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Apo A: Apolipoprotein A
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AMI: Akut miyokard enfarktiisii
BGT: Bozulmus glikoz toleransi
CRP: C Reaktif Protein

DM: Diyabetes Mellitus

EKG: Elektrokardiyogram

ESC: European Society of Cardiology
HDL.: Yiiksek dansiteli lipoprotein
Hs-cTn: Yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin
HT: Hipertansiyon

ICAM-1: Interseliiler adezyon molekiilii-1
IDL: Orta agirlikli lipit

KAH: Koroner arter hastalig1
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LBBB: Sol dal blogu

RBBB: Sag dal blogu

LDLR: LDL reseptorii
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MI: Miyokard enfarktiisii

MMP: Matriks metalloproteinazlar

NCEP: Ulusal Kolesterol Egitim Programi
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OZET

ACIL SERVISE BASVURAN ST ELEVASYONLU MiYOKARD INFARKTUS
HASTALARINDA YATAK BASI HESAPLANAN YAS-SOK INDEKSI VE TiMi
SKORUNUN ANALIZI

Giris ve Amac: Akut ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI), transmural
miyokard beslenmesinin bozulmasina sekonder gelisen miyokard hasar1 veya
nekrozunun sebep oldugu bir olaydir. Oksijen sunumu bozulmus miyokard dokusunda
iskemi gelisir, elektrokardiyografi (EKG) degisimleri ve gogiis agrist ile klinik bir
sendrom halini alir. Bir¢ok kisitlayic1 faktdre ragmen koroner anjiyografi, koroner arter
hastaliginda (KAH) tan1 ve tedavide altin standart kabul edilmektedir. Dogru risk
siniflandirmasi, akut koroner sendromlu hastalarin yonetiminde 6nemli bir role sahiptir.
Tedaviye erisimin kolaylastigi bilinen STEMI hastalarinda da, risk siniflandirmasi
prognozu tahmin etme iizerinde etkilidir. STEMI hastalar1 icin yatak basi
hesaplanabilecek birka¢ skorlama risk diizeyini belirlemede yararli gerecler olarak
tanitilmigtir. STEMI icin diizenlenen miyokardiyal infaktiiste tromboliz (TIMI) risk
skoru bunlardan biridir ve 30 giin i¢inde tiim sebeplere bagli gelisen 6lim oranini
tahmin eder. Kalp atim sayisinin sistolik kan basincina boliinmesi ile hesaplanan sok
indeksi degeri ile yasin ¢arpimi sonucunda elde edilen yas sok indeksinin mortaliteyi
gostermede etkili oldugu diisiiniilmektedir. Tezimizde yatak basi hasta degerlendirmesi
sirasinda hesaplanabilecek yas sok indeksi ile TIMI skorunu karsilagtirarak yas sok
indeksinin mortaliteyi ve hastanede uzun siire kalacak hasta grubunu tahmin giiciinii

degerlendirmeyi amacladik.

Gere¢ ve Yontem: Calismamiz retrospektif ve tek merkezli bir ¢alisma olarak
gerceklestirildi. E-54022451-050.04-137927 sayili etik kurulu onaymin alimmasini
takiben, Ocak 2024-Aralik 2024 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif Universitesi Saglik
Uygulama ve Arastirma Merkezi Acil servisine yapilan basvurulardan calismamiz
kriterlerine uygun 218 STEMI tamsi koyulan hasta koroner anjiografi islemine
alimmustir. Sag kalan hasta grubunun koroner yogun bakim tiinitesine yatis1 yapilmistir.
Hasta grubumuzdan elde ettigimiz veriler ile STEMI igin TIMI risk skoru ile yas sok

indeksini mortalite tahmin giicii ve yatis siireleri ile iliskilerini degerlendirmeyi
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amagladik. Calismamiz “Helsinki Bildirgesi’nde belirtilen etik ilkelere uygun olarak

yluritilmistir.

Bulgular: Orneklemin yas ortalamalarmm 60.06£12.85 yas (Min.=30,00-Maks. =93,00)
oldugu saptanmistir. Gruplar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde hastalarin 50’sinin
(%22,9) kadin oldugu bulunmustur. Bagvuru nedenlerine gore yapilan
degerlendirmelerde; hastalarin 196’siin (%89,9) tipik anjina, 12’sinin (%35,5) gogis
agrisina esdeger semptomlar, 10’unun (%4,6) ise diger nedenlerden dolay1 bagvurdugu
goriilmiistiir. Hastalarin 157’sinde (%72) en az bir Komorbid hastalik bulundugu
saptanmistir. Komorbid hastaligi olanlarin 62’sinde (%28,4) koroner arter hastaligi,
86’sinda (%39,4) hipertansiyon, 51’inde (%?23,4) diyabet oldugu bildirilmistir.
Hastalarin bagvuru anindaki dakika solunum sayilart 21’inin (%9,6) 22 ve istii,
197’sinin (%90,4) ise 22 alt1 oldugu saptanmistir. Orneklemin GKS’lar1 incelendiginde
212’sinin (%97,2) 13-15, 4’{iniin (%1,8) 8-12, 2’sinin (%0,9) 8 alt1 oldugu bulunmustur.

Mann Whitney U testinde sag kalan hastalarin Glen hastalara gére yas medyan
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha diisikk oldugu (p=0,002)
bulunmustur. Ki-Kare Testinde sag kalan hastalarin 6len hastalara goére Komorbid
hastalik (p=0,020) ve diyabet (p=0,046) oranlarinin istatistiksel olarak anlamli seviyede
daha diisiik oldugu saptanmustir. Sag kalan ve 6len hasta gruplari arasinda cinsiyet
(p=0,040), sikayet (p=0,004), solunum sayis1 (p<0,001) ve GKS (p<0,001) oranlarinin
istatistiksel olarak anlamli seviyede farklilik gosterdigi bulunmustur. Ki-Kare Testine
gore sag kalan ve dlen hastalar arasinda Killip siniflama oranlarinin istatistiksel olarak
anlaml seviyede farklilik gosterdigi (p<0,001) bulunmustur. Mann Whitney U testinde
sag kalan hastalarin 6len hastalara gore sistolik kan basinci (p=0,016), diyastolik kan
basinci (p=0,002) ve yatis sliresi saat (p<0,001) medyan degerlerinin istatistiksel olarak
anlamli seviyede daha yiiksek oldugu bulunmustur. Nabiz sayisinin her iki grupta benzer
oldugu goriilmiistiir. Mann Whitney U testinde sag kalan hastalarin 6len hastalara gore
sok indeksi (p=0,002), yas sok indeksi (p=0,002), TiMI-yas puani (p<0,001), TIMi-
Killip smiflama puani (p<0,001) ve STEMI i¢in TIMI puanlar1 (p<0,001) medyan

degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha diisiik oldugu bulunmustur.
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Bunlara ek olarak sag kalan ve Olen hastalar arasinda SKB medyan degerlerinin

istatistiksel olarak anlamli seviyede farklilik gosterdigi (p=0,001) saptanmistir

Sok indeksi ve yas sok indeksi degerleri ve mortalite ile yapilan ROC analizi sonucunda
AUC degerlerinin yeterli seviyede oldugu (AUC=0,799, p<0,001) bulundu. Bu sonug
dogrultusunda yapilan ROC Analizine gore mortalite riski i¢in yas sok indeksi degerinin
42,63 oldugu (Duyarlik=0,69, Ozgiilliik=0,81) bulunmustur. STEMI i¢in TIMI puan, alt
parametreleri ve mortalite ile yapilan ROC analizi sonucunda AUC degerlerinin yeterli
seviyede oldugu (AUC=0,837, p<0,001) bulundu. Bu sonu¢ dogrultusunda yapilan ROC
Analizine gore mortalite riski icin STEMI i¢in TIMI puanmi degerinin 3,5 oldugu
(Duyarlik=0,85, Ozgiilliik=0,63) bulunmustur.

Sonu¢: Calismamizda elde ettigimiz sonuglar yas sok indeksi ve STEMI icin
diizenlenmis TIMI skorunun mortalite ve prognozu tahmin edebilecegini gdstermektedir.
Daha 6nce yapilmis ¢aligmalarda AKS ile bagvuran hastalarda yas sok indeksi ve diger
skorlamalar ile mortalite tahmin giicleri kiyaslanmistir. TIMI risk skoru yiiksek
duyarhilik ancak diisiik kabul edilebilecek 6zgiilliige sahipken, yas sok indeksi yiliksek
ozgulliik diisiik duyarliliga sahiptir. Bu nedenle mortalite riskini tahmin etmede her iki
parametrenin birlikte kullanilmasinin sonlanimi dogru tahmin etmede daha basarili
olacagin1 diistinmekteyiz. Konu ile ilgili daha detayli aragtirmalara ihtiyag

duyulmaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, akut miyokard infarktiisii, yas sok indeksi,

TIMI risk skoru, hastanede kalis siiresi
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SUMMARY
ANALYSIS OF THE AGE-SHOCK INDEX AND TIMI SCORE CALCULATED
AT THE BEDSIDE IN PATIENTS WITH ACUTE ST-ELEVATION
MYOCARDIAL INFARCTION ADMITTED TO THE EMERGENCY
DEPARTMENT

Introduction and Aim: Acute ST-segment elevation myocardial infarction (STEMI) is
an event caused by myocardial injury or necrosis secondary to impaired transmural
myocardial perfusion. Ischemia develops in the myocardium where oxygen delivery is
compromised, leading to a clinical syndrome characterized by electrocardiographic
(ECG) changes and chest pain. Despite several limitations, coronary angiography
remains the gold standard for diagnosis and treatment of coronary artery disease (CAD).
Accurate risk stratification plays a crucial role in the management of patients with acute
coronary syndrome (ACS). In STEMI patients, whose access to treatment is known to be
easier, risk stratification also affects the prediction of prognosis. Several scoring systems
that can be calculated at the bedside have been introduced to determine risk levels in
STEMI patients. One of these is the Thrombolysis In Myocardial Infarction (TIMI) risk
score, which predicts mortality from all causes within 30 days. The shock index, which
is calculated by dividing the heart rate by systolic blood pressure, and the age-shock
index, obtained by multiplying the age by the shock index, are thought to be effective in
predicting mortality. The aim of this study was to evaluate the predictive power of the
age-shock index in predicting mortality and prolonged hospital stays by comparing it
with the TIMI score in patients evaluated at the bedside during STEMI.

Materials and Methods: Our study was a retrospective, single-center study conducted
after obtaining approval from the ethics committee (E-54022451-050.04-137927).
Between January 2024 and December 2024, 218 patients diagnosed with STEMI who
met the criteria for inclusion were admitted to the emergency department of Bezmialem
Vakif University Health Application and Research Center and underwent coronary
angiography. Patients who survived were subsequently admitted to the coronary

intensive care unit.
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The aim of our study was to assess the relationship between TIMI risk scores, age-shock
index, mortality, and hospital length of stay in our patient group. The study was

conducted in compliance with the ethical principles outlined in the Helsinki Declaration.

Results: The mean age of the sample was 60.06 + 12.85 years (Min=30, Max=93). Of
the patients, 22.9% (n=50) were female. Regarding the reasons for admission: 89.9%
(n=196) presented with typical angina, 5.5% (n=12) with symptoms equivalent to chest
pain, and 4.6% (n=10) for other reasons. It was found that 72% (n=157) of the patients
had at least one comorbid condition, including coronary artery disease (28.4%),
hypertension (39.4%), and diabetes (23.4%). At the time of presentation, 9.6% (n=21)
had a respiratory rate of 22 or more, while 90.4% (n=197) had a respiratory rate below
22. The Glasgow Coma Scores (GCS) of the patients were as follows: 97.2% (n=212)
had a GCS of 13-15, 1.8% (n=4) had a GCS of 8-12, and 0.9% (n=2) had a GCS below
8.

The Mann-Whitney U test revealed that the median age of the surviving patients was
statistically significantly lower than that of the deceased patients (p=0.002). The Chi-
square test showed that the rates of comorbid diseases (p=0.020) and diabetes (p=0.046)
were statistically significantly lower in surviving patients compared to those who died.
Significant differences were also found between the two groups regarding gender
(p=0.040), symptoms (p=0.004), respiratory rate (p<0.001), and GCS (p<0.001).
Additionally, there were statistically significant differences in Killip classification

between the two groups (p<0.001).

The Mann-Whitney U test found that the median values for systolic blood pressure
(p=0.016), diastolic blood pressure (p=0.002), and hospital stay duration in hours
(p<0.001) were statistically significantly higher in surviving patients. Heart rate was
similar in both groups. The Mann-Whitney U test revealed that the median values for
shock index (p=0.002), age-shock index (p=0.002), TIMI-age score (p<0.001), TIMI-
Killip score (p<0.001), and TIMI score for STEMI (p<0.001) were statistically
significantly lower in surviving patients. Furthermore, the median values for hospital

stay (p=0.001) were statistically significantly different between the two groups.
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ROC Analysis Results: The ROC analysis for shock index and age-shock index showed
an AUC of 0.799 (p<0.001), indicating sufficient predictive ability for mortality. Based
on this analysis, the optimal cut-off value for the age-shock index was found to be 42.63
(Sensitivity=0.69, Specificity=0.81). For the TIMI score for STEMI, the ROC analysis
revealed an AUC of 0.837 (p<0.001), with an optimal cut-off value of 3.5
(Sensitivity=0.85, Specificity=0.63).

Conclusion: The results of our study suggest that both the age-shock index and the
TIMI score for STEMI can predict mortality and prognosis. Previous studies have
compared the predictive power of age-shock index and other scoring systems for
mortality in patients presenting with ACS. While the TIMI risk score has high sensitivity
but relatively low specificity, the age-shock index demonstrates high specificity and
lower sensitivity. Therefore, we believe that the combined use of both parameters would
be more successful in accurately predicting mortality risk. Further detailed studies on

this topic are needed.

Keywords: Acute coronary syndrome, acute myocardial infarction, age-shock index,

TIMI risk score, hospital length of stay.
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GIRIS

Koroner arter hastaligi (KAH), diinya genelinde 6lim sebepleri arasinda ilk siralarda
karsimiza ¢ikmaktadir. KAH, koroner arterlerdeki daralma ve obstriiksiyona sekonder gelisen
miyokard iskemisiyle ortaya c¢ikmaktadir. KAH patogenezinde damar duvarinda gelisen
ateroskleroz sorumlu tutulmaktadir. Ateroskleroz gelisiminde damar duvarlarinda biriken lipit,
hiicre ve skar dokusunun kronik inflamasyonun da eklenmesiyle olusturdugu yapiya aterom
plaklar1 adi verilmektedir. Aterom plaklarinin gelistigi bu siire¢ sistemik bir hastalik olan
ateroskleroz tablosu olarak adlandirilir [1]. KAH, yillar igerisinde gelisen tami ve tedavi

yontemlerine ragmen iilkemizde ve diinyada baslica mortalite ve morbidite nedenlerinden biridir

[1,2].

Akut ST segment yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI), transmural miyokard
beslenmesinin bozulmasina sekonder gelisen miyokard hasar1 veya nekrozunun sebep oldugu bir
olaydir. Oksijen sunumu bozulmus miyokard dokusunda iskemi gelisir, elektrokardiyografi
(EKG) degisimleri ve gogiis agrist ile klinik bir sendrom halini alir [3]. Birg¢ok kisitlayici faktore
ragmen koroner anjiyografi, koroner arter hastaliginda (KAH) tan1 ve tedavide altin standart
kabul edilmektedir. Koroner arterlerdeki aterosklerozun diizeyi ve olusmus olan plak yapinin

ozellikleri hakkinda uygulayiciya gorsel bir bilgi vermesiyle de 6nem arz etmektedir [4].

Dogru risk simiflandirmasi, akut koroner sendromlu hastalarin yonetiminde onemli bir
role sahiptir. Erken tedavi seceneklerinin iyi tanimlandigi ST yiikselmeli akut miyokard
enfarktiisii (STEMI) hastalarinda bile, risk siniflandirmasi erken ve ge¢ tedavi karar1 alma
iizerinde etkilidir. STEMI hastalar1 i¢in yatak bast hesaplanabilecek birka¢ skorlama risk
diizeyini belirlemede yararli gerecler olarak tanitilmistir [5]. STEMI i¢in diizenlenen
miyokardiyal infarktiiste tromboliz (TIMI) risk skoruna dahil edilen parametreler her hastane
bagvurusunda kaydedilen verilerdir. Bu verilerden bazilar1 yas, nabiz, sistolik arteriyel basingtir.
Kaydedilen veriler ile hesaplanan skorlama sonucunda 30 giin i¢inde tiim sebeplere bagh gelisen

oliim orani elde edilmistir [6].
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Kalp tepe atim (KTA) sayisinin sistolik kan basincina (SKB) boliinmesi yoluyla
hesaplanan sok indeksi (SI)’nin, bildirilmis baz1 c¢alismalarda kan dolasimindaki akut hacim
degisimlerinde erken taniyici yonii oldugu gosterilmistir. Bunun yaninda SI'nin erken dénemde
travma nedeniyle basvuran hastalarda sonucu tahmin etmede etkili oldugu one siiriilmiistiir.
Ancak 6liim oranlarinda biiyiik etkisi olan bir diger parametre yastir. Yas, mortalite lizerindeki
yiikksek O6nemi nedeniyle SI ile birlikte degerlendirmeye alinmis ve yas-sok indeksi (YSI)
kavrami ortaya ¢ikmistir. Hesaplanmis olan SI degeri ile yasin ¢carpimiyla elde edilen YSI’nin de
mortaliteyi gostermede etkili oldugu diisiiniilmektedir [7].

Tezimizde yatak basi hasta degerlendirmesi sirasinda hesaplanabilecek yas-sok indeksi
ile STEMI hastalarinda mortaliteyi tahmin etme iizerine kurulan TIMI skorunu karsilastirarak
yas sok indeksinin mortaliteyi ve hastanede uzun siire kalacak hasta grubunu tahmin giiciinii

analiz etmeyi amagcladik.
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2. GENEL BILGILER
2.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz, orta ve biiylik boyutlardaki arterlerde lipitler nedeniyle aktive olan kronik
inflamasyonun sonucu olarak goriilen fibroproliferatif bir hastaliktir. [8]. Ateroskleroz
cogunlukla primer mortalite sebebi olmamakla beraber akut koroner sendrom, inme ve benzeri
oliim ile sonu¢lanma orani yiiksek hadiseleri tetikler. Ateroskleroza bagli mortalitede asil faktor
riiptiire ya da eroze aterosklerotik yapi iistiinde olusan trombotik siiregtir. Heniiz agiklanmayan
sekilde popiilasyonun bir kisminda aterosklerotik plaklar mortalite ve morbidite ile iligkili
sonuglara sebep olurken bir kisminda ise kiginin yasami boyunca plak tamamen stabildir.
Koroner arterlerde trombotik siirecleri tetikleyen aterosklerotik plaklarin olugmasindaki
patofizyolojiyi aydinlatmak ve dnlem almak icin galigmalar yapilmistir. Oliimle sonuglanabilen
akut koroner sendromlarin tedavi yontemlerini ileriye tasimak ve sonuglari iyilestirmek igin

aterosklerozun gelisme mekanizmalarini irdelemek de bu ¢aligmalarin kapsamindadir [8,9,10].
2.1.1 Normal arter duvari

Degisime ugramamis bir arter duvarinda intima, medya ve adventisya olarak adlandirilan
3 ayri tabaka bulunur. Damar liimenine bakan yiizde endotel hiicreleriyle birlikte subendotelyal
matriks ve bazal membran intima tabakasini meydana getirir. Tek katli endotel yapist tip IV
kollajen, fibronektin, laminin ve diger hiicre dis1 matriks molekiillerini kapsayan bir bazal lamina
iizerine yerlesmistir. Proteoglikanlar tip I ve tip III gibi fibriler kolajen doku ve mezensim
hiicreleri birikmesi sonucunda intima tabakasi hayat boyu giderek kalinlagir. Degisime ugramis
diiz kas hiicreleri olarak tanimlanabilen mezensim hiicreleri fibroblastlar gibi gorev yapar.
Intima, bir tiip gdrevi gorerek oksijenden zengin kanmn uygun perfiizyon bolgesine ulasmasini
saglar. Medya tabakasi, glikozaminoglikanlar ve kollajenden olusan bir matristen olusur ve
salgiladiklar1 medyatorler aracilifiyla vaskiiler tonus saglayan diiz kas hiicrelerinin en kalin
tabakasidir. Sistolik pompalama sirasinda arter duvari, basinci diizenlemek ig¢in liimeni

genigletme veya daraltma yetenegindedir [11].

Diiz kas hiicrelerinin ¢ogalmasi sonucunda, intima tabakasi kalinligi ve endotel
permeabilitesi artar; medya tabakasi hiicrelerinin Oriintii yapist bozulur. Gevsek bag dokusu

kokenli adventisya tabakasinda kollajen lifler, vaso vazorumlar ve sinir hiicresi sonlanimlari
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bulunur. Ateroskleroz siklikla arter bifurkasyon noktalarinda gelisir. Distal abdominal aortun,
karotis ve sol ana koroner arterin dallanma noktalar1 ateroskleroza en egilimli bolgelerdir

[11,12].
2.1.2. Endotel disfonksiyonu ve enflamasyon

Arter duvari i¢indeki intima tabakasinda bulunan endotel hiicreleri, kan ve damarin ¢eperi
arasinda yar1 gecirgen tek bir tabakadir. Kardiyovaskiiler patofizyolojide; damarsal tonusu
diizenlemek, platelet agregasyonunu dnlemek ve sivi dengesini saglamak bu bariyerin miithim
gorevlerindendir. Endotel, nitrik oksit (NO) ve endotelin gibi damar liimeni {lizerinde daralma ve
genigleme gibi etkilere sebep olan molekiiller iiretir; bu molekiiller vazoaktif mediyatorler olarak
adlandirilir. Vazoaktif mediyatorlerin iiretiminde olusan kusurlar, endotel yapinin disfonksiyonu

seklinde tanimlanir [13].

Endotelden kaynaklanan NO vazodilatordiir ve damar duvarim aterosklerozdan koruyucu
potansiyele sahiptir. Bunun yaninda, makrofajlarda giiglii oksidatif ozellikleriyle immiin
sistemde yeri de vardir. Endotel, aterojen ve proinflamatuar etkilere sahip mediyatorler araciligi
ile tetiklenir. Ik olarak damar hiicre adhezyon molekiilii-1 (VCAM-1) ile baslayan adhezyon
molekiillerin iiretiminin artis1 saglanir, monositler ve T hiicreleri kemotaksis ile toplanir.
Hiicreler arasi adezyon molekiilii-1 (ICAM-1), E-selektin ve P-selektin ve benzeri diger adezyon
etkisi olusturan molekiiller de hematojen yolla ulasan hiicreleri aterosklerotik alana birikmeleri

yOniinde uyarir [14].

Endotelin disfonksiyonu damar duvarinda ateroskleroz ve tromboz gelismesi ile
sonuglanir. Ateroprotektif mekanizmalarin ortadan kalkmasiyla, aterom plak trombozu provoke
olur. Bunu endotel aktivasyonu takip eder. Endotel disfonksiyonu ile bahsi gegen koruyucu

mekanizmalarin bozulmasini takip eden siireglerin esdeger sekilde etkili oldugu varsayilir [8].

Uyarilmis endotel yapi, makrofajlardan salgilanan kemokin etkili molekiiller ve biiyiime
faktorleri ile birlikte komsu diiz kas hiicrelerini uyararak gogalmalarmni saglar. intima tabaka
yapisinda ekstraseliiler matriksi olusturan bilesenlerin iiretimini uyararak bir fibréz yapiyla
biittinlesmis muskiiler plak olusturur. Ekstraseliiler lipit birikmesi ve LDL oksidasyonunu
takiben lokositlerin toplanmasi ile hiicre ig¢i lipit birikimi baglar. Makrofajlar tarafindan LDL nin

fagosite edilmesi ile aterosklerozu gosteren ilk hiicre olan kopiik hiicresi ortaya ¢ikar [11]. Bunu
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takiben kolesterol kristalleri ve hiicre kalintilarindan kaynaklanan bolca lipit igeren nekrotik bir
cekirdek olusur. Nekrotik cekirdek etrafinda yeniden yapilanan matriks ve beraberinde

kalsifikasyonun sonucunda subendotelyal fibroz bir baslik olusumu goriiliir [15].
2.1.3. Plak Riiptiirii ve Tromboz

Aterosklerotik plak, damar duvarinin en i¢ yapist olan tunika intima lizerinde olusur.
Plaklar, yiiksek oranda inflamatuar hiicreler ile lipidlerden olusan yumusak bir yap1 ve bu
yapinin lizerini kaplayan sert bir diger yap1 olmak tizere iki temel boliime ayrilmaktadir. Plaklar,
arter duvarinin i¢ liimenine dogru biiyiiyebilir ve damar i¢ ylizeyine dogru uzanim
gosterebilmektedir [16].

Aterosklerotik plak riiptiiriinde ana faktor kronik inflamasyondur. Makrofajlar ve T
lenfositler gibi inflamatuar hiicreler, metalloproteinazlar ve sitokinler salgilayarak plakanin
fibroz katmanini zayiflatir. Plakanin instabilitesi ve riiptiire yatkinligi, bu proteolitik enzimlerin
hiicre dis1 matriksi pargalamasiyla ortaya ¢ikar [17].

Riiptiirler, aterosklerotik plaklar etkileyen mekanik stres ve kesme kuvvetleri nedeniyle
ortaya cikar. Plak, kan akigi tiirbiilans1 ve dongilisel gerilim gibi hemodinamik kuvvetler
tarafindan mekanik strese maruz kalir. Hassas plakalar, diisiik kesme stresi ve bozulmus akim
bolgeleri nedeniyle olusabilir. Plakanin boyutu, sekli ve konumu gibi yerel mekanik unsurlar da
hassasiyetini etkileyebilmektedir [18].

Ateroskleroz, damar duvarlarinda lipid birikiminin bir sonucudur. Intima tabakasinda
bulunan diisiik yogunluklu lipoproteinler (LDL), oksidatif degisime ugrayarak proinflamatuar
sitokinlerin ve kemokinlerin salinimini uyarir. Okside LDL, inflamatuar bir tepki baslatir ve lipid
icerigi ylksek nekrotik bir ¢ekirdek olusturur. Plak hassasiyeti ve riiptiir gelisme riski bu
nekrotik ¢ekirdekten kaynaklanir [19].

Stabilite, aterosklerotik plaklar1 olusturan temel yapitaslarinin dagilimina baglhidir. Diiz
kas hiicreleri ve kollajen gibi ekstraseliiler matriks bilesenlerinin yogun oldugu plaklar daha
stabildir. Bunun aksine, yiiksek lipid igerigine, ince fibroz gepere ve yliksek inflamasyona sahip
plaklarda riiptiir riski yiiksektir. Plak kalsifikasyonu, stabilite ile siklikla iliskilendirilse de plagin
nerede ve nasil dagildigina bagl olarak plak hassasiyetine katkida bulunabilmektedir [20].
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NORMAL ARTER ENDOTEL

1. 2. 3. 4. 5

YAG CiZGILERI STABIL (FIBROZ) STABIL OLMAYAN
DiSFONKSIiYONU OLUSUMU PLAK OLUSUMU PLAK OLUSUMU

Sekil-1 Ateroskleroz patogenezi

Hiicre disi  matriksin ~ yeniden yapilanmasinda rol alan enzimler matriks
metalloproteinazlaridir (MMP). Riiptiire olmus plaklarda, o6zellikle MMP-2 ve MMP-9'un
aktivitesi artar. Fibroz ¢eperdeki kollajen ve elastin lifleri MMP'ler tarafindan pargalanir. Bu

durum yapisal biitlinligiinii zayiflatir ve plak riiptiirtinii provoke eder [21].

Aterosklerotik plak riiptiiriine yatkinlik hem genetik hem de ¢evresel faktorler tarafindan
etkilenir. Plak stabilitesi, inflamatuar mediatorler, lipoproteinler ve hiicre dis1t matriks
bilesenlerini kodlayan genlerdeki genetik degisikliklerle etkilenebilmektedir. Plak riiptiirii, sigara
icme, hipertansiyon ve diyabet gibi ¢evresel faktorlerden tetiklenir. Bu faktorler inflamasyonu,

oksidatif stresi ve endotel disfonksiyonunu provoke ederek bu duruma katkida bulunur [22].

Aterosklerozun en Onemli komplikasyonu olan tromboz, plaklarin yirtilmasi veya
iilserasyonu sonucu meydana gelir [9]. Aterosklerotik plak riiptiiriinden sonra ortaya c¢ikan
trombozun 6nemli klinik sonuglar1 vardir ve miyokard enfarktiisii ve iskemik inme gibi akut
kardiyovaskiiler olaylarin énemli bir nedenidir. Koroner arterler i¢cinde trombiis olusumu total
okliizyona sebep olabilmektedir ve bununla iliskili olarak miyokard iskemisi ve akabinde

miyokard hasari ile sonuglanabilmektedir [23].

Aterosklerotik plak riiptiirii, akut koroner sendrom, inme gibi hayati tehdit edici klinik
olaylarin 6nde gelen nedenidir. Plak riiptiiriinden sonra trombozun ¢ok faktorlii dogasi, yiiksek
riskli bireylerin belirlenmesinde ve etkili 6nleme stratejilerinin gelistirilmesinde zorluk teskil
etmektedir. Bununla birlikte, genetik arastirmalardaki ilerlemeler, trombotik olaylara kars1 artan
duyarhlikla iligkili potansiyel genetik belirteglerin altin1 ¢izmistir. Trombosit fonksiyonunda rol

oynayan genlerdeki polimorfizmlerin, pihtilasma faktorlerinin ve fibrinolitik sistemin

22



bilesenlerinin tromboz riskini modiile etmedeki rolii gosterilmistir [24]. Cevresel faktorlerin
varhig1 plak riiptiiriinden sonra trombiis gelisiminde de etkilidir. Ornegin sigara igmek sadece
aterosklerozun gelismesine ve ilerlemesine katkida bulunmakla kalmaz, ayn1 zamanda trombosit
aktivasyonunu ve agregasyonunu tesvik ederek tromboz riskini de artirir. Hipertansiyon ve
diyabet gibi siklikla aterosklerozla iligkili durumlar, endotel disfonksiyonu ve bozulmus

trombosit reaktivitesi yoluyla protrombotik durumu kétilestirir [25].
2.2. Koroner Arter Hastalhig:

Koroner arter hastaligi (KAH), koroner arterlerde gelisen tikayici ya da tikayict olmayan
aterosklerotik plaklarin birikmesiyle kendini gdsteren ve sekonder siiregleri iceren kronik bir
durumdur. Bu siireg, yasayis degisiklikleri, ila¢ tedavileri ve hastalig1 kontrol altina almak veya
geriletmek i¢in tasarlanan invaziv miidahalelerle degistirilebilmektedir. KAH, uzun siireli ve
stabil olabilir ancak plak yapinin biitiinliigiinii yitirmesi veya eroze olmasinin sonucunda gelisen
akut arteriyel trombotik olaylar sebebiyle 6ngériilemeyen bir anda unstabil hale gelebilmektedir
[26]. Hastaligin seyri sirasinda aritmi, sessiz iskemi, konjestif kalp yetersizligi ve ani 6lim vs.
AKS veya kronik koroner sendrom (KKS) olarak siniflandirilabilecek ¢esitli klinik sonlanimlarla
karsimiza ¢ikar [27]. KAH olan hastalarin en sik hastane basvurusu sebebi gogilis agrisi
sikayetidir ve AKS tanis1 almaktadirlar [28].

Akut koroner sendrom (AKS) degerlendirmesinde ilk adim, STEMI, NSTEMI ve
unstabil angina arasindaki farklar1 ayirt etmeye yarayan elektrokardiyogram (EKG) ¢ekmektir.
Amerikan Kalp Dernegi (AHA) kilavuzlari, AKS siiphesiyle basvuran her hastanin,
gelmelerinin ardindan 10 dakika iginde bir EKG almasi gerektigini belirtmektedir [29].

EKG’de ST segment elevasyonu izlenmediginde kardiyak biyobelirtegler
degerlendirilmelidir. Yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin (hs-cTn) T veya I olacak sekilde
bir kardiyak biyobelirte¢in en az bir degeri, iist referans degerinin 99.persentil iistiinde en az
bir kez 6lglimii ve buna asagidaki parametrelerden minimum bir tanesinin eslik etmesi akut
miyokard infarktiisiiniin (AMI) diinya ¢apinda tanimina karsilik gelmektedir [30]. Akciger
grafisi, miyokard infarktiisii disinda gogiis agrisina neden olabilecek diger patolojileri, 6rnegin
pnémoni ve pnomotoraksi, tespitinde faydali olabilmektedir. Ayni sekilde, tam kan sayimi,
biyokimya paneli, karaciger fonksiyon testleri ve lipaz gibi laboratuvar testleri, gogiis agrisi ile

bagvuran hastalarda intraabdominal patolojileri ayirt etmeye yardimeci olabilir. Aort
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diseksiyonu ve pulmoner emboli, ayirici tanida her zaman géz oniinde bulundurulmali ve

klinik durum uygun oldugunda arastirilmalidir [29].

0 Mivokardival 1skemi bulgulan
0 EKG de vem gelisen 1skem géstergelen
O Patolojik Q dalgalanmin EKG de 1zlenmes:

O Iskemik etivoloji ile korele olabilecek mivokard hasarimin
veva vemi olugmus duvar hareket kusurunun gérintileme

vintemlen ile kanits.

Sekil- 2: Akut Miyokard Infarktiisiiniin Tan1 Kriterleri

Koroner arterlerdeki aterosklerotik plaklarin yirtilmast ve ardindan olusan koroner arter
ici tromboz, kan akiminin birden bozulmasi ve miyokardin beslendigi bdlgedeki iskemi
nedeniyle gelisen farkli klinik olaylarin tamami1 AKS olarak tanimlanmaktadir. Kisaca AMI ve

beraberindeki unstabil anjina AKS olarak kabul gormiistiir [9,31].

2.3. Akut Koroner Sendrom
2.3.1. Akut koroner sendromun epidemiyolojisi

Kardiyovaskiiler hastaliklar, epidemiyoloji bakis agisiyla degerlendirildiginde diinya
capinda 6liim nedenlerinin basinda gelmektedir. Tiirkiye Istatistik Kurumu (TUIK) verilerine
gore Tirkiye’de 6liim sayisinin 2023 yilinda 525 bin 814 oldugu bildirilmistir.

Dolagim sistemi hastaliklarindan kaynakli 6liimler %33,4 oraninda goriiliirken dolagim
sistemi hastaliklarina ait alt gruplarda, 6liimlerin %42,4'liniin sebebinin iskemik kalp hastaliklar
oldugu saptanmistir [32]. 2019 yilinda 57 Avrupa Kardiyoloji Toplulugu (ESC) iiyesi iilkede
tahmini 5,8 milyon yeni iskemik kalp hastalii vakasi tespit edilmistir. Kardiyovaskiiler
hastaliklar, ESC {iyesi iilkelerde 6nde gelen 6liim nedeni olmaya devam etmekle birlikte mevcut
veriler 6liim oranlarinin 2019 yilinda kadinlarda yaklasik 2,2 milyon, erkeklerde ise 1,9 milyon
oldugunu gostermektedir [33,34].

Diinya genelindeki o©liimlerde biiylik pay, diinyadaki toplam oliimlerin %13'iinden
sorumlu olan iskemik kalp hastaligina aittir. 2000 yilindan bu zamana kadar, 6liim sayilarindaki

en fazla artig bu hastalik igin olmustur ve 2021'de 2,7 milyon artarak 9,1 milyon oliime
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ulagmistir. Bu da diinya genelindeki toplam 68 milyon olimiin %57'sine denk gelmektedir
[35].Framingham Kalp Calismasi1 kapsaminda, 40 ila 94 yaslar1 arasinda koroner kalp hastaligi
olmayan 7733 kisi incelenmis ve koroner kalp hastaliginin (KKH) yasam boyu goriilme
riskinin erkeklerde %49, kadinlarda ise %32 oldugu bildirilmistir. Bu c¢alismada yetmis
yasindaki hasta grubunda KKH olmayan kisiler arasinda erkek bireylerde %35, kadin bireylerde
ise %24 oraninda yasam boyunca KKH geligsme riski bulunmustur [36].

Kiiresel olarak KAH, 35 yas iistii kisilerde tahminen her ii¢ 6liimden birinden sorumludur
ve hastaliga sekonder 6liim oranlarinin son kirk yilda azaldigi gézlemlenmistir. Bu mortalite
azalmasinin takriben yarisi, AKS'nin iyilestirilmis akut yonetimi, iyilestirilmis birincil ve ikincil
Onleme stratejileri, kronik anjina halinde yeniden vaskiilarizasyonun saglanmasi gibi iligkili
durumlardan kaynaklanmaktadir. Kalan yarisi ise, daha diisiik total kolesterole ve toplumdaki
sigara igme, kan basinci ve hareketsiz yasam tarzi gibi risk faktorlerinin daha iyi kontrol
edilmesine baglanabilmektedir[37,38]. Bunun yaninda, son yirmi sene iginde AKS tedavisi
asama Kkatettigi bilinmektedir. Antiplatelet ilaglarn ve ila¢ salimmi yapan koroner stent
materyallerin kullaniminin artmasiyla ¢ok sayida insanin hayati kurtulmustur [39].

AKS tanisi alan hastalarin bagvuru yasi ortalamasi altmis sekiz olup, kadmn/erkek orani
2/3'tlir. Geng¢ niifus agisindan AKS sebebiyle hastaneye yatirilma orant son on senede
azalmamistir. Geng kadinlarin 6liim oranlar1 azalsa da geng erkeklerle kiyaslandiginda daha fazla
komorbiditeye sahip olduklari, hastanede daha uzun siire kaldiklar1 ve hastane i¢i Olim

oranlarinin daha yiiksek oldugu goriilmektedir [40].
2.3.2. Risk faktorleri

Bireyin yasi, cinsiyeti, aile gegmisi ve genetik yatkinligi degistirilemeyen risk faktorleri
olarak kabul edilmektedir. Tiitiin iiriinlerinden biri olan sigara, kolesterolden zengin beslenme,
alkol tiiketimi, sedanter yasam, dislipidemiler, hipertansiyon, obezite, diyabet ve metabolik
sendrom, degistirilebilir risk faktorleridir. C-reaktif protein(CRP), homosistein, fibrinojen,
lipoprotein(a) ve LDL kolesterol diizeylerindeki yiikseklik ve koroner arterlerin kalsifiye olmasi
yakin zamanda 6n plana ¢ikan diger risk faktorleridir [41]. Kardiyovaskiiler 6liimlerin yarisindan
fazlasinda kontrol altina alinabilir bes temel faktoriin (hiperkolesterolemi, diyabetes mellitus,
hipertansiyon, obezite ve sigara kullanimi) sorumlu oldugu diisiiniilmektedir. Kiiresel olarak,

bagvuruda AKS tanisi alan kadin hasta grubunda erkek hasta grubuna kiyasla daha yiiksek
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oranda hipertansiyon, diyabet ve obezite komorbiditeleri tespit edilmistir. Bu nedenle bahsi
gecen komorbiditeler cinsiyete gore farklilik gosteren risk faktorleri olarak degerlendirilmistir.
Kadinlar kiiresel olarak AKS sonrasi daha az agresif invaziv ve farmakolojik tedavi alirlar.
Sigara kullanimi Oykiisii, lipid degerlerinin yiliksek seyretmesi, hipertansiyon ve diyabet
Oykiisiiniin genc¢ yastaki kisilerde AMI riski iizerinde daha yiiksek etkiye sahip oldugu
diistiniilmektedir. Bu etkinin kiimiilatif karakteri de g6z oniinde bulundurulmalidir. Geng ve

yasli bireylerde riskler arasinda popiilasyon kaynakli en belirgin faktor dislipidemidir [42,43].

Kardiyovaskiiler saghga iyilestirici katkida bulunan temel davramislar Amerikan Kalp
Dernegi (AHA) tarafindan bildiri olarak yayinlanmistir. Kalp ve damar saglig1 i¢in 6nerilen sekiz
davranig sunlardir; aktif bir yasam, kan basincinizi, kan sekerinizi ve kilonuzu iyi yonetin,
kolesterolii kontrol altinda tutun, sigara igmeyin, kalp i¢in saglikli besinler tiiketin ve kaliteli

uyku yapin [44].

™

Life’s .
Essential

Sekil -3: Saglikli yasam i¢in 8 temel tavsiye (AHA’dan alinmistir)
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2.3.3.1. Yas ve cinsiyet

Yas ve cinsiyet, degistirilemeyen risk faktorleri olarak degerlendirilir. Erkek cinsiyette
daha yiiksek oranda KAH ve KAH ile baglantili 6liim saptanmasi sebebiyle cinsiyet bir risk
faktorii olarak kabul gormiistiir [45]. 40 yas ve tizerindeki 3,6 milyondan fazla kisi ile yapilan bir
calismada, herhangi bir damar hastalig1 gelistirme oraninin yasamin her dekadinda 6nemli 6l¢iide
artti@1 gosterilmistir [46]. Hastanede AKS tanisi konulan hastalarin kadin cinsiyet ve beyaz
irktan olma olasilig1 ise daha disiik bulunmustur bu egilimler, ST segment elevasyonsuz

miyokard enfarktiisii ile karsilastirildiginda STEMI’de daha az iliskili gortilmustiir [47].

Premenopozal donemdeki kadinlarda kardiyovaskiiler hastalik (KVH) gelistirme riskinin
yaklasik on yas daha geng bir erkek birey ile ayn1 oldugu gosterilmistir. Postmenopozal donemde
ise kadinlar icin risk artar, yine de erkeklere kiyasla risk daha diisiiktiir. Kadinlarin kontraseptif

ila¢ kullanmalar1 da KVH gelistirme riskini arttirir [48].

Gen¢ AKS hastalarinda cinsiyet karsilastirildiginda, kadinlarda erkeklere kiyasla 6lim
oranlar1 daha diisiiktiir. Ancak genele bakildiginda komorbidite, hastanede kalis siiresi ve hastane

ici mortalite oranlar1 kadinlarda daha yiiksektir [49].
2.3.3.2. Aile oyKkiisii ve genetik

Aile gecmisi degistirilemeyen bir risk faktoriidiir. Aile dykiisiinde KAH olan hastalarda,
diger KAH risk faktorleri ile artan miyokard enfarktiisii riski dogrudan baglantilidir [50]. Yasa
gore diizeltilmis kardiyak olay riski, en az bir ebeveyninde erken kalp hastaligi olanlarda daha
yiksek bulunmustur(babada baslangic yasi 55, annede 65 yas kabul edilmistir). Orta risk
altindaki hastalarda tedavi se¢iminin zor olabilecegi durumlarda, klinisyenler, hastalarin aile
hikayelerinden yararlanabilir [51]. 9p21.3 geni, KAH ile en iyi bilinen genetik gostergedir.
Altmig binin tlizerinde KAH vakasi ile yapilan korelasyon analizinde, genom boyutunda
anlamlilia ulagan on bes lokus saptanmistir. Bu analiz sonucunda, KAH i¢in duyarli gen
lokuslarinin sayisinin 46'ya yiikseldigi bildirilmistir. KAH’ da rol oynadigi diisiiniilen bu
genlerin %85'ini meydana getiren bes farkli etkilesim ag1 oldugu tespit edilmistir. Lipid
metabolizmasi ve enflamasyon, bu aglarla baglantili yolaklar tarafindan iliskilendirilmistir ve bu

iliskilerin KAH'min genetik etyolojisi i¢cindeki 6nemli roliinii vurgulamaktadir [52,53].
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2.3.3.3. Hipertansiyon

Kardiyovaskiiler hastaliklar arasinda popiilasyonda en sik goriilen risk faktorlerinden biri
hipertansiyondur. Yasamin 30. ve 65. yillar1 arasinda kan basinci yillar gegtikge ortalama
sistolikte 20 mm Hg ve diyastolikte 10 mm Hg artis gésterme egilimindedir. Siklikla goriilen tani
izole sistolik hipertansiyondur. Hipertansiyon teshis ve tedavisindeki ilerlemelere karsin, son
kirk yilda hipertansiyon sikligimin azaldigina dair kanit goriilmemistir. Koroner arter
hastaliklarinda, hipertansiyona bagli kotii sonlanim ortalama iki ila ii¢ kat artmaktadir. Insiilin
rezistansi, glukoz intoleransi, dislipidemi ve obezite ile hipertansiyonun birlikteligine sik

rastlanir ve izole hipertansiyon tani oran1 %20’den daha distiktiir [54].

Framingham c¢aligmasinda, yasla birlikte sistolik, diyastolik kan basinci ve nabiz
basincinin karsilastirmali olarak 6neminin degistigi vurgulanmistir. 50 yasin altindaki hastalarda
diyastolik kan basincinin, kardiyak hastalik(KH) riskini en iyi belirleyen faktorlerden biri oldugu
vurgulanmugtir. 50 ila 60 yas arasindaki hastalarda, kan basinci tiirlerinin {igiiniin de 6l¢timiiniin,
kalp hastaligi (KH) riskini isaret eden gostergeler oldugu, 60 yas ve iizeri hastalarda ise nabiz

basinci en gii¢lii isaret¢i oldugu ortaya konmustur [55].
2.3.3.4. Diyabetes Mellitus

Diyabet tanist alan erigkin hastalarda major kardiyak olay orani, diyabet tanisi
olmayanlara kiyasla erkeklerde iki misli artmis bulunmustur. Kadinlarda ise bu oranin iki
mislinden daha fazla oldugu gosterilmistir. [56], [57]. Saglik Bakanligi 2015 yili verilerine gore
toplam diyabetli birey sayis1 7.112.622 (%9); Tip-2 Diyabetli Hasta sayis1 6.095.579 (%7,7); Tip
1 Diyabetli birey sayisi 1.017.043 (%1,3) olarak bulunmustur [58]. Diyabet tanisi; obezite,
sedanter yasam tarz1 ve kan proteini islev bozukluklari ile birlikte niifus artis1 ve yaslanma gibi
faktorlerle yakindan iligkili oldugu saptanmistir. Kadinlarda bozulmus glukoz tolerans1 (BGT),
KAH riskini bagimsiz ve énemli oranda dngdrebilirken, erkeklerde aglik ve beslenme sonrasi

glikoz dlgtimleri bu riski 6ngérmede anlamli olmadigi tespit edilmistir.

HDL’nin bozulmus aclik glikozu gelisiminin 6nlemesine yardimci oldugu, HDL
disfonksiyonunun ise CRP yiiksekligi ile birlikte BGT nin diyabete yol agabildigi bildirilmistir
[59]. ilk akut koroner sendromdan sonra major advers kardiyak olay (MACE) acisindan risk

faktorlerini analiz eden ve AKS geciren hastalarda risk faktorlerinin yayginligini inceleyen bir
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caligmada, 1993-2011 yillar1 arasinda ilk AKS geciren 12686 kisinin verileri takip eden 3 yilda
tekrarlayan kardiyak olaylar ve diger tiim nedenlerle iligkili 6liimler agisindan takip edilmis olup
diyabetin MACE gelisimi i¢in daha yiiksek bir risk tasidigi gosterilmistir [51]. Diyabet tanili
AKS hastalar1, diyabetik olmayanlarla karsilastirildiginda 2 yil sonraki kardiyak nedene bagl
Oliimlerinde 1,8 kat ve miyokard infarktiisii insidansinda 1,4 kat daha ytiksek riske sahip oldugu

gorilmiistiir [60].
2.3.3.5 Dislipidemi

Dislipidemi olarak bilinen kandaki normalin iizerinde dl¢iilen lipit konsantrasyonu, KVH
gelisimi ve progresyonu i¢in dénemli risk faktorleri arasindadir. Dislipidemin tedavi edilebilir
olmasina ve toplumda dlgiilen kan kolesterolii son yillarda beklenen hedeflere daha yakin
goriilmiistiir. Ancak yetiskinlerin yaklagik %12'sini etkiledigi diistiniilmektedir. Bu sonuglarin,
ozellikle yasaminin bes ve altinc1 dekatlarindaki yetiskinler i¢in 6nemli oldugu vurgulanmistir

[61].

KAH riski iizerinde rol oynayan lipit iliskili faktorler
Yiiksek total kolesterol (=240 mg/dL [6.20 mmol/L])
Yiiksek LDL kolesterol (=160 mg/dL [4.13 mmol/L]
Dhisiik HDL kolesterol (=40 mg/dL [1.03 mmol/L]
Hipertrigliseridemi (=200 mg/dL [2.25 mmol/L])
Artmis non-HDL kolesterol

Artrmig Lp(a), artmis ve apolipoprotein C-II1
Kiiciik vogun LDL parcaciklar:

Farkls apolipoprotein E (apoE) genotiplert

Sekil -4 Koroner arter hastaliginda rol oynayan lipitler ile iligkili faktorler

Yasam tarzi degisiklikleri ¢ogunlukla dislipidemiyi etkilese de genetik sorunlarin da
dislipidemiyi etkileyebilen diger bir 6nemli faktor oldugu bilinmektedir. LDL-c reseptor (LDLR)
gen mutasyonlari, ailesel hiperkolesterolemi (AH) olarak bilinen otozomal dominant gegisli bir
hastalik olup yiiksek kalp krizi riski ile iligkili oldugu bildirilmistir. Artan kardiyovaskiiler riski

ve kotii sonuglar, AH ile baglantili goriilmiistiir [62]. Ozel genetik hiperlipidemilerin tanis1, apo
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E ve AH ile baglantili genlerin genotip incelenmesi ile koyulabilecegi gosterilmistir [63]. Ulusal
Kolesterol Egitim Programi (NCEP) tarafindan yayimlanan kilavuzlarda, hedef degerin biraz
istinde (>130 mg/dL) ve yiiksek (>160 mg/dL) serum LDL diizeyi Olgiilen kisilerin
degerlendirilmesinde diger risk faktorleri ve mutlak KAH riski agisindan dikkate alinarak

tedavisini vurgular [64,65].

Yas, cinsiyet, HDL ve diyabet gibi risk faktorlerinden ayri olarak, aglik trigliseritlerinin
(TG) olas1 kardiyovaskiiler hastaligi (KV) igin bir gosterge oldugu bildirilmistir [59]. HDL
diizeyi arttikca KAH riskinin azaldig1 bildirilmistir ve bu yoniiyle HDL diger risk faktorlerinden
ayridir. 40 mg/dL'den daha diisilk HDL diizeyine sahip hastalarda aterosklerotik olaylara neden
oldugu ve her 1 mg/dL (0,02 mmol/L) disiis i¢in KAH riskinin %2-3 oraninda yiikseldigi tahmin
edilmektedir. HDL artis1 (yaklasik 13 mg/dL [0.33 mmol/L]) 6lim oraninda %30 azalma

saglamistir.

Titiin triindi kullanimi, obezite, sedanter yasam, hipertrigliseridemi, tip 2 diyabet ve
karbonhidrattan zengin beslenme, diisik HDL seviyelerine neden olabilir. Apolipoprotein
Al(Apo Al)'i kodlayan genlerde gergeklesen mutasyonlar ve benzeri genetik kokenli anormal

durumlarda da HDL seviyelerinin diisebildigi izlenmistir [65-68].

Non-HDL kolesterolii hesaplamak i¢in, ¢ok diisiik yogunluklu lipoprotein (VLDL), orta
yogunluklu lipoprotein (IDL) ve LDL diizeylerinin toplami alinmaktadir. Bu sonug, plazmadaki
toplam aterojenik partikiil miktarin1 tahmin ettigi diisiiniilmektedir. Total kolesterol (TK)
Ol¢timiinden HDL 6l¢timiinii ¢ikararak Non-HDL sonucu bulunur. Non-HDL, 6zellikle diyabet,
metabolik sendrom veya kronik bobrek hastaligi ile birlikte bulunan hipertrigliseridemide LDL
ile karsilagtirildiginda daha yiiksek risk oldugu belirlenmistir [63]. HDL'nin ana proteini Apo
A1, HDL konsantrasyonunun tahmininde rol oynar. Diisiik HDL diizeylerinde, erkeklerde 120
mg/dL ve kadinlarda 140 mg/dL plazma apo A1 miktarina karsilik gelir. Baslica apolipoprotein,
VLDL, IDL ve LDL'ye aterojen katkida bulunan apolipoprotein B’ dir (Apo B). Apo B
konsantrasyonu, plazmadaki bu partikiillerin miktarmni hesaplamak ic¢in kullanilir. Prospektif
caligsmalar Apo B'nin KV riskini gostermede LDL'ye esit oldugunu gdstermistir. Apo B, statin
tedavi planlarinda birincil tedavi prognoz onciilii olarak diistiniilmemis olsa da LDL'den daha iyi
bir tedavi hedefi olarak da kullanilabilir [63].
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Lp(a) ayrica bir risk faktorii olarak tanimlanmistir ve yapisal olarak apolipoprotein(a)
icerir. LDL ile ayn1 6zelliklere sahiptir. Lp(a), kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan belirlenmis
en Oonemli genetik risk faktorlerinden biri olarak kabul gormiistir. KVH'a yakalanma riski
yiiksek olan veya ailelerinde erken aterotrombotik hastalik dykiisii olan kisiler i¢in Lp(a) 6l¢iimii

diistintilmelidir [63,69].

Arteriyel hipertansiyona sahip hastalar, dislipidemiler ve metabolik bozukluklar igin
degerlendirilmelidir. Bel cevresi erkeklerde (Asyali erkekler i¢in 90 cm ve kadinlarda 80 cm)
veya viicut kitle indeksi (VKI) 25-30 kg/m2 (fazla kilolu) veya 30 kg/m2 (obezite) olan hastalar
da dislipidemi agisindan taranmalidir [63]. Vaskiiler hastalikta, TG 6lgiimii, HDL o&lgiimii ve
toplam kolesterol diizeyleri ile lipid degerlendirmesi toplum ¢apinda vaskiiler risk

degerlendirmesi igin ek bilgi saglamadig1 diistiniilmektedir [70].

Dislipidemi tedavisi, Ozellikle beslenme ve aktivite degisimleri ile ilag tedavileri
beraberinde LDL ve total kolesterol (TK) diizeylerini kontrol altina almada etkili goriilmiistiir.
TK ve LDL'yi azaltmanin KVH'y1 6nleyebilecegine dair gii¢lii ve inandiric1 kanitlar, ¢ok sayida

randomize kontrollii ¢aligmanin sonuglarina dayanmaktadir [63].

Hipotiroidizm, kolestatik karaciger hastaliklari, nefrotik sendrom, bobrek yetmezligi,
kontrolsiiz diyabet hastalig1 ve tiitiin veya alkol kullanimi, dislipideminin sekonder nedenleri
arasindadir. Dislipidemi, cesitli ilaclar tarafindan da ortaya cikabilir. ilag tedavisine baslamadan
once ek nedenleri diisiinmek énemlidir. Lipid diisiirticii ilaglar baz1 durumlarda etkisiz olabilir ve
sekonder nedenin tedavi edilmesi statinler gibi lipit diisiiriicti tedavi ihtiyacini kaldirabilir. Lipit
diizeylerindeki bozuklugun hastanin kullandig1 bir ilagtan kaynaklandig1 diisiiniildiigii hallerde,

tedaviyi durdurmadan once fayda-zarar iligkisini diistinmek gerekir [61].
2.3.3.6. Sigara ve madde kétiiye kullanim

Sigara kullanimi, AKS i¢in 6nemli bir degistirilebilir risk faktorii olarak kabul edilir ve
AKS ile iliskili olaylarin ve 6liimlerin 6nemli bir kismindan sorumludur [71]. Sigaranin sorumlu
oldugu olumsuz etkilere yol acan endotel disfonksiyonu AKS gelisiminde Kritik bir rol oynar.
Sigara kullanimi; nitrik oksit biyoyararlaniminin azalmasi, oksidatif stresin artmasi ve

iltthaplanma ile karakterize endotelyal fonksiyon bozukluguna neden olur. Bu degisiklikler
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protrombotik ve vazokonstriktif bir ortami tesvik ederek plak instabilitesine ve trombiis

olusumuna katkida bulunur [72].

Sigara kullanan kadinlar, AKS gelisimine 6zellikle duyarlidir. Erkek sigara kullanicilari
ile kryaslandiginda kadin kullanicilarda koroner kalp hastaligina yakalanma riski daha yiiksektir.
Ek olarak, ¢alismalar sigara kullanimi olan kadinlarin atipik semptomlar yasayabilecegini veya
tibbi bakima basvurmay1 geciktirebilecegini, bunun da AKS'nin eksik teshis edildigi ve yetersiz
tedavi edildigi anlamina gelebilecegini gostermistir. Yine ayni ¢alismada, sigara kullanimi olan
kadinlarda AKS semptomlarmi degerlendirirken saglik profesyonellerinin dikkatli olmasi
gerektigini vurgulanmistir [73]. Sigaray1 birakmak, AKS riskini azaltmak ve onceden mevcut
rahatsizliklar1 olan kisiler i¢in sonuglar iyilestirmek acgisindan 6nemlidir. Sigaray1 herhangi bir

yasta birakmanin, gelecekteki kardiyovaskiiler olay riskini dnemli 6l¢iide azalttigr bildirilmistir

[74].

Davranig danigsmanligi, farmakoterapi ve sosyal destegi de igeren c¢esitli miidahale
stratejilerinin  sigarayr birakmayr tesvik etmede etkili oldugu gOsterilmistir. Saglik
profesyonelleri, bireysellestirilmis miidahalelerin saglanmasinda ve sigaray1 birakmaya calisan

bireyler i¢in destekleyici bir ortam yaratilmasinda 6nemli bir rol oynamadigi bilinmektedir [75].

Esrar ve kokain kullanimi artan AKS riskiyle iligkilidir. Calismalar, esrar kullaniminin
inme ve koroner arter diseksiyonu gibi kardiyovaskiiler sistem iizerinde olumsuz etkileri
olabilecegini  gostermistir. Benzer sekilde kokain kullanomi da  kardiyovaskiiler
komplikasyonlarla iligkili oldugu saptanmistir. Esrar kullanan bireylerde hem tiitiin hem de
kokain tiiketiminin anlamli derecede yiiksek oldugu gézlemlenmistir [76]. Bu maddeler ¢esitli
mekanizmalar yoluyla AKS gelisimine katkida bulunabilir. Kokain kullanimi vazokonstriksiyon,
kalp atis hizinin artmasi ve kan basincinin artmasi gibi AKS’ ye yol acabilecek etkilere neden
olabilir. Ayrica, esrar ve kokain kullanimini birlestirmek sinerjistik bir etkiye sahip olabilir ve bu

da riski daha da artirabilir [77,78].
2.3.3.7. Morbid obezite, beslenme ve aktivite diizeni

Obezite, kronik inflamatuar hastaliklara neden olmaktadir. Bunun sonucunda yag
dokusunun, vaskiiler endotel hiicrelerini dogrudan etkileyen inflamatuar sitokinler ve adipokinler

iiretmeye bagladig1 tespit edilmistir. Bu inflamatuar yanit, ateroskleroz gelisiminde kritik bir
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erken adim olan endotel disfonksiyonuna neden olur. Endotel hiicre disfonksiyonu, kan
damarlarmin vazodilatasyon ve vazokonstriksiyonu diizenleme yetenegini bozar, boylece kan
akisini azaltir ve potansiyel olarak plak olusumuna ve yirtilmasina kars1 duyarliligin artmasina
yol agip AKS olaylar tetiklenebilir [79]. Ek olarak obezite, yiliksek diizeyde LDL kolesterol ve
trigliserit ve diisiik diizeyde HDL kolesterol ile iligkilidir. Yiiksek LDL kolesterol seviyeleri,
kolesteroliin arter duvarlarinda birikmesine ve aterosklerotik plaklarin olusumuna katkida
bulunur. Yiiksek trigliserit diizeyleri tromboz egilimini artirarak AKS riskini daha da artirir.
Diisiik HDL kolesterol seviyeleri, fazla kolesteroliin arterlerden uzaklastirilmasini engelleyerek
ateroskleroz gelisimi ve bunu takip eden AKS olaylarinin olasiligini artirabilir. Ayrica obezite
insiilin direncine ve hiperinsiilinemiye sebep olup aterosklerozun ilerlemesini hizlandirir ve AKS

riskini artirir.

Insiilin direnci intravaskiiler sinyallemeyi bozdugu ve inflamasyon ile protrombotik
kosullar1 tesvik ettigi bildirilmistir. Ayrica hiperinsiilinemi, arter duvarindaki diiz kas

hiicrelerinin ¢gogalmasini uyararak aterosklerotik plaklarin olusumuna katkida bulunur [80].
2.3.3 ST elevasyonu olan miyokard enfarktiisii (STEMI)

Iskemik semptomlari olan bir hastanin elektrokardiyograminda ST segment yiikselmesi
veya ST ylikselmesi esdegerleri tespit edildiginde duruma “ST segment yiikselmeli miyokard
enfarktiisi” veya kisaca “STEMI” adi verilir. Bu durum kalp bolgesindeki arterlerin ani
kapanmasi sonucu olusan ciddi miyokard enfarktiisiinii temsil eder [81]. ST segment yiikselmesi,
kalbin miyokardina kan akisinin engellendigini ve bu bdlgenin hasar goérdiigiinii gosteren bir
EKG bulgusudur. Bu acil tibbi miidahale gerektiren bir durumdur [72]. Tedavi, kan akigini
yeniden saglamak ve miyokarddaki hasari en aza indirmek igin acil koroner anjiyografiyi ve

gerekirse anjiyoplasti ve stentleme gibi prosediirleri igerebilir [82].
2.3.3. Klinik Prezantasyon ve Fizik Muayene Bulgulari

Akut gogiis rahatsizhigr (agri; gerginlik, agirlik veya yanma hissi olarak tanimlanir),
AKS'nin major semptomudur ve spesifik bir tan1 algoritmasina gore yonetimi gerektirir. Goglis
agrisina esdeger semptomlar arasinda nefes darligi, epigastriumda agri ve her iki kol veya
boyun/cenede agr1 yer alir. AKS tanili erkek ve kadinlarin %80'sinden fazlas1 gogiis agrisi veya

sikismas1 yasayabilir. Terleme, omuz/kol agrist ve hazimsizlik/epigastrik agr1 gibi diger
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semptomlar AKS hem erkek hem de kadinlarda siklikla goriiliir. Bagvuru sirasinda daha az
goriilen bazi semptomlar AKS tanili kadinlarda daha yaygin olabilir ancak bu farkliliklar klinikte
diisitk anlama sahiptir ve miyokard enfarktiisiiniin erken tanisi i¢in kadin cinsiyete 6zgiil bir

degerlendirme ihtiyaci olusturmamaktadir [83].

Gigiiste agn veva bask hissi

Diaforez Epigastrik agrn Omuz/Kol agris:
Hazimsizhk

Bulanty Cene/ Boyun
Bas donmesi Kusma  88rsi Nefes darhi@
L1
Jo.

Sekil-5 Akut miyokard enfarktiisiiniin basvuru sikayetleri (ESC’den alinmistir.)

Fizik muayenede oskiiltasyon 6n plana ¢ikar. Nadiren sistolik {ifiiriim, 6zellikle miyokard
enfarktiisiinden sonra ge¢ baslangi¢li ve gecikmis revaskiilarizasyon olan hastalarda mekanik bir
komplikasyonun (papiller kas riiptiirii veya ventrikiiler septal defekt gibi) gostergesi olabilir.
Aort yetmezIligi ile uyumlu bir iifiirtim, AKS ile iligkili akut aort diseksiyonunun diisiiniilmesini

gerektirmelidir.

Fizik muayenede, gogiis agrisina sebep olacak koroner arter hastaligi disindaki nedenlerin

(6rnegin pulmoner emboli, akut aort sendromlari, miyoperikardit veya aort stenozu) veya ekstra
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kardiyak patolojilerin (6rnegin pndémotoraks, pnomoni veya kas-iskelet sistemi hastaliklar)
belirtilerini tanimlayabilir. Bu ortamda gdgiis duvarina yapilan palpasyon ile tetiklenen gogiis
agrisinin varligi, AKS igin nispeten yiiksek bir negatif prediktif degere sahiptir [28]. Klinik
degerlendirmede, batin i¢i hadiseler (6rn. reflii hastaligi, 6zofagus spazmi, mide iilseri, kolesistit

veya pankreatit) ayirici tanida da diisiiniilebilir.

Ust ve alt ekstremite veya kollar arasindaki kan basimnci dlgiimlerindeki farkliliklar, kalp
atiminda diizensizlik, juguler vendz dolgunluk, kardiyak ifiiriimler, gogiis veya karin
palpasyonuyla ortaya ¢ikan agr1 alternatif tanilar1 diisindiiren bulgulardir. Solgunluk, terleme
veya titreme genellikle AMI ile iliskili stres belirtileridir ancak ayni zamanda tetikleyici
kosullara (6rn. anemi, tirotoksikoz) isaret edebilir [84].

2.3.4. Elektrokardiyogram

Tibbi O0ykii ve fizik muayeneye ek olarak EKG, g6giis agrisi, sirt agrisi, nefes darligt gibi
AKS ’un Oncli semptomlart olan hastalarda ilk degerlendirme ve triyajda etkin bir rol oynar.
Giincel kilavuz onerileri, 12 derivasyonlu EKG testinin acil servise bagvurudan sonraki ilk 10
dakika iginde ¢ekilmesi ve deneyimli bir hekim tarafindan yorumlanmasi yoniindedir. Ek olarak,
acil perkiitan koroner girisim yapilacak hasta grubunda tedaviye erisim siiresini kisaltmak icin

hastane oncesi EKG yorumu yapilmasi onerilir [85].
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STEMI EKG Tani Kriterleri

En az iki bitisik derivasyonda ] noktasinda yeni ST segment elevasyonu:

V2-V3 derivasyonlarinda; Erkeklerde:

<40 yas 22,5 mm,

>40 yag =2 mm veya

Kadinlarda yastan bagimsiz olarak 21,5 mm ve/veya diger derivasyonlarda =1 mm

inferior STEMI inferior STEMI siiphesi olan hastalarda, ST segment yiikselmesini degerlendirmek
amaciyla sag prekordiyal derivasyonlarin (V3R ve V4R) degerlendirilmesi dnerilir.
Posterior STEMI Ozellikle semptomlari devam eden ve standart 12 derivasyonlu EKG'si sonugsuz

olan hastalarda posterior STEMI'yi de arastirmak icin posterior derivasyonlar (V7-
V9) degerlendirilebilir.

Coklu damar hastaligi veya

aVR ve/veya V1'deki ST segment yiikselmesiyle birlikte 26 gdgus derivasyonunda

LMCA okllizyonu 21 mm ST ¢okmesi (inferolateral ST depresyonu) olan hastalarda ¢oklu damar
iskemisi veya sol ana koroner arter tikanikligi dasiinilmelidir.
Dal bloklari Devam eden miyokard iskemisi konusunda yliksek klinik siiphesi olan hastalarda,

sol dal blogu (LBBB), sag dal blogu (RBBB) veya pacemaker ritim varligi, ST
segment elevasyonunun varliginin veya yoklugunun dogru bir sekilde
degerlendirilmesini engeller.

LBBB'ye sahip hastalarin degerlendirilmesi icin spesifik EKG kriterleri (Sgarbossa
kriterleri) taniya yardimci olabilir.

Sekil 6: STEMI EKG tan kriterleri ve 6zel EKG bulgular

Akut koroner arter tikaniklig1 olan bazi hastalarin baslangigta ST segment elevasyonu

olmayan EKG ile bagvurabilecegi goz oniine almarak, EKG kayitlarinin veya ST segment

monitdrizasyonunun tekrarlanmasi ve posterior EKG ¢ekiminin (V7-V9) yapilmasi 6nerilir [87].

EKG'nin standart kalibrasyonu 10mm/mV'dir. Bu nedenle 0.1mV, dikey eksende 1mm kareye

esittir.

2.3.5. Troponin

2.3.5.1 Yiiksek Hassasiyetli Troponinler

Troponinler kalp kasi hiicrelerinde bulunan proteinlerdir. Troponin, kalp miyosit

kasilmada gorev alan aktin-tropomiyozin membran kompleksinin bir pargasidir. Miyositlerde

hasar olustugunda dolasima salinirlar. Bu nedenle kan troponin diizeyleri, miyokard

enfarktiisiiniin teshisinde kullanilan 6nemli bir biyobelirtectir. Troponin seviyeleri, kalp kasi

hasarindan sonraki iki ila ii¢ saat i¢inde yiikselmeye baglar ve bir ila iki hafta boyunca ytiksek

kalabilir. Bu nedenle AMI varliginin ve siddetinin belirlenmesinde troponin kan diizeyleri
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oldukca onemlidir. En az bir troponin degerinin 99. persentil iizerinde olmasi ve troponin

degerinde en az %20 artig veya azalma AMI i¢in tani kriteridir [86].

2.3.6. Akut Koroner Sendromda Tani ve Tedavi Yontemleri
2.3.6.1. Transtorasik Ekokardiyografi

Gogilis agris1 veya benzeri sikayetleri olan hastalarda, miyokardiyal doku kayb1 ve duvar
kalinligina iligkin bulgulardan en az birinin invazif olmayan bir goriintileme teknigi olan

transtorasik ekokardiyografi (TTE) ile gosterilmesi AKS tanisina yardimet olabilir [87-89].
2.3.6.2 Invaziv Koroner Anjiyogram

Perkiitan transluminal koroner arteriyografi veya daha sik kullanilan ismiyle invaziv
koroner anjiyogram, KAH’1n teshisinde standart tan1 araci olarak kabul edilmistir. Dr. Sones, ilk
koroner anjiyogrami 1958'de gerceklestirmistir. Koroner anjiyogramin temel amaglari arasinda,
koroner anatomiyi tanimlamak ve epikardiyal koroner arterlerdeki veya koroner arter baypas
greftlerindeki stenozun siddetini belirlemek bulunur [90]. ESC tarafindan 2023 yilinda
yayimnlanan kilavuzda STEMI tanis1 alan hastalara 120 dakika iginde koroner invaziv girisim

uygulanmasini 6nermektedir [91].
2.4. Skorlama Sistemleri

Klinik karar agamalarinda ve hasta yonetimindeki zorluklar tibbi puanlama ve risk
siniflamalarinin ortaya ¢ikmasina katkida bulunmustur. Bu klasifikasyonlar, sagkalim tahmini,
riskin belirlenmesi ve smiflandirilmasi, triyajin belirlenmesi ve hastaliklarin uygun teshisi
konularinda klinisyene yol gostermektedir [92]. Hastalar1 giivenle taburcu etmek acil tipta 6nem
arz etmektedir. Ayrica hastanin acil serviste kalma siirelerini belirlemek istenmektedir. Acile
bagvuran hastalarda hastaligin ciddiyetinin degerlendirilmesi i¢in ek puanlama sistemleri son
yillarda sunulmustur. Olusturulan skorlamalar ¢ogunlukla kritik bakim ihtiyact olan hasta
grubuna yoneliktir. Esas amag ise, diinya genelinde doktorlar agisindan basit sekilde taninabilen

hastaligin siddetini objektif bir gozle degerlendirmektir [93].

Acil servislere farkli karakterlerde gogiis agrisi ile gelen hastalarin risk degerlendirmesi

icin, hastalar1 kalitatif olarak smiflayan ¢ok sayida gogiis agrisi skorlama sistemi mevcuttur.
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Skorlamalarda diisiik puana alan gruplar i¢in hizli taburculuk karari alinabilir veya tani
algoritmas1 hizlandirilabilir [94]. Koroner arter hastaligi nedeniyle bir¢ok skorlama sistemi
olusturulmustur. TIMI, GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events), bu skorlamalardan
en bilinenleridir. STEMI en ivedi miidahele gerektiren ve ciddi komplikasyonlarla seyreden

koroner arter hastaligidir. Mortalite ile sonuglanacak hasta grubunu tahmin etmek 6nemlidir [95].
2.4.1. ST Elevasyonlu Akut koroner Sendromda TIMI Skorlamasi

Harvard Tip Fakiiltesine baglh bir kurulus olan TIMI calisma grubu, KAH’na iligskin
birgok caligma yaymlamistir. 24 Ekim 2000 tarihinde Circulation isimli dergide yayinlanan
STEMI igin TIMI risk skoru bu ¢alismalardan biri sonucunda gelistirilmistir. 30 giin i¢inde tiim
nedenlere bagl 6liim oranini tahmin etmede kullanilan bu skorlama fibrinolitik uygulanmis hasta
grubunda test edilmistir [96]. STEMI i¢in fibrinolitiklerle tedavi edilen genis ve gesitli bir hasta
grubunda yapilan bir ¢alisma sonucunda elde edilen bu skorlama, kisa vadeli mortalite riskini
degerlendirmek i¢in uygulanabilecek kullanisli bir yatak basi klinik degerlendirmesi olarak
sunulmustur. Bu parametreler sonucunda 30 giinliik tim nedenlere bagli 6liim ile sonuglanmayi1
tahmin etmektedir. TIMI skoru icin belirlenen parametreler ve puan karsiliklari tablodaki gibidir
[97].
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+ TIMI Risk Score for UA/NSTEMI

» TIMI Risk Score for STEMI

» TIMI Risk Index for Mortality (STEMI or NSTEMI)

» TIMI Risk Score for Secondary Prevention (2°P) in ASCVD

» TIMI Risk Score for Heart Failure in Diabetes (TRS-HFpy)

» TIMI Biomarker Score for Heart Failure in Diabetes (TBS-HF ;)

» TIMI Risk Score for Atherothrombosis in Diabetes (TRS-MACE ;)

» TIMI AF score for severe net clinical outcome (TIMI-AF)

» TIMI Risk Score for Kidney Disease Progression in Diabetes (TRS-KDPpy;)
» TIMI Risk Score for New Onset of Diabetes (TRS-NODM)

« UA/NSTEMI i¢in TIMI Risk Puani

o« STEMI igcin TIMI Risk Puani

« TIMI Mortalite Risk Endeksi (STEMI veya NSTEMI)

« ASCVD'de Ikincil Onleme icin TIMI Risk Puani (2°P)

» Diyabette Kalp Yetmezligi icin TIMI Risk Puani (TRS-HF py;)

» Diyabette Kalp Yetmezligi icin TIMI Biyobelirtec Skoru (TBS-HF py; )
 Diyabette Aterotromboz icin TIMI Risk Skoru (TRS-MACE py; )

« Siddetli net klinik sonuc icin TIMI AF skoru (TIMI-AF)

 Diyabette Bébrek Hastaliginin llerlemesi icin TIMI Risk Puani (TRS-KDP py; )
« Yeni Baslangicl Diyabet icin TIMI Risk Puani (TRS-NODM)

Sekil-7: TIMI grubu tarafindan tanimlanmig skorlama sistemleri
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Sekil- 8: STEMI i¢in diizenlenmis TIMI skorlamas1

STEMI i¢in TIMI risk skoru, diisiik risk grubundaki hastalarda iyi bir ayirt edici
olmasmin yaninda ¢ok yiiksek risk altindaki hastalar1 da giivenilir bir sekilde belirledigi
gosterilmistir. Bu skorlama, hasta basvurusunu takiben yatak basinda hesaplanacak sekilde
planlanmistir. Dolayisiyla invaziv veya non invaziv herhangi bir test ile degerlendirme igermez.
Bunun haricinde kardiyak biyobelirtecler, ST elevasyonunda azalma gibi erken prognoz

belirtileri de skorlamaya dahil degildir [96].
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Sekil 9: TIMI skorlamas1 ve mortalite iligkisini gosteren grafik

2.4.2. Killip simflandirmasi

1967 yilinda Thomas KILLIP ve John T. Kimball tarafindan akut miyokard enfarktiisii
tanis1 ile koroner yogun bakim iinitesinde takip edilmis 250 hastanin verileri ile olusturulmus bir
siiflandirmadir [98]. Bu simiflandirmada ST elevasyonu olmayan miyokard enfarktiisii
hastalarinda gelisen kalp yetersizligi bulgular1 degerlendirilmis ve kategorize edilmistir. Elde
edilen bulgular icin birincil sonlanim olarak hastane ici mortalite belirlenmistir. Siniflandirma
basamaklarinda sinif birden baglayarak hastane igi 6liim oranlar1 sirasi ile %6, %17, %38 ve %81
olarak bulunmustur [99,100].

Vincent S. DeGeare ve arkadaglari tarafindan 2001 yilinda yayimnlanan bir galismada
Killip siniflandirmasinin o dénemin kosullarinda gecerliligi degerlendirilmistir. Elde ettikleri
bulgular Killip siniflandirmasinin mortalite riski daha yiiksek olan hastalar1 saptamak igin basit

ve pratik olmaya devam ettigini gostermistir [100].
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Smif I Konjesyon bulgusu yok

Simf IT | Juguler vendz dolgunluk, oskiiltasyonda S3 kalp sesi ve
akcigerin bazal bolgesinde ral duyulmast

Smif I | Akut pulmoner 6dem

Smif IV | Kardiyojenik sok

Sekil 10: Killip Siniflandirmast

2.4.3. Yas Sok Indeksi

Acil servise bagvuran her hastanin kan basinci ve nabiz sayis1 kaydedilir. SI, kalp tepe
atim sayisinin Olgiilmiis olan SKB bdliinmesi ile hesaplanir. Pratik sekilde hesaplanmasi ve
hemodinamik instabiliteyi komponentlerinden daha iyi tahmin edebilmesi yoniiyle One
¢ikmaktadir [101]. Normal deger araligi 0,5-0,7 olarak kabul gérmiistiir.0.9’ un tizerindeki
degerlerde acil serviste akut kritik hastaligi belirlemede faydali olabilecegi one siiriilmiistiir
[102]. ileri yastaki hasta grubunda fizyolojik kapasitenin diisiisii ve fatal seyrin daha sik
karsimiza ¢iktig1 bilinmektedir. Bu temelde ortaya konulan yas SI, hastanin yas1 ile hesaplanan
SI’nin  ¢arpiminin sonucudur [95].Yas sok indeksi literatiirde kronik obstriiktif akciger hastaligi
(KOAH), akut kalp yetmezligi, akut iskemik inme hastaliklar1 agisindan incelenmistir [103-105].

Bu c¢alisma yiiksek riskli hasta grubunu hizli degerlendirmeyi amaclamaktadir. Yas sok
indeksinin yatak basinda hesaplanarak kisa siirede hastanin prognozu ile ilgili fikir verebilmesini

umuyoruz.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Cahiyma Tasarimi

E-54022451-050.04-137927 sayili etik kurulu onaymin alinmasinmi takiben, Ocak 2024-Aralik
2024 tarihleri arasinda Bezmidlem Vakif Universitesi Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi
tek merkezli ve retrospektif bir calisma olarak gerceklestirildi. Calismamiz “Helsinki

Bildirgesi’nde belirtilen etik ilkelere uygun olarak yuriitiilmiistiir.
3.1.1. Calismaya dahil edilme kriterleri

e 18 yas lizeri olan

e Acil serviste 2023 ESC kilavuzuna gore ST segment elevasyonlu akut miyokard enfarktiisii
tanis1 alan

e Koroner anjiografiye alindiktan sonra koroner yogun bakimda takip edilen

e (Calismaya dahil edilmeyi kabul eden hastalar caligsmaya dahil edildi.

3.1.2. Cahsmadan dislanma Kriterleri:

e 18 yas alt1 olan
e Elektronik bilgi yonetim sisteminde eksik verileri bulunan
e Tedavi slireci tamamlanmadan hastaneden ayrilan

e Koroner anjiografi islemi i¢in baska bir merkeze sevki saglanan hastalar

e Basvuru sirasinda kardiyak arrest olan hastalar ¢alisma dis1 birakilmistir.

3.1.3. Orneklem biiyiikliigii

Daha 6nce yapilan ¢alismalar referans alinarak yapilan istatistiki gili¢ analizinde %95 giiven
aralig1 ve %5 hata pay1 kullanilarak standart deviasyon 0.5% ve Z skoru 1.96 olarak belirlenen

minimum hasta sayis1 159 olarak bulunmustur.
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3.2. Veriler ve Tanimlar

Acil servise bagvuran ST segment elevasyonlu akut miyokard enfarktiisii tanisi ile ayni
hastanenin koroner anjiografi laboratuvarinda perkiitan koroner girisim uygulanan hastalarin
demografik verileri, kronik hastaliklari, 6zgeg¢misleri, koroner yogun bakim {initesinde yatis
stireleri, Sonuglanma sekilleri elektronik bilgi sistemi yoluyla taranmis ve acil serviste

olusturulan formlara kaydedilmistir.
3.3. Calismanin sonuclari

Calismamiz STEMI tanist almis PKG uygulanan hastalarda mortalite ve yatis siireleri
tizerinde yas sok indeksi ve STEMI-TIMI skorunun etkilerini analiz etmek tizere planlanmistir.

Yas sok indeksi degerleri ve STEMI-TIMI skorlar1 6len ve sag kalan grupta kiyaslanmistir.
3.4. istatiksel analiz

Arastirmada degerlendirilen vakalarin demografik ve klinik 0&zellikleri betimleyici
istatistiksel analizlerle (say1, yiizde, ortalama, standart sapma vb.) incelendi. Tedavi siiresine
ulagma, Killip siniflamasi, EKG durumu, yatis gruplari, demografik ve klinik 6zellikleri ile ilgili
oransal verilerin mortalite agisindan karsilastirilmasinda Ki-Kare Testi kullanildi. Yas, kan
basinci, nabiz, yatis siireleri, yas sok indeksi, STEMI-TIMI skor medyan degerleri Mann
Whitney U testi ile mortalite agisindan karsilastirildi. Demografik ve klinik 6zelliklere gore yas
sok indeksi ve STEMI-TIMI skor medyan degerlerinin karsilastiriimasinda; ikili gruplar arasinda
Mann Whitney U testi, {i¢ ve lizeri gruplarda ise Kruskal Wallis H testi kullanildi. Yas sok
indeksi ile STEMI-TIMI skoru, yas, kan basinci, nabiz, yatis siiresi ve sok indeksi arasindaki
iligki Spearman Korelasyon Analizi kullanilarak incelendi. Mortalite riskini 6n gérmede etkili
olan faktorler Cok Degiskenli Binary Lojistik Regresyon Analizine gore degerlendirildi. Tiim
analizler i¢in anlamlilik seviyesi p<0,05 olarak belirlendi. Verilerin normal dagilima uygunlugu
basiklik ve carpiklik degerleriyle (£1,5) kontrol edildi. Analizlerin uygulamasinda IBM SPSS
26.0 programi kullanildi.
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4. BULGULAR

Calisma dahilinde 324 hasta verisine incelendi. 77 hasta verilerde eksiklik olmasi, 15
hasta STEMI’den bagka bir tan1 almasi, 8 hasta dis merkez sevki 5 hasta bagvuru aninda kardiyak

arrest olmasi ve bir hasta koroner anjiografi uygulanmamasi nedeniyle ¢alisma dis1 birakildi.

Acil servisimize bagvuran hastalardan ¢alismamiz kriterlerine uygun 218 STEMI tanisi
alan hasta koroner anjiografi islemine alinmistir. Sag kalan hasta grubunun koroner yogun bakim
tinitesine yatig1 yapilmistir. Hasta grubumuzdan elde ettigimiz veriler ile STEMI i¢in TIMI risk
skoru ile yas sok indeksini mortalite tahmin giicii ve yatis siireleri ile iliskilerini degerlendirmeyi

amacladik.
Arastirmada degerlendirilen gruplarin demografik ve klinik 6zellikleri Tablo 1’de 6zetlenmistir.

e Orneklemin yas ortalamalarmin 60.06£12.85 yas (Min.=30,00-Maks. =93,00)
oldugu saptanmustir.

e Gruplar cinsiyet agisindan degerlendirildiginde hastalarin 50’sinin (%22,9) kadin
oldugu bulunmustur.

e Basvuru nedenlerine gore yapilan degerlendirmelerde; hastalarin 196’sinin
(%89,9) tipik anjina, 12’sinin (%5,5) gogiis agrisina esdeger semptomlar, 10’unun
(%4,6) ise diger nedenlerden dolay1 bagvurdugu goriilmiistiir.

e Hastalarin 157’sinde (%72) en az bir komorbid hastalik bulundugu saptanmustir.
Komorbid hastalig1 olanlarin 62’sinde (%28.,4) koroner arter hastaligi, 86’sinda
(%39,4) hipertansiyon, 51’inde (%23,4) diyabet oldugu bildirilmistir.

e Hastalarin bagvuru anindaki dakika solunum sayilart 21’inin (%9,6) 22 ve {isti,
197’sinin (%90,4) ise 22 alt1 oldugu saptanmustir.

e Orneklemin GKS’lar1 incelendiginde 212’sinin (%97,2) 13-15, 4’iiniin (%1,8) 8-
12, 2’sinin (%0,9) 8 alt1 oldugu bulunmustur.
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Tablo 1: Arastirmada degerlendirilen hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Ort. £SS. Min.-Maks.
Yas 60,06+£12.85 30,00-93,00
n=218 %
Cinsiyet Kadin 50 22,9
Erkek 168 77,1
Sikayet Tipik Anjina 196 89,9
Esdeger 12 55
semptomlar
Diger 10 4.6
Komorbid hastalik Yok 61 28,0
Var 157 72,0
Koroner arter hastalik Yok 156 71,6
Var 62 28,4
Hiperlipidemi Yok 206 94,5
Var 12 55
Hipertansiyon Yok 132 60,6
Var 86 39,4
Diyabet Yok 167 76,6
Var 51 23,4
Solunum sayisi 22 ve listil 21 9,6
22 alts 197 90,4
GKS 13-15 212 97,2
8-12 4 1,8
8 alt1 2 0,9

Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma.

46




Arastirmada degerlendirilen hastalarin tedavi 6zellikleri tablo 2’de gdsterilmistir.

Tablo 2: Arastirmada degerlendirilen hastalarin tedavi 6zellikleri

N %
Sonug Olen 13 6,0
Sag 205 94,0
Tedavi baglama siiresi 4 saat altinda | 185 84,9
4 saat iistiinde |33 15,1
Killip siniflama (11, 111, V) Yok 196 89,9
Var 22 10,1
Anterior ST or LBBB Yok 142 65,1
Var 76 34,9
Yatig grup 48 saat ve alti | 113 51,8
48 saat ve|105 48,2
izeri

*Tedaviye baslama siiresi; acil servise bagvuru saati ile perkiitan koroner girisim uygulanan saat arasinda gegen siire

olarak hesaplanmistir.

Aragtirmada degerlendirilen hastalarin sistolik kan basinci ortalamalarinin 151,83+£34,51
mmHg (Min.=40,00-Maks. =236,00), diyastolik kan basinci ortalamalarinin 84,75+20,01 mmHg
(Min.=20,00-Maks. =146,00), nabiz sayisi1 ortalamalarinin 85,07+£19,36 (Min.=30,00-Maks.
=146,00), yatis siiresi saat ortalamalarmin 56,12+37,00 (Min.=1,00-Maks. =305,50) oldugu

bulunmustur.

Tablo 3: Arastirmada degerlendirilen hastalarin TA, Nabiz ve yatis siireleri

Ort. SS. Min. Maks.
Sistolik kan basinci 151,83 34,51 40,00 236,00
Diyastolik kan basinci 84,75 20,01 20,00 146,00
Nabiz sayisi 85,07 19,36 30,00 146,00
Yatis siiresi saat 56,12 37,00 1,00 305,50

Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma
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Arastirmada degerlendirilen hastalarin sok indeksi ortalamalarinin 0,59+0,18 (Min.=00,22-Maks.

=1,33), yas sok indeksi ortalamalarinin 35,44+14,41(Min.=11,23-Maks. =98,87) oldugu

saptanmistir. TIMI skoru parametreleri degerlendirildiginde;

TiMI yas puani ortalamalar1 0,86+1,25 (Min.=00,00-Maks. =3,00),

TiMI komorbidite puan: ortalamalarmin 0,98+0,15 (Min.=0,00-Maks. =1,00),

e TiMIi SKB puan ortalamalarinin 0,14+0,63 (Min.=00,00-Maks. =3,00),

e TIMI nabiz puan ortalamalarmim 0,37+0,78 (Min.=00,00-Maks. =2,00),

e TIMI Killip smifi (II-1V) puan ortalamalarmm 0,20+0,60 (Min.=00,00-Maks.
=2,00),

e TiMI EKG puan ortalamalarmnin 0,35+0,48 (Min.=00,00-Maks. =1,00),

e TIMIi tedavi baslangi¢ puan ortalamalarmin 0,15+0,36 (Min.=00,00-Maks.
=1,00),

e STEMI igin TIMI puan ortalamalarinin 3,05+1,91 (Min.=1,00-Maks. =8,00)

oldugu bulunmustur.

Tablo 4: Aragtirmada degerlendirilen vakalarin yas sok indeksi, TIMI, STEMI skor dagilimlari

Ort. SS. Min. Maks.
Sok indeksi 0,59 0,18 0,22 1,33
Yas sok indeksi 35,44 14,41 11,23 98,87
TIMI-Yas 0,86 1,25 0,00 3,00
TIMI-Komorbidite 0,98 0,15 0,00 1,00
TIMI-SKB 0,14 0,63 0,00 3,00
TIMI-Nabiz puan 0,37 0,78 0,00 2,00
TIMI-Killip smfi (11-1V) 0,20 0,60 0,00 2,00
TIMI- EKG 0,35 0,48 0,00 1,00
TIMI-Tedaviye baglangi¢ 0,15 0,36 0,00 1,00
STEMI-TIMI puan 3,05 1,91 1,00 8,00

Ort.=Ortalama, SS. =Standart Sapma.
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Mortalite durumuna gore demografik ve klinik Ozelliklerin karsilastirilmas: tablo 5’te
Ozetlenmistir:

Mann Whitney U testinde sag kalan hastalarin Olen hastalara gére yas medyan
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha diisiik oldugu (p=0,002)
bulunmustur.

Ki-Kare Testinde sag kalan hastalarin 6len hastalara gore komorbid hastalik (p=0,020) ve
diyabet (p=0,046) oranlarinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha diisiik oldugu
saptanmistir.

Sag kalan ve dlen hasta gruplar1 arasinda cinsiyet (p=0,040), sikayet (p=0,004), solunum
sayist (p<0,001) ve GKS (p<0,001) oranlarinin istatistiksel olarak anlamli seviyede
farklilik gosterdigi bulunmustur.
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Tablo 5: Mortalite durumuna gére demografik ve klinik 6zelliklerin karsilastirilmasi

OLEN SAG
Med. /n %/Q1-Q3 |[Med. /n %/Q1-Q3 p degeri

Yas 74,00 63,00-83,00 58,00 51,00-67,00 0,002

Cinsiyet Kadin 6 46,2 44 215 0,040°
Erkek 7 53,8 161 78,5

Sikayet Tipik Anjina |9 69,2 187 91,2 0,004°
Esdeger 1 7,7 11 5,4
semptomlar
Diger 3 23,1 7 3,4

Komorbid hastalik Yok 0 0,0 61 29,8 0,020°
Var 13 100,0 144 70,2

Koroner arter hastalik Yok 7 53,8 149 72,7 0,144b
Var 6 46,2 56 27,3

Hiperlipidemi Yok 13 100,0 193 94,1 0,370°
Var 0 0,0 12 5,9

Hipertansiyon Yok 7 53,8 125 61,0 0,610°
Var 6 46,2 80 39,0

Diyabet Yok 7 53,8 160 78,0 0,046°
Var 6 46,2 45 22,0

Solunum sayis1 22veiisti |8 61,5 13 6,3 <0,001°
22 alt1 5 38,5 192 93,7

GKS 13-15 10 76,9 202 98,5 <0,001°
8-12 2 154 2 1,0
8 alt1 1 7,7 1 0,5

Med. =Medyan (Q1-Q3), a=Mann Whitney U testi, b=Ki-Kare Testi.

Ki-Kare Testine gore sag kalan ve dlen hastalar arasinda Killip siniflama oranlarinin istatistiksel

olarak anlaml seviyede farklilik gosterdigi (p<0,001) bulunmustur. Sag kalan ve olen hasta

gruplari arasinda tedavi baslangig siiresi, yatis gruplari ve Anterior ST elevasyonu veya sol dal

blogu varlig1 arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik izlenmemistir.
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Tablo 6: Mortalite durumuna gére tedavi, Killip siniflama, EKG ve yatig gruplarinin karsilastiriimasi

OLEN SAG KALAN
n % N % p degeri
Tedavi baslama stiresi <4 saat 12 92,3 173 84,4 0,440
>4 saat 1 7,7 32 15,6
Killip smiflama | 5 38,5 191 93,2 <0,001
1-1v 8 61,5 14 6,8
Anterior ST elevasyonu | Yok 8 61,5 134 65,4 0,779
veya sol dal blogu Var 5 38,5 71 34,6
Yatis grup <48 saat |10 76,9 103 50,2 0,062
>48 saat |3 23,1 102 49,8

Ki-Kare Testi Sonucu.

Mann Whitney U testinde sag kalan hastalarin 6len hastalara gore sistolik kan basinci (p=0,016),

diyastolik kan basinct (p=0,002) ve yatis siiresi saat (p<0,001) medyan degerlerinin istatistiksel

olarak anlamli seviyede daha yiiksek oldugu bulunmustur. Nabiz sayisinin her iki grupta benzer

oldugu goriilmiistiir.

Tablo 7: Mortalite durumuna gore TA, Nabiz ve yatis siirelerinin karsilastirilmasi”

OLEN SAG KALAN

Med. Q1 Q3 Med. |Q1 Q3 P
SKB 118,00 100,00 (150,00 i50,00 132,00 (174,00 |0,016
DKB 69,00 55,00 (81,00 87,00 73,00 99,00 0,002
Nabiz sayisi 82,00 68,00 105,00 83,00 (73,00 97,00 0,958
'Yatis siiresi saat 7,00 4,00 141,00 48,00 (38,00 165,00 <0,001

DKB= Diyastolik Kan Basinci, Med. =Medyan (Q1-Q3), Mann Whitney U testi, SKB= Sistolik Kan Basinc1
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Mann Whitney U testinde sag kalan hastalarin 6len hastalara gore sok indeksi (p=0,002), yas sok
indeksi (p=0,002), TiMi-yas puan1 (p<0,001), TIMI- Killip siiflama puan (p<0,001) ve STEMI
icin TIMI puanlar1 (p<0,001) medyan degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha
diistik oldugu bulunmustur. Bunlara ek olarak sag kalan ve 6len hastalar arasinda SKB medyan

degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede farklilik gésterdigi (p=0,001) saptanmustir.

Tablo 8: Mortalite durumuna gore yas sok indeksi, STEMI igin TIMI skorunun karsilastirilmasi

OLEN SAG KALAN

Med. Q1 Q3 Med [Q1 Q3 P
Sok indeksi 0,82 0,67 10,90 6,56 0,44 0,67 0,002
Yas sok indeksi 62,00 35,56 [74,30 32,46 24,84 39,28 [<0,001
TIMI-Yas 2,00 0,00 (2,00 0,00 (0,00 2,00 0,020
TIMI-Komorbidite 1,00 1,00 1,00 1,00 (1,00 1,00 0,181
TIMI-SKB 0,00 0,00 0,00 0,00 (0,00 0,00 0,001
TIMI-Nabiz 0,00 0,00 2,00 0,00 10,00 0,00 0,234
TIMI-Killip siniflama 2,00 0,00 (2,00 0,00 (0,00 0,00 <0,001
(1-1Vv)
TIMI-EKG puan 0,00 0,00 (1,00 0,00 10,00 1,00 0,779
TIMI-Tedavi Baglangi¢ 0,00 0,00 0,00 0,00 10,00 0,00 0,441
STEMI-TIMI puan 5,00 4,00 18,00 2,00 [1,00 4,00 <0,001

Med. =Medyan (Q1-Q3), Mann Whitney U testi, SKB= Sistolik Kan Basinc1
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Spearman Korelasyon Analizine gore vakalarin sok indeksi skorlari ile yas sok indeksi (=0,797,
p<0,001), TIMI-SKB puan (r=0,283, p<0,001), TIMI- Nabiz puan (r=0,446, p<0,001), TIMI-
EKG puan (r=0,187, p=0,005) ve TIMI-STEMI puan (r=0,354, p<0,001) skorlar1 arasinda

istatistiksel olarak anlamli seviyede pozitif korelasyon oldugu bulundu.

Spearman Korelasyon Analizine gore vakalarin yas sok indeksi skorlari ile yas puan timi
(r=0,481, p<0,001), TIMI-SKB puan (r=0,240, p<0,001), TIMI-Nabiz puan (r=0,351, p<0,001),
TIMI-Killip smiflama (r=0,182, p=0,007) ve TIMI-STEMI puan (r=0,589, p<0,001) skorlari

arasinda istatistiksel olarak anlamli seviyede pozitif korelasyon oldugu bulundu.

Tablo 9: Sok indeksi ve STEMI-TIMI skoru ve parametreleri arasindaki korelasyonlar

1 2 3 4 5 6 7 3 9
Sok indeksi Rho
p
'Yas sok indeksi Rho |, 797
p <,001
TIMI-Yas puan Rho |069 |481
p ;309 |<,001
TIMI-Komorbidite puan Rho |,113 [,152 |,184
p ,095 |,025 |,006
TIMI-SKB puan Rho |[283 |240 [,012 [,113
p <,001 |<,001 |,864 |,096
TIMI-Nabiz puan Rho |[446 |351 |023 [,086 [,047
p <,001 |<,001 (739 |208 (487
TIMI-Killip siniflama puan Rho |158 |182 |116 [,050 [,001 |195
(11-1V) p ,020 |,007 |088 |459 (992 004
TIMI-EKG puan Rho |[187 |160 [,041 |,145 |024 |200 (074
p ,005 018 |546 |032 |729 |[003 |274
TIMI-Tedavi Baglangi¢ puan Rho |,045 },060 [,038 021 (091 |,035 |028 |,067
p ,b08 |377 |574 |760 (181 |608 |676 |323
STEMI-TIMI puan Rho |[354 |589 |[678 [,130 |277 |466 (422 |338 |193
p <,001 |<,001 |<,001 |,056 |<,001 |<,001 |<,001 |<,001 004

Rho=Spearman Korelasyon Analizi.
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Spearman Korelasyon Analizine gore vakalarin yas degerleri ile yas sok indeksi (r=0,598,
p<0,001), TIMI-Yas puan (r=0,768, p<0,001), TIMI-Killip siniflama puan (II-1V) (r=0,153,
p=0,024) ve STEMI-TIMI puan (r=0,552, p<0,001) skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli
seviyede pozitif korelasyon oldugu bulunmustur.

Spearman Korelasyon Analizine gore vakalarin SKB ile sok indeksi (r=-0,606, p<0,001), yas
sok indeksi (r=-0,542, p<0,001), TIMI-SKB puan (r=-0,362, p<0,001) skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli seviyede negatif korelasyon oldugu bulunmustur.

Spearman Korelasyon Analizine gore vakalarin DKB skorlar1 ile sok indeksi (r=-0,413,
p<0,001), yas sok indeksi (r=-0,474, p<0,001), TIMI-Yas puan (r=-0,147, p=0,030), TIMI-SKB
puan (r=-0,328, p<0,001) skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli seviyede negatif
korelasyon oldugu bulundu. Bunlara ek olarak vakalarin DKB skorlar1 ile nabiz puanlar
arasinda istatistiksel olarak anlamli seviyede pozitif korelasyon oldugu (r=0,188, p=0,005)
bulunmustur.

Spearman Korelasyon Analizine gore vakalarin nabiz skorlar1 ile sok indeksi (r=0,631,
p<0,001), yas sok indeksi (r=0,456, p<0,001), TIMI-Nabiz puan (r=0,671, p<0,001), TIMI-
Killip siniflama puan (I1I-1V) (r=0,142, p=0,036), TIMI-EKG puan (r=0,231, p=0,001), STEMI-
TIMI puan (r=0,336, p<0,001) skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli seviyede pozitif
korelasyon oldugu bulunmustur.

Spearman Korelasyon Analizine gore vakalarin yatis siireleri ile TIMI-Komorbidite puan
skorlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli seviyede pozitif korelasyon oldugu (r=0,199,

p=0,003) bulunmustur.
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Tablo 10: Yas, SKB, DKB, nabiz, yatis siiresi ile Sok indeksi, Yas sok indeksi ve STEMI-TIMI
skorlar1 arasindaki korelasyonlar

Yas SKB DKB Nabiz 'Yatis Siiresi
Sok indeksi rho |,036 -,606 -,413 ,631 ,067
p |,593 <,001 <,001 <,001 322
Yas sok indeksi rho |,598 -,542 -, 474 ,456 ,101
p 001 <,001 <,001 <,001 ,136
TIMI-Yas puan rho |, 768 -,051 -, 147 ,029 ,057
p [<,001 457 ,030 ,670 ,404
TIMI-Komorbidite rho |-,123 ,059 ,078 -,024 ,199
puan p |071 ,383 ,252 7129 ,003
TIMI-SKB puan rho |,020 -,362 -,328 -,101 ,001
p 772 <,001 <,001 ,139 ,984
TIMI-Nabiz puan rho |,017 ,123 ,188 ,671 -,006
p 1,799 ,069 ,005 <,001 ,932
TIMI-Killip siniflama puanrho |,153 -,025 ,002 ,142 ,030
(11-1V) p ],024 714 ,972 ,036 ,658
TIMI-EKG puan rho |-,002 ,001 ,052 ,231 ,122
p 1976 ,994 446 ,001 ,073
TIMI-Tedavi baslangi¢ puan [rho |-,047 ,052 ,064 ,014 ,043
p 492 444 ,350 ,841 ,524
STEMI-TIMI puan rho |,552 -,070 -,078 ,336 ,108
p <001 ,301 251 <,001 ,113

Rho=Spearman Korelasyon Analizi.

Mann Whitney U testinde erkek vakalarin kadin vakalara gore yas sok indeksi ve STEMI-TIMI
puan medyan degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha diisiik oldugu (p<0,001)
bulunmustur.

Mann Whitney U testinde Komorbid hastalig1 olan vakalarin olmayan vakalara gore yas sok
indeksi (p=0,008) ve STEMI-TIMI (p=0,002) medyan degerlerinin istatistiksel olarak anlamli
seviyede daha yiiksek oldugu bulunmustur. Hipertansiyonu olan vakalarin olmayan vakalara
gore STEMI-TIMI medyan degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha yiiksek
oldugu (p=0,015) bulunmustur. Diyabet tanist olan vakalarin olmayan vakalara gore STEMI-
TIMI puan medyan degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede daha yliksek oldugu
(p=0,029) bulunmustur.

Mann Whitney U testinde solunum sayisina gore yas sok indeksi ve STEMI-TIMI puan medyan

degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede farklilik gosterdigi (p<0,001) bulunmustur.
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Mann Whitney U testine gore tedaviye baslama siireleri arasinda STEMI-TIMI puan medyan
degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede farklilik gosterdigi (p=0,004) bulunmustur.
Mann Whitney U testine gore Killip siniflama durumlar arasinda yas sok indeksi (p=0,007) ve
STEMI-TIMI (p<0,001) medyan degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede farklilik
gosterdigi bulunmustur.

Mann Whitney U testine gore Anterior ST elevasyonu ya da sol dal blogu olmasi durumlari
arasinda yas sok indeksi (p=0,018) ve STEMI-TIMI puan (p<0,001) medyan degerlerinin
istatistiksel olarak anlamli seviyede farklilik gosterdigi bulunmustur.

Kruskal Wallis H testinde sikayet durumlar1 arasinda yas sok endeksi (p=0,001) ve STEMI-
TIMI puan (p=0,003) medyan degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede farklilik
gosterdigi bulundu. Bunlara ek olarak GKS durumlart arasinda yas sok endeksi medyan

degerlerinin istatistiksel olarak anlamli seviyede farklilik gosterdigi (p=0,020) bulunmustur.
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Tablo 11: Demografik ve klinik 6zelliklere gore yas sok indeksi ve STEMI-TIMI skorlarinin
karsilastirilmasi

Yas sok indeksi STEMI- TIMI puan
Mied. 1 03 Mied. ) 23
Cinsiyet Kadm 30,45 31,54 5237 4,00 3,00 3,00
Erkek 31,29 2417 37.79 .00 1,00 4,00
P =0,001 =<0,001
Sikayet Tipik 32,13 24 .44 38,20 2.00 1,00 4,00
Anjina
Esdeger 37,84 3044 [MEAT 4,00 2,50 6,00
semptomnlar
Diger 51,21 3261 53,95 3,00 3,00 6,00
I 0,001 0,003
[Komorbid hastahk Yok 31,47 22,30 36,14 2,00 1,00 3,00
Aar 34,59 23,77 H3.13 3,00 1,00 4,00
- 0,008 0,002
[Koroner arter hastalik |+, 32.55 25,01 40,94 3.00 1.00 14.00
ar 34,34 2320 {4203 3,00 1,00 4,00
X 0.862 0.814
Hiperlipidemi Yok 32,70 2485 (41,79 3,00 1,00 4,00
Aar 33,53 2541 36,74 3,00 1,00 5,00
p* 0,686 0,711
Hipertansiyon Yok 32,55 25,18 30,01 2,00 1,00 4,00
Aar 34,65 2485 (313 3,30 2,00 4,00
p* 0,485 0015
Diyabet Yok 32,68 24,19 (41,59 2,00 1,00 4,00
Aar 34,10 25901 41,08 4,00 2,00 5,00
P 0,552 0,029
Solunum sayis 27 veiistii  (F2.93 33,83 62,00 6,00 3,00 6,00
27 alt 31,93 24.50 3028 2,00 1,00 4,00
P =0,001 =<0,001
GES 13-15 32.55 24 285 M4017 3,00 1,00 4,00
217 30,13 44 48 66,18 6,00 2,50 2,00
2 alty 54,95 3031 70,39 3,30 2,00 5,00
B 0,020 0,147
Tedavibaslama siiresi |4 zaatve 3207 2548 141,59 3.00 1.00 14.00
altinda
4 zaatiizen |29 30 23,04 32,43 4,00 2,00 5,00
P 0,376 0,004
Eillip stmflama Saruf ] 32.51 24,58 3061 2,00 1,00 4,00
SaufII-IV 36,82 2076 61,13 6,00 5,00 7.00
p* 0,007 =<0,001
Anterior ST veya LEEB|D 30,04 24.50 38,43 2,00 1,00 4,00
1 35.87 2727 4315 4,00 2,00 3,00
E 0018 =0,001
Yats grup 0 31,47 24,14 {4030 3,00 1,00 4,00
1 35,34 25901 141,59 3,00 2,00 5,00
- 0,131 0,122

Med. =Medyan (Q1-Q3), a=Mann Whitney U testi, b=Kruskal Wallis H testi.
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Cok degiskenli binary lojistik regresyon analizine gére STEMI-TIMI puanlarinin istatistiksel
acidan anlamli seviyede mortalite riskini 1,606 kat (p=0,044, GA;1,013 — 2,546) arttirdig1
bulunmustur. Bir diger ifadeyle STEMI-TIMI puanlarindaki artigin mortalite riskini arttirdigi
bulunmustur. Cok Degiskenli Binary Lojistik Regresyon Analizine gore diyabet tanisi
olmamasinin mortalite riskini (OR=0,125, p=0,011, GA;0,025- 0,623) azaltt1ig1 bulunmustur.

Tablo 12: Mortalite riskini 6n gormede etkili olan faktorler

Odds 95% GA
B Sh  Wald [df |p Ratio AL UL
Yas ,033 ,033 [975 1 [323 (1,034 ,968 1,104
Cinsiyet (0) ,230 797 (084 1 |,772 (1,259 ,264 6,001
'Yas sok indeksi ,048 ,029 2,789 |1 [,095 |1,049 ,992 1,110
STEMI-TIMI puan AT74 235 4,063 1 [044 |1,606 1,013 2,546
Koroner arter hastalik (0) -1,424 761 3,499 1 |,061 |241 ,054 1,070
Hipertansiyon (0) ,436 /53 (336 1 |,562 (1,547 ,354 6,765
Diyabet (0) -2,078 819 6,438 (1 011 |,125 ,025 ,623

NR2=0,43, X2=36,68, p<0,001

Sok indeksi ve yas sok indeksi degerleri ve mortalite ile yapilan ROC analizi sonucunda AUC
degerlerinin yeterli seviyede oldugu (AUC=0,799, p<0,001) bulundu. Bu sonu¢ dogrultusunda
yapilan ROC Analizine gore mortalite riski i¢in yas sok indeksi cut-off degerinin 42,63 oldugu
(Duyarlik=0,69, Ozgiilliik=0,81) buna karsin duyarlik degerinin diisiik oldugu sonucuna ulasildi.

58



Grafik 1: Sok Indeksinin mortaliteyi tahmin etmede giivenirligi
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STEMI-TIMI puani, alt parametreleri ve mortalite ile yapilan ROC analizi sonucunda AUC
degerlerinin yeterli seviyede oldugu (AUC=0,837, p<0,001) bulundu. Bu sonu¢ dogrultusunda
yapilan ROC Analizine gore mortalite riski i¢cin STEMI-TIMI puani cut-off degerinin 3,5 oldugu
(Duyarlik=0,85, Ozgiilliik=0,63) buna karsin 6zgiilliik degerinin diisiik oldugu sonucuna ulasildi.
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Grafik 2: TIMI puanlarinin mortaliteyi tahmin etmede giivenirligi

ROC Curve
Source of the
Curve
Yag TIMI
— Cizgecmis TIMI
TA SIS TIMI
Makiz TIMI
Killip TIMI
— Anterior Ibbb TIMI
Q Tedavi Stre TIMI
= TIMI STEMI
‘w
s
w
06 03 10
1 - Specificity
Diagonal segments are produced by ties.
% 95 GA
AUC SH p AL UL
Killip siniflama 774 ,083 ,001 ,611 ,936
Ekg puanlama ,519 ,083 ,817 ,356 ,683
Tedaviye baslama | ,460 ,078 ,632 ,308 ,613
stiresi
STEMI-TIMI puani ,837 ,046 ,000 Jq47 ,927

60




5. TARTISMA

STEMI tanis1 koyulan hastalarda kritik bakim ihtiyaci olacak hasta grubunu belirlemenin
onemi yapilan ¢aligmalarda vurgulanmistir. Gelisen tip diinyasinda perkiitan koroner girisim ve
fibrinoliz tedavilerine erisimin kolaylasmasi ve bu tedavilerin basarisinin artmasi sonucunda
hastane i¢i prognozun iyiye gittigi gosterilmistir. Ote yandan taburculuk sonrasi mortalite

oranlart ile ilgili degisim bildirilmemistir [106,107].

Hastanemiz primer perkiitan koroner girisim (PKG) uygulanabilen bir merkez olup
calismamizda degerlendirilen hasta grubunda 30 giinliik tiim nedenlere bagli mortalite
orani %6.34 bulunmustur. Hastalarin biiyiik bir kisminin kisa siirede reperfiizyon tedavisine
erisebilmesinin hastane i¢i mortalite oranlarmi iyilestirdigini diistinmekteyiz. Yapilan bir
calismada, STEMI i¢in TIMI skoru ile degerlendirilen hastalarda ortalama 30 giinlik tim
nedenlere bagli mortalite orant %6.7 bulunmustur [96]. STEMI tanisi almis 6012 hastanin
degerlendirildigi bir calismada; 2003-2018 yillar1 arasinda PCI Oncesi kardiyojenik sok ve
kardiyak arrest olan hastalarin oraninin arttig1 saptanmistir. Ayni calismada hastane i¢i mortalite
oraninin %4.9 dan %6.9 a yiikseldigi bildirilmistir ancak kardiyojenik sok ve kardiyak arrest
saptanan hastalar hari¢ tutuldugunda mortalite orani sabit kalmistir. Bu durum PKG o6ncesi
kardiyojenik sok ve kardiyak arrest gelisen hastalarin mortalitenin biliyiik ¢ogunlugunu temsil
ettigi yoniinde yorumlanmistir. Yillar ig¢inde kardiyak arrest ve kardiyojenik sok gelisen

hastalarin mortalite oranlarinda diizelme olmamasi ile iliskilendirilmistir [108].

Calismamiz Orneklemi cinsiyet acisindan degerlendirildiginde; vakalarin 50’sinin
(%22,9) kadin cinsiyette oldugu bulunmustur. Cinsiyetin mortalite ilizerine olan etkisi
kiyaslandiginda, kadin cinsiyette mortalite oranlarmin istatiksel olarak anlamli diizeyde daha
yiiksek oldugu saptanmistir. AMI sonrasi 6liim oranlarinin cinsiyetlere goére incelendigi bir
caligmada 75 yasindan kiiciik hasta grubunda kadinlarin hastane i¢i Oliim oraninin
erkeklerden %49 daha yiiksek oldugunu bulunmustur. Ote yandan 75 yas ve iizeri olan hasta
grubunda ise kadinlarin 6liim oraninin erkeklere kiyasla %46 daha diisiik oldugu saptanmistir
[109]. 1997-2016 yillar1 arasinda AMI geciren hastalarda hastane i¢i Oliim oranlarinin
incelendigi ~ bir  calismada;  hastane  i¢ci  mortalitenin  STEMI  tams1  almis

erkeklerde %9,8'den %5,5'e ve kadinlarda %18,3'ten %6,9'a diistiigii saptanmistir [110].
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128.585 hastayi iceren 15 ¢alismanin dahil edildigi bir meta analizde, kadinlarin hastane
ici mortalite ve takip eden 30 giinliik siire icerisinde goriilen mortalite i¢in daha yiiksek risk
altinda oldugu bulunmustur [111]. Calismamizda elde ettigimiz sonuglarin literatiir ile uyumlu
oldugu goriilmiistiir. Kadin cinsiyetin premenopozal donemde hormonal sebeplerden dolay1
diisik KAH oranlarina sahip oldugu bilinmektedir [112]. Orneklemimizdeki kadin hasta
grubunun yas ortalamasinin 68,8+13,75, erkek hasta grubunun yas ortalamasi ise 57,45+11,37
olarak saptanmistir. Calismamizda Kadin hasta grubunda mortalite oranmin daha fazla
bulunmasimin kadin cinsiyetteki yas ortalamasinin yiiksek olmasi ve hasta grubunun

postmenopozal donemde olmast ile iliski oldugunu diisiinmekteyiz.

Calismamizda oliim ile sonuglanan grubun yas ortalamasi sag kalan gruba kiyasla daha
yiiksek izlenmis olup bu fark istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. 14 {ilkede ve 102 farkl
hastanede 24165 AKS tanisi alan hasta ile yasa bagli mortalitenin degerlendirildigi bir
calismada; hastane ici 6liim oraninin yasla birlikte arttig1 gdézlemlenmistir [113]. STEMI tanisi
ile koroner anjiografi yapilmis ileri yas grubundaki hastalarda islem sonrasi miyokard hasarini
degerlendiren baska bir ¢aligmada, 70 yas tlizeri hasta grubunda diger gruba kiyasla miyokardiyal
hasarin daha fazla oldugu bulunmustur [114]. Ileri yas ile mortalite oranlarinin artmasi

literatiirde de izlendigi iizere beklenen bir sonugtur.

Calismamizda en az bir komorbiditesi olan hastalarin herhangi bir komorbiditesi olmayan
gruba gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha yiiksek mortalite oranlarina sahip oldugu
saptanmistir. 2023 yilinda yayimlanmis bir ¢alismada STEMI tanis1 alan ve koroner anjiografi
uygulanan 3115 hasta 8 yillik takibe alinmis olup ejeksiyon fraksiyonu (EF) degerlerine gore iki
gruba ayrilmistir. Diisiik EF bulunan grupta kardiyak nedenli olmayan komorbiditeler normal
EF’si olan gruba gore daha yiiksek oranda goriilmiistiir. Buna ek olarak EF degerinden bagimsiz
degerlendirildiginde, komorbiditesi olmayan hastalarda diger gruba kiyasla daha diisiik mortalite
orani saptanmistir [115]. Ciril Baechli ve arkadaslar tarafindan yapilmis bir baska c¢alismada,
bilinen komorbiditeleri olan AMI tanis1 almis hastalarda hi¢bir komorbiditesi olmayan hastalara

kiyasla mortalite riski %26 artmig bulunmustur [116].
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Komorbid hastaliklar arasinda diyabetes mellitusun (DM) 6len hasta grubunda istatiksel
olarak anlamli diizeyde daha sik goriildigii bulunmustur. Yapilan ¢ok degiskenli lojistik
regresyon analizinde DM tanis1 bulunmamasinin tek basma mortalite azaltict etkisi oldugu
saptanmistir. Oguz Aytekin ve arkadaglarinin 2009°da yapmis oldugu bir ¢alismada, hipertansif
hastalarda DM un neden oldugu kardiyovaskiiler riskin, KAH’nin sebep oldugu kardiyovaskiiler
riske esit oldugu gosterilmistir. Hipertansiyon, DM ve KAH tanis1 olan hastalarda ise
mortalitenin daha yiiksek oldugu gosterilmistir [117]. Annika Dotevall ve arkadaslari tarafindan
yapilmis bir bagka ¢alismada kadin cinsiyette DM bulunmasinin STEMI, Q dalgali AMI gegirme
riskinde artma ve artmis hastane ig¢i mortalite oranlart ile iliskili oldugu saptanmustir [118].
Calismamizda komorbid hastalik varligi ve diyabet tanisinin mortalite {izerine etkisi literatiir ile

uyumludur.

Calismamizda ele aldigimiz TIMI skoru parametrelerinden biri olan SKB ve DKB degeri,
olen hasta grubunda sag kalan gruba kiyasla istatistiksel anlamli derecede diisiikk izlenmistir.
MacMahon ve arkadaslarinin yaptigi bir ¢alismada, uzun siireli takipler sonucunda 105 mmHg
tizeri diyastolik kan basinci 6lgiilen hastalarda KAH riski diger hastalara kiyasla dort kat yiiksek
bulunmustur [119]. 21.075 AMI tanisi almis hastanin dahil edildigi bir baska c¢alismada ise 30
giinlik MACE orant ile sistolik kan basinci degerleri kiyaslanmistir. 159 mmHg diizeylerine
kadar SKB’ndaki her 10 mmHg artisin MACE oraninda %15 azalmaya sebep oldugu
saptanmistir [120]. PROVE IT-TIMI ¢alismasinda, diyastolik kan basinci (DKB) 85 mmHg’de
iken kardiyovaskiiler riski en diigiik diizeyde oldugu gozlemlenmistir. Yine ayni ¢alismada DKB
azaldik¢a kardiyovaskiiler riskin arttig1 bildirilmistir [121]. Caligmamizda elde ettigimiz SKB ve
DKB’nin diisiik olmasinin mortalite oranlari arttirdigr yoniindeki verilerimiz literatiir ile
uyumlu goriinmektedir. Miyokard dokusunu besleyen koroner akim esas olarak diyastolik fazda
saglanir ve ¢alismalar diisiik DKB’nin AMI’nde miyokardiyal iskeminin siddetlenmesine sebep

olarak kotii prognoza neden olabilecegini 6ne siirmiistiir [122].

Calismamizda kalp tepe atim (KTA) sayisinin mortalite lizerine etkisine yonelik yapilan
degerlendirmelerde gruplar arasinda istatiksel olarak anlamli farklilik gdriilmemistir. 2008-2010
yillar1 arasinda alt1 katilimer {ilke (Finlandiya, Fransa, Almanya, Yunanistan, Portekiz ve
Ispanya) ve 58 farkli hastanede yapilan bir ¢alismada AKS tanis1 almis hastalarda, basvuru

anindaki KTA sayisi ile hastane i¢i mortalite arasinda “U “grafik seklinde iliski bulunmustur.
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Bulgular arasinda en diisiik risk izlenen KTA sayis1 STEMI'de 70-79 dakika/vuru olarak
gbzlenmistir. Bu degerin istiinde veya altindaki degerlerde mortalite riskinin giderek arttig:
izlenmistir [123]. Romanya’da 294 hasta ile yapilmis retrospektif bir calismada PKG uygulanmis
STEMI hastalarinda hastane bagvurusu sirasinda SKB 105 mmHg altinda olan grupta nabiz
sayisinin dakikada 80 vurunun iizerinde olmasinin daha yiiksek hastane i¢i 6liim riski ile iligkili
oldugu goriilmistiir [124]. Calismamizda 6len hasta grubu ile sag kalan hasta grubunun nabiz
sayilarinin benzer olmasi literatiir ile uyumlu bulunmamistir. Literatiirde yapilan c¢aligmalarda
farkli sonuclar elde edildigi goriilmistiir. Kalp atim sayisinin viicut yanit mekanizmalarindan biri
olmas1 ve birden ¢ok faktdrden etkilenmesinin farkli sonuglara yol actigini diistinmekteyiz. Bu
yiizden bagvuru anindaki nabiz degerlerinin tek basina prognozu dngérmede yetersiz olabilecegi
kanaatindeyiz. Diger prognostik parametreler ile birlikte degerlendirilmesi daha saglikli sonuglar

verebilir.

Hastalarin bagvuru anindaki solunum sayilar1 degerlendirildiginde; calismamizda 22 ve
{istii solunum sayisinin artmis mortalite ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Ingilterede solunum
say1s1 ve risk skorlama sistemleri ile ilgili yapilan bir ¢alismada solunum sayisi cut-off degerinin
22 olarak belirlenmesi onerilmistir [125]. Sepsis ve septik sok tanis1 almis 25 hastada yiiksek
akimli nazal kaniil ile solunum takibi yapilan bir ¢alismada 22 solunum sayis1 optimal deger
olarak goriilmiistiir[126]. 2023 yilinda yayinlanmis, Fujian 11 Hastanesi Acil Servisine basvuran
2667 hasta ile yapilan bir ¢alismada, solunum hizinin dakikada 20’den fazla olmasi kotii prognoz
ile iligkili bulunmustur [127]. Almanya’da Mayis 2000 ile Mart 2005 arasinda AMI tanisi alan
toplam 941 hasta ile yapilan bir caligmada artmis solunum hizinin tek basina mortalite {izerinde
etkili oldugu ve solunum sayisindaki her 4 birim artis i¢in Oliim oranmin iki katina ¢iktigi
saptanmistir [128]. Calismamizin sonuglar1 literatiir ile benzerdir. Solunum sayisi artis1 ve
mortalite arasindaki iligkinin subklinik bir pulmoner 6dem gelisimi ve AMI’ne bagli artmis

sempatik aktivite ile iligkili oldugunu diisiinmekteyiz [128].

Calismamizda Killip siniflamasinda 2.-4. seviyeler arasinda degerlendiren hastalar ile
diger hastalar kiyaslandiginda mortalite oranlarimin artmis oldugu bulunmustur. 5 farkh
merkezde 6704 akut koroner sendrom tanili hastada yapilmis bir calismada yiiksek Killip
smifinin, tek basina mortaliteyi tahmin edebildigi saptanmistir [129]. Literatiirdeki bir baska

caligmada Killip smiflamasi III ve IV olmasinin mortaliteyi tek basina 6ngorebildigi saptanmistir
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[130]. Killip smnifi yiikseldik¢e kardiyak disfonksiyon artar ve son basamak kardiyojenik soku
gosteren sinif dorttiir. Daha yiiksek mortalite saptanmasinin Killip siniflamasinin kardiyak

disfonksiyonu gostermesi ile iliskilendirdik.

Calismamizda sag kalan hasta grubu Yyatis siirelerine gore 48 saat ve alt1 ile 48 saat iizeri
olarak iki alt gruba ayrilmistir. STEMI tanis1 almig primer PKG uygulanan hastalarin hastanede
kalis siirelerini inceleyen bir ¢alismada hastalar 2 giin alt1 ve 2 giin iistii olarak iki ayr1 gruba
ayrilmistir. Gruplar arasinda yag, komplikasyon gelisme oranlari kiyaslandiginda 2 giin iizerinde
hastanede kalanlarda kiyasla artmis oranlar goriilmiistiir [131]. 267 STEMI hastasinin primer
PKG sonrasinda taburculuk siireleri arasinda mortalite ve MACE oranlarin1 kiyaslamak icin
yapilmig bir ¢alismada hastalar1 48 saat i¢inde taburcu etmenin Sliim oranmni arttirmadigl ve
giivenli kabul edilebilecegi 6ne siiriilmiistiir [132]. 48 saat {izeri slirede hastanede yatan grupta,
yas sok indeksi ve TIMI skorunda istatistiksel anlamli farklilik goriillmemistir. Ancak hastalarin
yatis siireleri ve komorbidite durumlar1 arasinda pozitif korelasyon saptanmistir. Thang S. Han
ve arkadaslarinin 32.270 hasta ile yaptiklari bir ¢calismada, hastalarin hastanede kalis siireleri ile
taburculuk sonrasi tekrar yatis ve mortalite oranlar1 kiyaslanmistir. Sonuglarda hastanede kalig
siiresi uzun olmasinin, sik tekrar yatis ve oliim riskini artirma ile iligkili oldugu saptanmistir
[133]. On bin dort yiiz elli sekiz hastanin dahil edildigi bir ¢aligmada AMI sonrast yatis siireleri
ve mortalite iliskisi arastirilmistir. Elde edilen sonuglarda uzun siireli hastanede kalan grubun yas
ortalamasinin daha yiiksek oldugu ve daha fazla komorbiditeye sahip oldugu goriilmiistiir ancak
hastanede kalig stiresinin, 30 giinliik mortalite veya 30 giinliik MACE'yi tahmin etmedigi
saptanmistir [134]. Minnesota Kalp Arastirmasi'ndan alinan veriler ile yapilmis bir ¢alismada
1985 yilindan 2001 yilina kadar hastanede kalis siirelerinin azaldig:1 ancak taburcu olduktan
sonraki mortalite oranlarinin hastanede kalis siiresindeki degisimden etkilenmedigini saptamistir
[135]. Literatiirde hastanede kalis siireleri ile mortalite oranlar iliskisini gosteren ¢aligmalarda
farkli sonuclar elde edilmistir. Bunun sebebi olarak yatis siiresini belirleyen birden fazla faktoriin
olmasi1 ve sonuglar1 etkilemis olabilecegini diisiinmekteyiz. Ayrica ¢alismalarin birincil sonug
hedeflerinin farkli olmasinin da etkisi olabilir. Konu hakkinda genisletilmis ¢alismalar yapilmasi

gerektigini kanaatindeyiz.

Oliim ile sonuglanan grupta yas sok indeksi (YSI) diger gruba kiyasla istatistiksel olarak
anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Ayni degerlendirmede sok indeksi degeri de istatistiksel

65



olarak anlamli diizeyde yiiksek bulunmustur. Wang ve arkadaslarinin yaptig1 ¢calisma sonucunda,
yas SI ve yas modifiye sok indeksinin STEMI hastalarinda taburculugu takip eden siiregteki
prognozu ile iligkili oldugunu ve 6liim oranlar i¢in bagimsiz tahmin edici oldugunu gosterdi
[95]. Calismamizda yapilan ROC analizinde mortalite riski i¢in yas sok indeksi cut-off degerinin
42,63 oldugu (Duyarlik=0,69, Ozgiilliik=0,81) bulunmustur. Literatiirde yapilmis bir calismada
mortalite riski igin yas sok indeksi cut-off degeri 44 olarak bulunmustur [136]. 408 STEMI tanisi
almis hasta iizerinden yapilmis bir ¢alismada, yas sok indeksinin 41’in iistiinde olmasinin yiiksek

riskli koroner arter plagi oranini arttirdigi gériilmustiir [137].

Jian Zhou ve arkadaslarinin Cin’de 983 STEMI tanis1 almis ve primer PKG uygulanmis
hasta ile yaptig1 bir ¢calismada; YSI, modifiye YSI ve GRACE skorlamalarinin mortalite riskini
tahmin etme gii¢leri kiyaslanmigtir. Calisma retrospektif ve gozlemsel olarak planlanmig olup
hastalar hastane kayit sistemi kullanilarak ve telefon ile ulasilarak ortalama 16,8 ay takip
edilmistir. Hastalara PKG uygulandiktan sonraki 24 saat igerisindeki GRACE skoru, kalp hiz1 ve
kan basinci degerleri kaydedilmistir. Hastalar arasindan intraaortik balon pompasi uygulanan ve
24 saat icinde hastanede olenler g¢alisma dist birakilmigtir. Sonug¢ olarak hastane igi
kardiyovaskiiler olaylar (akut kalp yetersizligi, malign aritmi, yeniden PKG uygulamasi
gereksinimi), tim nedenlere bagli 6 aylik mortalite ve uzun doénem mortalite oranlar
belirlenmistir. Calismada hastane i¢i 6lim oran1 %4,1 olarak bulunurken 6 aylik mortalite
orani %4,8 olarak saptanmistir. Mortalite riskini tahmin i¢in belirlenen YSI kesme degeri 53.2
oldugu bildirilmistir. Ilgili ¢alismanin sonuglar1 incelendiginde; 6 aylik mortalite ve hastane ici
mortalite oranlarinin benzer oldugu goriilmektedir. Calismamizla kiyaslandiginda mortalite
oranlar1 arasindaki farkliligin ilgili ¢alismaya kardiyojenik sok ve 24 saat igindeki dliimlerin
dahil edilmemis olmasmnim sebep oldugunu diisiinmekteyiz. Ilgili calismadan farkli olarak
calismamizda basvuru anindaki vital parametrelerin Olgiilmesi, riskli hastayr tanima ve

mortaliteyi tahmin etmede literatiire katki saglayacaktir.

STEMI-TIMI puanina gore 6len ve sag kalan grup arasinda yapilan kiyaslamada dlen
grupta puanlarin istatistiksel anlamli diizeyde yliksek oldgunu bulunmustu. Ayrica yapilan ROC
analizi sonucunda AUC degerlerinin mortalite tahmini icin yeterli seviyede oldugu (AUC=0,837,
p<0,001) bulunmustur. Ayni analize gére mortalite riski i¢in STEMI-TIMI puani cut-off
degerinin 3,5 oldugu (Duyarlik=0,85, Ozgiilliik=0,63) sonucuna ulasilmistir. Literatiirde
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yapilmis bir ¢alismada TIMI risk skorunun 7.5 ve iistiinde oldugunda sensitivitesi %64,3 ve
spesifitesi %85 (AUC 0.803, p<0.001) olarak saptanmistir [138]. Yapilan bir bagka ¢aligmada 30
giinliik mortalite ve MACE oranlarina gére degerlendirmede TIMI skoru mortaliteyi tahmin
etmede basarili goriilmiistiir [139]. Cok Degiskenli Binary Lojistik Regresyon Analizine gore
STEMI-TIMI puanlarinin istatistiksel agidan anlamli seviyede mortalite riskini 1,606 Kkat
(p=0,044, GA;1,013 — 2,546) arttirdigi bulundu. Ekim 2005 ile Subat 2010 arasindaki yillart
kapsayan, Mexico City'de prospektif olarak yapilmis bir ¢alismada PKG planlanan 572 STEMI
hastasi analiz edilmistir. TIMI risk puani, bagvuru sirasinda elde edilen degiskenler kullanilarak
hesaplanmis ve ayni sekilde hesaplanan CADILLAC risk puani ile kiyaslanmistir. Hastalar TIMI
skoru 0-4 arasinda ise diisiik riskli, TIMI skoru >5 ise yiiksek riskli olarak siniflandirilmigtir.
Karsilastirmada, hastane i¢i mortalite, MACE siklig1 analiz edilmistir. {lgili calismada hastane igi
mortalite oran1 %6,1 olarak bulunmustur. TIMI skoruna goére diisiik ve yiiksek riskli olarak
ayrilan gruplar arasinda kiyaslama yapilmistir. TIMI risk skoruna dahil edilen tiim degiskenlerin,
yiiksek risk grubunda anlamli derecede daha fazla oranda mevcut oldugu izlenmistir. Yiiksek
risk grubunda mortalitenin diisiik risk grubuna gore sekiz kat daha yiiksek oldugunu
gozlemlenmistir (%14,8'e kars1 %2,1; OR 8,2, %95 GA 3,66-18,54, p= 0,0001) [140]. Aym
caligmanin yontemi, amaglari, gruplara ayirmada kullanilan cut-off deger ve elde edilen
sonuclarin ¢alismamiz ile benzer oldugu goriilmektedir. Calismamizda TIMI risk skoruna ek
olarak yas sok indeksinin degerlendirilmesi, mevcut verilerimiz ile ¢alismamizin giiglii yonii

olabilir.
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6. SONUC

Calismamizda elde ettigimiz sonuglar yas sok indeksi ve STEMI i¢in diizenlenmis TIMI
skorunun mortalite ve prognozu tahmin edebilecegini gostermektedir. Daha Once yapilmis
calismalarda AKS ile bagvuran hastalarda yas sok indeksi ile diger skorlamalarin mortalite
tahmin giicleri kiyaslanmistir. TIMI risk skoru yiiksek duyarlihiga ancak diisiik kabul
edilebilecek 6zgiilliige sahipken, yas sok indeksi yiiksek 6zgiilliikk diistiik duyarliliga sahiptir. Bu
nedenle mortalite riskini tahmin etmede her iki parametrenin birlikte kullanilmasinin sonuglari
dogru tahmin etmede daha basarili olacagini diisiinmekteyiz. Konu ile ilgili daha detayli

aragtirmalara ihtiya¢ duyulmaktadir.
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7. KISITLILIKLAR

Calismamiz icin secilen orneklem acil serviste STEMI tanist almis hastalardan
olusmaktadir. STEMI tanis1 alan hastalara ivedi sekilde reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir. Bu
nedenle agirlik 6l¢iim verileri saglanamamis ve STEMI igin TIMI skorunda hesaplamaya
allamamustir.

Calismamizda elde edilen bulgularda tedavi siiresi uzamasi ile mortalite arasinda anlaml iligki
bulunamamasini ¢alismamizin primer koroner anjiografi uygulanabilen bir merkezde yapilmis
olmasi ile iligskilendirdik. Bu nedenden otiirii yeterli sayida gecikmis tedavi alan hasta
olmamaktadir; mevcut durum itibariyle c¢alismamizin  kisithiliklarindan  biri  olarak

degerlendirmekteyiz.
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ARASTIRMANIN AMACI
Caligmamizda acil servise bagvuran ST yiikselmesi olan miyokardial infarktiislii hastalarinda, standart yasamsal
parametrelere ek olarak yas sok indeksi ve TIMI skoru degerlerinin klinik snemi konusunda bilgi edinebilmeyi ve

mortaliteyi dngormedeki yerini saptamay1 amagladik.

YONTEM

Bu arastirma tek merkezli ve retrospektif olarak yapilacaktir. Acil serviste akut koroner sendrom tanisi 2023 ESC
klavuzunda belirtildigi gibi miyokardiyal iskemi ile uyumlu semptomlar, 12 derivasyonlu EKG ve laboratuvar (troponin)
sonuclarina dayandirilarak konulacaktir. Calisma retrospektif olarak planlandigr igin bilgilendirilmig onam gerekliliginden
feragat edilecektir. Aragtirmamiz Helsinki Deklarasyonuna uygun olarak yurutilecektir ve etik kurul onay! alininca
baslatilacaktir. Hastalara ait bilgiler Uluslararasi Hastalik siniflandirmasi (ICD)-10 kullanlarak elde edilecektir. Hastane
verisi ve acil kayitlarindan bir yillik geriye gonelik tarama yapilacaktir. ST- segment elevasyonlu miyokardial infarktiis
tanist konulan tiim hastalarin galisma drneklemini olusturmasi planlanmistir. Orneklemi acile 1 yil iginde bagvuran hasta
sayisl (4320 hasta) bilindiginden drneklem hesaplama formiilti kullanilarak (%95 gliven araligl, %5 hata pay!) kullanilarak
standart deviasyon 0.5% ve Z skoru 1.96 olarak belirlenen minumum hasta sayisi 159 olarak bulunmustur. Verileri eksik
olanlar, ST yiikselmesi olmayan miyokardial infarktis tanisi konulanlar, TiMi skoru hesaplanamayanlar, baska bir
hastaneden sevk edilenler calisma disi birakilacaktir. Toplanan degiskenler arasinda yer alan; demografik ozellikler,
komorbiditeler, laboratuvar test verileri, vital parametreler ve fizik muayene verileri acil serviste hazirlayacagimiz
formlara kaydedilecektir. ST segment elevasyonlu miyokard infaktiisii olan hastalarda TiMI skoru ve yag-sok indeksi

hesaplanacaktir. Hesaplanan bu iki parametre calismaya dahil edilen hastalarin klinik verileri ve sonuglanma sekli ile

karsilagtinlacaktir.

ARASTIRMANIN TiPi/ KONUSU

Gozlemsel ¢alismalar (Gézlemsel ilag ¢aligmalari ve gozlemsel tibbi cihaz alismalart harig) a
Anket caligmalart (Survey) O
Dosya ve goriintii kayitlar gibi retrospektif argiv taramalari X

Kan, idrar, doku, radyolojik goriintii gibi biyokimya, mikrobiyoloji, patoloji ve radyoloji koleksiyon
materyalleriyle yapilacak aragtirmalar 0

Rutin muayene, tetkik, tahlil ve tedavi islemleri sirasinda elde edilmis materyallerle yapilacak aragtirmalar
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Hiicre ve doku kiiltiirleri ile yapilacak in vifro ¢aligmalar

Gen tedavisi Klinik aragtirmalart diginda kalan ve tanimlamaya ySnel

aragtirmalar

Hemsirelik faaliyetlerinin sinirlari icerisinde yapilacak aragtirmalar

ik olarak genetik materyalle yapilacak

Gida katki maddeleriyle yapilacak diyet galigmalart O
Egzersiz gibi viicut fizyolojisi ile ilgili aragtirmalar } )
Yasam aligkanliklannin degerlendirilmesi arastirmalart O
Olgek ¢aligmalan O
Diger ise liitfen belirtiniz (Orn sosyal ve begeri bilimler alaninda kullamm i¢in norolojik veriler; medikal bir amag
giitmeksizin):
]
[ ARASTIRMA MERKEZI ]

Bezmialem Vakif Universitesi Hastanesi
CALISMA GRUBUNUN OZELLIKLERL
Tahmini Katilimc: Sayist ],.59 e

iizeri
Yasi ve Sayist 18

yagindan

bityiik
Cinsiyeti ve Sayisi K-E
Saglikli ganiilliller (varsa) O
Hastalar X
Engelliler O
Gebe kadinlar O
Emziren kadmlar O
Acil olgular X
Ogrenciler 0
Yasglilar X
Diger ise, liitfen belirtiniz: O

DAHIL OLMA ve DISLAMA KRITERLERI

KRITERLERI

degeri normal araligin iizerinde olan, 18 ve daha biiyiik yasta olab hastalar ¢alismaya dahil edilecektir.

2023 ESC klavuzuna gore miyokardiyal iskemi semptomlari olan, EKG sonucunda ST segment yiikselmesi olan, troponin

Verileri eksik olanlar, ST yikselmesi olmayan miyokardial infarktiis tanisi konulanlar, TIMi skoru, yas —sok indeksi
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hesaplanamayanlar ve bagka bir hastaneden sevk edilenler ¢alisma dig1 birakilacaktir.

KONTROL GRUBU

(Var ise dzellikleri)

YOK

ARASTIRMANIN UYGULANACAGI YER VE [ZIN DURUMU
Bezmialem Vakif Universitesi Hastane yonetiminden izin alind
VERI TOPLAMA ARACLARI ve OZELLIKLERI

Acil serviste olusturulan ve hastalarin demografik dzelliklerini, komorbiditelerini, laboratuvar sonuglarini, fizik muayene

ve EKG degerlendirme sonuglarini iceren form. Hastane veri sistemi kullanilarak gerekli hasta bilgilerine erigim.
VERI ANALIZ YONTEMI
istatistiksel analiz SPSS strim 22.0 (SPSS Inc. Chicago, lllinois, ABD) kullanilarak yapilacak. Strekli degigkenler

Kolmogorov-Smirnov testi ile normal dagilim agisindan test edilecek. Veriler, normal dagihimh stirekli degigkenler igin

ortalama + standart sapma ile ifade edilecek ve varyans analizi yada bagimsiz 6rneklem T testi ile kiyaslanacaktir.

ARASTIRMA SURESI

Arasgtirma Baslama Tarihi: Etik kurul onay tarihinden itibaren

Arastirmanm Tahmini Siiresi (iki bucuk yil, bir yil di¢ ay gibi): 1 yil
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Universite (BAP) Bagvurusu Yapilmistir / Yapilacaktir. O

Egitim ve Aragtirma Hastanesi
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Abbreviations and acronyms

ACE angiotensin-converting enzyme

ACCA Acute Cardiovascular Care Association

ACS acute coronary syndrome

AF atrial fibrillation

ALBATROSS Aldosterone Lethal effects Blockade in Acute
myocardial infarction Treated with or without
Reperfusion to improve Outcome and Survival
at Six months follow-up

AMI acute myocardial infarction

ARB angiotensin |l receptor blocker

ASSENT 3 ASsessment of the Safety and Efficacy of a New
Thrombolytic 3

ATLANTIC Administration of Ticagrelor in the Cath Lab or

in the Ambulance for New ST Elevation
Myocardial Infarction to Open the Coronary
Artery
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primary angioplasty and inTravenous
enOxaparin or unfractionated heparin o
Lower ischaemic and bleeding events at short-
and Long-term follow-up

AV atrioventricular

bid. bis in die (twice a day)

BMI body mass index

BMS bare-metal stent

BNP B-type natriuretic peptide

CABG coronary artery bypass graft surgery

CAD coronary artery disease

CAPITAL AMI Combined Angioplasty and Pharmacological
Intervention versus Thrombolytics ALone in
Acute Myocardial Infarction

CCNAP Council on Cardiovascular Nursing and Allied
Professions

ccp Council for Cardiology Practice;

ccu coronary care unit

CHA,DS,-VASe  Cardiac failure, Hypertension, Age >75
(Doubled), Diabetes, Stroke (Doubled) —
VAScular disease, Age 6574 and Sex category
(Female)

(el confidence interval

CKD chronic kidney disease

CMR cardiac magnetic resonance

CPG Committee for Practice Guidelines

CRISP AMI Counterpulsation to Reduce Infarct Size Pre-

PCl-Acute Myocardial Infarction
cT computed tomography
COMFORTABLE- Effect of biolimus-eluting stents with
AMI biodegradable polymer vs, bare-metal
stents on cardiovascular events among
patients with acute myocardial infarction
trial;
Comparison Between FFR Guided
Revascularization Versus Conventional
Strategy in Acute STEMI Patients With
Multivessel disease trial
The Clopidogrel and aspirin Optimal Dose
usage to reduce recurrent events—Seventh
organization to assess strategies in ischaemic
syndromes
Complete Versus Lesion-Only Primary PCI
Trial
DANish Study of Optimal Acute Treatment of
Patients with ST-segment Elevation Myocardial
Infarction
DANAMI 3 — Deferred versus conventional
stent implantation in patients with ST-segment
elevation myocardial infarction

Compare-Acute

CURRENT-
OASIS 7

CvLPRIT

DANAMI

DANAMI 3-
DEFER
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THE PRACTICE OF EMERGENCY MEDICINE/ORIGINAL RESEARCH

Emergency Department Care in the United States: A Profile of
National Data Sources

pamela L. Owens, PhD, Marguerite L. Barrett, MS, Teresa B. Gibson, PhD, Roxanne M. Andrews, PhD, Robin M. Weinick,
PhD, Ryan L. Mutter, PhD

From the Center for Delivery, Organization and Markets, Agency for Healthcare Research and Quality, Department of Health and Human Services,
Rockville, MD (Owens, Andrews, Mutter); ML Barrett Inc., Del Mar, CA (Barrett); Thomson Reuters, Ann Arbor, Ml (Gibson); and RAND, Arlington,
VA (Weinick).The views expressed in this article are those of the authors and do not necessarily represent those of the Agency for
Healthcare Research and Quality or the US Department of Health and Human Services.

Study objective: Emergency departments (EDs) are an integral part of the US health care system, and yet
national data sources on the care received In the ED are poorly understood, thereby limiting their
usefulness for analyses. We provide a comparison of data sources that can be used to examine utilization
and quality of care in the ED nationally.

Data sources and comparisons: This article compares 7 data sources available in 2005 for conducting
analyses of ED encounters: the American Hospital Association Annual Survey Database™, Hospital Market
Profiling Solution®, National Emergency Department Inventory, Nationwide Emergency Department Sample,
National Hospital Ambulatory Medical Care Survey, National Electronic Injury Surveillance System-All-Injury
Program, and the National Health Interview Survey. In addition to describing the type and scope of data
collection, available characteristics, and sponsor of the ED data sources, we compare (where possible)
estimates of the total number of EDs, national and regional volume of ED visits, national and regional
admission rates (percentage of ED visits resulting in hospital admission), patient characteristics, hospital
characteristics, and reasons for visit generated by the various data sources.

Major findings: The different data sources yielded estimates of the number of EDs that ranged from 4,609
to 4,884 and the number of ED encounters from more than 109 million to more than 116 million.
Admission rates across data sources varied from 12.0% to 15.3%. Although comparisons of the 7 data
sources were somewhat limited by differences in available information and operational definitions, variation
in estimates of utilization and patterns of care existed by region, expected payer, and patient and hospital
characteristics. The rankings and estimates of the top 5 first-listed conditions seen in the ED are relatively
conslistent between the 2 data sources with diagnoses, although the Nationwide Emergency Department
Sample estimates 1.3 to 5.8 times more ED visits for each chronic and acute all-listed condition examined
relative to the National Hospital Ambulatory Medical Care Survey.

Conclusion: Each of the data sources described in this article has unique advantages and disadvantages
when used to examine patterns of ED care, making the different data sources appropriate for different
applications. Analysts should select a data source according to its construction and should bear in mind its
strengths and weaknesses in drawing conclusions based on the estimates it yields. [Ann Emerg Med.
2010;56:150-165.)

Please see page 151 for the the Editor's Capsule Summary of this articie.

0196-0644/%-see front matter
Copyright @ 2009 by the American College of Emergency Physicians,
doi:10.1016/j.annemergmed.2009.11.022

INTRODUCTION delivered in the ED provides 2 window into the state of
Emergency departments (EDs) serve a dual role in the health care in the United Srates.?

US health infrastructure: they are a point of entry for Numerous challenges, however, confront US hospital EDs,

approximately 50% of inpatient admissions and a serting for as highlighted in a recent Institute of Medicine report, Hospital-

acute care outpatient visits." About 20% of the US Based Emergency Care: At the Breaking Point> ED crowding,

population visits an ED each year,” making it a relatively boarding (ie, holding patients until an inpatient bed is

common site of care, and it has been suggested that care available), and ambulance diversion have become more
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~ Editor’s Capsule Summary
What is alveady known on this topic I
Multiple national data sources-are available for the.
study of utilization and quality of care in US
emergency departments (EDs).
What question this study addressed
This study describes 7 common publicly available
data sources, comparing and contrasting their
‘methods of sampling, types of data collected,
definitions, and assumprions. el

What this study adds to our knowledge 7

* There were systematic differences among the data
sources: Some were more suitable for understanding:
hospital-level characteristics; others, for detailed
clinical- and visit-level data. Data sources differed
somewhat on global estimates for fundamental
variables, such as the number of emergency
departments and the number of visits,
How this might change clinical practice
This will not change practice but will enable
rescarchers and policy -to choose appropriate

sources for their purpose. In some circumstances,

‘more than one sou:ccwdl bc;fﬁeédéd; :

prevalent. At the same time, the ED is increasingly used for
primary care, particularly among patients with limited access to
alternative care sites, in part because of lack of or inadequate
insurance, time or travel constraints, or lack of knowledge about
how to navigate the health care system.,

Many of the challenges faced by EDs are issues of increasing
concern to policymakers. ED utilization patterns among
individuals with different types of insurance coverage and
without insurance coverage is a subject thac is particularly
relevant to health care reform, as noted in the Health Care
Community Discussions led by the Presidential Transition
Team during the end of 2008 and beginning of 2009.* More
than 16% of the 3,276 groups criticized a health care system
that was accessible only through the ED, with some group
participants describing bankruptcy from medical bills, inability
to pay for primary care visits, and care-seeking in the ED.
Others highlight urban/rural and regional differencesin ED
utilization as high-priority topics for policymakers.®
Additionally, recent reports note that EDs are insufficiently
prepared for disasters, in part because of inadequate surge
capacity.*©

Understanding and addressing these systemic issues
frequently requires accurate, unbiased data. In particular,
understanding patterns of ED utilization across all hospitals, by

institution type, region, and other characteristics, can help
policymakers, researchers, and administrators analyze and'plan
to improve operations of EDs. Therc are a number of national
dara resources that can be used to examine ED encounters;
however, differences in the construction of the data sets may
lead to differences in the estimated number of annual visits and
their characteristics.”® It is important for researchers
investigating ED utilization to understand the reasons behind
these differences, as well as the strengths and weaknesses of the
various data sources, to determine which source would be most
suitable to address the clinical and policy issues of interest.
Recognizing the unique features of the different dara sources
will allow analysts to maximize the usefulness of the available
data resources.

This article provides descriptive comparisons of multiple data
sources available for conducting analyses of ED visits. In
addition to describing the type and scope of data collection,
available characteristics, and sponsar of the ED data sources, we
compare (where possible) estimates of the toral number of EDs,
national and regional volume of ED visits, national and regional
admission rates, patient characteristics, hospital characteristics,
and reasons for visits generated by the various data sources. We
use 2005 data, a year in which all of these data sources were
available. We examine whether some ED data sources are more
appropriate than others for addressing issues related to insurance
status, region, trauma center utilization, or setting of care for
various conditions, including injuries.

DATA SOURCES

In this article, we examine the characteristics of 7 data sets
and compare their 2005 estimates of the number of visits in
EDs affiliated with community, shore-term, nonfederal,
nonrehabilication, US hospitals within the 50 states and the
District of Columbia,* The data sources were selected according
to 2 criteria: (1) ability to derive national estimates of ED visits
(or injury-relared ED visits) regardless of payer, and (2)
availability of the dara to the public. As shown in Table 1, 3 are
national inventories or censuses of EDs: American Hospital
Association Annual Survey Database (AHA Annual Survey™),
Hospital Market Profiling Solution®, and National Emergency
Department Inventory (NEDI-USA). Three of the dara sources
consist of samples of EDs in the United States: Healthcare Cost
and Utilization Project (HCUP) Nationwide Emergency
Department Sample (NEDS), National Hospital Ambulatory
Medical Care Survey INHAMCS), and National Electronic
Injury Surveillance System—All Injury Program (NEISS-AIP).
One is based on interviews from a sample of houscholds:
Narional Health Interview Survey (NHIS).

* Community hospitals, defined as shortterm, non-Federal, general
and other hospitals, Include obstetrics and gynecology; ear, nose and
throat; orthopedic; cancer; pediatric; acute care county and other
public hospitals; and academic tertiary care medical hospitals: They
exclude hospitals whose main focus is longterm care, psychiatric, or
alcoholism and chemical dependency treatment.

Volume §6, No. 2 : August 2010
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ACC
ACE
ACS
ACT
ACUITY

AF

AHA
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aPTT
ARB

ARC
ATLAS

BARI-2D
BMS
BNP

CABG
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Angioplasty to Blunt the Rise of Troponin in Acute
Coronary Syndromes Randomized foran Immediate
or Delayed Intervention

American College of Cardiology
angiotensin-converting enzyme

acute coronary syndromes

activated clotting time

Acute Catheterization and Urgent Intervention
Triage strategY

atrial fibrillation

American Heart Association

Apixaban for Prevention of Acute |schemic Events
activated partial thromboplastin time

angiotensin receptor blocker

Academic Research Consortium

Anti-Xa Therapy to Lower Cardiovascular Events in
Addition to Aspirin With or Without Thienopyridine
Therapy in Subjects with Acute Coronary Syndrome
Bypass Angioplasty Revascularization Investigation
2 Diabetes

bare-metal stent

brain natriuretic peptide

coronary bypass graft

coronary artery disease

confidence interval
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ESC Guidelines
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CKD
CK-MB
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CPG
CrCl
CRP
CRUSADE
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CURRENT
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EARLY-ACS
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eGFR
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Factor Xa
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GRACE
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hsCRP
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INR
INTERACT
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ISAR-
REACT
iv.
LDL-C
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v

creatinine kinase

chronic kidney disease

creatinine kinase myocardial band

cyclo-oxygenase

cardiac magnetic resonance

Clopidogrel and Metoprolol in Myocardial Infarction
Trial

Committee for Practice Guidelines

creatinine clearance

C-reactive protein

Can Rapid risk stratification of Unstable angina
patients Suppress ADverse outcomes with Early
implementation of the ACC/AHA guidelines
computed tomography

Clopidogrel in Unstable Angina to Prevent
Recurrent Events

Clopidogrel Optimal Loading Dose Usage to
Reduce Recurrent Events

cytochrome P450

dual (oral) antiplatelet therapy

Danish Study Group on Verapamil in Myocardial
Infarction Trial

drug-eluting stent

direct thrombin inhibitor

Diabetes, Insulin Glucose Infusion in Acute
Myocardial Infarction

Early Glycoprotein lib/llia Inhibition in
Non-ST-Segment Elevation Acute Coronary
Syndrome

electrocardiogram

estimated glomerular filtration rate

Early or Late Intervention in unStable Angina
European Society of Cardiology

activated factor X

fractional flow reserve

Fragmin during Instability in Coronary Artery Disease
glycoprotein libfllla

Global Registry of Acute Coronary Events
Holland Interuniversity Nifedipine/Metoprolol Trial
heparin-induced thrombocytopenia

Harmonizing Outcomes with RevasculariZatiON
and Stents in Acute Myocardial Infarction

hazard ratio

high-sensitivity C-reactive protein

Invasive vs. Conservative Treatment in Unstable
coronary Syndromes

international normalized ratio

Integrilin and Enoxaparin Randomized Assessment
of Acute Coronary Syndrome Treatment
Intracoronary Stenting With Antithrombotic
Regimen Cooling Off

Intracoronary stenting and Antithrombotic Regimen-
Rapid Early Action for Coronary Treatment
intravenous

low-density lipoprotein cholesterol

low molecular weight heparin

left ventricular
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RCT
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STE-ACS
STEMI
SYNERGY
SYNTAX
TACTICS
TARGET
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TIMI
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left ventricular ejection fraction

myocardial band

Modification of Diet in Renal Disease

Metabolic Efficiency With Ranolazine for Less
Ischemia in Non-ST-Elevation Acute Coronary
Syndromes

myocardial infarction

Myocardial Infarction National Audit Project
magnetic resonance imaging

numbers needed to treat

non-steroidal anti-inflammatory drug
non-ST-elevation acute coronary syndromes
non-ST-elevation myocardial infarction

N-terminal prohormone brain natriuretic peptide
Organization to Assess Strategies for Ischaemic
Syndromes

Optimal Timing of PCl in Unstable Angina

odds ratio

percutaneous coronary intervention
Pentasaccharide in Unstable Angina

PLATelet inhibition and patient Outcomes

Platelet Glycoprotein Iib/llla in Unstable Angina:
Receptor Suppression Using Integrilin Therapy
randomized controlled trial

Randomized Dabigatran Etexilate Dose Finding
Study In Patients With Acute Coronary Syndromes
(ACS) Post Index Event With Additional Risk
Factors For Cardiovascular Complications Also
Receiving Aspirin And Clopidogrel

Randomized Evaluation of PCl Linking Angiomax to
reduced Clinical Events

Register of Information and Knowledge about
Swedish Heart Intensive care Admissions

Research Group in Instability in Coronary Artery
Disease trial

relative risk

relative risk reduction

ST-elevation acute coronary syndrome
ST-elevation myocardial infarction

Superior Yield of the New Strategy of Enoxaparin,
Revascularization and Glycoprotein lIb/llla Inhibitors
trial

SYNergy between percutaneous coronary interven-
tion with TAXus and cardiac surgery

Treat angina with Aggrastat and determine Cost of
Therapy with an Invasive or Conservative Strategy
Do Tirofiban and ReoPro Give Similar Efficacy
QOutcomes Trial

Timing of Intervention in Patients with Acute
Coronary Syndromes

Thrombolysis In Myocardial Infarction

TRial to Assess Improvement in Therapeutic Out-
comes by Optimizing Platelet InhibitioN with
Prasugrel—Thrombelysis In Myocardial Infarction
unfractionated heparin

vitamin K antagonist

venous thrombo-embolism
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