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1. GIRIS

Goglis agrist ile acil servise basvuran hastalarin vakit kaybedilmeden ve
giivenilir yontemlerle degerlendirilmesi onemlidir. Bu sayede bir yandan major
kardiyak olaylarin gézden kagmasi engellenirken, diger taraftan da hastaneye
gereksiz yatiglarin ve tetkik israfinin Oniine gecilebilir. EKG c¢ekiminde ST-
segment yiiksekligi saptanan hastalarda ST elevasyonlu miyokard enfarktiisii
(STEMI) protokolleri hi¢ bekletilmeden baslatilir. Buna karsilik, ST elevasyonu
goriilmeyen ve dolayisiyla ST elevasyonu olmayan akut koroner sendrom (NSTE-
AKS) yelpazesinde degerlendirilen hasta grubunda ise teshis ve yOnetim siireci
biiylik olclide yiliksek duyarlilikli kardiyak troponin (hs-cTn) degerlerinin klinik
muayene ve elektrokardiyografi (EKG) ile birlikte degerlendirilmesine baglidir (1).

Miyokard dokusundaki hasari tespit etmede giincel kilavuzlarin ilk tercihi
hs-cTn’dir. Klinik rutinde, 99. persentil {ist referans limiti (URL) patolojik hasarin
baslangic noktas1 kabul edilir; teshis siirecleri de belirli araliklarla tekrarlanan
testleri iceren klinik karar yollar1 iizerine insa edilmistir (2). Dordiincii Evrensel
Miyokard Infarktiisii Tanimi1 (UDMI) uyarinca, hs-cTn degerinin en az bir kez 99.
persentil lizerine ¢ikmasi tek bagina "miyokard hasar1" olarak adlandirilir. Ancak
hasarin "akut" oldugunu sdyleyebilmek i¢in seri 6lgiimlerde belirgin bir yiikselis
veya diisiis (delta) yakalanmasi zorunludur. Kesin miyokard infarktiisii (MI) tanisi
ise, tespit edilen bu akut hasara iskemik bir EKG degisikliginin, tipik hasta
sikayetlerinin, yeni bir goriintiileme bulgusunun veya anjiyoda goriilen trombiisiin
eslik etmesiyle konulur. S6z konusu ¢ergeve, primer aterotrombotik olaylar1 temsil
eden Tip 1 MI ile ortada tikayici bir trombiis yokken sirf oksijen sunum ve
tiketimindeki dengesizlikten kaynaklanan Tip 2 MI arasindaki o ince ¢izgiyi de
netlestirir. Bu ayrimin dogru yapilmasi hastanin klinikte nasil yonetileceginden,
secilecek antitrombotik rejime ve girisimsel stratejinin zamanlamasina kadar her
asamada hayati bir 6nem tasir (3).

Pratikte hs-cTn testlerinden maksimum verimi alabilmek, laboratuvar
kitinin analitik o©zelliklerini bilmekten ve Orneklem zamanlamasini dogru
kurgulamaktan gecer. American Heart Association (AHA)/American College of
Cardiology (ACC) gogiis agrist kilavuzu hs-cTn kullanimin1 Sinif T diizeyinde

desteklerken, sonuglarin mutlaka cihaza 6zgii 99. persentil URL degerlerine gore



okunmasini sart kosar. Ayrica kurumun altyapisina gore 0/1 saatlik veya 0/2 saatlik
hizlandirilmis  seri  Olglim  protokollerinin  kullanilmas1  6zellikle tavsiye
edilmektedir (1,2). Sandoval ve ekibinin 2021 AHA/ACC kilavuzu {izerine
yaptiklar1 kapsamli degerlendirmelerde; saptama simir1 (LoD) ile kantifikasyon
siir1 (LoQ) kavramlari arasindaki farklar, kadin ve erkekler i¢in ayr1 ayri belirlenen
referans araliklar1 ve akut-kronik hasar ayriminda delta kriterleri gibi sahada
hekimleri zorlayan pratik belirsizliklere 151k tutmustur (2).

Hastalar1 acil servisten gilivenle ve erkenden taburcu etmenin sirri,
klinisyenin On-test olasilik tahmini ile hs-cTn sonuclarini basarili bir sekilde
yorumlamasina baghidir. Sikayetlerin baglamasinin tizerinden en az 2-3 saat ge¢mis,
EKG'sinde iskemik siiphe barindirmayan ve ilk hs-cTn degeri cihazin saptama
sinirlarinda (LoD/LoQ) olan se¢ilmis hastalarda, tek bir troponin kaniyla MI
thtimalini ekarte etme stratejisinin ¢ok yiiksek bir negatif prediktif degere sahip
oldugu kanitlanmistir. Ne var ki, Amerika Birlesik Devletleri'nde Food and Drug
Administration (FDA) raporlama sinirlarinin sadece LoQ ile kisitlanmasi ve erken
basvuran hastalarda troponin saliniminin heniiz saptanabilir seviyeye ulasmamis
olma riski, seri Ol¢limlerin ve hasta basi klinik takibin Onemini halen diri
tutmaktadir. Troponin esik degerleri ve delta tanimlamalari tamamen kullanilan
cthaza spesifik oldugu icin, hastane i¢i karar protokollerinin laboratuvarin
kullandi1g1 metoda gore mutlak surette standardize edilmesi gerekir. Ustelik kadin
hastalarda 99. persentil limitinin erkeklere kiyasla daha diisiik seyredebilecegi ve
cinsiyete 6zgii bu esiklerin dikkate alinmasinin testin tanisal hassasiyetini artiracagi
kilavuzlar tarafindan siklikla hatirlatilmaktadir (2,3).

Hs-cTn ¢aginin baslamasiyla birlikte klinik vakalarin fenotipik dagiliminda
da ciddi bir kayma yasanmustir. Test duyarliligimmin artmasi, eskiden "unstabil
anjina" olarak degerlendirdigimiz pek c¢ok hastanin artik NSTE-AKS tanisi
almasina neden olmustur. Benzer sekilde, Tip 2 MI ve iskemik olmayan miyokard
hasar1 tanilar1 eskisine oranla ¢ok daha sik karsimiza ¢ikmaktadir. Bu durum bize
cok net bir gergegi hatirlatir; hs-cTn yiiksekligi sadece MI'ya 6zgii bir durum
degildir. Hs-cTn herhangi bir nedene bagli miyokard hasarinda da ytikselebilir ve
nihai teshis her zaman klinik, EKG ve goriintiileme {¢liisliniin birlestirilmesiyle

konmalidir (3).



Ozetle, ST elevasyonu izlenmeyen gogiis agris1 vakalarida hs-cTn tahlili
tek basina "hiikkiim veren" bir ara¢ degil, yapilandirilmis karar yollarinin ana
omurgasidir. Bu sistem; diisiik risklileri hizla taburcu eder, orta risklileri ileri
tetkiklere yonlendirir ve yiiksek riskli hastalar i¢in zaman kaybetmeden girisimsel
islemlerin planlanmasim1 saglar (1,2). Saglik hizmetleri yonetimi agisindan
bakarsak; hs-cTn tabanli hizlandirilmig algoritmalar acil servisteki sedye isgali
siirelerini ve gereksiz klinik yatiglarim1 ciddi oranda distirebilir. Fakat bu
avantajlarin elde edilmesi; bagvuran hasta popiilasyonuna, bolgedeki MI sikligina,
kan sonuglarinin ¢ikma hizina ve acil ekibinin protokole olan sadakatine siki sikiya
baglidir (2). Bu yiizden kurumlarin, acil tip, kardiyoloji ve laboratuvar uzmanlarinin
aragtirmalarin ve kilavuzlarin 1s1ginda kendi i¢ dinamiklerine uygun klinik
protokolleri (6rnegin kite 0zgii esiklerin belirlendigi 0/1 saat algoritmalari)
tasarlamalar1 gerekmektedir. Kilavuzlar 0/1 ve 0/2 saatlik stratejilerin 0/3 saatlik
bekleyislere olan ustiinliigline dikkat ¢ekse de; semptomlar1 yeni baslayanlarda
veya bilinen koroner arter hastalarinda, tekrarlayan ol¢timlerin ve dinamik EKG
takibinin her zaman daha biiyiik bir agirlik tagidig: akildan ¢ikarilmamalidir (1).

Sonug olarak bu ¢alismadaki hedefimiz; NSTE-AKS siiphesiyle acil servise
basvuran erigkinlerde, hs-cTn seri dlglimlerinin (6zellikle de 0/1 saatlik dncelikli
protokol ve mutlak delta yorumunun) ger¢ek hayat pratigindeki tanisal
dogrulugunu, erken taburculuk kararlarina yansimasini ve konsiiltasyon/yatig
oranlar1 gibi siire¢ ¢iktilar1 iizerindeki net etkisini ortaya koymaktir. Ikincil hedef
olarak, hs-cTn {izerine kurulu bu karar yollarinin 30 giinliikk major advers kardiyak
olaylar (MACE) ile olan bag1 sorgulanacak; test kiti esikleri ile hastanin yasi,
cinsiyeti veya erken basvuru durumu gibi alt gruplar dikkate alinarak hastane
algoritmalarinin ne kadar giivenli oldugu tartisilacaktir. Buradan elde edilecek
somut verilerin, kurumsal klinik protokollerimizin iyilestirilmesine ve kaynak

kullaniminin ¢ok daha akilct hale getirilmesine hizmet etmesi amaclanmaktadir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. GOGUS AGRISI VE ACIL SERVIS
2.1.1. Tanmim

Acil servis pratiginde hizlica risk analizine tabi tutulmasi gereken en 6nemli
sikayetlerden biri goglis agrisidir. Goglis 6n duvarinda hissedilen baski, sikisma,
agirlik hissi veya genel bir rahatsizlik hissi seklinde kendini gosterir (1). Modern
kilavuzlar bu durumu artik "tipik" veya "atipik" gibi kesinligi olmayan ifadelerle
tanimlamak yerine, agrinin iskemik bir temele dayanma ihtimali {izerinden
degerlendirmeyi tavsiye eder. Hastaya yaklasimin Oykii, fizik muayene, EKG ve
biyobelirtegler 15181nda biitiinciil bir sekilde yapilmasi sarttir. iskemiyi diisiindiiren
bir tablo genellikle sternum arkasinda kiint bir baski karakterindedir, fiziksel eforla
siddetlenir ve istirahat ya da anti-anjinal ilaclarla geriler. Agrinin sol kola, boyuna
veya alt ceneye vurmasi ile soguk terleme ve bulanti gibi otonomik semptomlarin
tabloya eklenmesi hekimin iskemik siiphesini giiclendirir. Ote yandan nefes
almakla batan (ploretik tarzda), dokunmakla tetiklenen veya viicut pozisyonuyla
degisen agrilar siklikla kardiyak dis1 etiyolojilere isaret eder. Ancak sunu
unutmamak gerekir ki; anamnezden elde edilen higbir tekil bulgu, akut koroner
sendromu tek basmna kesin olarak dogrulamaya veya dislamaya yetecek
giivenilirlikte degildir (4).

Hastanin triyajindan sonraki ilk 10 dakika icerisinde 12 derivasyonlu
EKG'sinin ¢ekilmesi ve yorumlanmasi altin standarttir. Ne var ki saha verileri,
Ozellikle kadin hastalarda "kapi-EKG" siirelerinin maalesef halen istenilen
seviyelere c¢ekilemedigini gostermektedir (5). EKG'de kalici bir ST-segment
elevasyonu yakalanmasi dogrudan STEMI lehine yorumlanir ve acil reperfiizyon
yollarini agar. ST elevasyonu izlenmiyorsa hasta NSTE-AKS spektrumunda ele
almir (1).

Biyobelirte¢ alaninda ise giincel tani1 algoritmasinin tam ortasinda hs-cTn
bulunmaktadir. Dérdiincii Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimina gore hs-cTn
degerinin 99. persentil iist sinirin1 gegmesi "miyokard hasari"ni; ardisik testlerde
anlamli bir artis veya azalis (delta) gOstermesi ise "akut hasar1" ifade eder.

Miyokard infarktiisii tanisin1 kuvvetlendirmek i¢in bu duruma iskemik EKG



degisikligi, klinik semptom, iskemik goriintiileme bulgusu veya anjiyografik
trombiis gibi somut akut iskemi kanitlarinin eslik etmesi beklenir (3). Bu kuramsal
yap1, gogiis agrisini sadece bir hasta yakinmasi olmaktan ¢ikarip hs-cTn kinetigi ve
EKG dinamikleriyle biitiinlesmis bir risk yonetimi modeline doniistiiriir (1, 3).
Zamanlama faktorii burada ¢ok kritiktir: Agrinin baslamasindan ¢ok kisa
bir slire sonra acil servise bagvuran hastalarda troponin salinimi heniiz kanda
yakalanabilecek diizeylere ulasmamis olabilir. Bu sebeple kilavuzlar tek Ol¢timle
hastay1 taburcu etme fikrine oldukc¢a temkinli yaklasir ve bunu yalnizea ¢ok uygun
vakalarla sinirlandirir. Aksi takdirde, 0/1 saatlik (veya hastane imkanlarina gore
0/2-0/3 saatlik) seri Ol¢tim algoritmalariyla izlem yapilmasi siddetle onerilir (3).
Boylelikle bir yandan atlanan MI vakalarimin oniine gegilirken diger yandan

gereksiz yatiglar engellenmis olur (1).
2.1.2. Klinik Onem ve Epidemiyoloji

Gogilis agrisi, acil servise en sik bagvuran hasta gruplarindan birini olusturur.
Buradaki klinik amag ¢ok nettir; olas1 bir AKS’yi hizlica dislarken gereksiz testlerin
ve yatak isgallerinin 6nline gegmektir. Kilavuzlar ilk 10 dakikada EKG ¢ekimini
ve yorumlanmasini, On-test olasiligmin saptanmasint ve hs-cTn odakli hizli
algoritmalarin devreye sokulmasimi onerir (1). Bu sayede semptom, EKG ve
biyobelirteg ligliisii standardize edilmis bir risk siniflamasini ortaya cikarir.

2022 The National Hospital Ambulatory Medical Care Survey (NHAMCS)
verilerine bakildiginda, acil servise yapilan tiim bagvurularin kabaca %5'inin
"gbgiis agrist ve benzeri sikayetlerden" olustugu goriilmektedir. Bagvuru hacminin
bu denli yiliksek olmasina ragmen gercek AKS vakalarinin gorece azligi, acil
servislerde hekimleri rahatlatacak ve hastalar1 glivenle taburcu edebilecek saglam
diglama stratejilerine ne kadar muhtag¢ oldugumuzu kanitlar niteliktedir (6).

Bu ihtiyaca cevap vermek iizere gelistirilen hs-cTn temelli hizlandirilmis
protokoller (bilhassa European Society of Cardiology (ESC) 0/1 saat algoritmast),
miyokard infarktiisiinii dislamada miikemmele yakin bir duyarlilik ve negatif
prediktif deger sergilemektedir. Yapilan sistematik derlemeler, bu yontemin diisiik
riskli hastalarda acil servisten erken taburculuklar1 giivenle arttirdigini ortaya
koymaktadir. Yine de daha onceden bilinen koroner arter hastaligi olanlarda bu

algoritmalarin giivenlik marjinin bir miktar daralabilecegi unutulmamali, sonuglar



her zaman hastanin klinigi ve EKG dinamikleri ile yan yana konularak
yorumlanmalidir (7).

Karar mekanizmalarin1 desteklemek adina yapilandirilmis risk skorlamalari
da sahada yaygin olarak kullanilmaktadir. HEART skoru, kisa donem MACE’yi
ongodrmedeki basaristyla prospektif olarak dogrulanmis ve diisiik riskli hastalarin
taburcu edilmesinde hekimin elini oldukca giiclendirmistir (8). The Emergency
Department Assessment of Chest Pain Score — Accelerated Diagnostic Protocol
(EDACS-ADP)’niin performansi, hastalarin yarisini diisiik risk grubuna ayirirken
MACE agisindan %99-100 gibi son derece yiiksek bir duyarliliga isaret etmektedir
(9). Tiim bu skorlama yontemleri, elbette ki klinik tecriibenin ve troponin takibinin
yerini almak i¢in degil, onlar1 desteklemek icin tasarlanmustir (8,9).

Ozetle; gogiis agris1 vakalarinda erken EKG, hs-cTn takibi ve klinik
skorlarla desteklenen hizlandirilmis yollar hem hatalari minimize eder hem de

saglik kaynaklarinin gereksiz yere tiiketilmesine mani olur (1,6,7).
2.1.3. Kardiyak — Non-Kardiyak Ayirici Tani

Acil serviste gogiis agrisiyla karsilasildiginda altin kural, once hastanin
hayatini tehdit edebilecek 6liimciil senaryolar1 ekarte etmek, sonrasinda diger olasi
ihtimalleri aragtirmaktir. Kardiyak kokenli ihtimaller masaya yatirildiginda ilk akla
gelmesi gerekenler; akut koroner sendromlar (AKS), akut aortik sendromlar,
perikardit, miyokardit ve Takotsubo kardiyomiyopatisidir (1). AKS vakalarinda
hasta tipik olarak eforla artan retrosternal bir baski hissinden ve terleme/bulanti
gibi otonomik sikdyetlerden yakinir. EKG'de iskemiyle uyumlu ST-T
degisikliklerinin goriilmesi ve hs-cTn degerindeki dinamik artis hekimin teshisini
biiylik oranda netlestirir. Hs-cTn'nin 99. persentili asmasit "miyokard hasarini"
gosterirken, akut hasar diyebilmek i¢in mutlak bir delta degisimi aranir. MI tanisi
i¢in ise bunlara ek olarak akut iskemi kanit1 bulunmalidir (3).

Ayiricl tanida nefes darlig1 ve ploritik agr ile gelen pulmoner emboli (PE)
siiphesinde Wells gibi klinik skorlamalar ve D-dimer sonucuna gore bilgisayarli
tomografi (BT) pulmoner anjiyografi gerekli olabilir (10). Akut aortik sendromlar
aniden baslayan ve adeta "yirtilir" tarzda tarif edilen bir agri, kollar arasi nabiz
esitsizligi ve mediastinal genisleme ile kendini belli eder. Hemodinamisi stabil olan

hastalarda BT anjiyografi tanida kullanilacak ilk secenektir (11). Perikarditte nefes



almakla batan ve 6ne dogru egilmekle hafifleyen agn tipik olup, EKG'de yaygin
ST elevasyonu ve PR ¢okmesi izlenir (12). Miyokardit ise gogiis agris1 ve troponin
yuksekligi yaparak klinik olarak AKS ile karigabilir. Bu iki klinigi ayirmak icin
kardiyak manyetik rezonans (MR) goriintiileme oldukca kiymetlidir (13). Yogun
emosyonel veya fiziksel stresle tetiklenen Takotsubo sendromunda ise koroner
damarlarda tikayict bir lezyon olmamasina ragmen gegici duvar hareket
bozukluklar1 saptanir (14).

Kardiyak dis1 nedenler de en az kardiyak olanlar kadar genis bir yelpazeye
yayilir. Pndmotoraks ani ploritik agri yaparken tansiyon pndmotoraks acil igne
dekompresyonu gerektiren 6liimciil bir tablodur. Pnémoni ve plevral efiizyonlarda
ates, Okstriik, balgam ve lokal bulgular goriiliir; akciger grafisi tantya yardimcidir.
Gastroozofageal reflii veya 6zofagus spazmi sik goriilen masum sebeplerken;
siddetli kusmay1 takiben gelisen 6zofagus riiptiirii (Boerhaave sendromu) sokla
seyredebilen son derece ciddi bir durumdur (15). G6giis duvari zorlanmasi veya
kostokondrit gibi kas-iskelet sistemi sorunlar1 dokunmak ile artis gosterir.
Anksiyete ve panik ataklar da benzer tablolar ile basvurabilir; ancak organik
nedenler titizlikle dislanmadan hastaya asla fonksiyonel bir tan1 konulmamalidir
(1). Sonug olarak; detayli bir anamnez, ilk 10 dakikada ¢ekilen ve yorumlanan
EKG, hs-cTn takibi ve hedef odakli radyoloji bir arada kullanilarak AKS, PE, aort
diseksiyonu gibi oliimciil tanilar hizla diglanmali; ardindan daha sik karsilagilan

benign etiyolojilere odaklanilmalidir (1,15).
2.1.4. Acil Serviste Gogiis Agrisina Yaklasim

Goglis agristyla acil servise bagvuran bir hastada hekimin {i¢ ana hedefi
vardir: Hayat1 tehdit eden durumlan ivedilikle saptamak veya dislamak, hastay1
risk kategorisine ayirmak ve en uygun tetkik/izlem yolunu segmektir. Triyaj
asamasini takiben hastanin ilk 10 dakika icerisinde EKG'sinin goriilmesi kuraldir.
Eger kalic1 bir ST elevasyonu tespit edilirse, hi¢ vakit kaybedilmeden STEMI
stireci isletilir (1). ST elevasyonu izlenmeyen hastalar NSTE-AKS yelpazesinde
degerlendirilir ve klinik kararlar hs-cTn tabanl seri 6l¢tim (tercihen 0/1 saat veya
alternatif olarak 0/2-0/3 saat) algoritmalar1 tizerinden sekillenir (7,16). Erken saatte
bagvuran hastalarda tek bir troponin degeri ile karar vermek yaniltict

olabileceginden, EKG dinamiklerinin ve seri kan takibinin 6nemi biiytiktiir (16).



Risk smiflandirmasini i¢in tasarlanan HEART skoru, kisa donem major
kardiyak olaylarin ongoriilmesinde prospektif olarak kendini ispatlamistir (8);
EDACS-ADP ise seri troponin takibiyle birlestiginde diisiik riskli olgularin acilden
erken taburculugunu olduk¢a kolaylastirmistir (9). Elbette ki bu skorlar hekimin
klinik yargisinin veya hs-cTn takibinin bir alternatifi degil, aksine onlar1
saglamlagtiran birer destekleyicidir (17).

Radyolojik goriintiillemeler hastanin klinigine gore sec¢ilmelidir. PE kuskusu
varsa Wells skoru ve D-dimer veya BT pulmoner anjiyografi; aort diseksiyonu
sliphesinde aorta BT anjiyografi; hemodinamik instabilitede ise pnomotoraks veya
tamponad1 ekarte etmek tlizere yatakbasi ultrasonografi tercih edilir (10,11).
ROMICAT-II gibi randomize c¢aligmalarda diisiik veya orta risk grubunda olup
EKG'si spesifik bir bulgu vermeyen ve ilk hs-cTn sonucu negatif gelen hastalarda
koroner BT anjiyografi (KBT-A) kullanimu, acildeki yatis siirelerini kisaltip giivenli
taburculugu artirabilmektedir; lakin bedel etkin ve segici kullanimi gerekmektedir
(18).

Troponin takibinde kite 6zgii 99. persentil esiklerinin ve testler aras1 mutlak
delta degisimlerinin temel alinmasi esastir; sinirda kalan tek bir deger akut iskemiyi
kanitlamaya yetmez (3). Diisiik bir baslangi¢ troponini ve negatif yonde seyreden
delta degisimi giivenli bir erken taburculugu desteklerken; yiiksek veya giderek
artan troponin diizeyleri ileri tetkik, siki goézlem ve girisimsel yaklagim
gerektirebilir (16). Standart yaklagim algoritmasi; hizli EKG ¢ekimi, seri hs-cTn
takibi, risk skorlamast (HEART/EDACS) ve siipheye gore hedeflenmis
goriintiilemenin ardindan hastanin diisiik riskliyse taburcu edilmesini, orta-yiiksek

riskliyse uygun tedavi yollarina yonlendirilmesini igerir (1,7,18).
2.2. AKUT KORONER SENDROMLAR
2.2.1. Tanim ve Simiflandirma

AKS’ler genellikle sessizce bekleyen aterosklerotik bir plagin aniden
rliiptiire olmast veya ylizeyinin aginmastyla limen icinde olusan trombiisiin
baslattigi, akut miyokard iskemisi spektrumunu tanimlar. Klinik sahada bu
yelpazeyi ii¢ temel fenotipte goriiriiz: STEMI, NSTE-AKS ve bu grubun altindaki
NSTEMI ile unstabil anjina (UA) (16,19,20). STEMI ile NSTE-AKS ayrimini



yaparken elimizdeki en net gosterge EKG'deki kalic1 ST-segment elevasyonudur.
STEMI vakalar1 transmural iskemiyi isaret ettigi icin acil reperfiizyon
onceligimizdir. NSTE-AKS vakalarinda ise teshis ve risk siniflamasi daha ¢ok
yiiksek duyarlilikli kardiyak troponine (hs-cTn) ve hastanin klinik durumuna gore
yuritilir (19,20). Unstabil anjina (UA); iskemik sikdyetlere ragmen hs-cTn
degerinin cihazin 99. persentil iist referans sinirin1 agmamasi ve/veya o
bekledigimiz anlamli artig-azalis (delta) egrisini ¢izmemesi durumudur. Ancak hs-
cTn testleri acil servislerde yayginlastikca UA'nin goreceli siklig1 oldukca azalmis
ve gecmisteki bircok olgu bugiin NSTEMI olarak yeniden siniflandirilmistir (16).

AKS terminolojisi ve miyokard infarktiisiiniin (MI) sinirlar1 Dordiincii
Evrensel MI Tanimi (UDMI) ile standardize edilmektedir. Bu kilavuza gore
"miyokard hasar1" diyebilmemiz i¢in hs-cTn'nin 99. persentil iizerinde en az bir
Ol¢iimle belgelenmesi yeterliyken; hasara "akut" diyebilmek icin troponinde o
dinamik artis veya azalisin (delta) kaydedilmesi gerekmektedir. MI tanisini
kesinlestiren sey ise, bu akut hasara eklenen iskemiyle uyumlu semptom, EKG
degisikligi, yeni iskemik goriintiileme bulgusu veya anjiyoda izlenen trombiis gibi
akut iskemi kanitlaridir. UDMI ayrica MI vakalarimi altta yatan mekanizmaya gore
alt tiplere ayirir: Tip 1 MI bildigimiz primer aterotrombotik olayla gelisirken; Tip
2 MI koroner arterlerde tromboz olmaksizin, tamamen oksijen arz-talep
dengesizligiyle (tasikardi, hipotansiyon, anemi, hipoksemi gibi) ortaya g¢ikar.
Bunun disinda Tip 3 (ani kardiyak 6liim), Tip 4a/4b/4c (perkiitan koroner girigim
veya stentle iliskili) ve Tip 5 (koroner bypass-CABG ile iliskili) gibi prosediiral
kategoriler de mevcuttur. Bu detayli gergeve, sepsis veya bobrek yetmezligi gibi
iskemik olmayan nedenlerle ylikselen troponin (miyokard hasari) ile ger¢ek bir MI
arasindaki ayrimi ¢ok net vurgular; zira MI demek i¢in mutlaka iskemi kanitina
muhtag kalinmaktadir (3).

Bu siniflandirmanin i¢inde kafa karigtiran bir diger baslik MINOCA dir
(non-obstriiktif koroner arterlerde MI). Klinik ve biyokimyasal olarak MI
diistiniilen, ancak koroner anjiyografide >%50 darlik saptayamadigimiz olgularda
aklimiza gelir. Bu hastalarda gegici tromboz ve ardindan distal embolizasyonla
sonuglanan plak bozukluklari, epikardiyal vazospazm, mikrovaskiiler disfonksiyon

ve spontan koroner arter diseksiyonu gibi mekanizmalar rol oynayabilir. MINOCA



aslinda bir "cat1 tan1"dir; bu yiizden asil etiyolojiyi netlestirmek i¢in intravaskiiler
goriintiileme (OCT/IVUS) ile plak incelemesi yapmamiz ve perikardit, miyokardit,
Takotsubo gibi MI taklit¢ilerini ekarte etmek i¢in kardiyak MR'a bagvurmamiz
Onerilir (21).

NSTE-AKS grubunda devamli veya refrakter iskemik agris1 olan,
EKG'sinde dinamik ST-T degisiklikleri izlenen, belirgin troponin artis1 gosteren
veya hemodinamik/ritim instabilitesi yasayan yiiksek riskli fenotiplerin erken
invaziv strateji agisindan mutlaka 6nceliklendirilmesi gerektiginin alt1 ¢izilir (16).
STEMI'de ise zaten tan1 EKG ile konur ve gecikmeden primer perkiitan koroner
girisim (PKG) veya uygun hastada fibrinoliz-farmakoinvazif tedavi hedeflenir
(20). Boylelikle AKS'nin klinik siniflamasi; (1) EKG’ye gore STEMI - NSTE-AKS
ayirt edilmesi, (i) hs-cTn kinetigine gére NSTEMI - UA ayrimi, (iii) UDMI
tiplerine gore patofizyolojik ayrim ve (iv) anatomik ve goriintiilleme bulgularina
gore obstriktif KAH - MINOCA ayrimi seklinde olmaktadir (19). Giincel
kilavuzlar bu karmasik semay1 tanisal karar yollariyla birlestirerek STEMI’de acil
reperfiizyonu, NSTE-AKS’ta ise hs-cTn temelli risk belirleme ve uygun

medikal/invaziv tedavileri dnermektedir (16,19,20).
2.2.2. Epidemiyoloji

AKS’ler iskemik kalp hastaligi (IKH) yiikiiniin en kritik parcalarmdan
biridir ve kiiresel Olcekte hem mortalite hem de morbidite istatistiklerinde basi
ceker. Kiiresel Hastalik Yiikii analizleri, 1990-2019 yillar1 arasinda iIKH'ye bagh
mutlak olay ve 6liim sayilarinin artis oldugunu, ancak yasa gore standardize edilmis
insidans ve mortalite oranlarinin birgok bdlgede azalma trendinde oldugunu ortaya
koyuyor. 2019 verilerine goére IKH kaynakli oliimler yaklasik 9,1 milyon
diizeyindedir ve beklendigi {izere ileri yas gruplarinda ve erkeklerde daha baskin
hissedilmektedir. Bu tablo aslinda bize sunu sdyliiyor; ortalama yasam siiresindeki
artis ve hipertansiyon, dislipidemi, obezite, diyabet gibi metabolik risklerin
toplumdaki yayginligi nedeniyle vaka sayilar1 yiiksek kalmaya devam ediyor,
ancak koruyucu dnlemler ve acil saglik hizmetlerinin iyilesmesi sayesinde oransal
gostergelerde ciddi kazanimlar elde edilebilmektedir (22,23).

Avrupa diizeyindeki ESC Atlas Projesi raporlari, ESC'ye iiye iilkelerde

kardiyovaskiiler hastaliklarin yillik 6liimlerde halen ilk sirada yer aldigini ve
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tilkeler arasinda belirgin farkliliklar bulundugunu teyit etmektedir. Ayni raporlar,
yiiksek gelirli iilkelerde IKH'ye bagli yasa standardize mortalitenin uzun dénemde
azaldigini, orta gelirli iilkelerde ise risk faktorii prevalansindaki farkliliklar ve
sagliga erisim sorunlart nedeniyle bu diisiisiin ¢ok daha sl kaldigini
vurgulamaktadir (24).

AKS alt fenotiplerinin egilimleri yillar icinde de oldukca degisime
ugramistir. Uzun donemli hasta verileri incelendiginde STEMI insidansinda
belirgin bir agag1 yonlii egilim kaydedilirken, NSTEMI vakalarinda minimal bir
azalma veya plato ¢izimi raporlanmistir (25). Bu epidemiyolojik kaymanin bir
kismi, primer korunma ve reperfiizyon stratejilerindeki basarilara bagliyken;
onemli bir kismi1 da hs-cTn testlerinin kullaniminin artmasiyla daha 6nce “unstabil
anjina” olarak degerlendirilen olgularin arttk NSTEMI olarak yeniden
siniflanmasindan kaynaklanmaktadir (25,26). Giincel ESC kilavuzu da hs-cTn
kullanimiyla NSTEMI/UA sinirinin  yeniden ¢izildigine ve epidemiyolojik
dagilimin bu laboratuvar hassasiyetine ne kadar duyarli olduguna 6zellikle dikkat
cekmektedir (26).

Klinik alt gruplar1 inceledigimizde MINOCA vakalari, AKS spektrumunun
azimsanmayacak bir boliimiinii olusturur ve MI vakalarinin %5-6’sin1 kapsayip
kesinlikle prognostik olarak iyi huylu sayilamaz (21). Giincel calismalar,
MINOCA'll hastalarda belirli 6zelliklerin (daha gen¢ yas, kadin cinsiyet) One
ciktigini ve uzun donem olay riskinin anlamli oldugunu géstermis; bu nedenle ileri
goriintileme (OCT/IVUS, kardiyak MR) ile ayrintili etiyolojik smiflama
yapilmasini 6nermistir (21,27).

Epidemiyolojide cinsiyet ve yas farkliliklar1 da siirekli karsimiza ¢ikan bir
gercektir. Erkeklerde olay oranlar1 her yas grubunda daha yiiksek seyrederken,
kadinlarda bagvuru yasi daha ileridir ve atipik sikayetlerle bagvuru ihtimalleri daha
fazladir. Bu durum kadin hastalarda tanisal gecikme riskini maalesef
artirabilmektedir (22,24,26). Kilavuzlar, cinsiyete 0zgii hs-cTn esiklerinin
kullanilmasiin tanisal hassasiyeti artirabilecegine ve sonuglardaki bu cinsiyet
temelli esitsizlikleri azaltmanin aslinda bir kalite hedefi olduguna dikkat
cekmektedir (26). Sonug olarak AKS epidemiyolojisinin giincel resmi; bir yandan

akut bakim kalitemizdeki ilerlemelerle STEMI'nin geriledigini gosterirken, diger
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yandan risk faktorii birikimi ve NSTEMI/MINOCA gibi fenotiplerin siiregelen
yiikii sebebiyle olay sayilarinin halen ¢ok yiiksek seyrettigini birlikte gézler dniine
sermektedir (27).

2.2.3. Patofizyoloji

AKS’nin hiicresel diizeydeki patofizyolojisi, aterosklerotik bir plagin
aniden destabilize olmasiyla tetiklenen akut miyokard iskemisi ve nekrozu
cercevesinde sekillenir (Sekil 2.1). Klinikte en sik karsilastigimiz mekanizmalar,
plak riiptiirii ve plak erozyonudur; bunlara kiyasla kalsifiye nodiil olusumu daha
nadirdir. Bu olaylarin tiimii koroner arter liimeninde trombiis olusumuna yol acar
ve epikardiyal kanlanmanin kismi ya da biitiiniiyle kesilmesiyle sonu¢lanir (28,29).
Plak riiptliriinde, lipit ¢ekirdegin iizerini Orten ince fibroz kapsiil (thin-cap
fibroatheroma) yirtilir ve doku faktoriinden son derece zengin olan nekrotik icerik
direkt olarak kana maruz kalir; bu durum trombosit aktivasyonunu ve koagiilasyon
kaskadimi hizla tetikler. Erozyon olgularinda endotelyal biitiinliigiin kaybi ile
birlikte proteoglikan agisindan zengin ekstraseliiler matriks 6n plana ¢ikmakta;
olusan trombiis ¢cogunlukla trombosit agirlikli bir kompozisyon sergilemekte ve
eslik eden inflamatuar profil, riiptiir fenotipinden ayrisabilmektedir (29). Kalsifiye
nodiillerde ise, daha ileri yaslarda goriiliir kalsifik bilesenin damar duvarma dogru
yaptig1 trombojenik protriizyon ile meydana gelir (28).

MD'nin tanimlanmasi ve alt gruplara ayrilmasi, hs-cTn diizeylerini temel
alan Dordiincii Evrensel MI Tanimi kilavuzu ile standart bir c¢erceveye
oturtulmustur. Bu standarda gore, hs-cTn degerinin kullanilan teste ait 99. persentil
ist referans degerinin iizerine ¢ikmasi miyokardiyal hasari isaret ederken; bu
degerde gozlemlenen artis veya azalis egilimi (delta degisimi) hasarin akut
oldugunu gosterir. MI teshisinin konulabilmesi i¢in, s6z konusu akut hasarin yani
sira, akut iskemiyi dogrulayan kanitlarin da (6rnegin iskemik belirtiler, EKG'de
saptanan degisiklikler, goriintiilleme yOntemleriyle belirlenen yeni iskemik odak
veya anjiyografide izlenen trombiis) bulunmasi sarttir. Plak riiptiirii, erozyonu veya
kalsifiye bir nodiile bagl olarak gelisen trombozun yol agtig1 birincil oksijen
eksikligi Tip 1 Ml'ya neden olur. Buna karsin Tip 2 MI, tikayici bir tromboz séz
konusu olmaksizin, ¢esitli faktdrlerin (tagikardi, hipotansiyon, anemi, hipoksemi

gibi) tetikledigi oksijen sunumu ve ihtiyaci arasindaki dengesizligin bir sonucudur
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(3). Bu iki tip arasindaki ayrim, uygulanacak antitrombotik tedavinin
belirlenmesinde ve invaziv girisimlerin zamanlamasina karar verilmesinde

belirleyici bir rol oynamaktadir.

Akut Koroner Sendromlarin Patofizyolojileri

(PN
l I_@_l !
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Nekrotik Trombiis
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C(eugidei (K|smiu'ﬁllg‘nl:kl|k) Proliferasyonu Kalsifikasyon Olusumu Daralmasi (Genellikle)
Doku Iskemisi Doku iskemisi Doku [skemisi Doku Iskemisi
Miyokard Infarktiisii

Sekil 2.1. Akut Koroner Sendromlarin Patofizyolojileri (Crea F, Libby P. Acute
coronary syndromes: the way forward from mechanisms to precision treatment.
Circulation. 2017 Sep 19;136(12):1155-66.) (28).

Koroner trombiisiin yapisal ozellikleri klinik fenotiple yakindan iliskili
olabilir; riiptiir olgularinda fibrin/eritrosit agisindan zengin “kirmizi” trombiis
baskinken, erozyonda trombositten zengin “beyaz” trombiis 6n plandadir.
Trombosit adezyonunun (VWF-GPIba), aktivasyonunun (trombin, ADP, TXA2)
ve agregasyonunun (GPIIb/IIla—fibrinojen kopriileri) yani sira koagiilasyon
kaskadinin eszamanli devreye girmesi, liimeni daraltan veya okliide eden
trombiisiin hizl1 biiyiimesini saglar (30). Parsiyel okliizyon genellikle NSTE-AKS
(NSTEMI/unstabil angina) ile sonuglanirken, tam ve kalic1 okliizyon transmural
iskemi ve STEMI gelisimine yol agar; kollateral akim, vazospazm ve distal
embolizasyon gibi degiskenler klinik prezentasyonu degistirebilir (31).

Iskeminin miyosit diizeyindeki yayilimini literatiirde "dalga cephesi
(wavefront)" fenomeni ile agiklariz. Nekroz 6nce her zaman subendokardiyumda
baslar ve reperflizyon geciktik¢e saatler icinde epikardiyuma dogru transmural
sekilde ilerler (32). Reperfiizyon elbette kurtarilabilir miyokard: korur ancak
iskemi-reperfiizyon hasar1 oksidatif stres, kalsiyum asir1 yiiklenmesi ve

mitokondriyal gecirgenlik gecis gozeneklerinin  (mPTP) agilmasi  gibi
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mekanizmalarla doku zedelenmesini paradoksal sekilde artirabilir (33).
Mikrovaskiiler diizeye indigimizde; endotel sismesi, notrofil-trombosit tikaglarinin
olusumu, distal embolizasyon ve interstisyel 6demin birlikteligi mikrovaskiiler
obstriiksiyon/no-reflow tablosunu dogurur ki, bu durum infarkt boyutundan
bagimsiz olarak son derece kétii bir prognozla iliskilidir (34). Ustelik erken ve
etkili bir reperfiizyon saglasak dahi, intramiyokardiyal hemoraji ve kalici
mikrodamar hasari, sol ventrikiilii remodeling yoniinden olumsuz etkileyebilir (35).

Akut Koroner Sendromlar (AKS) catist altinda degerlendirilen MINOCA,
klinik ve patofizyolojik agidan kendine 0zgii bir spektrumu temsil eder. Bu
olgularda gelisen plak bozukluklar1 ve bunlara eslik eden gegici trombozlar, distal
embolizasyon siireci neticesinde anjiyografik olarak "gizlenmis" bir goériiniim
sergileyebilir. Buna ek olarak; spontan koroner arter diseksiyonu, epikardiyal
vazospazm, koroner emboli ve mikrovaskiiler disfonksiyon gibi aterosklerotik
kokenli olmayan mekanizmalar da etiyolojide 6nemli rol oynar. Tanisal siiregte,
plak morfolojisinin detayli analizi i¢in intravaskiiler goriintiileme (OCT/IVUS)
yontemlerinden yararlanilmasi; miyokardit ve Takotsubo sendromu gibi MI
taklit¢ilerinin diglanmasi amaciyla ise kardiyak MR ile degerlendirme yapilmasi
onerilmektedir (21,36).

Takotsubo sendromu, literatiirde yogun katekolamin desarji,
mikrovaskiiler disfonksiyon ve dogrudan miyosit toksisitesi ile iliskilendirilen;
genellikle geri doniislii nitelikteki akut ventrikiil diskinezisi ile karakterize bir
tablodur. Klinik sunumu itibariyla AKS fenotipini simiile etmesine karsin, koroner
arterlerde tikayici bir lezyonun saptanmamasi ile bu gruptan ayrigsmaktadir (37).

Ozetle AKS patofizyolojisi tek katmanli degildir: Aterosklerotik plagin
destabilizasyonu ve tromboz olusumu, miyokard hasari, dalga cephesi ilerlemesi
ve reperfiizyonun ¢ift yonlii etkileri klinik tabloyu en bastan sekillendirir. Bu
mekanizmalarin dogru anlasilmasi tedavi ve goriintiilemelerin dogru ve akilci
kullanimina direkt olarak yol gostermektedir (14,33).

2.2.4. Tan1 ve Ayirict Tam

Akut koroner sendrom tanisini koyarken; hastanin klinik 6ykiisii ve fizik
muayenesini, EKG, hs-cTn ve gerektiginde goriintiileme bulgulari ile entegre bir

sekilde ele alinir. Acil tip kilavuzlari, triyaji takiben ilk 10 dakika i¢inde 12
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derivasyonlu EKG ¢ekilmesini ve yorumlanmasini dnerir; sikayetleri devam eden
hastalarda seri EKG takiplerinin yapilmasinin 6nemine dikkat c¢ekmektedir.
EKG'de kalic1 ST-segment elevasyonu gérmemiz STEMI olarak degerlendirilir ve
seri bir sekilde reperfiizyon stratejisi (kateter veya litik) baslatilmalidir. ST
elevasyonu yoksa hasta NSTE-AKS yelpazesinde degerlendirilir ve tanisal
stirecimiz hs-cTn temelli algoritmalar tizerinden ytirtitiiliir (1).

Hs-cT analiz yontemine 6zgii %99 persentil esik degerinin lizerinde saptanmasi
miyokard hasar1 ile uyumlu kabul edilirken, seri dl¢climlerde gozlenen dinamik
degisim (delta) akut siireci diisiindiiriir. Bu biyokimyasal profile, akut iskemiye ait
objektif kanitlarin (EKG degisiklikleri, tipik klinik semptomatoloji, goriintiileme
bulgular1 veya anjiyografik trombiis) eslik etmesi durumunda miyokard infarktiisti
tanist dogrulanir. UDMI, s6z konusu mekanizmalari Tip 1, Tip 2 ve prosediir iligkili
alt tipler seklinde smiflandirmakta olup, bu smiflama klinik yonetimde
antitrombotik tedavi stratejileri ile invaziv girisim zamanlamasinin belirlenmesinde
kritik rol oynamaktadir. (3).

Giinliik klinik uygulamada karar siireglerini belirgin sekilde sadelestiren
ESC 0/1-saat algoritmasi, bagvuru ve 1. saat hs-cTn d6l¢iimlerine dayali olarak rule-
out ve rule-in stratejilerini yapilandirmaktadir (26). Sistematik derleme ve meta-
analiz bulgulari, s6z konusu yaklasimin MI dislamasinda yiiksek duyarlilik ve
negatif prediktif deger sundugunu ortaya koymaktadir. Ancak semptom siiresi kisa
olan veya dnceden KAH tanis1 bulunan hastalarda algoritmanin giivenlik marj
gorece azalabileceginden, bu alt gruplarda seri troponin takibi ile EKG
dinamiklerinin degerlendirilmesi belirleyici olmaktadir (7,38).

Elbette bu siiregte hs-cTn ile birlikte kullandigimiz yapilandirilmis skorlar
karar giivenligimizi artirir. Oykii, EKG, vyas, risk faktorleri ve troponin
parametrelerini harmanlayan HEART skoru, prospektif olarak dogrulanmis ve kisa
donem MACE’yi Ongormede c¢ok basarili bulunmustur (1,8). Ancak
unutulmamalidir ki bu skorlar hekimin klinik yargisinin ve troponin dinamiginin
yerine ge¢gmez, onlar1 sadece tamamlar. Klinik olarak diisiik riskli gérdiiglimiiz bir
hastada, uygun bir risk skoru esliginde negatif gelen seri hs-cTn takibi, hastay1 acil
servistden gilivenle taburcu etmemizi destekler; 6te yandan pozitif/artan hs-cTn,

dinamik ST-T degisiklikleri veya hemodinamik instabilite varhiginda ileri
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degerlendirme ve yatig sarttir (1,8). Ayrica NSTE-AKS siiphesi olan hastalarda
yatak basi transtorasik ekokardiyografi, iskemik duvar hareket kusurlarimi ve
mekanik komplikasyonlar1 ortaya koymada elimizi ¢cok gii¢lendirir (1).

Diisiik-orta olasilikli, EKG’si non-diyagnostik ve ilk troponini negatif olan
hastalarda uygulanan KBT-A ile acil servis siire¢lerimiz ciddi anlamda hizlanabilir.
Nitekim ROMICAT-II ¢alismasi, KBT-A’nin segici ve kaynaklar1 gozetmek
sarttyla kullanilmasi ile hastalarin acil serviste kalig siiresini ve gereksiz hasta
yatiglarini azaltabildigini agik¢a gdstermistir (18). Orta-yiiksek riskli hastalarda ise
invaziv koroner anjiyografi; belirgin troponin yiikselisi, dinamik ST-T degisikligi,
refrakter agr1 veya ritim instabilitesi varliginda ¢ok erken donemde giindeme gelir
(26).

Ayiricr tanida ilk ilkemiz daima hayati tehdit eden gizli klinik durumlar
ekarte etmektir. Aort diseksiyonu, PE, perikardit, miyokardit ve Takotsubo
kardiyomiyopatisi mutlaka dikkate alinmalidir (26). Non-kardiyak nedenler
(Gastroozofageal reflii, 6zofagus spazmi, kostokondrit) sahada ¢ok yaygindir;
ancak organik nedenler yeterince diglanmadan fonksiyonel tanilara
siginilmamalidir (1).

Tim klinik MI kriterlerini karsilayan ancak anjiyografide < %50 darlik
saptanan hastalarda ise MINOCA disiiniilmeli; epikardiyal vazospazm,
mikrovaskiiler disfonksiyon, spontan koroner arter diseksiyonu gibi aterotrombotik
olmayan mekanizmalar arastirilmali ve OCT/IVUS ile plak patolojisi, kardiyak
MR ile miyokardit-Takotsubo kardiyomiyopatisi diglanmalidir (21).

Ozetlemek gerekirse; AKS tanisinda sistematik yaklagim ile erken EKG ve
klinik degerlendirmeyi (1), hs-cTn’nin seri 6l¢iimiine dayali biyobelirte¢ kararini
(3,38), karar mekanizmasmin risk skorlariyla desteklenmesi (8) ve oOn test
olasiligina gore segici goriintiillemeyi (21) biitiinlestirmek seklinde olmalidir. Bu
sekilde yaklagimla hem atlanan olay sayis1t hem gereksiz yatis ve islem sayisi en
aza indirilmis olacaktir (1, 7).

2.2.5. Tedavi

AKS tedavisi; reperfiizyon stratejilerinin  zamaninda uygulanmasi,
bireysellestirilmis antitrombotik tedavi ve erken sekonder korunma onlemlerinin

biitlinciil bir yaklasimla yonetilmesini gerektirir. STEMI olgularinda hedef,
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okliizyona ugramis epikardiyal damarda hizli, tam ve siirdiiriilebilir reperfiizyon
saglamaktir.  Bu  dogrultuda  primer PKG altin  standart  olup,
kapi-balon/kabul-balon siirelerinin kilavuz hedefleri i¢inde tutulmasi kritik
onemdedir (20). Primer PKG’ye erisimin gecikecegi ongoriililyorsa ve bu gecikme
Onerilen esikleri asiyorsa, uygun hastalarda fibrinolitik tedavi gecikmeksizin
baslanmal1 ve ardindan farmakoinvazif strateji kapsaminda hasta anjiyografi/PKG
icin uygun merkeze yonlendirilmelidir. NSTE-AKS’ta invaziv yaklagimin
zamanlamasi risk profiline gore belirlenir. Yiiksek GRACE skoru (>140), dinamik
ST-T degisiklikleri, belirgin troponin artis1 ile hemodinamik veya elektriksel
instabilite erken invaziv strateji endikasyonlaridir (16). ESC kilavuzlart bu
prensipleri klinik karar algoritmalarina sistematik bigimde entegre etmistir (26).

AKS’ta antitrombotik yaklasgim, antiplatelet ve antikoagiilan tedavilerin
birlikte ve de dengeli kullanimina dayanir. Standart uygulama olarak tiim hastalara
baslangigta aspirin yiikleme dozu verilmekte, bunu diisik doz idame tedavi
izlemektedir (26). P2Y 12 inhibitorii tercihi, hastanin klinik profili ve planlanan
invaziv stratejiye gore sekillenir. Invaziv tedavi planlanan NSTE-AKS
hastalarinda, koroner anatomi belirlenmeden yapilan rutin 6n tedaviden
kacinilmasi; yliklemenin kateter laboratuvarinda gerceklestirilmesi, kanama
riskinin azaltilmasi ve optimal etki agisindan avantaj saglamaktadir (16). ISAR-
REACT 5 ¢alismasinda bu hasta grubunda prasugrelinin tikagrelora gore daha iyi
klinik sonuglar sundugunu gostermistir (39). Ote yandan, PLATO ¢alismas: genel
AKS popiilasyonunda tikagrelorun klopidogrele {istlinliigiinii ortaya koymus olup,
invaziv olmayan yaklasim planlanan hastalarda tikagrelor uygun bir segenek olarak
degerlendirilmektedir (40). Fibrinolitik tedavi verilen STEMI hastalarinda ise Ciftli
antiplatelet tedavi (DAPT), aspirin ve klopidogrel kombinasyonu ile uygulanmakta
ve ardindan erken invaziv degerlendirme hedeflenmektedir (20).

Antikoagiilan strateji belirlenirken, PKG sirasinda temel ajan olarak UFH
kullanilmakta; belirli klinik kosullarda bivalirudin uygun bir alternatif
olusturmaktadir (16,20,26). NSTE-AKS olgularinda invaziv degerlendirme
gecikecekse, major kanama riskini azaltici etkisi nedeniyle OASIS-5 calismasi

151g¢1nda fondaparinuks tercih edilebilir. Bununla birlikte, fondaparinuks ile izlenen
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hastalar PKG’ye alindiginda kateter trombozu riskini minimize etmek amaciyla ek
UFH bolusu uygulanmasi gereklidir (41).

AKS icin DAPT siiresi ¢ogu hasta i¢in 12 ay olarak planlanmakta; ancak
bireysel kanama ve iskemik risk profiline gore bu siirede degisiklikler
yapilabilmektedir. ARC-HBR o&lgiitlerine gore yiiksek kanama riski tasiyan
hastalarda daha kisa siireli DAPT tercih edilirken, iskemik riskin baskin oldugu
durumlarda uzatilmis tedavi stratejileri glindeme gelebilir (42). Stent uygulanmis
ve eszamanli atriyal fibrilasyon nedeniyle oral antikoagiilan kullanmasi gereken
hastalarda ise, kisa siireli ti¢li tedavi sonrasinda aspirinin kesilerek oral
antikoagiilan ile tek antiplatelet tedaviye gecilmesi, kanama-iskemi dengesini
gozeten ve randomize ¢alismalarla desteklenen bir yaklasimdir (43).

AKS siirecinde destek tedavileri, rutin uygulamalardan ziyade
bireysellestirilmis ve secici bir yaklasimla planlanmalidir. Oksijen tedavisi yalnizca
hipoksemik hastalarda (periferik oksijen satiirasyonu (SpO2) < %90-92) endikedir;
normoksik bireylerde rutin kullanimin klinik yarar saglamadigi randomize
calismalarla ortaya konmustur (44). Nitratlar semptomatik rahatlama agisindan
etkin olmakla birlikte, hipotansiyon, ciddi bradikardi ve sag ventrikiil infarkt:
stiphesinde kullanilmamalidir (20). Morfin ise yan etki profili ve farmakokinetik
etkilesimleri nedeniyle sinirli kullanilmali; 6zellikle oral tikagrelorun emilimini
geciktirebilecegi géz oniinde bulundurulmalidir (45).

Hemodinamik instabiliteye isaret eden durumlar (akut kalp yetersizligi,
hipotansiyon, bradikardi veya sok) yoksa, beta-blokerler erken donemde tedaviye
dahil edilmelidir (16). Sol ventrikiil disfonksiyonu, diyabet veya hipertansiyon
varliginda anjiyotensin doniistiiriicii enzim (ACE) inhibitorii/ anjiyotensin reseptor
blokeri (ARB) tedavisinin erken baglanmasi Onerilirken, secilmis olgularda
mineralokortikoid reseptdr antagonisti ile ek fayda saglanabilir (26). Hastanin
baslangig lipid profilinden bagimsiz olarak yiiksek yogunluklu statin tedavisi erken
donemde baglatilmali; LDL-kolesterol hedeflerine ulasmak amaciyla gerekli
goriilen durumlarda ezetimib ve PCSK9 inhibitorleri tedaviye dahil edilmelidir
(46).

Bireysel tedavi stratejilerine ek olarak, sistem diizeyindeki miidahaleler

(hastane oncesi EKG uygulamalari, bolgesel PKG organizasyonlari, hasta transferi
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sirasinda kateter laboratuvarinin aktive edilmesi ve kapi—balon siirelerinin titizlikle
izlenmesi) STEMI bakiminda zaman kaybini minimize ederek klinik sonuglari
anlaml sekilde iyilestirir (20). Taburculuk sonrasi siiregte ise sigara birakma,
kardiyak rehabilitasyon, kan basinci ve glisemik hedeflerin saglanmasi, asilamalar
ve tedavi uyumunun desteklenmesi sekonder korunmanin temel bilesenleridir (26).
Bu ¢ergevede AKS yonetimi; STEMI’de hizli ve etkin reperfiizyon, NSTE-AKS’ta
risk odakli invaziv strateji, her iki tabloda bireysellestirilmis antitrombotik tedavi
ve erken sekonder korunma yaklasimlarinin entegrasyonuna dayanir. Bu yaklasim
mortalite ve morbiditeyi azaltirken, kanama komplikasyonlarint da yonetilebilir

diizeylerde tutmay1 miimkiin kilar (45,46).
2.3. YUKSEK DUYARLILIKLI TROPONIN (hs-¢Tn)

Akut miyokard hasarinin tespitinde altin standart ve AKS yoOnetiminin
odagindaki biyobelirte¢ hs-cTn. 2021 AHA/ACC gdogiis agrist kilavuzu; troponin
sonuclarinin mutlaka klinik 6n-test olasilig1 ve EKG bulgulariyla entegre edilerek,
seri Ol¢iimler ilizerinden degerlendirilmesini ve uygun vakalarda hizlandirilmig tani
algoritmalarindan yararlanilmasini tavsiye etmektedir (1).

Dérdiincii Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimi g¢ergevesinde; hs-cTn
diizeyinin kullanilan teste ozgii %99 persentil iist referans sinirini ge¢mesi
miyokard hasar1 olarak, bu degerlerdeki dinamik degisim (artig veya azalis/delta)
ise akut hasar olarak tanimlanir. Bir hastaya miyokard infarktiisii tanisi
koyulabilmesi icin akut hasar bulgusuna; iskemik EKG degisimleri, tipik
semptomlar, goriintiileme bulgular1 veya anjiyografik olarak saptanan trombiis gibi
akut iskemi kanitlarinin eslik etmesi sarttir (3).

Klinik uygulamada su ti¢ temel prensip belirleyicidir:

o Assay-Spesifiklik: hs-cTnl ve hs-cTnT yontemleri sayisal deger olarak
birbirinin muadili degildir; %99 persentil degerleri, 6l¢iim hassasiyeti
(LoD/LoQ) ve karar esikleri (delta) kullanilan cihaza gore degiskenlik
gosterir (1; 2).

o Zamanlama ve Seri Ornekleme: Basvuru anindaki diisiik troponin
seviyeleri belirli hasta gruplarinda hizli "rule-out" (dislama) imkani

tanisa da, ozellikle semptom baslangici erken olan hastalarda 0/1-saat
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(6ncelikli) veya 0/2—0/3-saat algoritmalarinin kullanimi 6nerilmektedir
(47; 48).

e Delta Yorumu: Troponin seviyeleri kronik olarak yiiksek seyreden
hastalarda, akut iskemiyi kronik tablodan ayirt edebilmek i¢in mutlak
delta (ng/L) degerleri ve teste 6zgii degisim esikleri kritik rol oynar (2).

ESC tarafindan onerilen 0/1-saat algoritmasi, bagvuru ve birinci saatteki
hs-cTn degerlerini temel alarak "rule-out" veya "rule-in" (tan1 koyma) siireclerini
yapilandirir. Cok merkezli ¢alismalar, bu yaklasimin oldukg¢a yiiksek bir negatif
prediktif deger ve duyarlilik sundugunu dogrulamistir (47). Ancak, bilinen koroner
arter hastalig1 olan alt gruplarda 0/1-saat hs-cTnT protokoliiniin 30 giinliik kardiyak
6liim veya MI riskini 6ngérmedeki giivenlik payinin daralabilecegi bildirilmistir.
Bu nedenle sonuglar mutlaka klinik tablo ve EKG dinamikleriyle birlikte
okunmalidir (49).

Erken bagvurularda troponin kinetiginin heniiz yiikselis fazina gegmemis
olabilecegi unutulmamali, seri 6rnekleme ve klinik takibe devam edilmelidir (2,48).
Analitik perspektifte, klinik dogrulugun saglanmasi icin LoD/LoQ smirlarinin
bilinmesi ve %99 persentilin dogru popiilasyon verileriyle tanimlanmasi
zorunludur. Bagvuru aninda hs-cTnT'nin saptama sinir1 (LoD) altinda olmasi,
secilmis vakalarda tek numune ile hizli dislama stratejisine olanak taniyabilir;
nitekim meta-analizler bu yontemin giivenilirligini desteklemistir. Yine de bu
durum her test yontemi ve klinik senaryo igin gecgerli olmayip, kurumsal
protokollerle uyumlu yiiriitilmelidir (2,50).

Tanisal hassasiyet iizerinde cinsiyete 0zgii esiklerin de etkisi mevcuttur.
Genis kapsamli bir c¢alisma, kadinlarda daha diisiik %99 persentil esiklerinin
kullanilmasinin miyokard hasar1 yakalama oranim artirdigini, ancak klinik bakim
stireclerindeki cinsiyet temelli esitsizliklerin halen devam ettigini ortaya koymustur
(51).

Nihayetinde, her hs-cTn yiiksekligi MI anlamina gelmez; sepsis, tasiaritmi,
agir anemi ve hipoksemi gibi durumlar Tip 2 MI veya iskemik olmayan hasara yol
acabilir. Bu tablolarin ayirict tanisinda klinik baglam ve hedefe yonelik

goriintiileme yontemleri esastir (2,3).
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Sonug olarak hs-cTn, AKS tanisinda temel tastir. Teste 6zgii %99 persentil
ve delta prensiplerinin, 0/1-saat gibi giincel protokollerin ve cinsiyete duyarh
esiklerin titizlikle uygulanmasi, tanisal isabeti ve hasta yonetimini gii¢clendirir.
Giivenli klinik karar; daima klinik olasilik, EKG ve gerektiginde goriintiileme

bulgularinin bir arada degerlendirilmesiyle verilmelidir (50,51).
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. ARASTIRMANIN TiPi VE AMACI

Bu c¢alisma, tek merkezli, retrospektif, gozlemsel bir klinik arastirmadir.
Amag; acil servise kardiyak tipte gogiis agrisi ile bagvuran ve elektrokardiyografide
persistan ST-segment elevasyonu olmayan erigkin hastalarda, bagvuru ve kisa
araliklarla yinelenen yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin 6l¢iimlerinin (0/1-saat
oncelikli; olanakli degilse 0/2 ya da 0/3-saat) ve mutlak delta (ng/L) degisimlerinin,
30 giinliikk major kardiyak olaylar ile iligkisinin degerlendirilmesidir.

Kardiyak takip degiskeni, analitik karsilagtirmalarda taburcuya karsi
taburcu dis1 seyri temsil edecek bicimde ikili “olumsuz sonlanim” degiskenine

doniistiirilmiistiir.
3.2. ETiK KURUL ONAYI

Calisma, Akdeniz Universitesi Tibbi Bilimsel Arastirmalar Etik Kurulu
tarafindan 30/10/2025 tarih ve TBAEK/917 sayili karar ile onaylandi. Calisma
retrospektif dosya taramasi ve ikincil veri analizi niteligindedir; hastalara ek girisim
veya Ornekleme yapilmadi. Kisisel veriler anonimlestirildi, analiz veri setinde
yalnizca kodlanmig c¢alisma kimlikleri (ID) yer aldi. Aydinlatilmig onam,
retrospektif ve kimlikten arindirilmis veri kullanimi kapsaminda muafiyet talebi ile
kurul onayma sunuldu. Calisma, Helsinki Bildirgesi, ulusal mevzuat ve kisisel
verilerin korunmasi kanunu (KVKK) hiikiimlerine uygun olarak gerceklestirildi.
Veriler sifrelenmis ve erisim yetkisi kisith birim bilgisayarinda/kurumsal sunucuda
saklandi; nihai raporlamadan sonra 5 yil muhafaza edilip giivenli bi¢imde imha
edilme karar1 alindi. Calismanin biitge kaynagi arastirmacinin kendisi olup herhangi

bir ¢ikar ¢atigmasi beyan1 yoktur.
3.3. ARASTIRMANIN EVRENI VE ORNEKLEMI

Evren; Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne 01.01.2024-
31.03.2024 tarihleri arasinda kardiyak nitelikte goglis agris1 yakinmasi ile bagvuran
tiim eriskin hastalardir.

Orneklem; asagida tanimlanan dahil etme &lgiitlerini karsilayan ardisik

olgulardan olustu. Retrospektif tasarim nedeniyle tiim uygun olgularin ¢alismaya
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alimmasi1 planlandi (olasiliksiz 6rnekleme). Beklenen olay sayisi, ¢ok degiskenli
analizlerde “olay basina parametre sayisi (EPV >10)” ilkesini karsilayacak sekilde

izlendi; gerekli oldugunda kovaryant sayis1 modelleme sirasinda siirlandirildi.
3.4. DAHIL OLMA VE HARIiC TUTMA KRiTERLERI

Dahil olma kriterleri agagidaki gibidir:

1. >18yas,

2. Gogis agrisi ile acil servise basvuru,

3. Bagvuru EKG’sinde persistan ST-segment elevasyonu olmamasi (STEMI
dist),

4. En az bir hs-cTn Ol¢limiiniin  bulunmasi (tercihen seri Ol¢lim
planlanmis/uygulanmais).

Harig tutma kriterleri ise soyledir:

1. <18yas,

2. STEMI tanis1 (EKG ve/veya klinik olarak),

3. Kayaitlarina erisilemeyen ya da temel degiskenleri eksik olan dosyalar,

4. Travma, yanik, biliyiikk cerrahi, vb. belirgin non-kardiyak akut troponin
yiikseligine yol acan durumlar (dosya notlarina gore) ve non-kardiyak gogiis
agrist yapan durumlar,

5. Ayni basvuru epizodunda nakil veya baska merkezde devam eden islem

nedeniyle sonug verisi elde edilemeyen olgular.
3.5. HASTA VERILERINIiN TOPLANMASI

Calismaya dahil edilen gogiis agrili hastalarin acil servise basvuru aninda
(0. saat) ve takip eden saatlerde periferik ven6z yoldan (heparinli jelli tiiplere) kan
ornekleri alindi. Alinan ornekler (4000 RPM de 10 dakika) santrifiij edilerek
plazmalari/serumlart ayrildi. Plazma yiiksek hassasiyetli kardiyak troponin T (hs-
c¢TnT) diizeyleri, Elektrokemiliiminesans immiinolojik test (ECLIA) yontemi
kullanilarak Cobas 8000 otomatik analizériinde (Roche-Basel/ISVICRE) orijinal
kitleri ile ¢alhisildi. Olgiim sonuglari ng/L cinsinden kaydedilmis olup, iiretici
firmanin 6nerdigi 99. persentil iist referans sinirlar1 (14 ng/L) klinik karar esigi

olarak kabul edildi.
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EKG'si normal siniis ritminde olan ve iskemik degisiklik gdstermeyen
hastalar normal EKG grubunda degerlendirilirken, diger tiim EKG'ler anormal

EKG olarak kabul edildi
3.6. VERILERIN ANALIiZi

Elde edilen tiim veriler IBM SPSS Statistics 26 programinda analiz edildi.
Siirekli degiskenlerin normal dagilima uygunlugu Kolmogorov—Smirnov testi
(gerekli goriilen durumlarda Shapiro—Wilk ile desteklenerek) incelendi. Normal
dagilim gosteren parametrelerde gruplar arasi karsilagtirmalar icin tek yonli
varyans analizi (ANOVA), normal dagilmayan parametrelerde ise Kruskal-Wallis
testi kullamld1. Iki grup karsilastirmalarinda normal dagilim varliginda bagimsiz
orneklem t testi, normal dagilim saglanmadiginda Mann—Whitney U testi
uygulandi. Kategorik verilerde Pearson ki-kare testi, hiicre beklenen degerlerinin
diisiik oldugu durumlarda Fisher’in kesin testi tercih edildi. Tanimlayici istatistikler
normal dagilim gosteren degiskenler igin ortalama + standart sapma, normal
dagilmayanlar i¢cin medyan (min—maksimum) ve kategorik degiskenler i¢in say1
(ylizde) olarak ifade edildi. Gerekli yerlerde etki biiyiikliikleri ve %95 giiven
araliklar1 raporlandi. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul edildi.
Calisma boyunca tiim etik ilkeler gozetildi; elde edilen veriler anonimlestirilmis
bicimde, yalnizca arastirma amaciyla ve gizlilik kurallarina uygun olarak

kaydedilip saklandi.
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4. BULGULAR
4.1. CALISMA AKISI VE DAHIL EDILME DURUMU

Toplam 1648 kaydin %69,1’1 (n=1139) analizlere dahil edildi.
Kayitlarin %30,9’u (n=509) ¢alisma dis1 birakildi (Cizelge 4.1).
Cizelge 4.1. Calisma Akisi: Dahil Edilme Durumu (Toplam Kayit, N=1648)

Dahil Durumu n %
Dahil Edilmedi 509 30,9
Dabhil Edildi 1139 69,1
Toplam 1648 100,0

Dislanma nedeni kodlanabilen 509 olguda en sik diglanma nedeni non-
kardiyak nedenler olup %78,2 (n=398) diizeyindedir. Bunu %13,6 (n=69) ile
kayit/veri eksikligi ve %8,3 (n=42) ile STEMI izlemektedir (Cizelge 4.2).

Cizelge 4.2. Dislanan Olgularin Diglanma Nedenleri (N=509)

Dislanma Nedeni n %
STEMI 42 8,3
Kayit/Veri Eksik 69 13,6
Non-kardiyak 398 78,2
Toplam 509 100,0

4.2. TANIMLAYICI BULGULAR

Stirekli degiskenlerin Shapiro—Wilk testlerinde tiim degiskenler i¢in
p<0,001 bulunmustur. Bu durum, dagilimlarin normal varsayima uymadigini
gostermektedir. Bu nedenle grup karsilagtirmalarinda non-parametrik testler tercih
edilmistir.

Dahil edilen olgularda yas ortalamas1 51,3+17,4 y1l olup medyan deger 51,0
yil, IQR 25,0 yildir. Bagvuru vital bulgular incelendiginde sistolik kan basinci
ortalamas1 138,8+24,8 mmHg, diyastolik kan basinci ortalamas1 79,4+15,1 mmHg
olarak saptanmistir. Nabiz ortalamas1 88,2+18,5 atim/dakika, solunum sayisi
ortalamast 19,6+2,1 soluk/dakika, viicut sicakligi ortalamasi 36,2+0,33 °C ve
oksijen satiirasyonu ortalamasi %97,7+£2,46 bulunmustur. HscTn-0 degiskeninde

ortalama 34,4+163,1 ng/L iken medyan 3,00 ng/L’dir. Maksimum degerin 3161,0
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ng/L olmasi ve ortalama ile medyan arasindaki belirgin fark, bu degiskende saga

carpik bir dagilim bulundugunu gostermektedir (Cizelge 4.3).
Cizelge 4.3. Dahil Edilen Olgularin Stirekli Degiskenleri

Degisken Ortalama + SS Medyan IQR Min-Maks
Yas 51,3+17,3 51,00 25,000 18,00-95,0
Gelis Sistolik 138,8 + 24,8 137,00 31,000 57,00-241,0
KB
Gelis Diyastolik 79,4+ 15,1 79,00 19,000 11,00-169,0
KB
Kalp Hiz1 88,2+ 18,4 87,00 22,000 20,00-225,0
Solunum 19,6 £2,1 20,00 2,000 14,00-40,0
Ates 36,2+0,3 36,00 0,400 35,00-39,0
SpO, 97,7+2,4 98,00 2,000 55,00-100,0
HscTn-0 34,4+ 163,1 3,00 8,887 3,00-3161,0

Kisaltmalar: HscTn: Yiksek duyarlilikli kardiyak troponin; KB: Kan basinct;
SpO;: oksijen saturasyonu

Kategorik degiskenler %59,6’smin  erkek
(n=679), %40,4’liniin kadin (n=460) oldugu goriilmektedir (Cizelge 4.4). Sikayet

incelendiginde olgularin

baslangi¢ siiresi agisindan en sik grup 25 saat ve lizeri olup olgularin %51,6’s1n1
(n=588) olusturmaktadir. Bunu %32,7 ile 0—6 saat, %8,2 ile 712 saat ve %7,5 ile
13-24 saat gruplar1 izlemektedir (Cizelge 4.4). Konsiiltasyon degiskeni kayitl olan
1139 olguda konsiiltasyon %77,7 (n=885),
istenenler %22,3 (n=254) diizeyindedir (Cizelge 4.4). Tedavi bilgisi bulunan 1139

istenmeyenler konsiiltasyon
olguda en sik kategori tedavi uygulanmayan olgular olup oran %82,2’dir (n=937).
Medikal tedavi oram1 %10,8 (n=123), KAG oram1 %S5,5 (n=63) ve bypass
orani %1,4 (n=16) bulunmustur (Cizelge 4.4). Kardiyak takip bilgisi bulunan 1139
olguda en sik sonlanim taburculuk olup, orani %77,8’dir (n=886). Kardiyak
sonlanim degiskeni kayith olan 1139 olguda olgularin %22,2’sinde (n=253)
olumsuz sonlanim saptanmistir (Cizelge 4.4). EKG siniflamasi kayitli olan 1139
olguda anormal EKG orant %43,8 (n=499), normal/basit siniis ritmi orant %56,2

(n=640) bulunmustur (Cizelge 4.4).
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Cizelge 4.4. Dahil Edilen Olgularin Kategorik Degiskenleri

Degisken n %
Cinsiyet

Kadin 460 40,4
Erkek 679 59,6
Toplam 1139 100,0
Sikayet Baslangic Siiresi

0-6 Saat 373 32,7
7—-12 Saat 93 8,2
13-24 Saat 85 7,5
25 Saat ve Uzeri 588 51,6
Toplam 1139 100,0
Konsiiltasyon

Yok 885 71,7
Var 254 223
Toplam 1139 100,0
Tedavi

Yok 937 82,2
Medikal 123 10,8
KAG 63 5,5
Bypass 16 1,4
Toplam 1139 100,0
Kardiyak Takip

Eksitus 14 1,2
Taburcu 886 77,8
Yatis 155 13,6
Tekrar Acil Basvuru 50 4.4
Tedavi Reddi 34 3,0
Toplam 1139 100,0
Olumsuz Sonlanim

Hayir 886 77,8
Evet 253 22,2
Toplam 1139 100,0
EKG Simiflamasi

Anormal 499 43,8
Normal 640 56,2
Toplam 1139 100,0
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43. OLUMSUZ SONLANIM DURUMUNA GORE  HscTn0
KARSILASTIRMASI

Olumsuz sonlanim olmayan grupta HscTnO diizeyinin ortalamasi 9,94+46,1
ng/L, medyani 3,00 ng/L iken; olumsuz sonlanim olan grupta ortalama 101,0+250,0
ng/L, medyan 23,9 ng/LL olarak bulunmustur. Gruplar arasindaki fark
Mann—Whitney U testi ile degerlendirildiginde HscTnO diizeylerinin olumsuz
sonlanim olan grupta anlamli olarak daha yiiksek oldugu saptanmistir (p<0,001).
Etki biiyiikliigii sira biserial korelasyon ile 0,645 olarak bulunmustur (Cizelge 4.5).
Cizelge 4.5. Olumsuz Sonlanim Durumuna Gore HscTn0O (Mann—Whitney U)

Olumsuz Etki

n | Ortalama+SS | Medyan Test p
Sonlamim Biytuiklugii
Yok 886 | 9,94 +46,1 3,00

U=37354 | <0,001 | r(rb)=0,645

Var 253 | 101,0 +250,0 23,9

Gorsellestirme amaciyla kullanilan In(HscTn0) doniisiimiinde de benzer bir
ayrisma izlenmistir. Olumsuz sonlanim olmayan grupta In(HscTnO) ortalamasi
1,55, medyan1 1,10 iken; olumsuz sonlanim olan grupta ortalama 3,23, medyan
3,17 bulunmustur (Cizelge 4.6). Kutu grafik, HscTnO dagilimimin olumsuz
sonlanim olan grupta daha yiiksek degerlere kaydigin1 gostermektedir (Sekil 4.1).

Cizelge 4.6. Olumsuz Sonlamm Durumuna Goére In(HscTn0) Betimleyici
Istatistikleri

Olumsuz
N Ortalama | Medyan SS Min | Maks

Sonlanim
Yok 886 1,55 1,10 0,815 | 1,10 | 7,02
Var 253 3,23 3,17 1,64 | 1,10 | 7,88
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In(HscTnO)

I

0 Olumsuz Sonlanim 1

Sekil 4.1. Olumsuz Sonlanim Durumuna Gére In(HscTn0) Dagilimi1 Kutu Grafigi

44. SIKAYET SURESi KATEGORILERINE GORE HscTn0
KARSILASTIRMASI

Sikayet baslangic siiresi kategorilerine gdére HscTn0O diizeyleri
Kruskal-Wallis testi ile karsilagtirilmigtir. Analiz sonucunda gruplar arasinda (0-6
saat, 7-12 saat, 13-24 saat, 25 saat ve iizeri) istatistiksel anlamh fark saptanmigtir
(¥*=14,1; sd=3; p=0,003). Etki biiyiikliigii diistik diizeydedir (€>=0,0124) (Cizelge
4.7).

Cizelge 4.7. Sikayet Baglangic Siiresi Kategorilerine Gore HscTn0
(Kruskal-Wallis)
Degisken e sd p e

HscTnO 14,1 3 0,003 0,0124

Ikili karsilagtirmalarda 0—6 saat ile 7—12 saat gruplar1 arasinda (p=0,021) ve
7—-12 saat ile 25 saat ve lizeri gruplari arasinda (p=0,003) anlaml1 fark saptanmugtir.
Diger ikili karsilastirmalar anlamli degildir (Cizelge 4.8).
Cizelge 4.8. Dwass—Steel—Critchlow—Fligner Ikili Karsilastirmalari

Karsilastirma \W4 p

0—6 Saat ile 7-12 Saat 4,06 0,021
0—6 Saat ile 13—24 Saat 2,03 0,479
0—6 Saat ile 25 Saat ve Uzeri -1,12 0,857
7—12 Saat ile 13—24 Saat -1,33 0,784
7—12 Saat ile 25 Saat ve Uzeri -4,87 0,003
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13—24 Saat ile 25 Saat ve Uzeri 2,64 0,244

In(HscTnO) degerlerinin betimleyici istatistikleri incelendiginde ortalama
degerler 0—6 saat grubunda 1,89, 7—12 saat grubunda 2,37, 13-24 saat grubunda
2,27 ve 25 saat ve lizeri grupta 1,86 olarak bulunmustur. Medyan degerler sirasiyla
1,10, 1,66, 1,34 ve 1,10°dur (Cizelge 4.9). Grafik incelemesi de 6zellikle 7-12 saat
grubunda HscTnO diizeylerinin daha yiiksek seyrettigini gdstermektedir (Sekil 4.2).

Cizelge 4.9. Sikayet Baslangi¢ Siiresi Kategorilerine Gore In(HscTn0) Betimleyici
[statistikleri

Sikayet Baslangic Siiresi | N | Ortalama | Medyan | SS | Min | Maks
0—6 Saat 373 1,89 1,10 1,19 | 1,10 | 7,46
7—-12 Saat 93 2,37 1,66 1,59 | 1,10 | 6,89
1324 Saat 85 2,27 1,34 1,63 | 1,10 | 7,88
25 Saat ve Uzeri 588 1,86 1,10 1,24 | 1,10 | 8,06

In(HscTn0)
B

p— e ¢ %

0-6 saat 7-12 saat 13-24 saat 25 saat ve lzeri

Sikayet Baslama Zamani

Sekil 4.2. Sikayet Baslangi¢ Siiresi Kategorilerine Gore In(HscTn0) Dagilimi1 Kutu
Grafigi

4.5. SERi TROPONIN ANALIZLERIi: DELTA DEGiISKENLERI

Delta-2h ag¢isindan olumsuz sonlanim olmayan grupta ortalama 0,15+7,20
ng/L, medyan 0,00 ng/L iken; olumsuz sonlanim olan grupta ortalama 16,4+50,9

ng/L, medyan 1,20 ng/L bulunmustur. Mann—Whitney U testi sonucunda gruplar
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arasindaki fark istatistiksel olarak anlamlidir (U=7895, p<0,001). Etki biiyiikligi
sira biserial korelasyon ile 0,298 olarak hesaplanmistir (Cizelge 4.10).
Cizelge 4.10. Olumsuz Sonlanim Durumuna Gore Delta2h (Mann—Whitney U)

Olumsuz n | Ortalama+SS | Medyan Test p Etki
Sonlanim Biiyiikliigii
Yok 247 | 0,153 +7,20 0,00

U=7895 | <0,001 | r(rb)=0,298
Var 91 16,4 £ 50,9 1,20

3 saatlik delta degeri acisindan olumsuz sonlanim olmayan grupta ortalama
-2,85+19,5, medyan 0,00; olumsuz sonlanim olan grupta ortalama 31,0+85,5,
medyan 4,38 bulunmustur. Mann—Whitney U testi sonucunda bu fark da anlamlhidir
(U=1926, p<0,001). Etki biiyiikligli sira biserial korelasyon ile 0,358 olarak
saptanmustir (Cizelge 4.11).

Cizelge 4.11. Olumsuz Sonlanim Durumuna Gore Delta3h (Mann—Whitney U)

Olumsuz Test P Etki

n | Ortalama+SS | Medyan
Sonlanim Biyiiklugii
Yok 76 | -2,85+19,5 0,00

u=1926 | <0,001 | r(rb)=0,358

Var 79 1 31,0+85,5 4,38

Seri troponin degisimleri incelendiginde 2 saatlik delta degiskeni igin
toplam 345, 3 saatlik delta degiskeni i¢in 162, 4 saatlik delta degiskeni i¢in 7, 5
saatlik delta degiskeni i¢in 3 ve 6 saatlik delta degiskeni i¢in 12 gegerli gozlem
bulundugu goriilmektedir. Buna gore istatistiksel karsilastirmalar esas olarak
delta2h ve delta3h {izerinden yiiriitilmiistiir. Deltad4h, deltaSh ve deltabh igin
gozlem sayilar1 oldukea diisiik oldugundan bu degiskenlerde karsilastirmali yorum
sinirhidir (Cizelge 4.12).

Cizelge 4.12. Delta Degiskenlerinin Betimleyici Istatistikleri

Degisken | N | Eksik | Ortalama | Medyan | SS | IQR | Min | Maks
Delta2h 345 | 794 7,62 0,00 51,6 | 1,74 | -143 | 708
Delta3h 162 | 977 17,1 0,465 | 68,7 | 7,61 | -145 | 508
Delta4h 7 1132 16,4 0,00 53,8 1 6,31 | -11,2 | 138
DeltaSh 3 1136 2,37 2,79 1,88 | 1,84 | 0,310 | 4,00
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Delta6bh 12

1127

32,8 17,6

59,7 | 43,1

-45,5

177

4.6. KATEGORIK ILISKIiLER (EKG/KONSULTASYON/TEDAVI)

Olumsuz sonlanim olan olgularda anormal EKG oram1 %70,3 (178/253)

bulunmustur. Olumsuz sonlanim olmayan grupta bu oran %36,2’dir (321/886).

Anormal EKG ile olumsuz sonlanim arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki

saptanmustir (Cizelge 4.13).

Cizelge 4.13. EKG Smiflamasi ile Olumsuz Sonlanim Iliskisi (N=1139)

Olumsuz Sonlanim Anormal EKG Normal EKG Toplam
Yok 321 565 886
Var 178 75 253
Toplam 499 640 1139

v*(1)=87,8, p<0,001; Fisher p<0,001; OR=4,13; Cramer’s V=0,280.

Olumsuz sonlanim olan olgularda konsiiltasyon orani %68,4 (173/253)

iken, olumsuz sonlanim olmayan grupta bu oran %9.1°dir (81/886). Konsiiltasyon

ile olumsuz sonlanim arasinda gii¢lii diizeyde iliski saptanmistir (Cizelge 4.14).

Cizelge 4.14. Konsiiltasyon ile Olumsuz Sonlanim Iliskisi (N=1139)

Olumsuz Sonlanim Konsiiltasyon Yok | Konsiiltasyon Var | Toplam
Yok 805 81 886
Var 80 173 253
Toplam 885 254 1139

¥*(1)=394, p<0,001; Fisher p<0,001; OR=22,3; Cramer’s V=0,593.

47. OLUMSUZ SONLANIMI ONGORMEYE YONELIiK LOJISTIiK

REGRESYON

In(HscTnO) artisi

olumsuz

sonlanim  olasilig

ile anlaml

iliskili

bulunmustur. Model 1, N=1139 o6rneklem iizerinden tahmin edilmistir (Cizelge

4.15).

EKG Smiflamasi1 degiskeninin modele eklenmesiyle model uyumunda

sinirlt artis izlenmistir (Cizelge 4.16 ve Cizelge 4.17). Hem In(HscTn0O) hem de
EKG Siniflamasi degiskeni modelde anlamli kalmistir (Sekil 4.3).
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Cizelge 4.15. Model 1: In(HscTn0) ile Olumsuz Sonlanim (Binom Lojistik
Regresyon)
Yordayici OR p

In(HscTnO) 2,8701 <0,001

Yordayict: Bagimsiz degisken
Model Uyumu: Sapma=856; AIC=860; R*McF=0,261; R>CS=0,237; R*N=0,367
Ayirt Edicilik: AUC=0,822

Cizelge 4.16. Model 2: In(HscTn0) ve EKG Siniflamasi ile Olumsuz Sonlanim

Yordayici OR p
In(HscTnO) 2,6451 <0,001
EKG Simiflamasi (0-1) 0,5740 0,003

Model Uyumu: Sapma=848; AIC=854; R*McF=0,269; R*CS=0,243; R*N=0,376
Ayirt Edicilik: AUC=0,826

Cizelge 4.17. Model 3: In(HscTn0), EKG Siniflamasi ve Yas ile Olumsuz Sonlanim

Yordayici OR p

In(HscTnO) 2,6500 <0,001
EKG Smiflamasi (0-1) 0,5726 0,004
Yas 0,9997 0,956

Model Uyumu: Sapma=848; AIC=856; R*McF=0,269; R*CS=0,243; R*N=0,376
Ayirt Edicilik: AUC=0,824
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5. TARTISMA

Bu calismada acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran ve STEMI
olmayan hastalarda basvuru anindaki Hsc-T diizeyi, kisa aralikli troponin degisimi,
EKG siniflamasi ve bazi klinik siire¢ degiskenleri ile olumsuz sonlanim arasindaki
iliski degerlendirilmektedir. Bulgular, HscTn0O dagiliminin belirgin bi¢imde saga
carptk oldugunu, olumsuz sonlanim bulunan olgularda basvuru troponin
diizeylerinin anlamli bi¢imde daha yiiksek seyrettigini, seri ol¢iimlerde ozellikle
delta2h ve delta3h degiskenlerinin sonlanimla iligkili bulundugunu ve log
doniisiimlii troponin ile kurulan lojistik regresyon modellerinin iyi diizeyde ayirt
edicilik sergiledigini gostermektedir. EKG simiflamasinin modele eklenmesiyle
ayirt edicilikte sinirh fakat anlamli bir artig izlenmesi de klinik agidan dikkat
cekicidir. Bu goriiniim, acil serviste biyobelirte¢ verisi ile elektrokardiyografik
bulgularin  birlikte degerlendirilmesinin  risk ayrimint  giiclendirebildigini
distindiirmektedir (3,16,52).

Yiiksek duyarlikli troponin dl¢timlerinin acil servisteki degeri yalniz tanisal
dogrulukla sinirli kalmamakta, ayn1 zamanda erken risk ayrimi ve kisa déonem
klinik seyrin 6ngoriilmesi agisindan da onem tasimaktadir. Avrupa Kardiyoloji
Dernegi’nin giincel akut koroner sendrom kilavuzu, Hsc-T Sl¢limiinii EKG ve
klinik degerlendirme ile birlikte erken triyajin merkezine yerlestirmektedir (26).
Benzer bigimde Dérdiincii Evrensel Miyokard Infarktiisii Tanimi, troponin
yuksekliginin miyokard hasarim1 gosterdigini, akut infarktiis tanis1 i¢in ise bu
yiikselisin iskemik kanitlarla birlikte yorumlanmasi gerektigini vurgulamaktadir
(3). Bu gergevede HscTnO’in giiglii ayirt edicilik sergilemesi, biyobelirtecin
bagvuru aninda tanisal oldugu gibi prognostik bir sinyal de tasidigim
diistindiirmektedir.

Orneklem yapisi incelendiginde 1648 kaydin 1139’unun analize dahil
edilmesi, 509 olgunun ise ¢aligma dig1 birakilmasi, geriye doniik kayit temelli
arastirmalarda sik karsilasilan veri yapisiyla uyumludur. Dislanan olgularin biiytik
boliimiinii non-kardiyak grubun olusturmasi, acil serviste gogiis agrisi, dispne,
carpint1 ve benzeri yakinmalarla bagvuran hastalarin ilk degerlendirme agamasinda
genis bir ayirict tan1 spektrumunda yer aldigimi gostermektedir. Rutin klinik

kayitlarin ikincil kullaniminda diglama oranlarinin ytikselmesi, ¢ogu zaman tekrar
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basvurular, degiskenlerin eksik kaydi, tan1 kodlarinin heterojen yapisi ve sistemde
zorunlu alan bulunmamasi ile iligkilendirilmektedir (53,54). Bu nedenle ¢aligmanin
bulgularini1 yorumlarken, baslangicta heterojen bir bagvuru havuzu iginde yer alan
ve daha sonra secilmis bir klinik drneklem haline gelen bir popiilasyondan s6z
edildigi unutulmamalidir. Bu durum 6zellikle sonlanim ve siire¢ degiskenlerinin
yorumunda secilim etkisi olasiligini giindeme getirmektedir.

Calismada kullanilan olumsuz sonlanim degiskeninin operasyonel niteligi
ayrica onem tagimaktadir. Bulgular boliimiinde olumsuz sonlanim orani %22,2
olarak bulunmustur. Bu degisken, taburculuktan ayrisan daha sorunlu klinik seyri
temsil edecek bigimde tiiretilmistir. Boyle bir yapi, klasik mortalite sonlanim ya da
standart MACE tanimlariyla birebir oOrtismemektedir. Bu nedenle tartisma
yapilirken akut miyokard infarktiisii tanisi, standart MACE tanimi ya da yalniz
mortalite iizerinden yliriitiilen ¢aligmalarla dogrudan eslestirme yapilmasi uygun
goriinmemektedir. Buna ragmen hastaneye yatis, tekrar acil bagvuru ve tedavi reddi
gibi bagliklarin birlikte degerlendirilmesi, acil serviste klinik agidan daha sorunlu
seyir gosteren hastalarm ayristirilmasi bakimindan anlamlidir. Ozellikle acil servis
pratiginde “taburcu edilemeyen” grubun bagvuru anindaki biyobelirte¢ ve EKG
yiikii ile nasil ayristigini gérmek, giinliik karar siireci agisindan degerlidir.

Orneklemde yas ortalamasiin ellili yaslarm basinda bulunmasi ve erkek
oraninin daha yiiksek seyretmesi, kardiyovaskiiler risk Oriintiisiiniin acil servis
basvuru popiilasyonuna yansimasiyla uyumludur. Akut koroner sendrom siiphesi
ile bagvuran 6rneklemlerde erkeklerin daha yiiksek oranda temsil edildigi uzun
siredir bilinmektedir (1,55). Bununla birlikte kadinlarda atipik semptom
Oriintlistiniin daha sik izlenebilmesi, tanisal gecikmenin uzayabilmesi ve bagvuru
sirasinda kardiyak nedenin daha az belirgin goriinmesi, cinsiyet dagiliminin yalniz
frekans diizeyinde yorumlanmasini smirlandirmaktadir. Bu calismada cinsiyet
degiskeni lojistik modele dahil edilmedigi icin, erkek oraninin yiiksek bulunmasi
ile olumsuz sonlanim arasindaki iliskinin dogrudan sinandig1 sdylenemez. Yine de
erkek agirhikli yapi, daha yiliksek kardiyak risk olasilifi tasiyan basvuru
orlintiilerinin ~ veri tabaninda daha sik temsil edilmis olabilecegini

diistindiirmektedir.
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Sikayet baslangig siiresi degiskeninde 25 saat ve iizeri kategorisinin baskin
olmasi, ¢alismanin en dikkat cekici Ozelliklerinden biridir. Bu bulgu ilk bakista
akut kardiyak yakinmalarda beklenen erken basvuru oriintiisiiyle tam Ortiismiiyor
gibi goriinse de acil servis pratikleri dikkate alindiginda birkag olas1 agiklama one
¢ikmaktadir. 11k olarak veri seti kesin akut koroner sendrom olgulariyla beraber
baslangigta kardiyak nedenlerle karisabilen daha genis bir bagvuru grubunu
yansitmaktadir. Ikinci olarak semptom baslangic zamam hasta beyanina
dayanmaktadir. Bu nedenle hatirlama yanhiligi, semptomun dalgali karakteri ve
baslangi¢ aninin belirsizligi bu degiskenin giiriiltiisiinii artirabilmektedir. Ugiincii
olarak bagvuru ani ile kan 6rneginin alinma zamani arasinda degiskenlik bulunmasi,
troponin diizeyinin semptom sliresiyle birebir ortiismesini zorlastirabilmektedir.
Literatiirde semptom baslangici bilgisinin acil servis veri setlerinde hataya acik
oldugu ve troponin kinetigiyle iliskisinin degerlendirilmesinde dikkat gerektirdigi
vurgulanmaktadir (16,53). Bu nedenle semptom siiresinin tek basina belirleyici bir
degisken olarak ele alinmasindan ¢ok, troponin yorumuna baglam kazandiran bir
0zellik olarak diistiniilmesi daha yerinde goriinmektedir.

Vital bulgularin genis araliklarda seyretmesi de kayit temelli acil servis
caligmalarinin dogasi ile uyumludur. Sistolik ve diyastolik kan basinci, kalp hizi,
solunum sayis1 ve oksijen satiirasyonu bakimindan gdzlenen yaygin dagilim,
basvuru nedenlerinin heterojenligini yansitmaktadir. HscTn0 degiskeninin saga
carpik yapisi, ¢calismanin temel biyobelirte¢ bulgusunu olusturmaktadir. Medyan
degerin 3,00 iken maksimum degerin 3161,0’a ulagsmasi, 6rneklemde az sayida ¢ok
ylksek troponin degeri bulundugunu gostermektedir. Bu goriinim Hsc-T
calismalarinda beklenen bir durumdur.

Akut miyokard infarktiisii, Hsc-T artisinin tek sebebi degildir. Evrensel
miyokard infarktiisii tanimi, troponin yiikselisini miyokard hasar1 baglig1 altinda
degerlendirmekte, akut miyokard infarktiisii tanis1 icin ise bu yiikseligin iskemik
kanitlarla birlikte yorumlanmasini gerekli gérmektedir (3). Bu nedenle tek basina
yiiksek troponin, iskemik ve iskemik dis1 birgok siirecin ortak yansimasi olabilir.
Bobrek islev bozuklugu, akut kalp yetmezligi, tasiaritmiler, sepsis ve PE gibi
durumlarda da troponin yiiksekligi gézlenebilmektedir (3,56). Bu durum ¢alismada

HscTnO’un gii¢lii bir ayirt edici olarak bulunmasini daha degerli hale getirmektedir.
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Ciinkii biyobelirteg, heterojen bir acil servis popiilasyonu i¢inde dahi olumsuz
sonlanim tasiyan grubu anlamli bicimde ayirabilmektedir.

Bununla birlikte troponin yiiksekliginin klinik yorumunda ayirici taninin
genis tutulmasi gerekmektedir. Acil serviste troponin yiiksekligi yalmiz akut
koroner sendromlara eslik etmemekte, tasiaritmi, kalp yetersizligi, pulmoner
emboli, sepsis ve diger kritik durumlarda da goriilebilmektedir (57). Ayrica bobrek
islev bozuklugu bulunan hastalarda yiiksek duyarlikli troponin diizeylerinin hem
yorumlanmasi giiclesebilmekte hem de yiiksek troponin konsantrasyonlar1 tanidan
bagimsiz olarak daha kotli kardiyak olay riski ile iligkili bulunabilmektedir (58).
Bu nedenle mevcut bulgular, troponin diizeyinin gii¢lii bir risk sinyali tagidigini
gostermekte, ancak bu sinyalin klinik baglam ve eslik eden hastalik yiikii ile birlikte
yorumlanmasi gerektigini de hatirlatmaktadir.

Log doniisiimiin tercih edilmesi, yalniz gorsel sunum acisindan kolaylik
saglayan bir teknik karar degildir. Ayn1 zamanda ¢ok sayida diisiik ve az sayida
cok yiiksek deger igeren troponin dagiliminin lojistik regresyonda daha dengeli
bicimde temsil edilmesini miimkiin kilmaktadir. Ham 6l¢ekte troponin degiskeni
ile kurulan modeller, u¢ degerlerden daha fazla etkilenebilmekte ve katsayilarin
klinik yorumunu zorlastirabilmektedir. Log 6lgegi ise risk artisin1 daha dengeli
yansitmakta ve u¢ deger baskisini azaltmaktadir (52,59). Calismada In(HscTnO) ile
kurulan modellerin AUC degerlerinin 0,822 ile 0,826 arasinda seyretmesi, bu
doniisiimiin pratik yararini gostermektedir. Burada asil dikkat ¢ekici nokta, troponin
sinyalinin tek basina oldukea gii¢lii olmasidir. Model 1°de yalniz In(HscTn0) ile
1yl diizeyde ayirt edicilik elde edilmesi, basvuru anindaki biyobelirte¢ yiikiiniin
olumsuz sonlanim bilgisi tasima kapasitesinin yliksek oldugunu diisiindiirmektedir
(16,52).

Olumsuz sonlanim bulunan grupta HscTnO diizeylerinin anlamli bigimde
daha yiiksek bulunmasi, ¢aligmanin en gii¢lii bulgularindan biridir. Olumsuz
sonlanim olmayan grupta medyan troponin degeri 3,00 iken, olumsuz sonlanim
bulunan grupta medyanin 23,9’a yiikselmesi ve Mann—Whitney U testinde gii¢lii
diizeyde etki biiyiikligli elde edilmesi, troponinin bu orneklemde belirgin bir
ayristirict isleve sahip oldugunu gostermektedir. Literatiirde hs-troponin diizeyinin

tanisal oldugu gibi kisa donem koti klinik seyir ve advers kardiyak sonuglarla
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iliskili oldugu defalarca gosterilmistir (16,52,56,60). Ozellikle yiiksek duyarlikli
troponin algoritmalarinda bagvuru anindaki deger, erken risk siniflamasinin temel
unsurlarindan biri kabul edilmektedir (16). Bu ¢alismada da benzer bir goriiniim
izlenmektedir. Bununla birlikte burada kullanilan sonlanim degiskeninin klasik
miyokard infarktiisii ya da mortalite tanimi ile birebir Ortiigmedigi yeniden
hatirlanmalidir. Bulgular, daha ¢ok taburcu edilemeyen ve daha sorunlu klinik seyir
gosteren grupta troponin yiikiinlin belirgin olarak daha yiiksek oldugunu
diistindiirmektedir.

Sikayet baglangic siiresi ile HscTn0 arasindaki iligkinin anlamli bulunmasi,
troponin  kinetigine iligkin temel fizyopatolojiyle uyumludur. Semptom
baslangicindan sonra gecen zaman arttikca troponin diizeyi yiikselmekte, bir
platoya ulagmakta ya da belirli bir siirede diisiise ge¢ebilmektedir (16). Bu nedenle
semptom siiresi ile basvuru troponini arasinda bir iliski beklenir. Calismada
Kruskal-Wallis testi anlamli sonu¢ vermistir. Buna karsilik etki biiytikliigiiniin
diisiik diizeyde kalmasi, bu iligskinin biitiin olgularda ayn1 dogrultuda islemedigini
gostermektedir. Bunun birkag¢ olasi nedeni vardir. Semptom baslangicinin hasta
beyanina dayanmasi Ol¢iim hatasi dogurabilir. Semptomun dalgali seyretmesi
baslangi¢ anin1 muglaklastirabilir. Bagvuru nedenleri heterojendir ve troponin
yiiksekligi yalniz iskemik stireglerle sinirli degildir (3,56). Ayrica hastaneye gelis
ile kan alinmasi arasindaki zaman da bireyler arasinda degiskenlik gosterebilir. Bu
nedenle semptom siiresinin troponin yorumuna baglam kazandirdigi, fakat tek
basina gli¢lii bir ayrim araci olusturmadigi diistiniilmektedir.

Ikili karsilastirmalarda ozellikle 7-12 saat grubunun hem 0-6 saat
grubundan hem de 25 saat ve iizeri gruptan ayrismasi dikkat ¢ekmektedir. Bu
orlintli, bagvuru troponin diizeyinin dogrusal bir zaman etkisine her zaman
uymadigimi disiindiirmektedir. Cok erken bagvuruda troponin heniiz yiikselis
asamasinda olabilir. Cok ge¢ basvuruda ise yiikseklik siirmekle birlikte klinik
orneklem daha heterojen hale gelebilir. Dolayisiyla 7-12 saat aralifi, troponin
sinyalinin daha belirgin yakalanabildigi bir donem olarak goériinmektedir. Bununla
birlikte etki biiyiikligiiniin diisiik olmasi, bu bulgunun tek basma giiclii

genellemelere temel olugturmasini sinirlamaktadir. Daha standart zaman damgalari
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ve prospektif tasarimlar, bu iliskinin daha net anlasilmasina katki saglayabilir
(16,61).

Seri troponin degiskenleri agisindan delta2h ve delta3h’nin olumsuz
sonlanim ile iligkili bulunmasi, troponin dinamiginin klinik karar siirecindeki yerini
giiclendirmektedir. Evrensel tanim, troponin degerindeki yiikselme ya da disiisii
akut siirecin temel gostergelerinden biri olarak kabul etmektedir (3). Kilavuzlar ve
cok merkezli ¢calismalar, 0/1 saat ve 0/2 saat algoritmalarinin, baglangi¢ degerinin
yaninda erken degisim bilgisini kullanarak tanisal giivenligi ve karar hizim
artirdigini bildirmektedir (16,52,61). Bu calismada delta2h i¢in elde edilen anlamli
fark, bu yaklagimin saha verisi iginde de karsilik buldugunu gostermektedir.
Delta3h i¢in de anlamli bir iligkinin elde edilmesi, kisa aralikl seri 6l¢limiin yalniz
iki saatle smirli kalmayan bir deger tasiyabildigini diistindiirmektedir. Seri
Olciimlerdeki bu dinamik yapi, basvuru anindaki biyobelirte¢ yiikii ile birlikte
degerlendirildiginde klinik kararin daha saglam kurulmasina yardimeci olabilir.

Seri troponin yaklagiminin temel giicii, tek bir mutlak degerden cok kisa
aralikli degisimin klinik anlam tasimasindan kaynaklanmaktadir. Kardiyak
troponin diizeylerindeki mutlak degisimin, 6zellikle erken saatlerde akut miyokard
infarktiisiini ayirt etmede goreli degisime gore daha yliksek tanisal dogruluk
saglayabildigi bildirilmektedir (62). Benzer bigimde kisa aralikli seri troponin
yollarmin dogrulama g¢aligmalarinda, ikinci ve {¢iincii saat 6l¢iimlerinin tanisal
giivenligi artirdig1 ve daha giivenli risk siniflamasi sagladigi gosterilmektedir (63).
Bu nedenle delta2h ve delta3h degiskenlerinin olumsuz sonlanim ile iligkili
bulunmasi biyokimyasal dalgalanmadan ¢ok daha aktif bir miyokard hasar1 siirecini
yansitan bir bulgu olarak degerlendirilebilmektedir.

Bununla birlikte delta degiskenlerindeki etki biiyiikliiklerinin baglangig
troponin diizeyine gore daha diisiik kalmas1 anlamlidir. Baslangic HscTnO diizeyi
daha ¢ok genel biyobelirteg yiikiinii temsil ederken, delta degiskeni kisa araliktaki
dinamigi yansitmaktadir. Klinik olarak bazi hastalarda baglangi¢ troponini yiiksek
olup kisa aralikli degisim sinirh kalabilir. Buna karsilik baska bazi hastalarda
baslangi¢ diisiik iken delta artisi daha belirgin olabilir. Bu nedenle seri 6l¢iim
yaklagimi, tek bir mutlak degerden cok, deger ve degisim bilgisinin birlikte

degerlendirilmesini gerektiren bir ¢erceve sunmaktadir (52,61). Calismada deltadh,
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delta5h ve delta6h igin gozlem sayisinin ¢ok diisiik olmasi, ileri zaman noktalarina
iliskin yorumun sinirli kalmasina yol agmaktadir. Bu bulgu, kayit sistemlerinde
seri 6rneklem zamanlarinin daha standart bicimde tutulmasinin arastirma kalitesini
artiracagini diigiindlirmektedir.

EKG siniflamasi ile olumsuz sonlanim arasindaki iliskinin anlamli
bulunmasi, akut kardiyak degerlendirme pratigi ile uyumludur. Akut koroner
sendrom siliphesinde EKG, biyobelirteg sonuglarindan bagimsiz olarak erken risk
ayriminin temel araglarindan biridir (16,65). Calismada anormal EKG oraninin
olumsuz sonlanim olan grupta belirgin big¢imde daha yiiksek bulunmasi, troponin
disinda elektrofizyolojik bilginin de sonlanim yiikii tagidigini gostermektedir.
Burada dikkat edilmesi gereken nokta, raporlanan odds oraninin kodlama yonii
nedeniyle 1’in altinda gdriinmesidir. Tablo diizeyinde bakildiginda anormal EKG
grubunda olumsuz sonlanim orani agik bigimde daha yiiksektir. Bu nedenle
katsayinin isareti teknik kodlamanin sonucudur; klinik yorum ise anormal EKG
varliginin olumsuz sonlanim ile iligkili oldugu yoniindedir.

Troponin ile klinik risk belirteclerinin birlikte kullanilmasinin sagladigi
katk1 yalniz bu ¢alismaya 6zgii degildir. Siipheli akut koroner sendromla bagvuran
hastalarda hs-troponin Ol¢timiine klinik risk degerlendirmesinin eklenmesini
inceleyen ¢alismalarda, biyobelirte¢ ile klinik verinin birlikte ele alinmasinin
giivenli erken siiflama agisindan anlamli oldugu gosterilmektedir (64). Bu nedenle
EKG bulgusunun troponine eklenmesiyle AUC diizeyinde sinirli ancak anlaml bir
artis izlenmesi, klinik pratikte biyobelirte¢ verisinin elektrokardiyografik bulgular
ve basvuru baglamu ile birlikte yorumlanmasi gerektigini desteklemektedir.

Konsiiltasyon degiskeni ile olumsuz sonlanim arasindaki iliskinin ¢ok giiclii
bulunmasi, bagvuru anindaki biyolojik riskten ¢ok klinik karar yogunlugunu
yansitan bir bulgu olarak goriilmelidir. Olumsuz sonlanim olan grupta konstiltasyon
oraninin %68,4 olmasi, bu grubun klinik olarak daha fazla dikkat c¢ektigini, daha
yiuksek risk tasidigim  ya da daha karmasik yonetim  gerektirdigini
diistindiirmektedir. Bu tiir degiskenlerin yorumunda nedensellik ile siire¢ yansimasi
arasinda ayrim yapilmasi gerekir. Konsiiltasyon, ¢ogu zaman olumsuz sonlanimin
bagimsiz Onciiliinden ¢ok, daha sorunlu seyir gosteren hastalarin yonetiminde

ortaya c¢ikan bir siire¢ degiskenidir. Literatiirde baslangi¢ sonrasi gelisen klinik
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karar degiskenlerinin 6ngorii modellerine dogrudan dahil edilmesinin yorum
yanlilig1 tiretebilecegi tartisiimaktadir (65). Bu nedenle konsiiltasyonun burada
“risk arttiric1” bir etken olmaktan 6te yliksek riskli hasta yonetiminin bir gostergesi
olarak ele alinmasi daha uygun goriinmektedir.

Tedavi dagilimi da benzer dikkat gerektiren bir bagliktir. Tedavi
uygulanmayan olgularin ¢ogunlukta bulunmasi, érneklemin biiyiik boliimiiniin
invaziv girisim gerektirmeyen ya da konservatif izlenen hastalardan olustugunu
diistindiirmektedir. Medikal tedavi, KAG ve bypass oranlarinin daha diisiik
seyretmesi, acil servise bagvuran genis popiilasyon icinde ileri girisim gerektiren
alt grubun sinirh kaldigimi gostermektedir. Invaziv ve ileri tedavi segeneklerinin
diisiik oranlarda yer almasi, 6rneklemin tamaminin yiiksek riskli AKS olgularindan
olugsmadigini, daha heterojen bir acil servis popiilasyonunu temsil ettigini
diistindiirmektedir. Bu goriiniim, troponin ve EKG sinyalinin degerini daha da
belirgin kilmaktadir.

Lojistik regresyon modelleri bu c¢alismanin analittk omurgasini
olusturmaktadir. Model 1°de In(HscTnO) tek basmna giiclii bir yordayici olarak
ortaya ¢ikmig ve AUC degeri 0,822 bulunmustur. Bu diizey, klinik arastirmalarda
iyi ayirt edicilik araligr i¢inde kabul edilmektedir. Literatiirde hs-troponin temelli
modellerin tanisal ya da prognostik performansi 6rneklem yapisina, sonlanim
tanimina ve eslik eden degiskenlere gore farklilik gostermekle birlikte, tek basina
troponinin yliksek bilgi yiikii tasidig1 sik¢a gosterilmektedir (1,16,52). Model 2’ye
EKG Smiflamasi degiskeninin eklenmesiyle AUC 0,826’ya yiikselmis, bu artis
sinirlt kalmakla birlikte model diizeyinde anlamli bir katkiya isaret etmistir. Bu
bulgu, biyobelirteg ve EKG’nin birlikte degerlendirilmesinin klinik olarak daha
rasyonel oldugunu gostermektedir. Model 3’e yas degiskeni eklendiginde ise
anlaml katki gézlenmemis, AUC 0,824 diizeyinde kalmistir. Bu goriiniim, yasin
bu 6rneklemde bagimsiz agiklayici bilgi tasimadigini, asil ayrim sinyalinin troponin
ve EKG verisinden geldigini diisiindiirmektedir.

Yasin modele anlamli katki getirmemesi ilk bakista sasirtict goriinebilir.
Ciinkii yas kardiyovaskiiler risk i¢in iyi bilinen bir belirleyicidir (1). Bununla
birlikte burada birka¢ acgiklama miimkiindiir. ilk olarak In(HscTn0) ve EKG

siniflamasi gibi gii¢lii sinyal tasiyan degiskenler varken yasin bagimsiz katkisi
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gblgelenmis olabilir. Ikinci olarak yasin etkisi dogrusal olmayan bir yapi
gosterebilir; oysa modelde yas dogrusal bicimde temsil edilmistir. Ugiincii olarak
komorbiditeler, renal fonksiyon, kalp yetersizligi oykiisti ve kirilganlik gibi yasla
birlikte hareket eden klinik degiskenler modele dahil edilmediginde yasin yalin
etkisi zayif gorlinebilir. Dordiincii olarak bu 6rneklemde olumsuz sonlanimi
belirleyen esas ayrim hatti troponin yiikii ve EKG bulgular1 tizerinden sekillenmis
olabilir. Bu nedenle yasin anlamsiz bulunmasi, yasin klinik 6nemini ortadan
kaldirmamakta, daha c¢ok mevcut modelde baskin ayrim sinyalinin bagka
degiskenler lizerinden geldigini diisiindiirmektedir.

ROC egrilerinin birlikte degerlendirilmesi de benzer bir sonuca
gotiirmektedir. AUC degerleri birbirine yakin olmakla birlikte temel ayrim giiciiniin
In(HscTn0) {izerinden saglandigi agik goriinmektedir. EKG smiflamasinin
eklenmesiyle kiicik ama anlamli bir gelisme izlenmis, yas ise ek deger
sunmamistir. Burada AUC’nin klinik faydayr tek basina tanimlamadigi da
unutulmamalidir. AUC genel ayirt ediciligi 6zetler; ancak klinik karar esiklerinde
duyarlilik, 6zgiilliik, negatif 6ngorii degeri ve karar egrisi gibi daha uygulamaya
doniik 6lgiitler ayrica degerlendirilmelidir (16). Buna ragmen mevcut bulgular,
bagvuru anindaki hs-troponin ve EKG bilgisinin birlikte kullanilmasinin acil
serviste risk ayrimini destekledigini giiclii bigimde ortaya koymaktadir.

Calisgmanin giiclii yonlerinden biri, rutin klinik pratigi yansitan genis bir
orneklem tiizerinde yiiriitiilmesidir. Bu veriler kontrollii prospektif calismalarda her
zaman goriilemeyen oOriintiileri gostermektedir. Troponin diizeyinin hem iki grup
karsilastirmalarinda hem de lojistik regresyon diizeyinde benzer bi¢gimde One
¢ikmasi, bulgularin i¢ tutarliligimi giiclendirmektedir. EKG simiflamasinin modele
ek katkisinin gosterilmesi de klinik yorum giicilinii artiran bir unsurdur.

Bununla birlikte ¢alisma geriye doniik kayit verisine dayandigi igin cesitli
sinirliliklar tasimaktadir. ilk olarak sonlanim degiskeni, klasik mortalite ya da
MACE tanimiyla birebir drtlismeyen operasyonel bir yapi tizerinden kurulmustur.
Bu nedenle sonuclarin literatiirdeki standart sonlanim  tanimlariyla
karsilastirilmasinda dikkat gerekmektedir. Bobrek fonksiyon bozuklugu, kalp
yetmezligi, enfeksiyon yikii ve diger komorbiditeler gibi troponin diizeyini

etkileyebilecek klinik degiskenler modellerde yer almamistir. Son olarak ileri seri
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troponin zaman noktalarinda gdzlem sayis1 digiiktiir. Bu nedenle uzun izlem
aralikli delta yorumlari sinirli kalmaktadir. Son olarak gozlemsel ve kayit temelli
arastirmalarda eksik veri, yanlis smiflama ve siire¢ degiskenlerinin yorumunu
etkileyen yapisal sorunlar sonuglarin gegerliligini dogrudan etkileyebilmektedir.
Bu nedenle verinin anlamli bi¢imde diizenlenmesinin metodolojik éneminin géz
ard1 edilmemesi gerekir (53,54,65).

Bulgular topluca degerlendirildiginde basvuru anindaki hs-troponin
diizeyinin acil serviste daha sorunlu klinik seyri ayirt etmede giiclii bir gosterge
tasidig1 goriilmektedir. EKG siniflamasinin eklenmesi bu ayrim giictinii sinirlt ama
anlamli bigimde artirmaktadir. Seri troponin dl¢iimiinde delta2h ve delta3h’nin
anlamli bulunmasi, kisa aralikli biyobelirte¢ degisiminin de klinik deger tasidigini
gostermektedir. Buna karsilik sikayet baslangig siiresi ile troponin arasindaki farkin
etki biiyiikligi sinirli kaldigi i¢in bu degiskenin tek basina ayirici bir aragtan ¢ok,
troponin yorumuna baglam kazandiran bir unsur olarak degerlendirilmesi daha
uygun goriinmektedir. Klinik uygulama acisindan sonuglar, acil serviste basvuru
hs-troponini ve EKG’nin birlikte ele alinmasinin, 6zellikle taburcu edilemeyecek
grubu erken donemde ayirt etmede yararli olabilecegini diisiindiirmektedir
(16,52,61).

Arastirma agisindan bakildiginda kayit sisteminin seri troponin zaman
noktalarini daha diizenli ve standart bicimde yakalamasi, EKG bulgularinin daha
yapilandirilmis alanlarda tutulmasi ve komorbidite verilerinin sisteme eksiksiz
islenmesi, gelecekte daha giliclii modeller kurulmasini saglayacaktir. Bobrek
fonksiyonu, kalp yetersizligi, diyabet, hipertansiyon ve onceki koroner arter
hastalig1 gibi degiskenlerin modele eklenmesi, troponin yiiksekliginin iskemik ve
iskemik dis1 nedenler agisindan daha iyi ayristirllmasina katki verebilir (3,56).
Ayrica burada elde edilen modellerin farkli merkezlerde ve farkli basvuru
orneklemlerinde dis dogrulamaya tabi tutulmasi, AUC degerlerinin ve klinik karar
yararinin daha saglam bi¢imde degerlendirilmesini miimkiin kilacaktir (65). Bu
yonleriyle calisma, hem sahadaki karar siireglerine iliskin anlamli bir ¢ergeve
sunmakta hem de daha gelismis 0ngorii modelleri i¢in gerekli veri altyapisinin

hangi yonlerde giiclendirilmesi gerektigini géstermektedir.
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6. SONUCLAR

1. Bu ¢caligmada kayit sisteminden elde edilen 1648 olgunun 1139°u (%69,1)
analizlere dahil edilmistir. Olgularin 509’u (%30,9) ¢alisma dis1 birakilmistir.
Dislama nedeni kodlanabilen 509 olguda en sik dislanma nedeni non-kardiyak
nedenlerdir (%78,2; n=398).

2. Olumsuz sonlanim olan olgularin HscTnO diizeyleri, olumsuz sonlanim
olmayanlara kiyasla anlamli derecede yiiksek bulunmustur.

3. Sikayet baglangi¢ siiresi kategorileri ile HscTnO arasindaki iliski
degerlendirilmis ve kategoriler arasinda anlamli fark saptanmistir (p=0,003).

4. ikili karsilastirmalarda 06 saat ile 7—12 saat (p=0,021) ve 7-12 saat ile
25 saat ve lizeri (p=0,003) gruplar1 arasinda anlamli farklilik saptanmus, diger ikili
karsilagtirmalar anlamli bulunmamistir. Bu sonug, sikdyet baslangi¢ siiresi ile
troponin diizeyi arasinda iligki bulundugunu, ancak bu iligskinin tiim kategori
ciftlerinde ayni aciklikta ortaya ¢ikmadigini géstermektedir.

5. Seri troponin degerlendirmesinde delta2h degiskeni {izerinden yapilan
analizde olumsuz sonlanim bulunan grupta 2 saatlik delta degerleri daha ytiksek
bulunmustur (p<0,001).

6. Kategorik iliski analizleri, olumsuz sonlanim ile klinik siire¢ degiskenleri
arasinda anlaml iligkiler bulundugunu gostermektedir. Anormal EKG varliginda,
olumsuz sonlanim ile anlamli iliskili bulunmus ve olumsuz sonlanim olan olgularda
anormal EKG oran1 %70,3 iken, olumsuz sonlanim olmayanlarda bu oran %36,2
olarak saptanmistir (p<<0,001).

7. Konsiiltasyon ile olumsuz sonlanim iliskisi daha giiclii diizeyde
bulunmus, olumsuz sonlanim olanlarda konsiiltasyon oran1 %68,4 iken, olumsuz
sonlanim olmayanlarda %9,1 olarak saptanmistir (p<<0,001). Bu bulgular, olumsuz
sonlanim gosteren olgularin klinik olarak daha yogun degerlendirme siireclerine
yonlendirildigini diistindiirmektedir.

8. Olumsuz sonlanimi 6ngdérmeye yonelik lojistik regresyon modellerinde;
modeller birlikte degerlendirildiginde ayrim giiciiniin esas olarak In(HscTnO) ile
saglandigi, EKG smiflamasimin smirli fakat anlamli ek bilgi sundugu, yas

degiskeninin ise bu 6rneklemde anlamli katki getirmedigi goriilmektedir.
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9. Bu bulgular birlikte ele alindiginda ¢alismanin temel sonucu, baslangig
hs-troponin diizeyinin olumsuz sonlanim ile gii¢lii bigimde iliskili oldugudur. Log
dontistimlii troponin degerinin lojistik regresyon modellerinde yiiksek ayirt edicilik
gostermesi bu sonucu desteklemektedir.

10. Sikayet baslangic siiresi ile troponin diizeyleri arasinda istatistiksel
olarak anlamli bir farklilagma bulunmakla birlikte etki biiyiikliigiiniin sinirli olmasi,
bu degiskenin tek basina belirleyici bir unsurdan ¢ok klinik baglami tamamlayan
bir 6zellik olarak degerlendirilmesi gerektigini diisiindiirmektedir.

11. Seri troponin analizinde delta2h ve delta3h degiskenleri olumsuz
sonlanim ile iligkili bulunmus, ancak daha ileri zaman noktalarinda kayit sayilarinin
diisiikliigii nedeniyle yorum giicii sinirhi kalmastir.

12. EKG anormalligi ve konsiiltasyon gibi siire¢ degiskenleri de olumsuz
sonlanim ile anlamli bi¢imde iliskili bulunmus, 06zellikle konsiiltasyon

degiskeninde daha giiglii bir iliski diizeyi izlenmistir.
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7. OZET

Acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran ve ST-segment elevasyonu
olmayan hastalarin yonetiminde yiiksek duyarhilikli kardiyak troponin (hs-cTn)
Olctimleri ve yapilandirilmis algoritmalar kritik bir role sahiptir. Literatiirde
hizlandirilmis troponin takip protokollerinin etkinligi kanitlanmis olsa da gercek
hayat verileriyle bu yaklagimlarin kisa donem olumsuz klinik sonlanimlar1 6ngérme
giicliniin degerlendirilmesine halen ihtiya¢ duyulmaktadir. Bu ¢alismanin amact;
kardiyak tipte gogiis agrisi ile acil servise bagvuran ve ST elevasyonlu miyokard
infarktiisii (STEMI) olmayan erigkin hastalarda, basvuru ani ile kisa aralikli
yinelenen hs-cTn 6l¢iimlerinin, mutlak delta degisimlerinin ve elektrokardiyogram
(EKG) bulgularinin 30 giinliik olumsuz sonlanimlar ile iliskisini incelemek ve bu
sonlanimi 6ngdrmeye yonelik lojistik regresyon modellerinin ayirt ediciligini
degerlendirmektir.

Bu calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisi'nde 1 Ocak
2024 — 31 Mart 2024 tarihleri arasinda yiiriitiilen tek merkezli, retrospektif ve
gozlemsel bir klinik arastirmadir. Arastirmaya kardiyak tipte gogiis agrisi olan,
STEMI diglanan ve en az bir hs-cTn 6l¢limii bulunan toplam 1139 ardisik hasta
dahil edilmistir. Hastalarin demografik 6zellikleri, vital bulgulari, sikayet baslangic
stireleri, EKG simiflandirmalar1 (normal/anormal), bagvuru an1 troponin (HscTn0)
ve seri delta (2. ve 3. saat) degerleri ile 30 giinliik kardiyak takip verileri (olumsuz
sonlanim) hastane kayit sisteminden elde edilmistir. Istatistiksel analizlerde
dagilimlarin normal olmamasi sebebiyle non-parametrik testler kullanilmis;
olumsuz sonlanim1 Ongdrmek {lizere u¢ deger baskisini azaltmak amaciyla
logaritmik doniistimlii troponin verisi In(HscTn0) kullanilarak binomiyal lojistik
regresyon modelleri olugturulmustur.

(Calismaya dahil edilen hastalarin %22,2'sinde (n=253) olumsuz sonlanim
saptanmistir. Olumsuz sonlanim izlenen grupta HscTnO diizeyleri (medyan 23,9
ng/L), izlenmeyen gruba (medyan 3,00 ng/L) kiyasla istatistiksel olarak anlamli
diizeyde yiiksek bulunmustur (p<0,001). Seri 6l¢iimlerde 2. saat (delta2h) ve 3. saat
(delta3h) delta degisimleri de olumsuz sonlanim olan grupta belirgin olarak daha
yiiksek saptanmistir (p<0,001). Olumsuz sonlanim gosteren olgularda anormal

EKG oram1 (%70,3) ve konstiltasyon gereksinimi (%68,4) anlamli derecede daha
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siktir. Lojistik regresyon analizinde In(HscTn0O) degeri olumsuz sonlanim igin
giiclii bir bagimsiz yordayici olarak bulunmus (AUC=0,822) ve modele EKG
siniflamasinin eklenmesiyle bu ayirt edicilik diizeyi (AUC=0,826) smirl fakat
anlamli sekilde artmistir. Yas degiskeninin ise modele ek bir katkist
saptanmamuigtir.

Acil serviste ST elevasyonu olmayan akut koroner sendrom (NSTE-AKS)
stiphesiyle degerlendirilen hastalarda, bagvuru anindaki hs-cTn diizeyi kisa donem
olumsuz klinik sonlanimlar1 Ongérmede tek basma olduk¢a giiclii bir
biyobelirtegtir. Bagvuru biyobelirte¢ verisinin elektrokardiyografik bulgularla
entegre edilmesi, acil servis triyajinda risk ayrimini desteklemekte ve daha giivenli

klinik karar stire¢lerinin olusturulmasina katki saglamaktadir.

Anahtar Kelimeler: Akut koroner sendrom, Gogiis agrisi, Yiiksek duyarlilikli

troponin
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8. ABSTRACT

High-sensitivity cardiac troponin (hs-cTn) measurements and structured
algorithms play a critical role in the management of non-ST-segment elevation
acute coronary syndrome (NSTE-ACS) patients presenting to the emergency
department with chest pain. Although the efficacy of accelerated troponin follow-
up protocols has been proven in the literature, there is still a need to evaluate the
predictive power of these approaches for short-term adverse clinical outcomes
using real-world data. The aim of this study is to investigate the relationship of
admission and short-interval serial hs-cTn measurements, absolute delta changes,
and electrocardiogram (ECQG) findings with 30-day adverse outcomes in adult
patients presenting to the emergency department with cardiac-type chest pain
without ST-elevation myocardial infarction (STEMI), and to evaluate the
discriminative ability of logistic regression models developed to predict these
outcomes.

This study is a single-center, retrospective, and observational clinical
research conducted between January 1, 2024, and March 31, 2024. A total of 1139
consecutive patients presenting with cardiac-type chest pain, excluding STEMI,
and having at least one hs-cTn measurement were included in the study. Patients'
demographic characteristics, vital signs, symptom onset times, ECG classifications
(normal/abnormal), admission troponin (HscTnO) and serial delta (2nd and 3rd
hour) values, and 30-day cardiac follow-up data (adverse outcome) were obtained
from the hospital registry system. Non-parametric tests were used in statistical
analyses because the distributions were not normal; binomial logistic regression
models were created using logarithmically transformed troponin data In(HscTnO)
to minimize the effect of extreme values in order to predict adverse outcomes.

Adverse outcomes were detected in 22.2% (n=253) of the patients included
in the study. HscTnO levels in the group with adverse outcomes (median 23.9 ng/L)
were found to be statistically significantly higher compared to the group without
adverse outcomes (median 3.00 ng/L) (p<0.001). In serial measurements, the 2-
hour (delta2h) and 3-hour (delta3h) delta changes were also significantly higher in
the group with adverse outcomes (p<<0.001). The rate of abnormal ECG (70.3%)

and the need for consultation (68.4%) were significantly more frequent in cases
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with adverse outcomes. In the logistic regression analysis, the In(HscTnO) value
was found to be a strong independent predictor of adverse outcomes [area under
the curve (AUC) = 0.822], and with the addition of the ECG classification to the
model, this level of discrimination (AUC=0.826) increased in a limited but
significant manner. The age variable did not provide an additional contribution to
the model.

In patients evaluated with suspected NSTE-ACS in the emergency
department, the admission hs-troponin level alone is a highly robust biomarker in
predicting short-term adverse clinical outcomes. Integrating admission biomarker
data with electrocardiographic findings supports risk stratification in emergency
department triage and contributes to the establishment of safer clinical decision-

making processes.

Keywords: Acute coronary syndrome, Chest pain, High-sensitivity troponin
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