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COVIiD-19 PANDEMISININ ACIL SERVISTE AKUT KORONER
SENDROMLARININ BASVURU SAYISINA VE YONETIMINE
ETKISININ ARASTIRILMASI

OZET

Giris ve Amag¢: SARS-CoV-2 viriisii COVID-19 hastaligina neden olarak
simdiye kadar tiim diinyada yaklasik 620 milyonu ekfekte ederek pandemiye sebep
olmustur. Pandemi siirecinde saglik sisteminde ciddi degisikliler olmus olup
kisitlamarla birlikte hastaneler basvuru sayisinda diisiisler gozlenmistir. Akut koroner
sendromlarin (AKS) sayisinda da azalma goriilmekle birlikte yaklasim seklinde de
degisiklikler izlenmistir. Caligmamizda pandemi doneminin hastanemizin acil
servisine AKS ile basvuran hastalarin sayisi, bagvuru sekli ve yonetimine etkileri

arastirlimustir.

Gerec ve Yontem: Arastirmamiz Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil servis Anabilim Dal1 10.03.2019- 10.03.2021 tarihler aras1 retrospektif
olarak yapildi. Calismamizda toplam iki senede acilimize basvuran ve AKS tanisi
konulan 1297 hasta tarandi. Hastalarin verileri pandemi &ncesi (PO) (10.03.2019-
10.03.2020) ve pandemi sonrasi (PS) (10.03.2020-10.03.2021) olacak sekilde iki grup
halinde incelendi. Hastalarin demografik 6zelliklerine, tanilarina, bagvuru sekillerine,
kronik hastaliklarina, tedavi ve sonuglanma sekillerine bakildi ve hazirladigimiz forma
kaydedildi. Daha sonra toplanan veriler PO ve PS olmak iizere karsilastirildi. Tiim
olgular icin istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak belirlendi. Istatistiksel analiz, IBM
SPSS for Windows v.22 (IBM, Armonk, NY, Amerika Birlesik Devletleri) istatistik
paketi kullanilarak yapildi.

Bulgular: Calismaya iki yil boyunca acil tip anabilim dalina AKS tani kodu
girilmis 1962 hastayla baslandi. Verileri eksik olan 101 hasta ve acil hekimi yahut
kardiyoloji hekimi tarafindan AKS tanisi dislanan, acilden taburcu edilmis 201 hasta
ve bagka tanilarla koroner yogun bakim ve kardiyoloji servisine yatig verilen 363 hasta
arastirmadan ¢ikarildi. Kesin AKS tanisi alan 1297 hastayla devam edildi. Olgular PO
ve PS olmak iizere ikiye ayrildi. Basvuru sayis1 PO dénemde 703 iken, PS’da 594 oldu.

PO dénemde ortalama aylik basvuru sayist 59 iken PS dénemde ortalama aylik

xi



basvuru sayisi 50 olarak hesaplandi. Demografik 6zellikleri incelendiginde PO
donemde 703 hastanin 488’1 (%69,4) erkek, 215’1 (%30,6) kadin, PS dénemde 594
hastanin 410°u (%69,0) erkek, 184’1 (%31,0) kadin bulundu. Ortalama yas 57,1 + 13,2
yil saptandi. PO dénemde STEMI 242 (%34,4), NSTEMI 461 (%65,6) iken PS
donemde STEMI 225 (%37,9) ve NSTEMI 369 (%62,1) seklinde bulundu. Hastaneye
basvurularda PO déneminde ayaktan basvuru 602 (%85,6), iken PS donemde ayaktan
basvuru 474’e (%79,8) diistii ve istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). PO
dénemde baska merkeden sevk 38 (%5,4) iken, PS donemde baska merkezden sevk
57°e¢ (%9,6) yiikselerek istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Tedavi
seklinde medikal tedavi karar1 PO dénemde 112 (%15,9) iken, PS donemde 56’a
(%9,4) duserek istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). Anjio ve stent
uygulamas1 PO’de 412 (%58,6) iken, PS’da 404’e (%68,0) bulundu ve istatiksel olarak
anlaml fark saptand1 (p<0,05). Bypass karari PO’de 41 (%5,8) iken, PS’da 20’e
(%3,14) gerileyerek istatiksel olarak anlamli fark saptandi (p<0,05). PO dénemde
bagska merkeze sevk edilen hasta sayisi 34 (%4,8) iken, PS dénemde 8’e (%]1,3)
gerileyerek istatiksel olarak anlamli fark gozlendi (p<0,05).

Sonu¢: Sonug¢ olarak pandemi doneminde ayaktan basvuru sekli anlamli
diizeyde diisiik bulundu (p<0,05). Bagska merkezden sevk seklindeki basvurularda
pandemi doneminde anlamli artis saptandi (p<0,05). Anjio ve stent uygulamalarinda
pandemi doneminde anlamli artis izlendi (p<0,05). Ayrica medikal tedavi ve bypass
miktarinda ve dis merkeze sevk edilen hasta sayisinda PS déneminde PO déneme
kiyasla istatiksel olarak anlamli diizeyde diisiis oldu (p<0,05). Hastalarin demografik
verileri, MI c¢esitleri, kronik hastaliklar1 ve mortalite oranlar1 iki dénem arasinda

benzer bulundu.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, pandemi, sevk, acil servis bagvuru
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EVALUATION OF IMPACT OF COVID-19 PANDEMIC ON
ADMISSION RATES AND MANAGEMENT OF ACUTE
CORONARY SENDROMES iN EMERGENCY DEPARTMENT

SUMMARY

Introduction and Aim: The SARS-Cov-2 virus has caused a pandemic by
infecting approximately 620 million people all over the world so far by causing the
COVID-19 disease. There have been serious changes in the health care system during
the pandemic process, and a decrease in the number of hospital admissions has been
observed with the restrictions. Although a decrease is observed in the number of acute
coronary sendroms, changes in the approach have also changed. In our study, we
investigated the effects of the pandemic period on the amount, admission method and
management of patients who applied to the emergency department of our hospital with

Acute coronary sendrome.

Methods: Our research was carried out retrospectively between 10.03.2019
and 10.03.2021, at Emergency Department of Bezmialem Vakif University Medicine
Hospital. In our study, 1297 patients were screened who applied to our emergency
department and were diagnosed with ACS in a total of two years. The data of the
patients were analyzed in two groups as pre-pandemic (pre-P) (10.03.2019-
10.03.2020) and post-pandemic (post-P) (10.03.2020-10.03.2021). The demographic
characteristics of the patients, their diagnoses,differences of admissions, chronic
diseases, treatment and outcome patterns were checked and recorded in the form we
prepared. Then the collected data were compared as pre-P and post-P. Statistical
significance was determined as p<0.05 for all cases. Statistical analysis was performed
using the IBM SPSS for Windows v.22 (IBM, Armonk, NY, United States) statistical
package.

Results: The study was initiated with 1962 patients whose AMI diagnoses code
was entered in the emergency medicine department for two years. 101 patients with
missing data, and 201 patients who were discharged from emergency department after
the diagnoses of AMI was excluded by the emergency physician or cardiologist, and
363 patients who were admitted to the coronary intensive care unit or cardiology
department with other diagnoses were excluded from the study. Continued with 1297
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patients with definite diagnosis of ACS. The cases were separated into two as pre-P
and post-P. While the number of applictions was 703 in the pre-P period, it was 594 in
the post-P. While the average number of monthly applications was 59 in the pre-P
period, the average number of monthly applications in the post-P period calculated as
50. When demographic caractheristics were analyzed in the pre-P period 488 (69.4%)
of 703 patients were male and 215 (30.6%) were female, in the post-P period 410
(69.0%) of 594 patients were male and 184 (31.0%) were female. The mean age was
57.1+ 13.2 years. While the number of STEMI was 242 (34.4%) and NSTEMI 461
(65.6%) in the pre-P period, STEMI was 225 (37.9%) and NSTEMI 369 (62.1%) in
the post-P period. While the number of outpatient admissions was 602 (85.6%) in the
pre-P period, it decreases to 474 (79.8%) in the post-P period, and a statistically
significant difference was found (p<0.05). While the number of referral from another
center was 38 (%5.4) in the pre-P period, it increased to 57 (9.6%) in the post-P period,
and a statistically significant difference was found (p<0.05). While the number of the
medical treatment approach was 112 (15.9%) in the pre-P period, it decreased to 56
(9.4%) in the post-P period and a statistically significant difference was found
(p<0.05). While the number of the percutaneous coronary intervention (PCI) was 412
(58.6%) in the pre-P period, it was found 404 (68.0%) in the post-P period and a
statistically significant difference was found (p<0.05). While the number of the
desicions of coronary artery bypass graft (CABG) was 41 (5.8%) in the pre-P period,
it decreased to 20 (3.14%) in the post-P period and a statistically significant difference
was found (p<0.05). While the number of patients referred to another center was 34
(4.8%) in the pre-P period, it decreased to 8 (1.3%) in the post-P period and a

statistically significant difference was observed (p<0.05).

Conclusion: As a result outpatient admission was found significantly lower
during pandemic period (p<0.05). There was significant increase in referrals from
another center during the pandemic period (p<0.05). A significant increase was
observed in the number of percutaneous coronary intervention (PCI) during the
pandemic period (p<0.05). In addition, there was statistically significant decrease in
the amount of medical treatment, coronary artery bypass graft (CABG) applications,
and the number of patients referred to another center in the post-P period compared to
pre-P period (p<0.05).
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1.GIRIS VE AMAC

Kardiovaskiiler hastaliklar diinya ¢apinda 6liimiin en sik nedenlerinden bir tanesidir.
2022 senesinde neredeyse 29 milyon insan kardiovaskiiler hastaliklar sonucunda vefat etmistir.
Bu rakam biitiin 6limlerin %36’sini kapsamaktadir. Kardiovaskiiler hastaliklar sonucundaki
oliimlerin en yaygin nedeni olarak koroner arter hastaliklar1 kayda ge¢ilmektedir [1]. Koroner
arter hastalig1 ile sonuclanan patolojik hadisenin ana nedeni damarlarda aterosklerotik plaklarin
meydana gelmesidir[2]. Bu patoloji uzun zaman stabil sekilde kalabilir. Ama plak par¢alanmasi
ardindan meydana gelen aterotrombotik hadise ile anstabil sekle gelebilir [3]. Koroner arter
hastaliginin meydana gelmesinde rol oynayan c¢oklu risk faktorlerinin oniinde sigara, diyabet,
hiperlipidemi, hipertansiyon, erkek cinsiyet, ailede koroner arter hastalig1 saptanmasi ve obezite
yer almaktadir [4]. Bu risk faktorlerinin denetim altinda tutulmasi koroner arter hastaliginin
oncelikli tedavisini teskil etmektedir [5]. AKS’nin birincil nedeni damar tikanikliginin neden
oldugu miyokardiyal iskemiye sekonder kalp kasi hiicrelerinin 6limiidir. ST yiikselmeli
miyokard infarktiisii (STEMI), miyokardiyal iskemi belirtileri ile birlikte elektrokardiyografide
ST yiiksekliginin gozlendigi klinik bir sendromdur [6]. Koroner arterin tammamen tikanikligi
halinde STEMI meydana gelir. STEMI hizli revaskiilarizasyon saglanmamasi halinde
transmural nekroz ile sonuglanabilecek acil bir durumdur. Nekroz sahasi revaskiilarizasyon
zamani uzadik¢a genisler ve bunun neticesinde de kurtarilan miyokard sahasi kiigiik olur.
Prognozu belirleyen asil faktdr kurtarilan miyokard sahasidir [7]. Primer perkutan koroner
girisim (pPKG) ve trombolitik tedavi (TT) STEMI hastalarinda revaskiilarizasyonu garantiye
almak maksadiyla kullanilan baslica iki tedavi seklidir. STEMI hastalarinin tedavisinde basglica

tedavi olarak tavsiye edilen Primer perkutan koroner girisimdir [8].

COVID-19 pandemisi saglik sistemine garpict bir bigimde tesir etmistir ve bu tesirleri
su anda da siirmektedir. COVID-19 ilkin Aralik 2019°da Cin’in Wuhan bolgesinde belirlenmis
olup, 11 Mart 2020’de Diinya Saglik Orgiitii (DSO) araciligiyla pandemi olarak duyurulmustur.
11 Mart 2020 tarihinde iilkemizde de resmi sekilde viriisiin belirlenmesinin ardinca olgu
rakamlar1 hizli bir sekilde ¢ogaldi. Pandemi zamaninda saglia ayrilan biitcenin 6nemli kismi
COVID-19 hastalarinin iyilestirilmesi sebebiyle harcanmistir. Bu zaman esnasinda farkl
hastaliklarda goriildiigii sekilde AKS hastalarinin da acil yonetiminde farkliliklar meydana
gelmistir [9]. Cesitli iilkelerde karantina ve sosyal mesafe kurallar1 hayata gegirilirken
hastanelerde elektif vakalar ertelenmistir. Bu degisiklikler ve toplumun COVID-19 bulagma
endisesi bir olunca basta STEMI olmak tizere COVID-19 harici hastalarin hastanelere maracaat

etme sayilan carpici sekilde diismiistiir. Bunun neticesinde STEMI hastalarinda belirtilerin
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baslanmasindan tedavisine kadar olan zaman aralig1 artmis ve yapilan pPKG miktar1 azalmistir.
Belirtilerin baslamasi ile tedavi zamani arasinda kalan siirenin uzamasi sebebiyle mortalite

sayilarinda ¢ogalma meydana gelmistir [6].

Bu ¢alisma; Bezmialem Vakif Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisi’ne 10
Mart 2019 — 10 Mart 2021 tarihleri arasindan basvuran ve akut koroner sendrom (AKS) tanisi
konulan hastalarin; basvuru sekilleri, tarih dagilimi demografik 6zellikleri, eslik eden hastalik
ve risk faktorleri, mortalite, tedavi kararlari, tedavi sonuglari, saptanarak; COVID-19 pandemi

doneminin bu hasta popiilasyonu iizerine etkisini incelemek amaciyla yapildi.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyovaskiiler Hastalhiklar

Koroner kalp hastaliklari, serebrovaskiiler hastaliklar, hipertansiyon, periferik arter
hastaligi, romatizmal kalp hastaliklari, konjenital kalp hastaliklari, kalp yetmezligi ve
kardiyomiyopatiler kardiyovaskiiler hastaliklar’t olusturur[10]. Sigara tiiketimi, fiziksel
inaktiflik, obeziteyle sonuglanabilecek sagliksiz gida tiiketimi gibi uygunsuz davranis
bozukluklarinin yanisira diyabet, hipertansiyon, dislipidemi gibi hastaliklar kalp ve damar
hastaliklarinin gelisiminde baslica rol oynamaktadir[11]. DSO’niin bildirdigi saglik raporuna
istinaden; Diinya genelindeki rastlanilan bir numarali eriskin 6liim nedeni kardiyovaskiiler

hastaliklardir [12].

2.2. Koroner Arter Hastaliklari

Koroner arter hastaliklar tiim iilkelerde mortalite ve ve morbiditenin birincil sebebidir.
Son yillarda tiim diinyada koroner arter hastaliklarina bagli mortalite miktarinda diisiis
izlenmesine ragmen, bu hastaliklar halen diinyada oOliim sebepleri arasinda birinciligi
korumaktadir [13]. Koroner arter hastaligi (KAH) ya da bir diger bir ifadeyle iskemik kalp
hastaliklar1 ve aterosklerotik kalp hastaligi seklinde de isimlendirilen koroner kalp hastaligi,
miyokard1 besleyen arterlerin duvarlarinda ateromatdz plaklarin olusmasinin neticesinde
meydana gelir[14]. Miyokardiyal oksijen gereksinimindeki diizenizlikten kaynaklanir ve
koroner arterlerin kismen veya tiimiiyle tikanmasi nedeniyle aterosklerotik koroner arterlerin
kalbi besleyememesi baslica mekanizmadir[15]. Koroner arterlerdeki kan miktarindaki azalma,
miyokard oksijen gereksinimi ile kan akimi arasindaki diizensizlik neticesinde, koroner arter
hastaligi seklinde isimlendirilen sendromlar meydana gelir. Bu sendromlar; anjina pektoris,
akut miyokard infarktiisii (AMI), ani kardiyak 6liim ve iskemik kalp hastaligidir [9]. Koroner
arter hastaliklarin gelisiminde birgok risk faktorii rol oynamaktadir. Bu risk faktorleri
degistirilebilen ve degistiremeyen diye siniflanmakta [16]. Degistirelemeyen risk faktorleri
arasinda yas, cinsiyet, aile hikayesi, irk ve KAH oykiisli yer almakta. Degistirilebilen risk
faktorleri ise sigara, dislipidemi, diyabet hastaligi, hipertansiyon, obezite ve fiziksel
inaktivitedir. Son zamanlarda yapilan aragtirmalar sonucunda koroner arter hastaligi i¢in yeni
risk faktorleri bulunmus olup bunlar lipoprotein (a), C reaktif protein, homosistein ve

fibrinojendir [17]. Arteroskleroz olusumu i¢in en kuvvetli degistirelemeyen risk faktorii yas



olmakla birlikte erkeklerde 45, kadinlarda 55 yasin tistiindeki hastalarda koroner arter hastalik
riski ciddi oranda yiikselmistir [18]. Cogu c¢alisma erkek cinsiyetin tek basina risk faktorii
olabilecek kadar koroner arter hastalig1 agisindan ytiksek risk teskil etdigini ortaya koymakta
[17] . Erkeklerde 55 yas oOncesi, kadinlarda 65 yas Oncesi ailede birinci dereceli yakinlarda
koroner arter hastalik dykiisii olmas1 major risk olugturmakta. Riski artiran bir diger ailesel
neden erken yasta koroner hastalik dykiisii olan akraba sayisidir. Ailede erken yasta koroner
arter hastalik hikayesi de riski artirmaktadir [18] . Degistirilebilir risk faktorlerinin basinda
sigara gelir. ve koroner arter hastaligina sekonder mortalitenin yaklasik olarak %30-40’1indan
sorumludur [19]. Giinde > 20 adet sigara tiiketen kisilerde koroner arter hastalig1 riski en az 2-
3 kat yiikselmektedir [20]. Sigara igerdigi farkli kimyasallar nedeniyle birgok farkli
mekanizmayla koroner arter hastaliklarinin en 6nemli degistirilebilir risk faktoridiir. Sigaranin
icindeki kimyasallar baslica olarak endotel zedelenmesi yaparak aterosklerozu tetiklemektedir.
Bunun disinda sigara, ani kardiak 6liim, periferik arter hastaliklari, inme ve anevrizmalarada da
primer risk faktorii olmakta [17]. Plazma lipitlerinin herhangi birinin anormal seviyede olmasi
durumu dislipidemi olarak adlandirilmakta. Kolesterol, trigliserid (TG) ve HDL’nin (yliksek
yogunluklu lipoprotein) kandaki oranlar1 koroner arter haslatiklarinin etiyolojisinde 6nemli rol
oynamaktadir. Korener arter hastaliklar ile iliskisi en ¢ok arastirilan ve en iyi bilinen risk
faktori serum kolesterol seviyeleridir. Total kolesterol ve LDL (diisiik yogunluklu lipoprotein)
kolesterolun serum seviyelerindeki yiiksekmeler koroner arter hastalik riskini katbekat
artirmaktadir [21]. En son yapilan arastirmalarda LDL kolesterol seviyesindeki 1mmol/L’lik
azalma neticesinde tiim vaskiiler hadiselerde %24, tiim sebeplere sekonder mortalite oraninda
ise %15’lik disiis goriilmiistiir [22]. HDL Kkolesterol koroner arter hasaliklarinda koruyucu rol
oynamaktadir [23]. Koroner arter hastaliklarinin bir diger 6nemli risk faktorii insiilin direnci ve
diabetiis mellitiistiir. Yapilan arastirmalar neticesinde diyabet hastaligi koroner arter hastaligi
esdegeri seklinde goriilmektedir [24]. Diyabetin koroner arter hasaliklarindaki baslica rolii
hipergliseminin endotel hasar1 yapmasi ve neredeyse aterosklerozun tiim patofiziyolojik
mekanizmasinda rol oynamasina baglidir [25]. Seker hastalarinda akut koroner sendrom
siklikla atipik belirtilerle karsimiza ¢ikmaktadir [26]. Hipertansiyon, olusan ateroskleroz
sebebiyle damarlarin kompliyansinda azalma neticesinde olusabilmekle birlikte, ayn1 zamanda
damar duvarlarinda hasara neden olarak ateroskleroz i¢in major risk faktorii olarak karsimiza
cikmaktadir [27]. Hipertansiyon kontrolii koroner arter hastaligi oraninda ciddi anlamda diisiise
neden olur. Bu nedenle, hipertansiyon kontrolii kardiyovaskiiler hadiselerde hem primer hem
de sekonde korunmada en onemli etkendir [28]. Obezite neden oldugu dislipidemi, gliikoz

intoleransi, insiilin direnci ve hipertansiyon benzeri nedenlerle koroner arter hastalig: riskini



yiikseltmektedir [29]. Inaktif yasam tarzi aktif yasam tarzina oranla koroner arter hastaliklarina
bagili mortalite riskini 2-10 kat artirmaktadir. AKS geciren hastalarda uygulanan kontrolli

egzersiz programlari sonrasinda mortalitenin %20-25 oraninda diistiigli izlenmistir [30].

Akut miyokard infarktiisii, Klinik belirtiler, elektrokardiyografik (EKG) bulgular,
miyokard nekrozunun kardiyak laboratuvar degerlerini yiikseltmesi ve goriintiilemeyi kapsayan

bulgular ile tarif edilebilir[31].

2018 senesinde Diinya Saglik Orgiitii (DSO), Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti (ESC) ve
Amerikan Kardiyoloji Birligi (AHA) aracihigiyla diizenlenen Miyokard Infarktiisiiniin
Dordiincti Evrensel Tanimi Uzlasi Belgesi’ne istinaden c¢Tn iist referans degerinin 99.

persentilinin iizerinde en az bir deger ve takip eden:

* Miyokardiyal iskemi semptomlar1

* Yeni iskemik elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri

» Patolojik Q dalgalarinin olusumu

* Yeni canli miyokard kayb1 veya yeni bolgesel duvar hareketi kisitliliginin goriintiileme
ile ispat1

* Anjiyografi veya otopsi sonucunda koroner trombiislin saptanmasi; siklarindan en

azindan birinin gériilmesi AMI tanisimi koydurur [10]

Akut koroner sendromlar koroner arter damarlarinin bir anda tikanmasi1 sonucunda
olusan durumlar nedeniyle kullanilan yaygin ifade olmakla birlikte, hayati tehdit eden bu tablo

3 degisik bicimde ortaya ¢ikabilir[10, 32].

Unstabil anjina pektoris (USAP): Onceleri fazla eforla olusan agr1 zaman gectikce daha
zayif eforda yahut dinlenme aninda iken de olusmaya baslamistir (ilerlemis anjina)[32].
Cogunlukla oral nitratlara cevap verse de miiddeti daha uzundur. Unstabil anjina pektoris
tedavisi Ug¢iin cogunlukla daha siki bir tibbi tedavi yahut girisimsel tedaviye ihtiyag
duyulmaktadir. Hiicre hasar1 simdilik meydana gelmemis olmasi nedeniyle kardiyak

belirteglerde artis gézlenmez, [32, 33].



ST yiikselmesi izlenmeyen miyokard enfarktiis (NSTEMI): Burada koroner arterin
tikanmas1 mevcuttur. Ama miyokard infarktiisii (MI), kalp duvarinin biitiin kalinligin1 degil bir
hissesini etkilemistir bu nedenle elektrokardiyogramda (EKG) patolojik q dalgasi yahut ST
yiiksekligi izlenmez[32]. Lakin serum troponin ve kreatin fosfokinaz (CKMB) yiiksekligi
miyokardiyal hasar1 gostermektedir. NSTEMI’de tikaniklik kismi veya gegici olabilir, buna
gore de hasarin sahasi goreceli olarak ufaktir. Lakin siiratli ilerleme yahut total tikanma sik

goriliiyor[34].

ST segment yiikselmeli miyokard enraktiis (STEMI): Koroner arterin tamamen
tikanmasi neticesinde miyokarda kan akisi1 kesilmistir. Kalp kasinin tiim katlarini (miyokardiyal
duvarin) etkiler ve kanda CKMB ve troponin seviyeleri artar. EKG bulgular1 MI igin tipiktir;
ST dalgas1 yiikselmis ve alt1 saatden uzun siire olduysa enfarkt olusan derivasyonlarda patolojik

q dalgasi belirmistir [35].

Kronik iskemik kalp hastaliklarinda tedavi sekillerinde iki amag vardir;

(1) Infarktiisii ve 6liimii engellemek, bunun sonucunda yasam siiresini uzatmak.
(i) Anjina belirtilerini ve iskemi meydana gelmesini engellemek, bunun sonucunda

hayat kalitesini yiikseltmek [36].

Siddetli kardiyovaskiiler risk faktorii degistirilmesi, kronik iskemik kalp hastaligi
tedavisinin ana hedefidir. Saglam kisilerin koroner arterlerinde, spora cevap olarak koroner kan
akis1 ti¢ ila bes defa yiikselebilir. Koroner akis rezervi seklinde isimlendirilen bu yiikselis,
siklikla koroner mikro sirkiilasyondaki direncin diismesi sonucunda olusur. Epikardiyal
koroner arterlerde (>%70 kesit sahasi) bariz aterosklerotik plaklanma, stenotik lezyon
boyutunca kan basincinda azalmaya neden olur[37]. Koroner arteriyoller, normal dinlenme
zamanindaks koroner kan akisini koruyarak diisen distal perfiizyon basincini diizenlemek tigiin
genisler. Neticede , dinlenme zamaninda, ciddi koroner arter tikaniklig1 olan hastalarin biiyiik
kisminda iskemi ve bununla birlikte anjina izlenmez. Lakin egzersiz esnasinda koroner

arteriyollerin daha ¢ok dilate olma kapasitesi sinirlidir ve miyokardiyal oksijen kaynagi hemen
diiser [36].



Akut koroner sendromda (AKS) ana mekanizma; riiptiire veyahut erode aterosklerotik
plak iizerine trombosit ve fibrinden ¢ogunluklu trombiis meydana gelmesi ile neticelenen
inflamatuvar ve trombotik kaskadlarin harekete ge¢mesi temelinde olusur[38]. Stres,
iltihaplanma ve artan nérohormonal tonus ani plak riiptiiriiniin baglica risk faktorlerini teskil
ediyor. Asirt aktif inflamatuvar igerigi olan ve zayif fibroz kapaktan olusan hiicreler ve yag
bakimindan zengin nukleustan olusan plaklar, ani riiptiirlere daha hassastirlar. Neticede, asir1
seviyede trombojenik igerigi, kan dolagimima sekrete edilir ve plak riiptiirii, trombosit
agregasyonu ve tikayict trombiis meydana gelmesi ile neticelenen sitokin sekresyonu,

inflamatuvar hiicre aktivasyonu ve trombosit aktivasyonu meydana gelir [35].
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2.2.1. Akut Koroner Sendrom:
Akut koroner sendrom’lar iki major kategoriye ayrilir:
1. NSTEMI
- Unstabil anjina pektoris (USAP)

- ST yiikselmesiz M1

2. STEMI

Akut koroner sendrom klinigi olan ama ard arda bakilan kardiyak biyobelirteclerin
normal sonuglanmasi, unstabil anjina pektoris (USAP) seklinde isimlendirilir. USAP'da heniiz
hasar yoktur [40]. Kardiyak markirlarin ard arda bakilan degerleri ile ortaya konulan hiicre
hasar1 akut ST yiikselmesiz koroner sendrom, NSTEMI seklinde isimlendirilir. STEMI,
miyokarda oksijen saglanmasi, miyokard tabakasinin nekrozu ile sonug¢lanan uzun vadeli ve
damar1 biitliniiyle tikamig koroner tromboz tarafindan ansizin durduruldugunda gelisen
hasardir[41]. AKS belirtilerin olusmasindan sonraki ilkin iki saat esnasinda mortalitenin en
fazla izlendigi tibbi bir acildir. AKS diagnozu iiciin asagida belirtilen kriterlerden en azindan

ikisinin igermesi gerekmektedir.

(1) AKS'yI akla getiren klinik belirtiler
(2) iskemi yahut nekrozu gosteren EKG bulgulari ve artmis biyokimyasal
belirtegler[36].

AKS sebepli mortalite miktari; belirtilerin baglamasindan hastaneye ulasim zamani ve
hastanede koroner yogun bakima internasyona ne kadar siiratli ulasim olursa ve hizl
trombolitik yahut mekanik reperfiizyon saglansa, ayni miktarda diisiis gosterir [36].
Trombolitik tedavi verme karar1 ¢ogunlukla klinik bulgulara ve EKG'ye gore olur, ¢linkii

AMI’de test edilen biyokimyasal belirteclerin laboratuvar neticeleri bir kag saate sonuclaniyor
[40].

AKS tiirlerinden STEMI ve NSTEMI’ de iskemik belirtileri varolan hastalarin ilk
EKG’lerinde ST segment yiikselmesi oladabilir yahut olmayadabilir. ST segment yiikselmesi
izlenen hastalarin ¢ogu kisminda q dalga izlenen MI, az kismindaysa q dalgasi izlenmeyen MI
olusur. ST segment yiikselmesi izlenmeyen hastalarda unstabil anjina pektoris (USAP) veyahut

NSTEMI olusabilir. Bu iki hastaligin ayric1 tanis1 sadece kardiyak markelere bakilarak



yapilabilir. Kardiyak markerlerde artis varrsa NSTEMI, artis izlenmiyorsa USAP tanisi
konulur. NSTEMI tanis1 konulan hastalarin ¢ogu kisminda, q dalgast olusmaz ve hastalar q
dalgas1 izlenmeyen miyokard infarktiisii seklinde takip edilir, lakin NSTEMI tanis1 konulan

hastalarin az kisminda q dalgasi izlenen miyokard infarktiisii izlenebilir [36].

2.2.2. ST Yiikselmesiz Miyokardiyal Infarktiis (NSTEMI)

AKS klinigi izlenen, ancak direngli ST segment yiikselmesi izlenmeyen hastalar USAP
yahut q dalgasi izlenmeyen MI” dir. EKG’de ST segment depresyonu, miidahelesiz veyahut
nitrogliserinle gecirilebilen ST segment yiikselmesi, T dalga inversiyonu, atlatilmig MI bulgusu
veyahut sol dal blogu 6rnegi izlenilebilir. EKG tamamiyle normal olarak da izlenebilir. USAP
veyahut g dalgasi izlenmeyen MI’l1 hastalarda 6liim yahut yeniden miyokardiyal enfarktiis
gecirme riski ilk bir ay siiresinde tahminen %10’dur. ST segment yiikselmesi izlenmeyen
AKS’lilerin tahminen %35-50’sinde ilag tedavisine ragmen tekrar eden iskemiyle
karsilasabilniyor [36, 40].

2.2.3. ST Yiikselmeli Miyokardiyal infarktiis (STEMI)

STEMI, ST yiikselmesi olmayan ve takiblerinde miyokardiyal markerlerde yiikselme
izlenen MI’dan klinik, tedavi, prognoz, morbidite ve mortalite acgisindan bariz farklilik
sergilemektedir. STEMI’de hasar daha proksimal, etkilenen miyokard sahasi daha genis ve
prognoz daha kétiidiir[42]. Q dalgas: izlenen Miyokard Infarktiisii; ST segment elevasyonu
izlenen M1, ¢cogunlukla koroner arterlerde kollateral sirkiilasyon ile telafi olunmas1 imkansiz
olan tam bir okkliizyon sonucunda karsimiza ¢ikmakta olup ve takibinde tikadigi arterin
besledigi sahada nekroz meydana gelmektedir[43]. Hastalarin minimum %30-35’i ani atak
sirasinda kaybedilmekte. AKS’I takiben yasamimi siirdiiren hastalarin yeniden enfarktiis
gelismesi orani, normal hastalara kiyasla sekiz kat daha ¢oktur ve %55’den ¢ogu yeniden

enfarktiis sonucunda kaybedilmektedir [44].



2.2.4.Akut miyokardiyal infaktiisiin acil yonetimi

Teshis ve tedaviden olusan STEMI yonetimi ilkin tibbi temasla baglamaktadir. STEMI
teshisi miyokardiyal iskemi ile uyumlu belirtiler ve bununla birlikte 12 derivasyonlu EKG
bulgularina istinaden konulmaktadir[45]. Koroner arter hastaligi hikayesi, boyun, alt ¢gene yahut
sol iist ekstremiteye uzanan agri benzeri belirtiler izlenmektedir. Bir takim hastalar nefes
darlig1, bulanti, kusma, halsizlik carpinti veyahut senkop seklinde atipik belirtilerle miiracaat
edebilmektedir. Tedavi maksatli verilen nitrogliserin sonucunda hafifleyen gogiis agrist
olmakla birlikte, ilaveten 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmesine gereksinim olmaktadir[46].
Nitrogliserin verilmesi sonucunda ST segment yliksekliginin normal sekle donmesi ve
belirtilerde hafifleme olmasi halinde ilaveten, hastada MI olmasi ve yahut olmamasi hali,
koroner vazospazm tablosunu ortaya koymaktadir. Bu durumlarda ¢ogunlukla erken koroner

anjiyografi (24 saat siiresinde) tavsiye edilmektedir [40].

2.3. Covid-19 Pandemisi

2.3.1. Koronaviriisler hakkinda genel bilgiler

Nidovirales takimina, Cornidovirineae alt grubuna, Coronaviridae ailesine aid olan
koronaviruslar arti polariteli, tek sarmalli bir RNA virisleridir [47] Virion {izerindeki
proteinlerin ultrastriiktiirel yerlesimine bagl olarak olusan "ta¢ benzeri" (korona) goriiniimii bu
viriislerin koronaviriis diye adlandirilmasina neden olmustur [48]. Ayrica alfa, beta, gama ve
delta koronaviriislere diye siniflandirilmistir [48]. Alfa ve beta koronaviriisler, insanlar ve
memeli hayvanlar i¢in patojendir. Gama ve delta koronaviriisler ise genelde kuslara patojeniktir
lakin bazen memelilere dahi bulastigi goriilmekte [49]. Koronaviriisler RNA viriislerinin
genom boyutu agisindan en biiyiiklerinden sayilmaktadir. SARS-CoV-1, MERS-CoV ve
SARS-CoV-2 betakoronaviriis cinsinde yer almaktadir [50]. Pandemiye neden olan SARS-
CoV-2'nin filogenetik analizi, yarasa koronaviriisleri ile yakindan iligkili oldugunu gostermistir
[51]. SARS-CoV-2 genomlar lizerinde yapilan arastirmalar neticesinde virlisiin asir1 hizl
mutasyon 6zelligine sahip oldugu ve yeni konakgiya ¢ok hizli adapte olabildigi ortaya konmus,

ayrica ilag ile ag1 arastirmalarina yon verecek bilgiler edinmistir [52].
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2.3.2. Epidemiyoloji

Aralik 2019°da Cin Halk Cumhuriyeti’nin Wuhan bolgesinde yeni olusan koronaviriis
sebebiyle meydana gelen pndmoni salgini kontrol edilemeyib kisa bir zaman i¢inde oncelikle
Cin’in baska eyaletlerine daha sonrasinda pandemiye sebebiyet verecek bicimde oOncelikle
Avrupa, sonrasinda Kuzey Amerika kitasi olmak iizere biitiin diinyaya yayildi[53, 54]. Etken
viriis; baslarda novel koronaviriis-2019 (2019-nCoV), sonrasinda Diinya Saglik Orgiitii (DSO)
tarafindan “Ciddi Akut Solunumsal Sendrom-Koronaviriis-2” (SARS-CoV-2) ve sebep oldugu
hastalik ise COVID-19 (CoronaVirus Disease 2019) seklinde isimlendirildi [51, 55].

11 Mart 2020 tarihinde iilkemizde de resmi olarak viriisiin saptanmasinin ardinca olgu
sayis1 hizli bir sekilde ¢ogaldi. Koronaviriisiin yayilmaya basladig1 ocak aylarinda Tiirkiye de
tedbir alan iilkelerden biri oldu ve 6zellikle Cin'den gelen ugaklardaki yolcularin inis sonrast
hava alanlarinda termal kameralarla taranmasia karar verdi. ilk vakanin ortaya ¢ikmasinin
ardindan hizla iilke ¢apinda tedbirler alinmaya basladi ve sinirlar dahi kapatildi. Egitim ve
ogretime ara verildi. 16 Mart tarihinde tiyatro, sinema, lokanta, kahvehane, internet kafe ve
kapalt ¢ocuk oyun alanlarinin faaliyetleri durduruldu. Nisan ayinda Covid-19 6nlemleri
kapsaminda Igisleri Bakanligimca 30 biiyiiksehirde 10 Nisan tarihinden itibaren gegerli olmak
lizere sokaga cikma yasag: getirildi. 2021 Ocak ayimnin ortalarma gelindiginde Tiirkiye Ilag ve
Tibbi Cihaz Kurumu'nun Cin sirketi Sinovac'in gelistirdigi koronaviriis asis1 CoronaVac'a acil

kullanim onay1 vermesi sonrasi iilke genelinde Covid-19'a kars1 asilama kampanyasi baglatildi.

Giincel olarak simdiye kadar diinya genelinde 617 milyon 384 bin enfekte bildirilmekte
olup bu vakalarin 6 milyon 531 bin 6liimle ve 597 milyon 75 bin kiir ile sonuglanmis durumda.
Ulkemizde 16 milyon 852 bin bulas ve 101 bin 68 &liim mevcut. Ulkemiz giincel toplam vaka

sayisina gore diinya siralamasinda 11°ci sirada yer almakta.

2.3.3.Kovornavirus Virolojisi
Beta-koronaviriis grubuna dahil olan SARS- CoV-2; zarfli, pozitif polariteli, tek iplikli
bir RNA viriisiidiir [56]. Insan patojenik koronaviriisleri hafif mevsimsel soguk alginliklarinin

%5-35’in sebebidir ve insanlarin >%80’inde basit HCoV karsiti antikor vardir [57]. Lakin
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SARS-CoV- 2’nin daha 6nceden goriilmemis mutasyon sonucudunda gelistigi izlenmistir.[58]
Viriisiin ana 0zelligi; insanlarda akciger tip 2 alveol hiicreleri oncelikli olmakla beraber,
miyokart, bobrek proksimal tiibiil, 6zofagus, ileum epitel hiicreleri ve mesane iirotelyal
hiicrelerinde olan ACE2 reseptoriine kolay sekilde baglanmasi olarak bildirilmistir. ACE2’ye
baglanmis viriis hiicre dahiline alinmakta, hiicre dahilinde replikasyonu baslamakta ve takiben
siddeti hastanin yasina ve bagisiklik sisteminin giicline gore degisiklik gosteren enflamatuvar
reaksiyonlar zinciri olugmaktadir [59]. Enfeksiyon birincil olarak dogal bagisiklik sistemini
uyarmakta ve interferon onciilliiglinde sitokinlerin (IFN-a, IFN-g, IL-1b, IL-6, IL-18, vb.)
sekresyonuna sebep olmaktadir. Birtakim vakalarda, siddetli sitokin sekresyonu “sitokin
firtinas1” olusturarak solunum sistemi Oncelikli olmakla birlikte multipl organ yetmezligi

gelistirebilmektedir[60].

A @& V¥V @O ~------- Spike (S)

=== Envelope (E)

------- Nucleocapsid (N)
----- Hemagglutinin - esterase (HE)

----- Membrane (M)

29903 bp

Sekil 2.2. Koronaviiis partikiilii ve genomu [61]

2.3.4. Covid-19 Klinik Bulgular:

SARS-CoV-2 agir1 sekilde bulasici bir viriis olup bilhassa damlaciklar ve direk temas
seklinde yayiliyor [50] Bu nedenle koruyucu dnlemler oncelikli olarak damlacik ve temas

izolasyonu seklinde olmalidir.

COVID-19 enfeksiyonunun ortalama kulugka dénemi 5-7 giin olup, lakin iki haftaya
kadar uzanabilecegi ifade edilmektedir [62]. Hastalik belirtileri cogunlukla 10-11 giin igerisinde
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kendisini gosteriyor. En ¢ok goriilen belirti ates (%45— 93), yorgunluk, kas agrisi, bogaz agrist
ve kuru oksiirtik (%47-83), nefes darligi (%25) daha az biginde de bulanti-kusma ve diyaredir
(%15) [63].

Vakalarin %75’inde belirtiler hafif ve yahut orta siddetlidir. Hafif siddetli vakalarda
siradan yasam etkilenmeyecek diizeyde, iist solunum yolu enfeksiyonu gibi sikayetler, biraz
ates ve kas agrilar1 olabiliyor yahut yolukturuculuk zamaninda hig belirti bulunmayabilir [64].
Orta diizeydeki vakalarda; titreme ile ylikselmis ve 38°C’yi ge¢mis ates, giinliik yasamina tesir
edecek miktarda halsizlik ve zaman zaman hastaneye gelmeye ihtiyac olacak kadar da nefes
darhig1 izlenmektedir. Bu hastalar, sonumun yetmezligi yahut dehidratasyon gézlemlenmedikge
yatis verilemden takip edilebilir. Vakalarin ~%15’inde hospilitizasyon ve oksijen destegine
ihtiyag duyulan siddetli hastalik izlenir. Siddetli vakalarin DSO tanimz; nefes darlig: gelismesi,
solunum hizinda artis >30/dk, oksijen satiirasyonunda diislis <93%, PaO2/Fi02 oraninda diisiis
<300 mmHg ve/veya akciger sahasinda 24—48 saat icerisinde >%50 infiltrasyon izlenmesi var.

Kronik hastaliklart mevcut hastalarda siddetli klinik olusma riski daha goktur. [65].

Hospilitizasyonlarin birincil (%90) sebebi zatiirredir. Vakalrin %7’sinda akut solunum
yetersizligi sendromu (ARDS), sepsis/septik sok ve/ veya ¢oklu organ yetersizligi seklinde
ifade edilen hayati tablo goriiliir. Boyle hastalar, hayati komplikasyonlar1 engellemek
maksadiyla yogun bakim iinitesinde takip edilmektedir. Oliim sebepleri; izole solunum
yetersizligi (%54), izole miyokart hasarina sekonder dolagim yetersizligi (%8), birlikte solunum
ve dolagim yetersizligidir (%34)’diir [66].

2.3.5. Covit-19 Tedavisi

COVID-19 pandemisinin baslarinda, tilkemizde ve 6zellikle Avrupa ve ABD olsun
baska tilkelerde bu hastaligin tedavisinde antiviral olarak, hastalarda 6ncelerden diger viral
hastaliklarin tedavileri {ig¢iin ruhsatlandirilmig, boyle endikasyonlarda yaygin bi¢imde
denenmis, tehlikesiz oldugu ispatlanmis ve in vitro denenerek SARS-CoV’ye tesir etdigi

belirlenilmis hidroksiklorokin, favipiravir, remdesivir, lopinavir-ritonavir benzeri tedaviler
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birdaha konumlandirilarak tavsiye edilmis ve denenmis olmakla, hala bir¢ok iilkede bu ilaglarin

cesitli kombinasyonlariin tedavisi devam etmektedir[67].

Ulkemizde Saglik Bakanligmin giincel Covid-19 kilavuzunda hafif, orta ve ciddi
siddetteki enfeksiyonlarda favipravir tedavisi tavsiye edilmektedir. Destek tedavisi olarak;
ARDS vakalarinda 1-2 mg/kg/giin, metilprednizolon 5-8 giin olacak sekilde “zayif kanit
diizeyi” ile, ciddi pnomonide ise atipik pnomoniyi de géz Oniinde bulunduracak sekilde
antibiyotik tedavisi tavsiye edilmektedir[68]. Tosilizumab ve anakinra benzeri anti-sitokin/anti-
enflamatuvar tedaviler, sitokin firtinasi ile sonuglanan makrofaj aktivasyonu sendromu (MAS)
belirlenen vakalarda denemekte fayda vardir. Koronaviriis; direk endotel hasari, hareket azlig
yahut yatigla ilgili staz, sepsise ilerleyen vakalarda vaskiiler mikrotrombotik hastaliklar
neticesinde tromboembolik sonucglara neden olabilmektedir. Bu sebeple biitiin COVID-19
hastalarina diigiik molekiil agrilikli heparin (enoksaparin 40 iinite/giin) profilaksisi uygulanmasi

gerekmektedir[69].

2.3.6. Covid-19°ta Asilanma

As1 Covid-19 enfeksiyonu {i¢iin en ¢arpici tedavi seklinde goriilmektedir. Bu sebeple
as1 gelistime ¢abalari, Covid-19 pandemisi baglamasinda bu yana bir¢ok iilkede denenmektedir.
Giincel sekilde BNT163b2 (Pfizer- BioNTech COVID-19), mRNA 1274 (Moderna COVID-19
asis1), CoronaVac (Sinovac) benzeri asilar acil uygulama endikasyonu ile ¢ogu iilkelerde

uygulanmaya baslamis bulunmaktadir[70].

2.4. Kardiovaskiiler Sistem Ile COViD-19 Enfeksiyonu iliskisi

Covid-19 enfeksiyonunda baglica klinik tablosu viral pnémonidir lakin Covid-19,
miyokardiyal hasar, kalp yetmezIligi, aritmiler, AKS ve tromboembolizm benzeri
kardiyovaskiiler hastaliklara da sebep olmaktadir. Bazi durumlarda hastalarin gelis sebepleri

kardiyak belirtiler seklindedir [71].

Covid-19 vakalarinin  %7-21'inde, artmis kardiyak biyomarkerler yahut EKG
degisiklikleri ile ispatlanmis akut miyokardiyal hasar izlenmistir [54]. Kalp yetmezligi; biitiin
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vakalarda %23 ve 6liimle sonug¢lanan vakalarda %48 oraninda bildirilen insidansiyla, Covid-

19'un en fazla izlenen komplikasyonlarindan biridir[71, 72].

Aritmilerse Covid-19 enfeksiyonunun sebep oldugu miyokardiyal hasar yahut ates,
sepsis, hipoksi ve elektrolit imbalansi benzeri sistemik durumlara sekonder ve tedavide verilen

antivirallerin yanetkileri ile gelisebilmektedir [73].

Covid-19 enfeksiyonu vakalarmin biiyiik bir kisminda hs-cTn seviyeleri artmaktadir.
Lakin hs-cTn artis1 her durumda AKS ile alakali degildir. AKS ti¢iin mutlak sekilde baska klinik
bulgularin da (EKG, semptom, CK-MB, TTE) incelenmesi gerekmektedir. Tip-1 MI hari¢
sadece troponin artig1 antiplatelet ve antikoagiilan tedavi verilmesini gerektirmemektedir.
Covid-19 enfeksiyonu sistemik inflamasyon yahut sitokin firtinasina sekonder plak yirtilmasi,
koroner spazm yahut mikrotrombiislerin meydana gelmesine bagli olarak AKS’ye sebep
olabilmektedir[74]. Bunun disinda enfeksiyon sebebiyle aktif makrofajlar, plak yirtildiginda
trombiis yaranmasini saglayan kuvvetli prokoagiilan olan doku faktoriinii sentezleyerek siireci
negatif gsekilde etkilemektedir. Bunun haricinde enfeksiyonun meydana getirdigi dogrudan
endotelyal yahut vaskiiler hasarlanma, trombiis olusumunu ve AKS geg¢irme riskini de

artirmaktadir [75].
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3. GEREC VE YONTEM:

Arastirmamiz Bezmialem Vakif Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar
Etik Kurul Baskanligi’nin 02.02.2022 tarih ve 54022451 sayili karar ile etik kurul onay1

alinmis olup calisma Helsinki Bildirgesi kriterleri géz dniinde bulundurularak yapildi.

Mart 2019 ile Mart 2021 tarihleri arasinda Bezmialem Vakif Universitesi T1ip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servis bolimiine basvuran ve AKS tanis1 alan hastalar retrospektif olarak
tarandi. Taramalar hastane bilgi yonetim sistemi “Nucleus” iizerinden yapildi. Yas olarak 18 yas
tizerindeki bireyler sec¢ildi. Toplam 2 senede acilde AKS tani kodu girilmis ve acilden koroner
yogun bakim ve kardiyoloji servisine yatis yapilmis 1962 hasta tarandi. Verileri eksik olan 101
hasta ve acil hekimi ve ya kardiyoloji hekimi tarafindan AKS tanisi1 dislanan ve acilden taburcu
edilmis 201 hasta aragtirmadan ¢ikarildi. Baska tanilarla koroner yogun bakim ve kardiyoloji
servisine yatis verilen 363 hasta da arastirmadan ¢ikarildi. AKS tanisi alan 1297 hasta tarama
kapsamina dahil edildi. Calismaya dahil edilen tiim hastalarin MI ¢esidi, hastaneye basvuru
sekilleri, bagvuru tarihleri, tedavi sekilleri, sonuglanma sekilleri ile yas, cinsiyet, koroner

anjiografileri ve bilinen kronik hastaliklari tarandi. Olusturulan forma kaydedildi.

Dahil edilme kriterlri;

e 18 yasindan biiyiik hastalar,
e AHA VE ESC tarafindan belirtilen kriterlere gore AKS tanisi alan hastalar.

v cTn ist referans degerinin 99. persentilinin {izerinde en az bir deger ve takip
eden:

Miyokardiyal iskemi semptomlari

Yeni iskemik elektrokardiyografi (EKG) degisiklikleri

Patolojik Q dalgalarinin olusumu

D N N NN

Yeni canli miyokard kaybi veya yeni bolgesel duvar hareketi kisithiliginin
goriintiileme ile ispati
v Anjiyografi veya otopsi sonucunda koroner trombiisiin saptanmast; siklarindan

en azindan birinin goriilmesi AKS tanisini koydurur
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Dislanma kriterleri;

e 18 yas altinda olan hastalar,
e AKS tanisi dislanan hastalar,

e Verileri eksik hastalar calismadan cikarildi.

Calisma dizaym: Calismaya 1297 AKS tanis1 konan hasta ile baslandi. Yaslar ii¢
grup seklinde 18-45 arasi (a grup) , 45-65 aras1 (b grup) ve 65 (c grup) yas istii seklinde
belirlendi. Vakalarin sonuglanma sekline gére koroner yogun bakim yatisi, kardiyoloji servis
yatist, sevk yahut ex olarak not edildi. Kronik hastaliklarinda diyabet, hipertansiyon,
dislipidemi ve bilinen koroner arter hastaligi gibi kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran
sekonder nedenlere bakildi. Pandenmi doneminde hastaneye basvuru sekillerinde degisiklikler
bekledigimiz i¢in hastalarin gelis sekilleri yaktan, 112 ile ve kabiillii olacak sekilde ayrildi ve
not edildi. Covid-19 pandemisinin tiim diinyada oldugu gibi bizim hastanemizde de tedavi
yaklagimini etkilemis olabilecegini 6ngordiigiimiiz i¢in hastalarin iki sene zarfindaki tedavileri
karsilastirildi. Hastalarin not edilen verileri Covid-19 pandemisi oncesi bir yil Covid-19
pandemisinin bir y1l1 ile karsilastirildi. Bagvuru sayisi her aya gore not edildi ve degisimi daha
iyi gormek maksadiyla grafik selkinde hazirlandi. Karsilagtirhan verilerin anlamli olup

olmadigina bakild1.

Istatistik: Istatistiksel analiz, IBM SPSS for Windows v.22 (1IBM, Armonk, NY, Amerika
Birlesik Devletleri) istatistik paketi kullamilarak yapildi. Gruplar arasindaki farkhiliklar,

kategorik degiskenler icin ki-kare ve Phi and Cramer V testleri ile belirlendi.
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4. BULGULAR

Calismaya 10 mart 2019 tarihi ile 10 mart 2021 tarihi arasinda acil servisimizde AKS
ontanisi ile gelen 1985 hastadan kesin AKS tanis1 alan 1297 hasta dahil edildi. Hastalar pandemi
oncesi (PO) ve pandemi sonras1 (PS) seklinde iki grup halinde incelendi. Incelenen veriler iki

donem arasinda karsilastirildi.

* Pandemi Oncesi  * Pandemi sonrasi

Grafik 4.1: Aylara gére hasta dagilimi

AKS tanisi alan hasta sayis1 PO ve PS dénemde aylik sekilde karsilastirildi. 10 mart
2020 pandemi ilan edilmesi nedeniyle bir aylik kasilastirmalar her aym 10’undan diger ayin
10’una olacak seklide yapildi. 10 mayis-10 haziran ve 10 temmuz-10 agustos arasi disinda tiim
aylarda PS dénemde hasta basvuru sayisinin PO déneme kiyasla az oldugu gozlendi. En diisiik
basvuru sayis1 2019 10 mayis-10 haziran doneminde 31 hasta iken, en yiiksek basvuru sayisi
2019 10 aralik-10 ocak doneminde 94 hasta seklinde izlendi. PO dénemde ortalama aylik

bagvuru sayisi 58,5 iken PS donemde ortalama aylik basvuru sayist 49,5 olarak hesaplandi.
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Toplam hasta sayis1 kiyaslandiginda PO déneminde 703 hasta, PS dénemde ise 594 hasta oldu.
Toplam hasta sayisi kiyaslandiginda pandemi doneminde diisiis goriildi (Grafik 4.1).

Pandemi Pandemi
oncesi (703) sonrasi (594)

|
N EE =i

Tablo 4.1: PO’i ve PS’1 cinsiyet karsilastirmast

*Kategorik degiskenlerin birbiri arasindaki iligkiyi test etmek icin Ki-kare kullanildi.
Gruplar arasi bagimsiz (benzer) bir iliski varsayildiginda elde edilecek oranlara gore 0.05

diizeyinde anlaml yiiksek veya diisiik rakamlara sahip hiicreler gosterildi.

Hastalarin demografik 6zelliklerine PO ve PS seklinde bakildi. PO dénemde basvuran
hastalarin %69.4’1 erkek, %30.6’1n1n kadin oldugu izllendi. PS donemde basvuran hastalarin
%69.0’1 erkek ve %31.0°1 kadin olarak hesaplandi. ki dénem gruplari arasinda istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmad: (p>0,05) (Tablo 4.1).

Pandemi Pandemi
oncesi (703) sonrasi (594)

Tablo 4.2: PO’i ve PS1 gruplar arast yas karsilagtirmast

m: Paremetrelere ait sayisal degerlerin belirli kategorik gruplar arast dagilimini

karsilastirmak icin Phi Cramer V kullanild:
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Tim hastalarin yas dagilimina bakildi. Hastalarin yaslar1 koroner arter hastaligi risk
siniflamasina istinaden ii¢ grup halinde 18-44 yas aralifi, 45-64 yas aralifi ve >65 olacak
sekilde incelendi. Yas dagilimi PO ve PS ile karsilastirildr ve istatistiksel olarak anlaml fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.2).

Pandemi Pandemi
oncesi (703) sonrasi (594)

p-degeri

Tablo 4.3: PO’i ve PS’1 gruplar aras: tan: karsilastirmasi

m: Paremetrelere ait sayisal degerlerin belirli kategorik gruplar arasi dagilimini

karsilastirmak icin ki-kare kullanildi.

AKS tanis1 konulan hastalarin toplam sayis1 PO dénemde 703 iken, PS dénemde 594
seklinde hesaplandi. PO dénemde STEMI tanis1 konulan hasta sayis1 242 ve NSTEMI tanisi
konulan hasta sayis1 461 olarak hesaplandi. PS donemde ise STEMI tanisi konulan hasta sayisi
225 ve NSTEMI tanis1 konulan hasta sayis1 369 olacak sekilde belirlenmis olup bu iki donem
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.3).

Pandemi Pandemi
oncesi (703) sonrasi (594)

Tablo 4.4: PO’i ve PS’1 gruplar aras: kronik hastalik karsilastirmasi
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*Kategorik degiskenlerin birbiri arasindaki iliskiyi test etmek i¢in ki-kare kullanildi.

Hastalarin kronik hastaliklarindan DM, Hipertansiyon, KAH Oykiisii ve Dislipidemi
hikayesine bakildi. PO hastalarmin %32.7’inde DM, %47.9’unda hipertansiyon, %43.2’sinde
KAH oykiisti ve %42.8’inde dislipidemi saptandi. PS donemde hastalarin %32.2’inde DM,
%47.8’inde hipertansiyon, %43.1°inde KAH 6ykiisii ve %43.5’inde dislipidemi saptandi. Iki
donem karsilastirildi ve istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.4).

Pandemi Pandemi p-degeri
oncesi (703)  sonrasi (594)

Tablo 4.5: PO’i ve PS’1 gruplar aras: basvuru sekli karsilastirmasi

m: Paremetrelere ait sayisal degerlerin belirli kategorik gruplar arasi dagilimini

karsilastirmak icin Ki-kare kullanildi

Hastalarin acile basvuru sekline (112 ile, ayaktan yahut dis merkezden sevk) bakildi. PO
ve PS donemde 112 ile gelen hasta sayis1 63 saptandi. iki dénem karsilastirildiginda 112 ile
basvurularda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.5). PO dénemde
ayaktan basvuru sayis1 602 iken PS donemde bu sayinin 474’e diistiigii saptandi. 1ki dénem
karsilagtirildiginda ayaktan bagvurularda istatistiksel olarak anlamli diisiis saptandi (p<0,05)
(Tablo 4.5). PO doénemde baska merkezden sevk seklinde gelen hasta sayis1 38 iken PS
donemde bu sayinin 57°e yiikseldigi saptandi. iki dénem arasinda baska merkezden sevk ile

gelen bagvurularda istatistiksel olarak anlamli artis saptandi (p<0,05) (Tablo 4.5).
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Pandemi Pandemi p-degeri

oncesi (703) sonrasi (594)

e I R U

Tablo 4.6: PO’i ve PS’1 gruplar arasi anjiografi orani karsilastirmasi

m: Paremetrelere ait sayisal degerlerin belirli kategorik gruplar arasi dagilimini

karsilastirmak icin Ki-kare kullanildi

PO dénemde bagvuran hastalarin %82,6’sina koroner anjiografi yapildi. PS déonemde
ise hastalarin %89,0’una koroner anjiografi yapildi. Iki dénem karsilastirildiginda istatistiksel
olarak anlamli artig saptand1 (p<0,05) (Tablo 4.6)

Koroner Anjiografi

yapilmadi
15%

m yapildi

M yapilmadi

yapildi
85%

Grafik 4.2: Koroner anjiografi oran:

iki senelik siirede hastanemizin acil béliimiinde AMI tanis1 konulan 1297 hastanin

%385’inde koroner anjiografi yapildi (Grafik 4.2).
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Pandemi Pandemi p-degeri
oncesi (703)  sonrasi (594)

| |
| |
| |
PESEE )T

Tablo 4.7: PO’i ve PS’1 gruplar arasi tedavi sekli karsilastirmasi

m: Paremetrelere ait sayisal degerlerin belirli kategorik gruplar arasi dagilimini

karsilastirmak icin Ki-kare kullanild

PO dénemde hastalarm 412’ine (%58,6) stent konulurken, PS dénemde bu 404 (%68,0)
hastaya stent konuldu. Bu yiikselis, iki donem karsilagtirhidiginda istatistiksel olarak anlamli
saptand1 (p<0,001) (Tablo 4.7). Nonkritik koroner anjiografi PO dénemde 126 (%17,9), PS
dénemde 105 (%17,7) hastada bulundu. Iki donem arasinda istatistiksel olarak anlaml1 fark
saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7). Bypass karar1 alinan hasta sayis1 PO 41 (%5,8), PS 20 (%3,14)
bulundu ve iki donem karsilastirildiginda diististe istatistiksel olarak anlamli fark saptandi
(p<0,05) (Tablo 4.7). Koroner anjiografi yapilmadan medikal tedavi karari verilen hasta
yiizdesi PO donemde 112 (%15,9) iken, PS donemde 56 (%9,4) olarak diisiis saptand:. iki
donem karsilastirhidiginda istatistiksel olarak anlaml diisiis saptand: (p<0,05) (Tablo 4.7). PO
donemde 12 (%]1,7), PS donemde ise 9 (%]1,5) hasta tedavi reddi verdi ve iki donem arasinda

istatistiksel olarak anlamli fark saptanmadi (p>0,05) (Tablo 4.7).
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Medikal tedavi karari
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H Anjiografi yapilarak medikal tedavi karari H Anjiografi yapilmadan medikal tedavi karari

Grafik 4.3: Medikal tedavi kararindaki degigim

Pandemi o6ncesi donemde 238 hastaya medikal tedavi karari alindi. Bu hastalarin
126’ me (%52,9) koroner anjiografi yapildi. Pandemi sonrasi donemde 161 hastaya medikal

tedavi karart alindi. Bu hastalarin 105’ine (%65,6) koroner anjiografi yapildi (Grafik 4.3).

Pandemi Pandemi

p-degeri
oncesi (703) sonrasi (594)

Tablo 4.8: PO’i ve PS"1 gruplar sonug karsilastirmast

m: Paremetrelere ait sayisal degerlerin belirli kategorik gruplar arasi dagilimin

karsilastirmak icin Ki-kare kullanildi
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PO basvuran 703 hastanin 653’iine (%92,9) koroner yogun bakim yatis1 verildi, PS
dénemde bagvuran 594 hastanin 576’sma (%97) koroner yogun bakim yatisi verildi. iki donem
karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli artis saptand1 (p<0,05) (Tablo 4.8). PO dis
merkeze sevk edilen hasta sayis1 34 (%4,8), PS dénemde ise 8 (%1,3) bulundu. PO dénemde
sevk edilen hasta sayis1 PS donem ile kiyaslandiginda diisiiste olup, istatistiksel olarak anlamli
saptand1 (p<0,05) (Tablo 4.8). PO dénemde hastane i¢i mortalite 16 (%2,3) iken, PS dénemde
10 (%1,7 ) buludu ve her iki donem karsilagtirildiginda istatistiksel olarak anlamli saptanmadi

(p>0,05) (Tablo 4.8).
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5. TARTISMA

AMI tiim diinyada morbidite ve mortalitenin en 6nde gelen sebebidir. Diinya

genelinde yillik 6limlerin %15’inden fazlast AMI sonucu meydana gelir [76].

Covid-19 pandemisi tiim diinyada saglik sisteminde degisikliklere neden olmus
durumda. Pandeminin ilan edilmesi ve diinya genelinde sokaga ¢ikma yasaklar1 gibi
kisitlamalar ile birlikte hastalarin hastaneye basvuru sayisinda ve siiresinde degisikliler
olmustur. Bu degisiklikten en ¢ok etkilenen hastaliklarin basinda AMI gelmektedir. Mefford,
Matthew T ve ark.’in yaptigi arastirmada pandemi doéneminin yedi ay1 onceki sene ile
kiyaslanmis olup, ilk ii¢ aylik periodunda dnceki senelere nazaran hasta sayisinda %20 azalma
olmakla birlikte pandeminin sonraki aylarinda 6nceki senelere nazaran %10-30 arasinda artis
izlenmistir [77]. Arastirmamizda pandemi déneminde hastanemize bagvuran ve AMI tanis1 alan
hastalarin sayisinda 6nceki seneye nazaran ilk iki ayinda diisiis, tiglincii ve besinci ayinda ise
artts oldugu gozlenmistir. Pandemi doneminde bir senelik periyodda o6nceki seneye kiyasla
toplam hasta sayis1 oraninda %38,4’liik diislis izlenmistir. Pandemi déneminde {igiincii ve besinci

aylardaki yiiksek hasta sayis1 kisitlamaya gegici siireli ara verilmesine baglanmistir.

Calismalar her yas grubunda AMI'un erkek popiilasyonda kadinlara nazaran daha
fazla goriildiigiinii ortaya koymaktadir.[76] Kuehnemund ve ark’larinin yaptigi ti¢ senelik 835
bin hastayr kapsayan calismada AMI gegiren hastalarin %70’ini erkeklerin kapsadigini
gostermistir [78]. Millet ve ark.’larmin yaptigt AMI gecirmis 5081 hastay1r kapsayan
arastirmada erkek cinsiyet oran1 %72,2 seklinde bulunmustur [79]. Bizim ¢alisma sonucunda
pandemi Oncesi ve sonrast AMI tanisi alan hasta sayisinda degisiklik olsada erkek orani her iki
donemde %69-70 arasi ¢ikarak literatiir ile benzerlik gosterdi. Bu sonug bize cinsiyet farkinin

pandemiden etkilenmedigini diistindiirdii.

Yapilan ¢alismalar AMI geciren hastalarin ¢ogunlugunun yas ortalamasinin 55-75
arasinda oldugunu gostermektedir. Canto ve ark.’larmin yaptigr 1994-2006 yillarini arasinda
12 senelik 1 milyon 143 bin hastayr kapsayan arastirmada AMI geciren hastalarin biiyiik
cogunlugunun 70-80 yas arasinda oldugu ortaya koymustur [80]. Huynh ve ark.’larinin Covid-
19 pandemisi doneminde yaptiklari bir senelik aragtimada 70 yas iistii hastalarin AMI gegiren
toplam hastalarin %59,2’ini kapsadigini belirtmistir [81]. Ozkan, Ozlem Persil ve ark.’larinin
2017 senesinde yaptiklar1 arastirmada iilkemizde koroner arter hastalifinin yas ortalamasini
57,1 + 13,2 seklinde bulmuslar [82]. Bizim arastirmamizda hem PO donemde %53,6 ile, hem
de PS donemde %51,3’1iik oranlar ile 45-64 yas aras1 en ¢ok AMI tasnist alan grup seklinde
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goriildii. Yas ortalamas1 62,2 + 8,5 seklinde oldugu gozlendi. Bu sonuglar ¢alismamizin

iilkemizin koroner arter hastalik yas ortalamsi ile ortiismektedir.

Diinya genelinde yapilan arastirmalarda AMI gegiren hastalarda NSTEMI sikliginin
STEMI’e nazaran daha yiiksek oldugu ortaya konmaktadir. Bradley ve ark.’larimin yaptigi
arastirmada AMI tanis1 konulan 687 hastanin %85,4’ii NSTEMI ve %14,6’1 STEMI olarak tan1
almistir [83]. Braiteh, Nabil ve ark.’larinin yaptig1 pandemi oncesi ve sonrasini karsilastiran
arastirma da pandemi 6ncesi donemde NSTEMI oraninin %71,2 ve pandemi déneminde ise bu
oranin %68,1 olarak bulmuslar [84]. Yaptigimiz arastirmada PO dénemde NSTEMI tanis1 alan
hasta yiizdesi %65,6 , STEMI tanis1 alan hasta sayis1 %34,4 seklinde bulundu. PS dénemde ise
bu oranlar NSTEMI %62,1 ve STEMI %37,9 seklinde sonuglandi. Bu sonu¢ pandemi
déneminin AKS geciren hasta sayisina etki etse dahi NSTEMI, STEMI oranina etki etmedigini

gostermektedir.

Bir ¢ok kronik hastalik koroner arter hastaligi i¢in risk teskil etmektedir. AMI i¢in DM,
hipetansiyon, dislipidemi ve koroner arter hastalik dykiisii biiyiik risk faktorleridir. Yapilan
aragtirmalarda AMI geciren hastalarin hikayelerinde genellikle bu risk faktorlerinden bir yahut
birkaginin oldugunu ortaya koymakta. Picariello ve ark.’in yaptigi ¢alismada AMI geciren
hastalarin %353’tinde hipertansiyon oldugu saptanmistir [85]. Cui, Jing ve ark.’mn yaptigi
arastirmada AMI gegiren hastalarin %35,7’sinde DM hikayesi oldugunu gostermistir.
Dhungana ve ark.’in yaptigi ¢alismada AMI gegiren hastalarda dislipidemi sikligi %48,6
seklinde sonuglanmistir [86]. Michael Gavin ve ark.’in yaptig1 arastirmada KAH hikayesi AMI
geciren hastalarin %37,7 sinde saptanmistir. Calismamizda hastalarin %32’inde DM, %47’inde
hipertansiyon, %43’iinde KAH hikayesi ve %42’inde dislipidemi oldugu saptdandi. Bu

bulgular literatiir ile uyumlu goriinmekte.

Pandemi ile birlikte hastalarin bagvuru sekillerinde degisiklikler olmustur.
Arastirmamizda ayaktan basvuru sayist PO 602 iken PS’da 474 ¢ikti. 112 ile basvuru
miktarinda degisiklik saptanmazken, dis merkezden sevk gelis miktarinda yaklasik iki kat artis

izlendi. Bu durumla alakal1 literatiirde yeterli verilere rastlanmadi.

Covid-19 pandemisi 6zellike pandeminin basinda hastalarin tedavi yaklasimina biiytik
etki gostermistir. Bir ¢ok iilkede elektif vakalar ertelenmis, acil midaheleler gecikmeli olarak
yapilmak zorunda kalinmistir. Maftham ve ark.’mn yaptig1 pandeminin ilk {i¢ aymi pandemi
oncesi donemle kiyasladiklar1 arastirmada hasta sayilarinda %40 azalma olmasi nedeniyle

yapilan koroner anjiografi, stent ve bypass miktarinda azalma goriilmiistiir. Ancak yiizde olarak
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bakildiginda sadece bypass oraninda pandemi Oncesine kiyasla asir1 %79’luk diisiis
gozlenmistir [87]. Rodriguez-Leor ve ark.’in yaptig1 ¢alismada pandemi 6ncesi AMI nedeniyle
anjiografiye alinan hasta yiizdesi %57,3 iken pandemi sonrast bu oran %66,0 seklinde olmus
[88]. Calismamizda pandemi dncesinde yapilan koroner anjiografi %82,6 bulundu. Pandenmi
sonrasinda bu oran %89,0’a yiikseldigi gdzlendi. iki donem arasindaki en dnemli fark medikal
tedavi segeneginde gozlendi. Anjio yapilmadan medikal tedavi karari pandemi Oncesinde
%15,9 iken, pandemi sonrasinda bu oranin %9,4’e geriledigi izlendi. Bypass kararinda diger
caligmalarda oldugu gibi bizim ¢alismamizda da pandemi doneminde 6nceki doneme kiyasla
%350 diistis izlendi. Bu sonuglar hastanemizin pandemi doneminde AKS tanisi almis hastalara

yaklagiminin diger iilkelerin yaklagimi ile uyumlu oldugunu gostermektedir.

Akut miyokard infarktiisii geciren hastalarin takibi ¢ogunlukla yogun bakimda
yapilmaktadir. Arastirmalar koroner yogun bakima alinan STEMI hastalarinin mortalitesinde
diistis oldugunu gostermekte. Thomas S. ve ark.’1n yaptig1 yiiz binin {izerinde hastay1 kapsayan
aragtirmada STEMI tanis1 konulan hastalarin koroner yogun bakima alinma oranini %85 olarak
hesaplamiglar [89]. Calismamizda pandemi Oncesinde AMI geciren 703 hastanin %92,9’u
yogun bakima alinidi. Pandemi doneminde AMI geciren 594 hastanin %97,0’1 yogun bakim
takibine alindi. Onemli bir degisiklik goriilmedi. Covid-19 pandemisin saglik sistemine olan
etkilerinden bir tanesi de hasta sevklerindeki degisim olmustur. Calismalar pandemi doneminde
sevk oraninda diisiis oldugunu gdstermekte. Stephen ve ark.’mn yaptig1 caligmada acil
servislerde pandemi déneminde sevk oraninin %21,44 distiigiini gostermektedir [90]. Bizim
calismada sevk orani pandemi oncesinde %4,8 iken, pandemi doneminde bu oran %1,3’e
gerilemis bulunmustur. Pandemi déneminde sevk oraninin azalmasini, hasta sayisinin azalmasi

sonucu hastanemizin kapasitesinin yeterli gelmesiyle agikliyoruz.

28



6. SONUC

Pandemi doneminde hasta basvuru sayisinda diisiis izlendi. 1ki ay icinde yasaklarin
kalmis olmasiyla PO’ye gore artan hasta sayis1 olmasaydi iki onem arasindaki fark daha fazla
olabilirdi. Bu nedenle pandemi siirecinin AKS hasta bagvurularini azaltan bir siire¢ oldugunu

diisiinliyoruz.

Demografik verilerden cinsiyet dagiliminda, yas ortalamasinda, eslik eden kronik
hastalik ve NSTEMI/STEMI oraninda anlamli degisiklik olmadigi saptandi. Bu da bize

pandemi siirecinin halkin tamamin1 benzer sekilde etkiledigini gosteriyor.

Pandemi doneminde anjio ve stent miktarinda artis izlenirken, medikal tedavi ve bypass
kararlarinda anlaml diisiis izlendi. Bu degisikligi agiklayacak detayli arastirmalara ihtiyag

vardir.

Pandemi déneminde koroner yogun bakim internasyon miktarinda artis olurken, sevk
miktarinda anlami diisiis izlendi. Hastanelerde koroner yogun bakimlarin kapasitelerini yine
kalp hastalarina ayirdigini ve bagvuran hastalarin azalmasiyla doluluk seviyelerinin diistiigiinii

tahmin edebiliyoruz.

AKS hastalarinda hastane i¢i mortalite miktarinda pandemi doneminde diisiis izlendi.
Bunun sebebi azalmis hasta sayisina bagli bakim ve tedavi hizmetlerinin iyi oldugunu
beraberinde hastane dis1 arrest vakalarinin artmis olabileceigini tahmin ediyoruz. Ancak bu

kouda detayli ¢alismalara ihtiya¢ vardir.
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