltmalar: KAH: Koroner arter hastaligi, KOAH: Kronik obstriiktif akciger hastahgi,
KKY: Konjestif kalp yetmezligi, HT: Hipertansiyon, DM: Diyabetes mellitiis, SVO :

Serebrovaskiiler olay

Hastalara acil serviste g¢ekilen EKG sayilarma bakildi. Olgularin biiyiik

kismna iki (%41.3, n=250) EKG ¢ekildigi belirlendi.

Tablo 9: Cekilen EKG sayis1

EKG Sayis1 n %
1 58 ~ 9.7
2 250 41.3
3 144 239
4 110 18.3
5 32 5.4
6 8 1.4
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Hastalarin ilk gelis EKG 6zellikleri Tablo 10’da gosterilmistir. Hastalarin ilk
bagvuruda %65.4’tinde (n=394) T negatifligi ve/veya ST ¢6kmesi oldugu
saptanmistir. 5 hastada ilk gelis EKG’leri normal iken daha sonraki

EKG’lerinderinde ST yiiksekligi olusmustur.

Tablo 10: Olgularin EKG 6zellikleri

EKG Ozelligi n %
ST ¢cokmesi ve/veya T degisikligi 394 654
ST yiiksekligi 192 31.9

Normal 16 2.7

544 hastaya kontrol EKG ¢ekilmistir. Bu hastalarin EKG degisikligi olan
%5.9°dur (n=32). %94.1’inde (n=512) EKG degisikligi saptanmamustir.

Hastalara acil serviste yapilan tetkikler arastirilip Tablo 11°de gdsterilmistir.
Hastalardan en ¢ok isteneh laboratuvar tetkikinin ‘‘kardiyak enzim’’ oldugu
belirlenmistir (n=563, %93.5).

Calisma grubumuzdaki hastalarda acil serviste istenen kardiyak enzim sayisi
Tablo 12’de gosterilmistir. Hastalarin %75,7’sine (n=456) acil serviste bir tane

kardiyak enzim istendigi belirlenmistir.

Tablo 11: Olgulara yapilan tetkikler

Yapilan Tetkikler istenmisg istenmemis
n % n %
Kardiyak enzim 563 93.5 39 6.5
Hemogram 485 80.5 117 19.5
Biyokimyasal tetkikler 467 77.6 135 22.4
Koagiilasyon 356 59.2 246 40.8
PA AC grafisi 385 63.9 217 36.1
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Tablo 12: Kardiyak enzim sayisi

Enzim Sayis1 n %
0 39 6.5
1 456 75.7
2 104 17.3
3 3 0.5
Toplam 602 100.0

Hastalarin acil serviste kalig siireleri Tablo 13°de gdsterilmistir. Hastalarin acil

serviste ortalama 2.5+ 2.4 saat kaldig1 saptanmusgtir.

Tablo 13: Olgularin acil serviste kalis siireleri

Kalis Stiresi n %

1 saat ve alt1 320 53.2
2 102 16.9
3 33 35
4 34 5.6
5 34 5.6
6 22 3.7
7 23 3.8
8 10 1.7
9 15 2.5
10 2 0.3
12 6 1.0
21 1 0.2

Hastalarin acil serviste aldigi tanilara gore acil serviste kalis siireleri
aragtirtlmig ve Tablo 14’de sunulmustur. STEMI tanili hastalarin kalig siireleri

digerlérine oranla olduk¢a kisa oldugu saptanmistir (p<<0.001).
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Tablo 14: Tanilara gore acil serviste kalig siiresi

Kalis Siiresi Ortalama(saat) Standart sapma min- maks (saat)
UA 4,38 3,16 22l
NSTEMI 330 236 1-10
STEMI 1.02 1.45 0,5-3

Hastalarin aldig: son tanilar Tablo 15°de gosterilmigtir. %38.2 (n=230) hastaya

UA tanist koyulmugtur. Tani koyulan STEMI hastalarinin %3.2 (n=19)’sine acil

serviste trombolitik uygulanmstir.

Tablo 15: Olgularin son tanilar

Tan1 n %
UA 230 38.2
STEMI 190 31.6
NonSTMI 182 30.2
Toplam 602 100.0

Tan1 konulan hastalarin cinsiyetlerine gore ayrima Tablo 16 ve 17°de

gosterilmistir. UA’nm her iki cinsiyet grubunda en sik konulan tani oldugu

belirlenmigtir. Kadinlarda UA tamisinin erkeklere oranla daha fazla oldugu

saptanmaistir (p<0.005).

Tablo 16: Erkeklerde son tani

Tani1 n %
UA 151 34.8
STEMI 149 34.3
NonSTMI 134 30.9
- Toplam 434 100.0
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Tablo 17: Kadinlarda son tanm

Tam n %
UA 79 47.1
NonSTMI 48 28.6
STEMI 41 243
Toplam 168 100.0

Hastalarin yas gruplarina gére aldigi tanilar Tablo 18’de gdsterilmistir. Yas

grubu ilerledikge NSTEMI goriilme oranlarinin arttig1 gériilmektedir.

Tablo 18: Yas gruplarina goére tanilar

Yas Aralig1 UA “NSTEMI STEMI
n % n % n %
31-40 29 55.8 15.4 15 28.8
41-50 102 47.9 27 12.7 84 39.4
51-60 76 34.9 83 38.1 59 27.0
61-70 20 20.8 51 53.1 25 26.1
70> 5 21.7 13 56.5 5 21.8

Tam konulan hastalarin sonuglart Tablo 19°da gosterilmistir. Hastalarin

%77.8’1 (n=468) kardiyoloji yogun bakim iinitesine yatmistir. 9 hasta acil serviste

eks olmustur. Bu olgularin 8 ( % 88.9) tanesi erkekti. Tanilarina gore ise 7 olgu

STEMI (%87.5), 2 tane olgu ise NSTEMI (%12.5) oldugu saptand.

Tablo 19: Ox

Sonug n %
Kardiyoloji yb {initesine yatis 468 77.8
Kardiyoloji servise yatis 93 154
Bagka merkeze sevk 21 3.5
Kendi istegiyle ayrilma 11 1.8
Eks 9 1.5
Toplam 602 100.0
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TARTISMA

Bu ¢aligmada bir tiniversite hastanesi acil servisine basvuran ve AKS tanisi
alan hastalar afa§t1r11m1$t1r. Aragtirma sonunda olgularin; gogunlukla erkek cinsiyette
oldugu, yas ortalamasinin 52.4 oldugu, en sik 05:00-08:00 ve 17:00-20:00 saatleri
arasinda bagvuruda bulundugu, hafta sonlar1 daha sik bagvuru oldugu, en ¢ok Aralik
aymnda bagvuru oldugu, en sik bagvuru gikayetinin gdgiis agrist oldugu, acil serviste
ortalama 2.5 saat kaldig, her iki cinsiyette en sik taninin UA oldugu, yas ilerledikce
NSTEMI tanismin arttig1 saptanmustir.

Koroner arterlerin aterosklerozu ile karakterize koroner arter hastaligi iskemik
~ kalp hastaliklarmim biiyiik gogunlugundan sorumludur. Koroner arter hastaliginin en
sik semptomu gogiis agrisidir ve ABD’de her yi1l 5 milyon kisi gogiis agrisi ile acil
servislere bagvurmaktadir. Bu rakam acil servise bagvurularin %5’ini olusturmaktadir
(64). Acil servise gogiis agrist ile bagvuran hastalarin yaklasik %15’ine AMI tanisi,
%25-30"una da USAP tanis1 konmaktadir (65). Iskemik kalp hastaligt ABD’de yilda
500000 6liim hizi ile eriskinlerdeki en S1k olim sebebidir . Gergek insidansi ile ilgili
yeterli ve kesin bir bilgi olmamakla birlikte ABD’de 2001 yilinda 1680000 hasta
AKS tamst ile hospitalize edilmistir (66). Akut koroner sendromlar gelismis
tilkelerde oldugu kadar gelismekte olan tilkelerde de ciddi bir saglik problemi olmaya
giderek artan bir hizda devam etmektedir (67).

STEMI veya NSTEMI’lii hastalarda da mortalite son derece yiiksek olup bu
hastalarin yaklagik 1/3°1 ilk bir saat i¢inde kaybedilmektedir. Hastanedeki 6liimlerin
ise 2/3’0 ilk 24 saat igindedir. NSTEMI’'nde hastanede mortalite %10 iken,
STEMI'nde  %20’dir. Bu hastalarin  ancak  %30-50’sine  AMI tanisi
konulabilmektedir. AMI sonras: hayatta kalanlar, kalp yetmezligi, angina pektoris ve
miyokard hasarina bagli fonksiyonel kisitlamalar nedeniyle kronik debilite riski ile
kars1 karsiyadir. Beklenmedik hastane dig1 6liimlerin yarist AKS’a bagli gelisen ani
kardiyak 6liimlerden kaynaklanmaktadir (68,69).

AKS’da kadin erkek orami konusunda kesin bir bilgi olmamakla birlikte
Tiirkiye verilerine gére KAH nedeniyle yillik 6liim oranlari erkeklerde binde 6.5,
kadinlarda binde 2.5 olarak saptanmigtir (70). ABD verilerine gére menopoz 6ncesi
KAH gériilme orani erkeklerde kadinlara gore 7 kat daha yiiksektir (66). Bu fark yas

ilerledik¢e kapanir, 75 yas ve {iistiinde kadin erkek oranlari esitlenir. Birgok
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caligmada kadin/erkek orami degisiklik gostermektedir. Bizim ¢alismamizda ise AKS
tanisiyla izlenen hastalarin kadin/erkek orani yaklagik 1/4 oraninda bulunmustur .

Mortalite yani sira morbiditesi de yiiksek olan AKS’larda ileri kardiyak
hasar1 engelleyebilmek i¢in triajin bir an 6nce yapilip hastanin degerlendirilerek ilk
miidahalesinin hizla baslanmasi gerekmektedir. Erken tani i¢in en sik bagvuru
semptomlarindan biri olan gogiis agrisinin tamisal degerliligi kisithdir (71). Atipik
sikayetlerle bagvuru nedeniyle AMI hastalarinin tigte birinin hasta veya doktoru
tarafindan anlasilamadigin ileri siiren ¢aligmalar vardir (72,73).

AKS dugtintilen hastalarin ilk 10 dk i¢inde EKG’lerinin goriilmesi
onerilmektedir. Ancak erken tan1 amaciyla kullanmilan EKG’nin sensitivitesi ve .
spesifitesi istenilen diizeyde degildir. Bu nedenle AKS siiphesi olan ve EKG’lerinde
spesifik bulguya rastlanmayan hastalarda erken saatlerde yiikselen kardiyak
belirteclerin kullanilmasi ayiric1 tanida yardimcidir. Giintimiizde altin standart olarak
kabul edilen kardiyak troponinlerin en erken 68 saat iéinde yiikselmesi, miyoglobin
ve CK-MB’nin ise yeterince kardiyak spesifitesinin olmamasi daha sensitif ve
spesifik yeni kardiyak belirteglere olan ihtiyaci ortaya koymaktadir (74). Bu amagla
gﬁhﬁmﬁze kadar birgok belirteg tizerinde galigmalar yapilmis ve yapilmaya da devam
edilmektedir.

(Caligmamizda hastalarin acil servise gelis sekilleri aragtirildi. Schou ve ark.
hayati Onem tasityan vakalarin %66’sinin ambulansla acil servise ulastigini
bildirmisglerdir (75). Schneider ve ark. gogiis agrisi olan hastalarin ancak %42’sinin
acil servise ambulansla geldiklerini ve bu hastalarin ortalama olarak 6 saat i¢inde acil
servise ulagtiklarmi bildirmislerdir (76). Canto ve ark. da AMI’lii hastalarin yaklasik
yarisinin ambulansla getirildigini ve bu hastalarin gogiis agrisinin baslamasindan
itibaren 6 saat i¢inde acil merkezine ulastiklarini bildirmislerdir (77). Eren ve ark.
acil servise gogiis agf1s1 ile bagvurup AMI tanisi alan hastalarin %53 {lintin acil
servise ambulansla getirildigini bildirmiglerdir (78). Calismamizda bir ¢ok hastada
_verilerin eksik olmast nedeniyle, sikayetlerin kaginci saatinde’bagvuruda bulundugu
arastirilmamusgtir. |

Bizim yaptifimiz ¢alismada ise hastalarin biiyiik kisminin kendi imkanlar ile
acil servise bagvurdugu %75.1 (n=452), 150 hastanm ise (%24.9) ambulans ile acil
servise getirildigi belirlendi. Hastalarin %77.4’ii (n=466) sikayetleri nedeniyle ilk

once bizim hastanemize gelirken, %22.6’s1 (n=136) bize basvurmadan 6nce bagka bir
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saglik kurulusuna bagvurmus ve daha sonra bize yonlendirilmisti. Diger ¢alismalara
gore hastalarin kendi imkanlariyla acil servise gelisleri daha fazla bulunmustur.
Bunun sebebi hasta yakinlarimin bir an 6nce hastaneye ulagma istekleri veya 112
sistemini iyi bilmemelerinden kaynaklanmis olabilir.

Hastalarin acil servise gelis saatleri arastirildi. TUMAR sonuglarma gére; MI
semptomlarinin baglama saati sabah 06.00’dan itibaren artis géstermis, ogle
saatlerinde dugmiis, saat 15:00 siralarinda tekrar hafif bir yiikselme yapmis, 20:00
siralarinda ise tekrar digmiistiir (80). 24 saatlik bir giin i¢inde, sabaha karsi: 02:00-
03:00°ten 12:00’a kadar olan saatlerde infarktiis gecirme riski daha yiiksektir
(81,82). Bizim ¢alismamizda da hastaneye basvuru saatleri sabah 05:00-08:00 ve
aksam 17:00-20:00 arasinda artig gostermistir. Bulgular diger ¢alismalar ile benzerlik
gostermigtir.

Hastalarin acil servise gelis giinleri ve aylar1 arastirildi. Ozdemir ve ark.
yaptigi calismada hastaneye bagvuran AKS hastalarinda hastane i¢i sonuglar ve
mevsimsel dagilim arasinda belirgin bir iliski bulunamamistir. Yalnizca hava
sicakliklarinin diistiigli kis mevsiminde hastaneye yatiglarin daha fazla oldugu
bulunmugtur (83). Panagiatakos ve ark. ¢alismasinda kis mevsiminde ve soguk
havalarda AKS bagvurma siklig1 artis gostermistir (84). Calismamizda AKS tanili
hasta popiilasyonunun Temmuz ayinda itibaren artig gésterdigi ayimndan itibaren
sayilarinin artig gosterdigi en fazla bagvurunun ise Aralik ayinda oldugu saptanmustir.
Bu sonuglarda, yaz aylarinda bolgemizdeki hava sicakliklarinin diger bolgelere
oranla daha yiiksek seyretmesi etkili olmusg olabilir.

LaBounty ve ark. calismasinda AKS tamili hastalarin hafta sonlar1 ve
geceleri daha fazla bagvuru yapildig1 bulunmustur (85). Bizim yaptigimiz ¢alismada
ise AKS tanil1 hastalarin en sik bagvuru giinlerinin hafta sonulari arttigi bulunmustur.
Bunun sebebinin hafta sonlar1 hastalarin daha fazla efor harcadiklar isler yaptigi ve
diyetlerine fazla dikkat etmedikleri diistiniilmektedir.

Etkileneﬁ yas grubu agisindan AKS cinsiyete gore baz farkliliklar gosterir.
Kadinlarda AKS erkeklere gore daha geg¢ yasta gelismektedir ve semptomlar daha
gec ortaya ¢ikmaktadir (86,87). Erkeklerde ilk kalp krizi ge¢irme yas ortalama 65.8
y1l iken kadinlarda 70.4 tiir. 75 yasindan 6nce KAH’ na bagl kardiyovaskiiler olaylar
yiiksek oranda erkeklerde gelismektedir. Kadinlardaki bu yas farkinin 6strojenin

koruyucu etkisi oldugu bilinmektedir (88).
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Koroner kalp hastalig1 insidansi ve prevalansi yas ile artar, béylece yas en
onemli risk faktorii olarak diistiniilebilinir (90). Aterosklerozun erken lezyonlarinin
cocukluk ¢aginda ortaya ¢ikmasina ragmen koroner kalp hastaligindan 6liim orani
ile belirlenen klinik olarak agikar hastaligin goriilmesi ileri yaslarda, her dekatta
artar. Ornegin 40 yasindan 60 yasina kadar miyokard infarktiisii insidansinda 5
kattan fazla artis vardir (89). Erkeklerde 45 yas, kadinlarda 55 yas iizeri koroner
kalp hastalig1 i¢in giiglii bir risk faktoriidiir. Diger risk faktorleri esitse, erkekler
ateroskleroza kadinlardan ¢ok daha fazla egilimlidirler. Kadinlar menopoza kadar,
hastalik yapan ileri aterosklerozdan bir miktar korunurlar ki, diyabet veya az
goriilen (olasilikla ailesel) hiperlipidemi formlar1 veya ciddi hipertansiyon gibi
predispozan durumlar olmadif siirece premenopozal kadinda miyokard infarktiisii
nadirdir (91).

Erkeklerdeki koroner kalp hastali1 insidansi oranlari, 10 yas daha yash olan
kadinlar ile aynldlr (92). 35-55 yaglar1 arasinda koroner kalp hastalifindan 6liim
oram beyaz kadimnlarda beyaz erkeklerin beste biridir. Kadimnlar lehine olan bu
korunma, menopozdan sonra, miyokard infarktiisii sikliginin her iki cisiyette de ayni
oldugu yedinci sekizinci dekada dogru yavas yavas gzahr (89). Yaklasik olarak
kadinlarin % 52’si, erkeklerin % 46’s1 aterosklerotik hastalik nedeniyle 6lmektedir
(93). Erkeklerde ve yash kisilerde artmig risk oranlart degistirilebilir risk
faktrlerinin - daha yogun bir bi¢cimde tedavi edilmesini gerektirir. Bizim
calismamizda hastalarin ortalama yas1 Ortadogu iilkeleri, Giiney Asya ve Afrika’dan
daha yiiksek olmakla Birlikte Bat1 Avrupa tlkerinin ortalama yaglarindan 10 yas
asag1 saptanmugtir (30).

Literatiirde KKH’nin en fazla 40 yasindan sonra goriildiigii belirtilmektedir
(94-96). Onat ve ark. Tiirkiye genelinde 1998 yilinda yaptiklari ¢alisma sonucunda;
KKH prevelansinin yas gruplarina gére 40-49 yas -grubunda % 14.4, 50-59 yas
grubunda % 13.3, 60-69 yas grubunda % 21.6 oldugu saptanmistir (97). Herhangi bir
yastaki KKH orani, kadinlarda erkeklere kiyasla daha diisiiktiir; ama kadinlarda
KKH kékenli yillik 6liim sayisi, erkeklere gore daha yiiksektir (98,99). TUMAR’da;
3358 olgunun 58.0+11.6 yas ortalamast ile % 72.0’mn 65 yas alt1, % 23.0’1nin 65-75
yas aras1 ve % 5.0’min da 75 yas {stii grupta yer aldigt ve % 80.0’min erkek oldugu
belirlenmistir (82). Bizim g¢alismamizda da hasta grubumuzun %72.1 i (n=434)

erkekti, ortalama yag 52.4+9.4 (31-81 yil) idi. Calismadaki hastalarin ¢ogunlugunu;
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51-60 yas hastalarin ve erkeklerin olusturmasi nedeniyle arastirma Ornekleminin
KKH’nin karakteristik 6zelligini yansittigi sdylenebilir.

AKS siiphesi bulunanlarda hipertansiyon (HT), hiperlipidemi, sigara gibi
klasik risk faktorlerine ek olarak, DM ve kalp dis1 vaskiiler hastaliklar, prognostik
oneme sahip major risk faktorleridir. DM ve HT 6ykiisiiniin olmas1 kétii klinik seyir
ile iliskilidir (57,64,102). Ozhasenekler ve ark. yaptig1 ¢alismada hastalarin %52’
sinde 6zge¢misinde higbir hastalik hikayesi yokken, %17’sinde HT, %12’ sinde
DM, %8’inde KAH, % 4’iinde KOAH mevcuttu. % 8’inde HT ve DM, % 4’ iinde
HT ve KAH, % 4’tinde DM ve KAH birlikte gézlenmistir (100).

Bozkurt ve ark. yaptigi calismada; KAH %15.2, HT %8.3 ve DM %2.7
hastada mevcut olarak bulunmustur. Birden fazla hastalifi olan hastalar %58.3 ,
KAH ve diger hastaliklar (DM, HT, HL ve KKY’den bir ya da daha fazlas1) %59.7 ,
HT ve diger hastaliklar (KAH; DM, KKY ve HL’den bir yada daha fazlas1) %52.7,
DM ve diger hastaliklar (KAH, HT, KKY ve HL’ den bir ya da daha fazlas1) %27.7
sinde mevcut olarak bulunmustur. Ozge¢misinde higbir hastalik olmayan olgular ise
%14.6’dir (101). '

Bizim ¢alismamizda cia hasta grubumuzda 102’sinin 6zge¢misinde hi¢bir
hastalik hikayesi yokken, 148’inde (%24.6) HT, 107’sinde (%17.8) KAH, 74’iinde
(%12.3) DM, 29’unda (%4.8) KKY, 19’unda (%3.2) KOAH/Astim, 10’unda (%1.7)
SVO, 4’tnde (%0.7) Guatr mevcuttu. 51 hastada (%8.5) HT+DM, 20 hastada
(%3.3) KAH+DM, 3 hastada ise (%0.5) Guatr+HT birlikteligi mevcuttu. 22 hastada
(%3.7) ise li¢ veya daha fazla hastalik bulunmaktaydi. Bu veriler 6zellikle HT ve
DM’ un AKS kliniginde 6nemli bir risk faktorii oldugunu gostermektedir.

AKS’ larmn tiim klinik spektrumunda, en ¢nemli ve ortak belirti gogiis
agrisidir. Belirtiler ¢cok degisik siddet ve karakterde olabilir. Hastalar tipik gogiis
agris1 disinda AKS belirtisi olarak pek ¢ok degisik sikdyetle basvurabilirler (103).
Bunlar siklikla geng (25-40 yas) ve yash (>75 yas) hastalarda, diyabetik hastalarda
ve kadimlarda gozlenir. Kararsiz anjinanin atipik klinik belirtileri 6zellikle istirahat
sirasinda agri, epigastrik agri, son zamanlarda beliren sindirim bozuklugu, bigak
saplanir tarzda gogiis agrisi, ploretik 6zellikler sergileyen gogiis agrisit veya artan
dispnedir. Cok merkezli yapilan bir ¢aligmada acil servise keskin veya bigak saplanir
tarzda goglis agrist nedeniyle bagvuran hastalarin %22’si, bazi ploritik 6zellikler

tastyan gogiis agrist nedeniyle bagvuranlarin %13’ ve palpasyonla tekrar
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olusturulabilen gogiis agrist nedeniyle bagvuranlarin ise %7’°si akut miyokardiyal
iskemi tanisi almigtir (104) .

Ozhasenekler ve ark. yaptiklar1 ¢alismada hastalarin tamaminda gogiis agrisi
varken, %9.2’sinde bulanti- kusma, %9.2’sinde sirt agrisi, %9.2°sinde senkop ve
%9.2’sinde nefes darlif1 sikayetleri gozlenmistir (100). Bozkurt ve ark. yaptiklar
calismada 72 hastanin 66°s1 goglis agrisi, 3’1 sirt agrist , 1’1 senkop, 1°i bulant: -
kusma ve 1’i de kusma ve terleme sikayeti ile bagvurmustur (101). Benzer iki
calismada gogiis agrisina ek olarak bulant1 -kusma, hazimsizlik, karin agrisi, halsizlik
gibi sikayetler gozlemlenmistir (57,102).

Bizim ¢alismamizda ise 437 hastada (%72.6) gogiis agrisi, 61 hastada (%10.1)
nefes darligi, 32 hastada (%5.3) ¢arpint1, 21 hastada (%3.5) fenalik hissi, 17 hastada
(%2.8) bulant1 ve/veya kusma , 14 hastada (%2.4) epigastrik agr1 ve 8 hastada (%1.3)
bayilayazma ve/veya senkop sikayetleriyle acil servisimize basvurmustur. Ayrica
kadin ve erkek arasindaki bagvuru sikayetleri karsilastirildiginda kadinlardaki atipik
sikayetlerin érkeklere oranla daha fazla oldugu belirlenmistir.

Acil servise gogilis agrisi ile bagvuru sonucu AKS tanist alan hastalarin ilk
basvuru anindaki EKG degerlendirmeleri ile ilgili literatiirler incelendiginde; Gibler
ve ark. (105) yaptiklart ¢alismada AKS’lu hastalar1 %63.9’nun acil servisteki EKG
leri normal tespit edilmigtir. Bozkurt ve ark. (101) ise hastalarin gelis EKG’lerinde
%19.4’1i normal, % 20.8’inde ST elevasyonu, %25’inde ST depresyonu, %9.7’sinde
T dalga negatifligi, %22.3’tinde patolojik Q dalgasi ve %2.8’sinde ritim bozuklugu
tespit etmislerdi. Bizim sonuglarimizda ise 16 (%2.7) olgunun EKG’ si normal iken ,
394 olguda (% 65.4) ST ¢okmesi ve/veya T degikligi, 192 olguda (%31.9) ise ST
yiiksekligi gozlenmistir.

Acil serviste takip edilen hastalarin 544 tanesine kontrol EKG ¢ekilmistir. 32
hastada (%5.9) EKG degisikligi saptanmigken, 512 hastada (%94.1) EKG degisikligi
saptanmamugtir. Dedeoglu ve ark. yaptigi ¢alismada ise %9.1 hastanin EKG’sinde
degisiklik saptanmigtir (106). Oziigelik ve ark. yaptig1 ¢alismada, izlem boyunca
%15.6 hastanin EKG’sinde degisiklik saptanmastir (107).

Akut miyokard iskemisi sonucu gelisen farkli klinik tablolarmn tiimii AKS
olarak tanimlanir. Bu klinik tablolar1 kararsiz angina, ST segment yiikselmesi olan ve
olmayan MI olusturur ve bunlar aym fizyopatolojik siireci paylasirlar (108). Ortak

patotizyolojik olay, hassas aterosklerotik plagin yirtilmasi ve trombiis gelismesidir
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(108). Plak riipturtinii takiben farkli derecelerde trombiis gelisebilir. Yirtilan plagin
icerigi, yirtik miktari, lokal hemodinamik ve koagiilasyon durumu, uygulanan tedavi,
damarin trombiis tarafindan tam veya kismen tikanmasinda etkili olabilir (109-111).
Boylece kararsiz angina, ST-segment yiikselmesi olan MI veya ST-segment
yiikselmesiz M1 gelisebilir.

Caligmamizda AKS tanili hastalarin dagilimi; UA %38.2, STEMI %31.6 ve
NSTMI %30.2 olarak belirlenmigtir. Biguardi ve ark. (112) yaptiklar1 ¢alismada
AKS hastalarinin yaklasik 2/3’sinde; NSTEMI ve anstabil anjina pektoris
go6zlenirken, sadece 1/3 oraninda STEMI tespit etmislerdir. Gay ve ark. (113) acil
servise goOglis agrist ile bagvuran 136 hastayr igeren ¢alismalarinda; hastalarin
%41’ini MI (NSTEMI veya STEMI), %27’sini USAP ve %32’sini ise kalp dist
goglis agrist olarak bildirmiglerdir. Wiviott ve ark. (114) yaptiklar1 ¢alismada,
AKS’larm en biiyiik grubunu STEMI’lii hastalar (%30) olusturmaktadir. Acil servise
gogilis agrisi ilé bagvuran 136 hastay1 i¢eren bir ¢aligsmada hastalarin %41°ini MI’li
hastalar olustﬁrmaktadlr (115). Ayrica Bozkurt ve ark. (101) 72 hastayr igeren
caligmalarinda hastalarin %66.7’sini USAP, %18.1°ini NSTEMI, %26.2’sini STEMI
olarak  bildirmiglerdir.  Literatiirlerdeki AKS subtipleri dagilim oranlar
incelendiginde birbirinden ¢ok farkli degerler goriilmektedir.

Kardiyovaskiiler hastaliklarin insidans ve goriilme ozelliklerinin kadin ve
erkekler arasinda farklilik gosterdigi bilinmektedir. Bunda hormonal korunmanin
(6strojenin) rolii oldugu distintilmektedir. Ostrojenin damarlar iizerine dogrudan
etkisinin yamisira lipid diigiirlicii etkisinin de katkist olabilecegine dair goriisler
mevcuttur (115).

Cinsiyet agisindan kadinlar ve erkekler arasinda miyokard infarktiisii goriilmesi
bakimindan 6nemli farkliliklar oldugu bilinmekte ise de, kadinlarin biiyiik randomize
caligmalara daha az oranda dahil edilmis olmalari, konu ile ilgili ayrintili bilgiyi
kisitlamaktadir.

Galcera ve ark. yaptiklar1 randomize klinik ¢alismada, erkeklerin kadinlara
gore daha sik olarak ST yiikselmeli miyokard infarktiisii ile bagvurduklari
bildirilmistir (116).

AKS popiilasyonunda ST-elevasyonlu olgularda kadin hasta oranlari anlaml
olarak duisiikken (%18-25) (117,118), ST elevasyonsuz olgularda kadin hasta orani
goreceli olarak daha yiiksek bulunmugtur (TIMI-3 ¢alismasinda %34). UA



olgularinda yapilan c¢aligmalarda kadin hasta oranlar1 %39 ile %42 olarak
bildirilmistir (119,120). “Euro Heart Survey”de AKS tanisi ile taburcu edilen 10,253
hasta cinsiyet farkliliklar1 agisindan incelenmistir. Bu arastirma sonucunda, AKS ile
basvuran geng hastalardan, kadinlarin STEMI ile bagvuru olasiliginin erkeklere gére
daha diisik oldugu ve genellikle kararsiz anjina tamsiyla taburcu olduklar
gosterilmistir. Altmis bes yasin lizerindeki hastalarda, kadinlar ve erkekler arasinda
klinik bagvuru agisindan fark saptanmamigtir (121). Bizim ¢alismamizda ise
STEMI’li kadin hasta oran1 %24.3 olarak belirlenmistir. UA tanis1 ise kadinlarda
%47.6 olarak belirlenmistir. Cinsiyete goére UA, kadinlarda istatistiksel olarak
anlamli yliksek saptanmistir. Bu bulgular literatiir ile uyumludur (121).

STEMI  tamili  hastalarin  biiyiikk  ¢ogunluguna trombolitik  tedavi
verilbilmektedir (122). Ulkemizde yapilan ¢ok merkezli bir ¢alismada AKS’lu
hastalara %69 oraninda trombolitik uygulandig: bildirilmistir (123). Bozkurt ve ark.
acii serviste STEMI tanili hastalarin %8.3’tine trombolitik tedavi uygulamistir (101).
Ozer ve ark. AMI tanili hastalar1 %3.5’ine trombolitik uygulamuslardir (79). Eren ve
ark. acil serviste AMI tanisi koyduklar1 hastalarin %49.2°sine trombolitik tedavi
uygulamislardir (78).Bizim calismamizda ise %3.2 ( n=19) hastaya acil serviste
trombolitik uygulanmistir. Bu oranin diisilk olma sebebi, hastanemizde PTCA
uygulamasinin daha yaygin olmasiyla agiklanabilir.

Rosengren ve ark. yaptigi calismada 55 yagin altinda STEMI goriilme sikligi
erkeklerde %55, kadmnlarda %44 iken bu oran yaslanmayla beraber erkeklerde
diismekte kadinlarda ise azalmamaktadir (124). Bizim ¢alismamizda ST yiikselmeli
miyokard infarktiisii; hem erkek, hem de kadinlarda 6zellikle orta yagslarda
gortilmekle birlikte, yasla beraber artig géstermemistir.

Elli bes yasin altindaki bireylerde, AKS’lerin %80°i STEMI olarak kendini
belli etmektedir. Fakat bu oran 75-84 yaslar1 arasinda %50’ye, 84 yas iizerinde
%35’e dﬁsmektedir (125). Bu nedenle, NSTEMI orani yasla birlikte artmaktadir.

Steg ve ark. STEMI’nin diger gruplara gére daha geng yaslarda goriildiigiinii
bildirmislerdir (126). Calismamizda ise UA ve STEMI daha ¢ok geng ve orta yasl
hastalarda goriilmekteyken NSTEMI daha ¢ok ileri yas hasta grubunda goriilmiistiir.

Ozer ve ark. yaptiklar galismada hastalarin gégiis agrisi ve diger semptomlar
bagladiktan sonra kaginci saatte koroner yogun bakim iinitesine yattiklarini

incelemisler ve NSTEMI grubundaki hastalarin % 34.5’inin gogiis agrisinin
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baglangicindan sonraki ilk 12 saat igerisinde, % 34.5’inin gogilis agrisinin
baslangicindan sonraki ikinci 12 saat igerisinde koroner yogun bakim iinitesine
yattigin1 bildirmiglerdir. AMI grubundaki hastalarinda % 54.2°sinin ilk 12 saat
icerisinde, % 29.2°sinin ikinci 12 saat igerisinde koroner yogun bakim {initesine
yattigt ve semptomlar bagladiktan ortalama 13.5+12.8 saat sonra koroner yogun
bakim {initesine yattig1 bulunmustur (79).

Calismamizda UA tanili hastalarin ortalama 4.3 saat, NSTEMI tanili hastalarin
ortalama 3.3 saat ve STEMI tanili hastalarn ise ortalama 1 saat sonra koroner yogun
bakim {initesi veya servise yattig1 belirlenmistir. Bu siirelerin hastanelerin yatak
kapasitesi ve yogunluguna gore farklilik gostermesi olagandir.

Hastalarin son durumlart incelendiginde hastalarin %77.8’inin kardiyoloji
yogun bakim {initesine yattig1, %15.4’niin kardiyoloji servisine yattig1 bulunmustur.

Ozer ve ark. galigmasinda hastalarin %3.3’ii exitus olmustur (79). Yapilan bir
calismada tipik semptomlar: olan AKS’lu hastalarin hastanede 6liim oran1 % 4.3,
atipik semptomlar1 olan hastalarin ise % 13 olarak bulunmustur. Ayrica hastane 5liim
oranlar1 AKS tipine gore analiz edilmis ve atipik semptomlar1 olan STEMI’lii
hastalarin % 20’si, ytipik semptomlar1 olarin ise % 18.7°si hastanedeyken yasamini
- yitirmigtir ve anterior lokalizasyonlu STEMI’lii hastalarda mortalite oran1 en yiiksek
bulunmustur (127). |

AMPD’niin 1950-1960°11 yillarda %30-35 oraninda olan hastane mortalitesi, 1980
y1l1 baglarinda % 10-15’e gerilemistir. Son yillarda yapilan ¢ok merkezli randomize
calismalarda, erken tedavi ile AMI’nlin hastane mortalitesinin % 5-7 civarina indigi
gosterilmistir. Hastane mortalitesinin 2/3’i ilk 24 saat icinde olmakta ve yaklasik
1/3’1 ise ilk bir saat iginde ger¢eklesmektedir (128).

Hasdai ve ark. (104) yaptiklar1 ¢aligma sonuglarma gore 35-55 yaslar
arasinda koroner kalp hastaligindan 6liim orani beyaz kadinlarda beyaz erkeklerin
beste biridir. Wiviott ve ark. (111) NSTEMI ve STEMI hastalar arasindaki
mortaliteyi inceleyen ¢aligmalarinda STEMI hastalarinin hastane i¢i mortalitesini
%20, NSTEMI hastalarinin hastane i¢i mortalitesini ise %10 olarak bulmuslardir.
Bizim ¢alismamizda ise %1.5 (n=9) hasta exitus olmustur. Mortalite oranlarimizin

diger caligmalara gore daha diisiik oldugu séylenebilir.
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Bu ¢alismada, acil servise bagvuran akut koroner sendromlu olgular ile ilgili
veriler elde edilmigtir. Olgu sayimiz yeterli olmadig1 i¢in bir genelleme yapilmasi
miimki{in olmasa da, bu tiir verilerin acil servislerde AKS olgularmin tani ve

tedavisinde yol gosterici olacagin diigiinmekteyiz.



SONUC

Koroner arter hastalifi gilinlimiizde yiiksek mortalite ve morbidite nedeni ile
Onemli bir saglik sorunu olmaya devam etmektedir. Bu nedenle erken ve dogru
konulan tani ile 6zellikle AKS olgularinda yiiksek olan mortalite ve morbidite
oranlarinda azalma olacaktir. Biz bu ¢alismamizda AKS tanisi alan 602 hastanin
sosyodemografik 6zelliklerini inceledik.

Hastalarin acil servise en sik bagvuru sikayeti g6giis agrisi olmustur. Kadin ve
yasl hastalarda atipik sikayetler daha sik gozlenmistir. Hastalarin sabah erken ve
aksam ge¢ saatlerde, hafta sonu ve yaz aylarinda acil servise bu sikayetlerle daha sik
bagvurdugu bulunmustur. Ileri yaglarda NSTEMI, daha geng¢ yaslarda STEMI daha
sik goriilmiistiir. AKS alt gruplar incelendiginde erkeklerde konulan tanilar yaklasik
olarak birbirine esitken, kadinlarin yaklagik yarisina (%47.1) UA tamsi koyulmustur.
Hastalarin 6zgegmis ozellikleri incelendiginde sirasiyla HT, KAH ve DM’a
rastlanmustir.

Tani koﬁulduktan sonra hastalara uygulanan tedaviler ve sonugta neler
yapildif1 incelenmistir. Hastalar acil serviste ortalama 2.5+ 2.4 saat kalmustir.
STEMI tanili hastalarin kalis stireleri digerlerine oranla olduk¢a kisa oldugu
saptanmigtir (1,02 saat). Diger gruplarla STEMI tanili hastalarin acil serviste kalis
stireleri arasinda anlamli fark tespit edilmistir (p<0.001). STEMI tanmisi1 koyulan
hastalarin  yalmzca %3.2°sine (n=19) acil serviste trombolitik uygulanmustir.
Literatiire bakildiginda bu oran diisiiktiir. Hastalarin son durumlari incelendiginde
%93.2’sinin (n=561) kardiyoloji yogun bakim veya servisine yattigi, %1.8’inin
(n=11) acil servisten kendi istegiyle ayrildig1 ve %1.5’inin (n=9) acil serviste eks
oldugu saptanmustir.

Birinci basamak saglik hizmetlerinin yayginlastirilmasi, hipertansiyon,
diyabet, obezite ve dislipidemi agisindan saglik taramalarinin artirilmasi, bu risk
faktorleri acisindan yiiksek risk altindaki popiilasyonun tanimlanmasi ve tedavi
hedeflerinin belirlenmesi 6nemli 6ncelikler olmalidir.

Bu calismada, acil servise bagvuran akut koroner sendromlu olgular ile ilgili
veriler elde edilmistir. Olgu sayimiz yeterli olmadif1 i¢in bir genelleme yapilmasi
miimkiin olmasa da, Bu tiir verilerin acil servislerde AKS olgularinin tani ve

tedavisinde yol gosterici olacagim diigiinmekteyiz.
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