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KAH: Koroner Arter Hastalig1

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig1
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NTG: Nitrogliserin
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PO2: Oksijen basinci
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I.GIRIS ve AMAC

Kanser ve kardiyovaskiiler hastalik tiim diinyadaki mortalite ve morbiditenin 6nde
gelen iki nedenidir.' Ulkemizde kansere bagl liimler kardiyovaskiiler hastaliklardan
sonra ikinci sirada yer almaktadir.” Tiirkiye Cumhuriyeti (T.C) Saglik Bakanlig: istatistik,
Analiz ve Bilgi Sistemleri Daire Bagkanligi’nin verilerine gére 2002 yilinda 20.086.895
olan acil servis bagvurusu 2013 yilinda 100.081.171¢ yiikselmistir. Ulkemizde artan acil
servis bagvurulart géz oniine alindiginda, malignite ile iliskili acil servis bagvurulari da
giderek artmaktadir. Bu hastalar nefes darligi, gogiis agrisi, ¢arpinti, sersemlik, bulanti
gibi nonspesifik semptomlarla gerek kanser ile iligkili gerekse mevcut komorbiditeleri
nedeniyle acil servislere sik¢a bagvurmaktadirlar.’

2014 American Heart Association/ American College of Cardiology non-ST-eleve Akut
Koroner Sendrom (AHA/ACC NSTE-AKS) Kilavuzu’na gore, elektrokardiyografi
(EKG)de ST-segment elevasyonu veya yeni gelisen sol dal blogu varligi, reperfiizyon
tedavisi i¢in koroner anjiografi yapilmasi gerekliliginin bir gostergesidir. Ancak bu
bulgularin olmadig1 hastalarin yonetimi, ek stratejiler gerektirmektedir. Diisiik riskli AKS
diistiniilen hastalarin taburculuk ve takip kararinda Thrombolysis in Myocardial Infarction
(TIMI), Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) ve History, EKG, Age, Risk
factors, Troponin (HEART) skoru sik¢a bagvurdugumuz skorlamalardandir. Rutinde
kullandigimiz birgok risk skorlamasinin kanser hastalarinda gogiis agrisinin
degerlendirilmesi ile ilgili gecerlilik ve giivenilirlilik ¢alismas1 bulunmamaktadur.*

Gogiis agrisi risk skorlamalarinda kullanilan kardiyak belirteglerden Troponin I, kalp
spesifik bir enzim olsa da kronik bobrek yetmezligi, konjestif kalp yetmezligi,
serebrovaskiiler olay(iskemik), intrakraniyal hemoraji, akut pulmoner emboli, kronik
obstriiktif akciger hastaligi, akut non kardiyak kritik hastalik ve zorlu egzersizlerde de
yiikselebilmektedir.’ Maligniteli hastalarda mevcut komorbid hastaliklar ve uygulanan
tedaviler troponin degerlerinde degisikliklere yol agabilir. Hastalar yiiksek riskli olup,
troponin degerlerinde degisiklik olsa bile, mevcut malignitenin surveyi gogiis agrisina
yaklasimi degistirebilmektedir.’ Yapilan bir calismaya gore, akut miyokard infarktiisii
geciren kanser hastalarinin ¢ok az bir kisminin revaskiilarizasyona gittigi
diistintildiiglinde, hasta se¢imiyle ilgili bias olabilecegi gosterilmis ve tiim kanser
hastalarinin optimal medikal tedavi almas1 gerektigi nerilmistir.® Gerek diisiik riskli AKS

hastasinin yonetiminden kaynaklanan zorluklar, gerekse kanser hastalariin siklikla bias



gbgiis agrisi ile acil servise bagvurmalari, nondiagnostik EKG’si olan hastalarin
yonetimini bir kat daha zorlagtirmaktadir.

Bu caligmanin amaci, aktif malignitesi olan ve acil servise akut koroner sendrom
stiphesiyle bagvuran diisiik riskli hastalarda gogiis agrisi risk skorlarinin etkinligi ve

giivenilirligini arastirmaktir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1.Epidemiyoloji ve Tanim

Amerika’da her yil yaklagik 8 milyon kisi, gogiis agrist sebebiyle acil servise
basvurmaktadir. Bunlarin %50-70’1 bir gézlem {initesine veya hastaneye yatsa da sadece
%10’luk bir kism1 akut koroner sendrom tanis1 almaktadir. Bununla birlikte akut myokard
infarktiisii olan hastalarm %2-5" inin tanisi atlanarak acil servisten taburcu olmaktadur.”

Akut gogiis agrisi, yeni baglangicli genellikle 24 saatten kisa siirede baslayan, anterior
toraksta (ksifoid, suprasternal ¢entik ve her iki midaksiller hat aras1 bolge), agri, baski ve
rahatsizlik hissi olarak tanimlanir.”

Akut gogiis agrisi ile gelen hastaya ilk yaklagimda bazi agri nedenlerinin ciddi ve
oliimciil olabilecegi ve yapilacak ilk miidahalenin 6liimii engelleyip morbiditeyi
sinirlayabilecegi akilda bulundurulmalidir. Hasta hemen monitorize edilmeli, yeterli hava
yolu, solunum ve dolasim destegi saglanmalidir. Alinan ilk 6ykii gégiis agrisinin
karakterini, eslik eden semptomlar1 ve kardiyopulmoner hastalik dykiisii gibi 6zgiil
sorulara odaklanmalidir.®

Visseral veya somatik afferent agri liflerinin uyarilmasi sonucunda iki farki agri tipi
ortaya ¢cikmaktadir. Dermis ve parietal plevra spinal korda kendilerine ait bolgelerden
giris yapan ve dermatom paternleri seklinde dagilan somatik agri lifleriyle uyarilir.
Visseral agri lifleri, kalp, kan damarlari, 6zefagus ve visseral plevra gibi i¢ organlarda
bulunur. Visseral agr lifleri spinal korda birden ¢ok diizeyde katilir ve parietal korteks
alanlarinda somatik liflerle paylastiklar1 kord diizeylerine karsilik gelen bolgelerde temsil
edilirler. Somatik liflerde iletilen agr1 genellikle kolayca tanimlanir, yeri net olarak
gosterilir ve keskin bir agr1 olarak ifade edilir, bunun yaninda visseral liflerle agr1 daha
zor tanimlanir ve sinirlart net degildir. Bu nedenle, visseral agris1 olanlar rahatsizlik hissi,
agirlik veya sanci gibi terimleri daha ¢ok kullanirlar. Visseral agri komsu somatik
sinirlerle farkli bir bolgeye yansidigindan hastalar siklikla agrinin kaynaklandig yeri
yanlis yorumlarlar. Ornegin; diafragma irritasyonu omuz agris1 olarak yorumlanabilir
veya kol agris1 aslinda miyokardiyal bir iskemiden kaynaklanabilir. Bununla birlikte
cinsiyet, yas, ek hastaliklar, kullanilan ilaglar ve alkol agrinin hasta tarafindan algilanma
bigiminde farkliliklar olusturabilir. ®

Anjina; 6nceden var olan koroner lezyonun anstabil hale gelmesi veya aterosklerotik

lezyon olsun ya da olmasin koroner arter spazmi sonucu dinlenirken de ortaya cikabilir.



Bigak seklinde saplanir, keskin, iyi lokalize edilebilen, poziyonla degisen veya plorotik
agrilar genellikle baska etiyolojileri akla getirse de akut koroner sendromu kesin olarak
diglayamaz. The Multicenter Chest Pain Study verilerine gére akut miyokard infarktiisii
(AMI) olgularinin %?22’si agrisini keskin veya bicak saplanir nitelikte tanimlarken, %6’s1
agriy1 plorétik vasifta tanimlamaktadir.’

Akut koroner sendrom, akut myokard infarktiisii ve akut iskemiyi (anstabil anjina)
icermektedir. Akut miyokard infarktiisii, kardiyak belirteclerde yiikselme ve ST-
elevasyonlu ve ST elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii ekg bulgulari ile birlikte
miyokard nekrozunu tanimlamaktadir. Diisiik olasilikl1 akut koroner sendom tanimi, akut
koroner sendrom i¢in kriterleri karsilamayan, fakat acil servisteki degerlendirme sonrasi
daha fazla aragtirmay1 gerektiren hastalar1 kapsamaktadir. Kararsiz anjina, yetersiz
miyokard perfiizyonuna bagli gégiis agris1 veya esdegeri (boyun veya list ekstremite
agrisi) olarak tanimlanan bir klinik tablodur.

Klasik gogiis agrisinda "tipik" ve "atipik" semptomlar gibi terimler yanilticidir, ¢iinkii
akut koroner sendromlu hastalarda semptomlar degisken olmakla beraber klasik bulgulari
icermeyebilir. Klasik kardiyak gogiis agrisi retrosternal sol 6n gogiis veya epigastrik
bolgede ezici, sikisma veya basing seklinde anlatilan bir rahatsizlik hissidir. Kardiyak
gogiis agrisi genellikle hareketle artan, istirahatle azalan bir egilim gostermektedir.
Anjinal agr genellikle 2-10 dk, anstabil anjina 10-30 dk, akut miyokard enfarktiisiinden
kaynakl1 g6giis agrisi ise genellikle 30 dk.dan uzun stirmektedir. Akut koroner sendromun
tipik prezentasyonunda goriilen diger klinik 6zellikler; agrinin kollara, ceneye veya
boyuna yayilmasi, terleme, dispne, bulant1 veya kusmanin goriilmesidir.

Akut koroner sendromlu hastalar siklikla “klasik” bir gégiis agris1 ykiisii olmadan
prezente olmaktadir. Klasik semptomlarin bulunmayisi, hastalarin acil servise
ulastiklarinda bakimlarinin ve degerlendirilmelerinin gecikmesine sebep olmaktadir.
Klasik olmayan prezentasyonlarda gogiis agrisi birkac saniye siirebilir veya aksine 12 ila
24 saat veya daha fazla siire ile kesintisiz olup, viicut hareketiyle degisken 6zellik
gosterebilir.

AKS’u olan premenapozal ve erken menapoz donemindeki kadin hastalarda, egzersizle
iliskisiz, istirahat veya nitrogliserinle gegmeyen, antasidlerle hafifleyen agrinin olmasi,
gogiis agrist olmadan carpinti hissinin olmasi veya ana sikayetin yorgunluk olmasi daha

olasidir. Bulanti, kusma, ¢ene agrisi, boyun agrisi ve sirt agris1 gibi semptomlar akut



koroner sendromlu kadinlarda daha sik goriiliirken, diyaforez erkeklerde daha sik
goriilmektedir.”

Biiyiik bir kamu hastanesinde acil servise (AS) bagvuran miyokard enfarktiisii geciren
ardisik 721 hastanin %47 sinin gogiis agrisi disinda sikayetleri oldugu rapor edilmistir.’
Bu nedenle, AS hekimleri, efor veya dinlenme sirasinda olan dispne, bulanti, sersemlik,
jeneralize giigsiizliikk, mental durumda akut degisiklikler, terleme, omuz, kol veya ¢enede
rahatsizlik hissi gibi semptomlarin anjina esdegeri olabilecegini akilda bulundurmalari
gerekmektedir. Yapilan bir ¢alismada, gogiis agris1 olmaksizin sadece dispne ile bagvuran
olgularda kardiyak nedenlerle ani 6liim riski, asemptomatik hastalara gore dort kat, tipik
gogiis agrisi ile bagvuranlara gore iki kat artmus risk tasidigi gosterildi. Antasidlerle gecse
de epigastrik veya iist abdomendeki rahatsizlik, 6zellikle 50 yas iistii ve bilinen koroner
arter hastalig1 olanlarda miyokardiyal iskemi siiphesini arttirmalidir. Bu yiiksek riskli
hasta gruplarinda, karin agris1 olgu degerlendirilmesinde rutin olarak EKG ¢ekilmelidir.”

AKS’li olgularin atipik bagvurulari, kadinlarda, azinlik irklarda, diyabetiklerde,
yaslilarda, psikiyatrik hastalig1 veya biling bozuklugu olanlarda diger hasta gruplarina
gore daha sik goriiliir. Multipl ilag kullanimi, uyusturucu, alkol, hasta cinsiyeti ve kiiltiirel
farkliliklar, agr1 algilamasini veya belirtilerin raporlanmasini etkileyebilir. Ornegin; bazi
kiiltiirlerde “keskin” terimi, bigak saplanir anlamindan ziyade “siddetli” anlaminda

kullanilabilmektedir.’



Tablo 1: Gogiis agris1 ayirici tam"’

SISTEMLER KRITIK TANILAR ACIL TANILAR ACIL OLMAYAN TANILAR

Pulmoner Emboli Pnomotoraks Pnomoni
Pulmoner ) o ) o
Tansiyon Pnomotoraks | Mediastinit Pl1orit, timoér, Pndmomediastinum

Kas gerginligi, timor,

Kas-iskelet Kostakondrit,

Non-spesifik gogiis duvart agrist

Diger Psikolojik, hiperventilasyon




Gogiis Agrisimin Potansiyel Katastrofik Nedenleri ile Tliskili Risk Faktorleri'’:
Akut Koroner Sendrom
Ozgegmis veya soyge¢miste koroner arter hastaliginin bulunmasi
Yas
-Erkek>33 y
-Kadin>40 y
Diabetes mellitus
Hipertansiyon
Sigara kullanim1 veya pasif icicilik
Kolesterol veya trigliserid seviyelerinde yiikselme
Sedanter yasam
Obesite
Postmenapozal donem
Sol ventrikiil hipertrofisi
Kokain kullanimi1
Pulmoner Emboli
Uzun siireli immobilizasyon
Son 3 ayda 30 dk.dan uzun siiren cerrahi
Derin ven trombozu veya pulmoner emboli dykiisii
Gebelik veya yakin zamanda gebelik durumu
Pelvik veya alt ekstremite travmast
Oral kontraseptif kullanimi
Konjestif kalp yetmezligi
Kronik obstriiktif akciger hastaligi
Obesite
Ozgegmis veya soygegmisinde hiperkoagulabilite bulunmasi
Aort Diseksiyonu
Hipertansiyon
Aort veya aort kapaginin konjenital hastaliklari
Inflamatuar aort hastalig1
Bag doku hastalig1
Gebelik



Arterioskleroz
Sigara kullanim1
Perikardit veya Miyokardit
Enfeksiyon
Otoimmiin hastaliklar (Or: Sistemik lupus eritematozus (SLE))
Akut romatizmal ates
Yakin zamanl gegirilmis miyokard enfarktiisii veya kardiyak cerrahi
Malignite
Mediastene radyoterapi uygulanmasi
Uremi
Ilaglar
Gegirilmis perikardit
Pnomotoraks
Gegirilmis pndmotoraks
Valsalva manevrast
Kronik akciger hastalig

Sigara kullanim1



Tablo 2: Gogiis agris1 veya rahatsizhigi ile ortaya cikabilecek muhtemel katastrofik hastaliklar ve birbirlerinden farklihklar'

Agrimin Ozellikleri | Tliskili Destekleyici Oykii | Fizik Acil Kullanish Testler Atipik veya Ek Bakis
Semptomlar Muayene Servisteki Acilan
Prevalansi
Miyokard Rahatsizlik hissi Terleme, kusma, Emosyonel stres Hastalar genellikle Yaygin Hastalarin %80’inde | Agr1 hazimsizlik hissi
Enfarktiisii genellikle ani bulanti, dispne veya eforla ortaya anksiy0z ve rahatsiz. EKG degisiklikleri olarak veya tarif edilmesi

baslangicli ve orta
siddetten siddetliye
kadar degiskenlik
gostebilir. Agridan
ziyade baski hissi
seklinde ifade
edilebilir.
Genellikle
retrosternal olmakla
birikte, ¢cene,
boyun, her iki koli
epigastrium ve
gdgsiin her iki
yanina (daha
siklikla sol) yayilim
gosterebilir. 15-30
dk’dan uzun siireli
ve genellikle
nitrogliserine

yanitsizdir.

¢ikabilir. Genellikle
istirahatte baglar.
Genellikle
prodromal agr1
paterni gosterir.
Miyokard
infarktiisii (MI)
veya anjina oykiisii.
Yasg>40, pozitif risk
faktorlerive erkek
cinsiyette olasilik

artmaktadir.

Kan basinci genellikle
yliksek, fakat
normotansif veya
hipotansif de olabilir.
Kalp hiz1 genellikle
hafifce yiikselme
egiliminde fakat
bradikardi de
goriilebilir. Hastalar
genellikle terli ve
periferik dolagim zayif.
S3 ve S4 kalp sesi ve
yeni gelisen tifiirim
destekleyici olsa da MI
icin diagnostik bir fm

bulgusu yok.

goriiliir. (Yeni Q
dalgalar1 veya ST
segment-Tdalga
degisiklikleri) kreatin
kinaz-MB (CK-MB)
ve troponin seviyeleri
yliksekse yardimci
olabilir, fakat normal

de olabilir.

zor olarak ifade edilebilir.
Diger atipik
prezentasyonlar, degisken
mental durum, stroke,
yaygin agri olmaksizin
anjina paterni, ciddi
halsizlik, senkop seklinde
olabilir nonfatal MI’larin
%25°1 hasta tarafindan fark
edilmez. Agn
degerlendirme yapilana

kadar gegmis olabilir.




Anstabil Mevcut olan anjina | Genellikle minimal | Presipite eden Nonspesifik gegici Yaygin Siklikla EKG veya Agrisiz presente olabilir.
Anjina paterninin, daha agriyla birlikte orta | faktdrler net degil. bulgular olabilir, MI'ne enzim degisikligi Tiim hikaye sorgulanmali.

siddetli, daha uzun | siddette terleme, Fiziksel aktivitede benzer kardiyak bulunmaz. Varyant Nitrogliserine yanit

stireli ve daha sik bulanti, dispne kisitlama, baslangi¢ | bulgular, 6zellikle anjinada epizodik, verebilir.

aralikliya olabilir. Eforla agriy1 azalatabilir. intermittan diaforez. istirahatte, siklikla

doniismesi dispne paterninde MI veya anjina siddetli ve belirgin

(kresendo anjina) artis. oykiisii. >40 y, risk ST segment

Agr genellikle >10 faktorlerinin varligi, elevasyonu gosterir.

dk. siirer. 15-20 dk. erkek cinsiyet

siiren istirahat olasilig arttirabilir.

anjinasi veya

minimal eforla

meydana gelen

anjina. Agr1

paternindeki

degisiklik AMI risk

degerlendirmesinde

onemlidir.

Nitrogliserin (NTG)

ve istirahate

Ongoriilmeyen

yanit.
Aort Hastalarin Inmenin nérolojik Ortalama yas, 59. Siklikla zayif periferik | Nadir EKG’de genellikle Nadiren de olsa hastalar
Diseksiyonu %90’1nda komplikasyonlari, Hastalarin %70- perflizyon fakay sol ventrikiil agrisiz bagvurabilir.

maksimum periferik noropati, 90’1nda yiiksek kan basinci ile hipertrofisi ve Norolojik komplikasyonlar

siddetinin parezi veya hipertansiyon seyreder. Olgularin nonspesifik gelisebilir. Fizik muayene
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baslangicta

parapleji,

goriiliir. Erkeklerde

%50-60"1nda periferik

degisiklikler mevcut.

bulgulari minimal olabilir.

goriildigii, ani abdominal veya 3 kat daha fazla. nabizlarin asimetrik Gogilis Koroner arterde diseksiyon
baslangich gogiis ektremite iskemisi Marfan Sendromu azalmasi veya yoklugu radyografisinde olusmas1 miyokard
agrisi goriliir. goriilebilir. ve konjenital s6z konusudur. anormal aortik siliiet | enfarktiisiinii taklit edebilir.
Gogsiin On tarafina, bikiispit aort kapagi | Proksimal gOriintiisii mevcut. Asendan aort
interskapular insidanst arttirir. diseksiyonlarin %50’si (%90) Aort anevrizmalarina cerrahi
bolgeye veya batina aort yetmezligine anjiosunun tanisal yaklagim daha sik tercih
yayilim gosterebilir. neden olur. Diger dogrulugu %95-99 edilir. Desenden aort
Agrn genellikle vaskiiler okliizyonlar; oraninda. anevrizmalari genellikle
yirtici vasifta ve koroner (%1-2), Transozefageal medikal yonetilir.
migrasyon mesenterik, renal, ekokardiyogram,
gosterebilir. spinal kord. Yeni bilgisayarli tomografi

baslangiclh perikardiyal (BT), manyetik

stirtiinme sesi veya aort rezonans

yetmezlik tifiiriimii tani goriintileme (MR) en

icin destekleyici kullanislt

bulgulardir. goriintiileme

yontemleri.
Pulmoner Agr genelde Agridan ziyade Immobilizasyon Hastalar genellikle Ayaktan Arter kan gazinin Bronkospazmin eslik ettigi
Emboli ploretik. Masif dispne ve hastanin oykiisii siklikla anksiy0z, takipneik hastalarda %90’1nda oksijen veya etmedigi dispne

embolilerde santral | endisesi daha 6n gbriiliir (Or: (solunum nadir, basinci (PO2) <80 olabilir. Akut mortalite
agr1 daha sik. Agr1 | plandadir. Olgularin | Postoperatif say1s1>16/dk). komplex mmHg. Alveolo siklig1 %10. Emboli
ani baslangigli, %350’sinde Oksiirik | donem) gebelik, Tagikardi, inspiratuar medikal arteriyel (A-a) genellikle, diz alt1 ektremit
agrinin en siddetli eslik edebilir. oral kontraseptifler, | raller mevcut. Ates, Oykiilii ve gradiyentte artis venleri, prostat veya pelvik
oldugu dénem Hemoptizi kalp hastaligi, flebit ve terleme %30- | yash yardimci olabilir. vendz pleksus ve sag kalp
baslangi¢ donemi. <%20’den az kanser risk 40 vakada goriiliir. popiilasyonun | Direkt gogiis grafisi kaynakl1 olur. Kronik
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Epizodik veya goriilir. faktorleridir. Wheezing ve periferal | ¢ok oldugu genellikle normaldir. | Obstriiktif Akciger
intermitan olabilir. Gecirilmis derin siyanoz daha nadirdir. boliimlerde Ancak hastalarin Hastalig1 (KOAH)
ven trombozu ve yaygin %40’mda voliim alevlenmesi sonucu olabilir.
pulmoner emboli en goriilmektedir. | kaybi, oligemi veya
biiyiik risk pulmoner enfarkta
faktoriidir. bagli konsolidasyon
bulgulari olabilir.
Akciger perfiizyon
goriintiilemesi
negatifse, dislamaya
yardimet olur.

Pnomotoraks Agri, akut baglar ve | Belirgin bir dispne | G6giis travmast, Solunum seslerinde Seyrek Direkt akciger grafisi | Kistik fibroz, astim, KOAH
baslangicta en mevcut. Tansiyon onceki azalma, perkiisyonda tan1 koydurucudur. hastalarinda goriilebilir.
siddetli seyrini pnomotoraksta pnomotoraks rezonans artis. Inspiratuar ve Pnomomediastinumun
gosterir. Genellikle | hipotansiyon ve Oykiisii veya astenik | Tnansiyon ekspiratuar filmlerde | komplikasyonu olabilir.
ploretik, biiyiik degisken mental tip viicut yapist. pnémotoraksta boyun hava ve akciger
pnomotorakslarda durum goriilebilir. venlerinde dolgunluk parankimi arasinda
santral agr1 da goriilir. kontrast farki olabilir.
olabilir. Tansiyon

pnomotoraks fizik
muayeneyle tani
konulur.

Ozefagus Agr genellikle Terleme, dispne Bilinen Akcigerde Nadir Direkt akciger Hastalar sok durumunda

Riiptiirii kusmayla tetiklenir, | (ge¢ donemde), sok. | gastrointestinal konsolidasyon grafisinde genellikle | olabilir. Bu durum
akut baslangichdir. problemi olan yasli | bulgulari ile benzer mediastinal hava, sol | genellikle farkl: tanilarin
Agri genellikle bireyler, siddetli bulgular ve subkutanoz tarafli plevral dislanmasi sonucu akla
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inat¢1 ve rahatlama
gdstermez, boyun
fleksiyonu ve
yutkunmayla artis

gosterir.

bulant1 6ykiisii,
yabanci cisim,
kostik alimi, kiibt

travma, alkolizm,

ozefageal hastalik.

amfizem olabilir.

13

efiizyon,
pnémotoraks veya
geniglemis
mediastinum
goriilebilir. Plevral
efiizyon ph<6. Tan1
kontrash 6zefagografi

veya endoskopi ile

desteklenir.

gelir.




2.2.Risk Skorlamalari

Acil servise hergiin bir¢ok hasta gogiis agris1 sikayetiyle bagvurmaktadir. Giincel
kilavuzlar, hastanin basvurusundan sonra 6-12 saat kadar kardiyak troponin takibi
onermektedir.!’ Sonug olarak, hastalarin giivenli bir sekilde taburcu edilebilmeleri i¢in
uzun siireli takiplerinin ardindan, AKS tamis1 sadece %15-25 oraninda konulmaktadur.'?
Bu uzamis degerlendirmeyle birlikte artan saglik giderleri ve AS yogunlugu giderek artan
bir sorun haline gelmekle beraber, acil servis yogunlugu yiiksek hasta mortalitesi ile de
iliskili bir durumdur.*Hastalarin AKS olup olmadiklarin belirlemek kadar mithim diger
bir husus da, hangi hastalarin yatirilmasi, hangi hastalarin ayaktan takip edilmesi
gerektigidir. Bu ylizden, akut koroner sendromlar1 hizla dislayabilen ve hastaneye

gereksiz yatigtan kacinmay1 dngoren stratejilere ihtiya¢ duyulmustur.

2.2.1.TIMI Risk Skoru

TIMI risk skoru, klinik verileri kullanarak kisa donemde meydana gelebilecek akut
miyokard infarktiisii, koroner revaskiilarizasyon, herhangi bir nedenle 6liimii tahmin
etmeyi saglayan bir skordur. Anstabil anjina(UA) veya non-ST-eleve miyokard infarktiisii
(NSTEMI) hastalar1 i¢in gelistirilmistir. Bu skor ¢esitli bagimsiz acil servis
popiilasyonlarmda da gegerliligini korumustur ve iist diizey kanit olusturmaktadur.*

TIMI risk skorunda her bir yedi degiskene 1 puan verilerek, 8 prognostik kategori
olusmasi saglanmaktadir. (Tablo 3’te TIMI Risk Skoru goriilmektedir.)

Tablo3: UAP ve NSTEMI icin TIMI Risk Skoru (30 giin i¢in risk)

Yas >65 1 * Total Skor
Yeni gelisen ST degisikligi 1 0-2: Diistik risk
KAH igin >3 risk faktorii 1 3-4: Orta risk
Bilinen > %350 koroner arter stenozu 1 5-7: Yiksek risk
Son 24 saatte >2 anjinal atak 1

Son 7 giinde ASA alimi 1

Pozitif kardiyak marker 1

*KAH: Koroner Arter Hastalig1
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Yapilan bir metaanalizde' acil serviste olast akut koroner sendromlu hastalarim risk
siiflandirmasinda TIMI risk skorunun tutarli performans gosterdigi desteklenmistir. En
diisiik risk kategorisindeki (TIMI skoru 0) her 1000 hastanin 20’sinde 30 giin igerisinde
kardiyak bir olay yasanacagi ongoriilmiistiir. Bu oran hastalarin tek bir sonugla acil
servisten taburculuklarini desteklemese de hekimin klinik kararina ek bir yarar sagladigi

da disiiniilmektedir.
2.2.2.GRACE Risk Skoru

GRACE Risk Skoru, akut koroner sendromda kisa ve uzun vadeli risk tahmini i¢in
valide edilmis bir skordur. Ulusal uygulama kilavuzlari, klinisyenlere AKS'li hastalarda
hastane i¢i ve taburculuk sonrasi 6liim riskini tahmin etmelerine yardime1 olmak i¢in
Global Registry of Acute Coronary Events (GRACE) Risk Skorunu kullanmay1

desteklemektedir.'®

GRACE Risk Skoru, 8 risk faktoriiniin puanlanmasiyla hesaplanir: yas, Killip sinifi,
sistolik kan basinci, serum kreatinin diizeyi, kalp hizi, bagvuru aninda kardiyak arrest,
baslangi¢ kardiyak enzimlerinin pozitifligi, ST-segment degisikligi. Tablo 4’te GRACE

Risk Skorlamasi goriilmektedir.

Tablo 4: GRACE Risk Skoru (6 aylik risk)

Killip Puan SKB (mmHg) Puan | Kalp hiz1i Puan | Yas Puan | Kreatinin (mg/dL) Puan

I 0 <80 58 <50 0 | <30 0 0-0.39 1

II 20 | 80-99 53 50-69 3 | 30-39 8 0.40-0.79 4

I 39 | 100-119 43 70-89 9 | 40-49 25 | 0.80-1.19 7

v 59 | 120-139 34 90-109 15 | 50-59 41 | 1.20-1.59 10
140-159 24 110-149 24 | 60-69 58 | 1.60-1.99 13
160-199 10 150-199 38 | 70-79 75 | 2.00-3.99 21
>200 0 >200 46 | 80-89 91 | >4 28

>90 100
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Diger Risk Faktorleri Puan
Bagvuru aninda kardiyak arrest 39
ST-segment degisikligi 28
Pozitif Kardiyak Marker 14

NSTE-AKS: Hastane i¢ci mortalite

Risk Kategorisi GRACE Risk Skoru Hastane Ici Mortalite Olasihig1 (%)
Diisiik 1-108 <1
Orta 109-140 1-3
Yiiksek 141-372 >3

Non STE-AKS: Taburculuk sonrasi 6 ay icinde mortalite

Risk Kategorisi GRACE Risk Skoru Taburculuk Sonrasi 6 Aylik Mortalite Olasilig1 (%)
Diisiik 1-88 <3
Orta 89-118 3-8
Yiiksek 119-263 >8

Yapilan bir ¢calismaya gore'” GRACE risk skoru, kardiyak arrestin nedeni olsun ya da
olmasin baglangicta soklanabilir ritmi olan, hastane dis1 kardiyak arrestten dondiiriilen

hastalarin, hastane i¢i mortalite ve ndrolojik sonug¢larint Sngdrmiistiir.

1R/



2.2.3.HEART Skoru:

HEART skoru, hastalarin AS’e ilk kez bagvurduklarinda kullanilabilen basit bir
skorlamadir. Tek bir kan testinden hemen sonra AS'den taburcu edilebilecek bir hasta
grubunu tanimlamak i¢in 2008 yilinda Hollanda’da yapilan bir ¢alisma ile

18
tanimlanmustir.

HEART skoru, 0 ile 10 puan arasinda toplam skor olmak iizere, her bir komponentin
(History, ECG, Age, Risk factors, Troponin) 0 ile 2 puan verilerek hesaplandig1 bir

sistemdir.'®

Major advers kardiyak olay (MACE), AMI, peruktan koroner girisim, koroner by-pass
ve 0liim bileseni olarak tanimlanmistir. AMI’ niin tigiincii evrensel tanimi, kardiyak
iskemiyle (EKG degisiklikleri veya goriintiileme bulgulari) bagvuran bir hastanin, %99 iist
referans sinirinin iizerinde en az bir sonug veren bir kalp biyobelirtecinin yiikselmesi ve /

veya diismesiyle ifade edilir."”

HEART skoru 0-3 puan olan hastalar MACE’ler i¢in diisiik riskli olarak kabul edilip,
AS’ten hizla taburcu olma potansiyeline sahip hasta grubu olarak diisiintilebilir. 4-10 puan
arasinda kalan diger hastalar MACE gelisme riski a¢isindan yiiksek olarak kabul

edilmektedir.'®?°

Tablo 5’te HEART skoru goriilmektedir.

Tablo 5: Major kardiyak olay icin HEART Risk Skoru (6 Haftalik Risk)

Hikaye EKG Yas Risk Faktorleri Troponin
Yiiksek siipheli 2 | ST-depresyonu 2 | >65 2 | >3risk faktérii 2 | > 3x normal limit
Orta siipheli 1 | Non-spesifik 1 | 45-65 1 1-2 risk faktorii 1 1-3x normal limit
Diisiik siipheli 0 | Normal 0 | <45 0 Risk faktorii yok 0 | <normal limit
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Risk Faktorleri:

-Tedavinin devam ettigi diyabetes mellitus
-Sigara i¢iciligi (devam eden veya yakin zamanli)
-Tanil1 ve/veya tedavi altinda hipertansiyon
-Tanil1 hiperkolesterolemi

-Ailede koroner arter hastalig1 dykiisii

-Obesite (viicut kitle indeksi >30)
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2.2.4.MODIFIYE GOLDMAN RiSK SKORU ve TRUST ADP PROTOKOLU

Akut koroner sendrom siiphesiyle bagvuran hastalarin siniflandirilmasinda kullanilan
bir diger skorlama da Modifiye Goldman Risk skorudur. Prospektif gdzlemsel bir ¢caligma
olan Triage Rule-out Yiiksek Hassasiyetli Troponin (TRUST) ¢aligsmasinin temel amaci,
AKS siiphesi olan hastalar i¢in, yiiksek sensitif troponin (hs-cTn) T, iskemik olmayan
EKG ve m-Goldman skorundan olusan yeni bir hizlandirilmis tan1 protokoliiniin (ADP)
olup olmadigin1 ve AS’e basvuruda tek bir kan tahlilinden sonra taburculuk i¢in uygun

olan diisiik riskli hastalari belirlemektir.*'

Tablo 6: Modifiye Goldman Risk Skoru ve TRUST ADP Protokolii

o Tipik, yeni baslangicly, istirahat gogiis agrisi o Skor hesaplanmasi: Her

o Onceki miyokard infarktiisii ile benzer agr degisken i¢in 1 puan.

e Agrinin 15 dakika ig¢inde nitrogliserinle
gecmemesi

e Agrinin 60 dakikadan uzun siirmesi

e Agr siddetinin giderek artmasi

¢ Hipotansiyon (sistolik kan basinct <100 mm
Hg)

o Akut nefes darlig:

e Miyokard enfarktiisii veya

revaskiilarizasyonundan sonraki 6 hafta i¢inde agr1

Trust ADP 1.Modifiye Goldman Skoru < 1

Diisiik risk (taburculuga uygun) 2 Non-iskemik EKG
.Non-iskemi

3.Baslangi¢c hsTnT<14 ng/L

Diisiik olmayan risk 1.Modifiye Goldman Skoru >1
2.iskemik EKG

3.Baslangi¢ hsTnT >14 ng/L

*TRUST, Triage Rule-out Using high-Sensitivity Troponin. ADP, Accelerated

Diagnostic Protocol. Protokol >80 yas hastalar i¢in valide edilmemistir.
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2.2.5.VANCOUVER GOGUS AGRISI KURALLARI

Vancouver Gogiis Agrisi Kurali, Christenson ve ark.”? nin, akut gogiis agrisi ile
basvuran ¢ok diisiik riskli hastalarin erken taburcu edilmesi i¢in bir klinik 6ngorii kuralidir
(Sekil 2). Arastirmacilar, bu kuralin, AS bagvurusundan sonraki 2 saat icinde erken
taburcu edilebilecek hasta grubunu belirleyebilecegini ve AKS'lu hastalarin %2'sinden

azin1 kagirabilecegini diisiinmektedirler.

Sekil 1: Vancouver Gogiis Agris1 Kurallar

Baslangictaki hs-cTnT>14 ng/L veya hs-cTnl>26.2 ng/L, akut koroner sendrom veya

nitrat kullanim &ykiisii

Higbiri yok Herhangi biri var: Yiiksek risk

Palpasyonla agr1 artiyor mu ?

Evet: Diisiik risk Hayir

Yas>50 , agr1 boyun, ¢ene veya sol kola yayilryor mu ?

Hayir: Diistik risk Herhangi biri var: Yiiksek risk
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2.3.TROPONIN

Troponinler kalp ve iskelet kasinin bir pargasi olan protein molekiilleridir. Diiz kas
hiicreleri troponin icermezler. Troponin |, troponin T ve troponin C olmak Uzere (g tip
troponin bulunur: Her alt birim, essiz bir isleve sahiptir: Troponin T, troponin
bilesenlerini tropomiyozin'e baglar; troponin I, miyozinin aktin ile etkilesimini engeller
ve troponin C, kasilmayi baslatmaya yardimci olan kalsiyum igin baglanma yerlerini

ig:erir.23

Troponinler genellikle saglikli hastalarda saptanamamakla birlikte, daha duyarl
testler elde edildiginde bu durum degisebilir. Kesin olarak anormal gelen bir deger,
hastanin degerlendirildigi klinige gore farkli yorumlanabilir. G6glis agrisi ve muhtemel
miyokard infarktiisii siiphesi ile bagvuran bir hastada kabul edilebilir hassasiyetteki

anormal troponin degeri, saglikli popiilasyonda 99 percentilin lizerinde olmalidir.

Kardiyak troponin T igin, 99 percentildeki kullanilan cut-off degeri 0.01 ng/mL’dir.**
Buna karsin, kardiyak troponin I (¢Tnl) i¢in ticari olarak birkag farkl: tahlil mevcut, bu

yiizden %99’luk cut-off degeri, kullanilan tahlil bazinda degisir.*

Perkiitan koroner girisim (PCI) ve koroner arter by-pass greftleme (CABG) gecirmis
hastalarda, MI i¢in cut-off troponin degerleri degiskenlik gosterir. CABG ile iliskili MI,
(1) ust referans sinirinin 5 katindan daha fazla biyobelirteg seviyesinde yiikselme ile
birlikte yeni gelisen patolojik Q dalgalar1 veya yeni gelisen sol dal blogu (LBBB), (2)
anjiografik olarak belgelenmis yeni greft veya dogal koroner arter okliizyonu veya (3)

yasayan miyokardin yeni kaybedildigini gdsteren kanit olarak tanimlanmaktadir.

Baslangigta normal troponin degerlerine sahip hastalarda PCI i¢in, kardiyak
biyobelirteglerin %99’luk iist referans sinirin iistiine ¢gikmasi, periprosediiral

miyokardiyal nekrozu gosterir.

Eski jenerasyon tahlilleri ile dl¢iildiigiinde, yiiksek troponin seviyeleri miyokard

hasarmin baslangicindan 6-12 saat sonra tespit edilir, yaklagik 24 saatte tepe noktasina

21



ulagir ve sonra birkag¢ giin zarfinda (2 haftaya kadar) yavas yavas azalir. Modern
tahliller miyokard hasarinin baglamasindan 3-4 saat sonra troponinleri tespit edebilir.
Bu baslangicta acil servise iskemi ve miyokard hasar1 diislindiiren semptomlarla
bagvuran hastalarda troponin testinin duyarliligini arttirmistir. Cogu kilavuz ilk
degerlendirmeden 6-12 saat sonra ve semptom baglangicindan sonraki 24 saate kadar

troponinlerin tekrar kontrol edilmesini 6nermektedir.>>*°

Troponin nedene bakilmaksizin miyokard hasarina tepki olarak salinir. Iskemi, kalp
kas1 hasarinin en yaygin nedenidir ve ilk tahlil sonuglari, miyokard iskemisinin
varligini saptamak i¢in bir belirleyici olarak gelistirilmistir, bununla birlikte troponin

seviyelerinin yiikselmesi, iskemik hasar digindaki ¢esitli kosullarda ortaya ¢ikabilir.
Troponin Yiiksekliginin Miyokard Infarktiisii Disindaki Nedenleri:

e Miyokardit

e Perikardit

e Kardiyak kontlizyon/travma

e Aort diseksiyonu

¢ Endokardit

e Kardiyak cerrahi

¢ Pulmoner emboli

e inme (iskemik veya hemorajik)

¢ Kardiyopulmoner resiisitasyon

e Defibrilasyon

¢ Kronik siddetli kalp yetmezligi

e Kardiyak aritmiler (tasikardi, bradikardi, bloklar)
e Sepsis

e Bobrek yetmezligi

e Hipertrofik obstiiktif kardiyomiyopati
e Takotsubo kardiyomiyopati

¢ Yaniklar

e Asir1 egzersiz

27



e Post-kardiyak cerrahi

e Amiloidozis gibi infiltratif hastaliklar

e ilag ve toksinler (doksorubisin, trastuzumabi yilan venomu gibi)
e Transplant vaskiilopati

o Kritik hastalik

Yiiksek troponin diizeyleri her zaman klinik sartlarla birlikte degerlendirilmelidir.
Genel popiilasyonda troponin seviyelerinde yiikselme insidansi diisiikken, genellikle
altta yatan yapisal kardiyak anomaliyle iliskilidir. Yapilan kohort ¢aligmalarinda,
herhangi bir seviyede olan troponin yiiksekligi, kotli prognozla iligkili bulunmustur. Bu
durum 6zellikle, akut koroner sendromdan bagka tanilar1 olan ve troponin yiiksekligi
bulunan, artmis mortalite insidansina sahip kritik hastalar icin gegerlidir.””****
2.3.1.Arz-talep uyusmazhgina bagh (tip 2 miyokardiyal infarktiis) miyokardiyal

iskemiyle olusan hasar:

Artmis bir kardiyak output talebi ve nispeten yetersiz miyokard kan akimi
durumunda troponin diizeyi yiikselebilir. Bu durum sepsis,”® septik sok, sistemik
inflamatuar yamt sendorumu, hipotansif sok, hipovolemik sok,’' kardiyak aritmilerde

(supraventrikiiler tagikardi, hizl1 ventrikiil yanitli atriyal fibrilasyon gibi.)***?

meydana
gelebilir. Konjestif kalp yetmezliginin MI'dan bagka etyolojilere bagl akut
alevlenmesinde, zayif kalbin uygun koroner perflizyonu siirdiirememesi nedeniyle de

troponin seviyeleri ylikselebilir.

Herhangi bir etiyoloji sonucu olusan tagikardilerde, kardiyak oksijen talebinin
artmasi ve diyastolik dolum zamaninin azalmasi nedeniyle koroner perfiizyon azalir.
Bu arz-talep uyusmazligi, belirli bir diizeyde miyokard hasarina yol acarak, troponin

seviyelerinde yiikselmeye sebep olabilir.

Sepsis, septik sok ve asidozis gibi durumlarda artmis miyokardiyal oksijen talebine

ek olarak, goreceli bir miyokardiyal depresyon da iskemiye katkida bulunur.
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Aort kapak hastalig1 durumunda kardiyak troponin seviyelerinde yiikselme
goriilmiistiir. Aort stenozu olan bireylerde siklikla sol ventrikiil kalinlig1 artar ve artan
kas kiitlesi subendokardiyal iskemiye katkida bulunabilir.**Bu durum, sol ventrikiil

hipertrofisi olan bireyler i¢in de gecerlidir.

Hipertansif acil, koroner vaskiilit ve aort disseksiyonu, tip 2 MlI'ya bagl olarak

troponin seviyesinin yilikselmesine neden olabilir.

2.3.2.iskemi disinda direkt kardiyak hasara bagh troponin seviyelerinde

yiikselme:

Kiint gogiis duvari travmasina bagh kardiyak kontiizyon, ventrikiiler kas liflerine
dogrudan zarar vererek troponin diizeyini artirabilir. EKG ve troponin kombinasyonu
belirgin kiint kardiyak yaralanma teshisinde yliksek oranda negatif prediktif degere

sahiptir.”

Herhangi bir nedene bagli olarak ortaya ¢ikan miyokarditler (viral, bakteriyel, fungal
gibi), direkt ventrikiiler miyositlerde olusturduklar1 hasarla troponin seviyelerinde

yiikselmeye sebep olabilir.*®

Benzer sekilde, troponin seviyeleri, ventrikiiler miyosit hasarina bagh akut

perikarditte yiikselebilir.’’

Kardiyopulmoner restisitasyon (KPR)’dan, eksternal defibrilasyondan veya implante
edilebilir kardiyoverter defibrilatorle soklamadan sonra da ventrikiiler kas hasarina

bagl olarak troponin seviyeleri yiikselebilir.*®

Dogrudan kardiyotoksik olan ila¢ ve kimyasallar da troponin seviyelerini
yiikseltebilir. Bu ajanlar; siklofosfamid, antrasiklinler ve bevacizumab gibi
kemoterapotik ilaglart ve karbon monoksit gibi kimyasallar1 icermektedir.
Kardiyotoksik oldugu bilinen kemoterapotik ajan alan hastalarda yapilan ¢aligmalar,
iskemi olmaksizin yiiksek troponin seviyeleri gézlenen hastalarin, ileride sol ventrikiil

yetmezligi ve kardiyomiyopati gelisme risklerinin yiiksek oldugunu géstermistir.>”
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Amiloidozis gibi infiltratif hastaliklarda, rabdomiyolize bagh kalp tutulumunda da

troponin seviyelerinde yiikselme goriilebilir.
2.3.3. Pulmoner hastalikla birlikte troponin yiiksekligi:

Belirgin bir pulmoner hastalik varliginda, sag ventrikiil afterloadunun artmasiyla sag
ventrikiil duvar gerimi artar. Bu durum, akut pulmoner emboli ve kronik obstriiktif

akciger hastaliginin bir sonucu olabilir.

Troponin seviyelerinde yiikselme, biiyiik bir pulmoner embolide, sag kalp
gerimindeki artisa bagh olarak goriilebilir. ** Akut pulmoner emboli olusumunda
yiiksek troponin diizeyleri, troponin diizeyleri yliksek olmayan hastalardan daha kotii

bir prognoza isaret eder.”’

Benzer sekilde, troponin diizeyleri KOAH akut alevlenmesindeki yiiksekligi hastane

ici mortaliteyle iliskilidir.**
2.3.4. Bobrek hastaliklarinda troponin yiiksekligi:

Kronik bobrek hastaligi olan hastalarda troponin yiiksekligi degerlendirmesi olduk¢a
giictiir. Ozellikle hemodiyaliz alan birgok asemptomatik bobrek hastasinda troponin

seviyeleri yiikselebilir.*

Iskemi ile ilgili diger klinik 6zelliklerin yoklugunda, troponin seviyelerinin tek
basina yliksekligi yanlislikla pozitif gelerek gereksiz aragtirmalara neden olabilir.
Bobrek yetmezligi olan hastalarin sessiz iskemi agisindan risklerinin artmasi ve bu
hastalarda kardiyovaskiiler hastaliklarin mortalitenin 6nde gelen nedenleri arasinda
olmaya devam etmesi de bu durumun daha da karistirilmasina neden olmaktadir.
Bununla birlikte, kronik bobrek hastalig1 olan hastalarda semptomsuz yiikselmis

troponin seviyeleri, uzun vadede kétii prognoz ile iliskilidir.**

Kronik bobrek hastalikli birgok vakanin bazal troponin T diizeylerinin, troponin I’ya

gore daha yiiksek oldugu goriilmiistiir.**
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2.3.5. Troponin Yiikselme Derecesinin Onemi:

Troponin yiikselmesinin derecesi hem 30 giinliik mortalite hem de uzun dénem
mortalite ile iyi korelasyon gosterir. Cesitli klinik aragtirmalar hem troponin I hem de
troponin T'nin yilikselme derecesini degerlendirmis ve daha yiiksek seviylerin ve pik
degerlerin uzun vadede kotii sonuglarla iliskili oldugunu gostermistir. Mutlak degerler,
tedavi kararlarina rehberlik etmek ve 6liim riski yiiksek olan hastalar1 saptamak i¢in

kullamlmaktadir,*-*¢:4748

2.3.6.Troponin yiikselme zamanin prognostik 6nemi:

Baslangigta yiiksek troponin seviyesi bulunan hastalar, 8 saatte troponin seviyeleri
yiikselenlere gore daha kotii prognoza sahiptir. Troponin seviyesi hi¢ yiikselmeyen
hastalarin prognozu daha iyi seyirlidir.* Hem STEMI hem de non-STEMI hastalarinda
baslangicta troponin seviyelerinin yiiksek olmasi hem kisa donem hem de uzun donem

mortalite agisindan kotii prognoz ile iligkilidir.
2.3.7.Troponin testi ne siklikla o6l¢iilmeli? Seri test gerekliligi nedir?

MI olan hastalarda, troponin yiikselmesini tespit etmeden 6nce bir gecikme mevcut.
Dolayisiyla, akut koroner sendrom (AKS) siliphesi varliginda kardiyak belirtecler seri
olarak izlenmelidir. Bu konuyla ilgili ilk oneriler, belirteclerin her 6 saatte bir beklenen
zirveye ulagana kadar kontrol edilmesiydi. Bununla birlikte, daha duyarl testlerin artik
mevcut oldugu goz oniine alindiginda, ylikselmis kardiyak belirtegler ¢cok diistik
konsantrasyonlarda bile tespit edilebilirler. Ilk tahlillerden 3-4 saat sonra troponinlerin
tekrar kontrol edilmesinin AKS'un erken teshisinde yardimci olabilecegine dair kanitlar

gosterilmistir.*
Yanlis troponin sonuglarina yol agabilecek faktorlerden bazilari su sekildedir:

e Tamamen pihtilagmis 6rnek (6rnegin, koagiilopatisi olan veya antikoagiilan
tedavi alan hastalarda)™

e Heterofil antikorlar, insan anti-hayvan antikorlar:®'
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5233 ye otoantikorlar

e Romatoid faktor
e Yiiksek bilirubin seviyeleri’*

e immiincomplex olusumu™

e Belirgin derecede yiikselmis alkalin fosfataz seviyeleri’®

e Analizor arizast®’
2.3.8.Yiiksek Sensitif Troponin:

Troponin yiiksekligi ile kalp hasarin1 dngdrme standart bir bakim ilkesi haline
geldiginden beri, daha sensitif molekiillerin gelistirilmesi konusu giindeme gelmistir.
MI ‘niin tanimlanmasi i¢in cut-off degerler; 0.5 pg/L ilk jenerasyon degerlerinden, 0.01
ng / L glinlimiiz giincel degerlerine ve de 0.001 pg/L ‘lik yiiksek sensitif troponin (hs-
c¢Tn) diizeyine inmistir. Hs-cTn’ler troponin T ve troponin I’y1 algilayabilir. >* Daha
duyarl bu tahlillerin gelistirilmesi, miyokard hasar1 atlanan hasta sayin1 azaltacagi

ongoriilmektedir.
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2.4 KANSER VE AKUT KORONER SENDROM

Kanser hem gelismis hem de geligsmekte olan iilkelerde 6nde gelen 6liim
nedenlerindendir. Ozellikle diinya niifusunun yaklasik %82'sinin bulundugu az gelismis
iilkelerde, niifusun artmasi ve yaglanmasi nedeniyle diinya ¢apinda artmasi

beklenmektedir.

Sigara i¢gme, kotli beslenme, fiziksel hareketsizlik ve tireme degisiklikleri gibi kanser
riskini artirdig1 bilinen yasam tarzi davraniglarinin benimsenmesi (daha diisiik parite ve
ge¢ ilk dogum yas1), ekonomik olarak az gelismis iilkelerde kanser ylikiinii daha da

artirmistir.

GLOBOCAN verilerine gore, 2012 yilinda diinya ¢apinda 14.1 milyon yeni kanser
tanisi, 8.2 milyon kansere bagl 6liim ger¢eklesmistir. Yillar gectikge, vakalarin %57’si
ve kanser iliskili 6liimlerin %65’ az gelismis tilkelere kaymaktadir.”” Amerika’da 2010
yilinda, 1.5 milyon yeni tani kanser hastas1 bulunmakta ve 569,000 kanser 6liimii
olmaktaydi. Amerika Kanser Birligi bu rakamin 2050 yilina kadar iki katina ¢ikacagini
tahmin etmektedir.”’ Yine Amerika’da 2000 ile 2006 yili arasinda kanser 6liim oranlari,
senede %1 azalmistir.*’Bu hasta popiilasyonunun artistyla birlikte, hastane yatisi
olmadan, ayaktan tedavi goren birgok aktif malignite hastasinin AS’lere bagvuru orani

da yiikselmektedir.°'

Kanser kronik bir hastalik olmasina ragmen, hastalar, agri, nefes darligi, ates, bulant
ve kusma gibi akut sikayetlerle AS’e bagvurabilirler. Bu hastalarinin birgogunun,
hastaliklar siiresince, en az bir kez AS’e basvurduklar1 6ngoriilmektedir.® AS’ler
kanserli hastalarin sikayetlerinin hizla ¢oziilebilmesi i¢in bagvurulan en 6nemli yer

olarak goziikmektedir.

Onkolojik acillerin bir kisminin gelismesi sinsi ve zaman alici olabiliyorken, bir
kismu ise saatler igerisinde ortaya ¢ikip 6liim gibi yikici sonuglar olusturabilir.®

Malignitenin acil komplikasyonlar1 su sekilde siralanabilir:®"*°
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Lokal tiimér etkisiyle iliskili olanlar:

e Malign havayolu tikanikligi,

e Kemik metastazlari, patolojik kiriklar,

e Malign spinal kord basisi,

e Malign perikardiyal efiizyon ve tamponad,

e Superior vena cava sendromu.
Biyokimyasal bozukluklara bagl olanlar:

¢ Hiperkalsemi,

¢ Uygunsuz antidiiiretik hormon (ADH) salinimina bagl olarak gelisen
hiponatremi,

¢ Adrenal yetmezlIik,

o Tiimor lizis sendromu.
Hematolojik bozukluklara bagl olanlar:

e Enfeksiyon ve febril ndtropenti,
¢ Hiperviskozite sendromu,

¢ Tromboembolizm.
Tedaviye bagh olanlar:

¢ Kemoterapiye bagli olan bulant1 ve kusma,

¢ Kemoterapdtik ila¢ ekstravazasyonu.

Kanser ve kardiyovaskiiler hastalik, diinya ¢apinda mortalite ve morbiditenin 6nde

gelen iki biiyiik nedenidir.'

Kanser sonrasi sag kalimlarin sayis1 giderek artmaktadir. Kemoterapi, hormon
terapisi ve / veya radyoterapi yoluyla kanser hastalarinda ortalama 6miir beklentisinin

66,67

uzamasi KAH riskinde artisa eslik etmektedir. Bu hastalar i¢in mevcut tedavi

secenekleri, genel poplilasyonda yapilan ¢aligmalara dayanmaktadir. Akut koroner
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sendrom ile ilgili yapilmis tiim ¢alismalardan, kanserli hasta grubu biiyilik oranda
dislanmistir, bu ylizden bu hasta grubunda MI i¢in kanita dayali tedavi rejimi
bilinmemektedir.°Bu sebeple kardiyo-onkoloji tizerine egilimler ortaya ¢ikmustir. ACC,
kardiyo-onkolojiyi “2014’{in baslica kardiyoloji basliklar1” i¢ine dahil etmistir.

Koroner arter hastaligi, kanser gelisiminden dnce veya kanser tedavisinin bizzat
kendisiyle iliskili olarak ortaya ¢ikabilir. Antikanser tedavileri, vaskiilaritenin ciddi
hasarlanmasina sebep olabilir. Dogrudan olusturduklar1 miyokard ve perikard
hasarindan bagimsiz olarak, anjina, akut koroner sendrom, inme, kritik ekstremite
iskemisi, aritmi ve kalp yetmezligine sebep olabilir. Dahasi, kanser akut trombotik olay
riskini arttiran hiperkoagiilabilite durumuyla da iliskilidir. Baz1 kanser tiirleri, platelet
aktivasyon ve agregasyonundan dolay1 protrombik haldedirler. Prokoagiilan faktorler
de koroner arter hastalig1 gelisimi i¢in benzer aterotrombotik mekanizmalarin
gelismesine neden olur.**7%7!

Yapilan bir ¢aligmada, hastalar kanser tanis1 almadan 2 yil 6nce, koroner hadiselerde
bir artis oldugu saptanmustir.”*Baska bir calismada ise, kanser tanis1 aldiktan sonraki 6
ay icinde KAH i¢in riskin arttig1 ve kanser metastazlarinin da yine KAH riskini
arttirdigimi gostermistir.”” KAH ve kanser i¢in sigara kullanimi gibi ortak risk faktorleri
bulunmaktadir. Miyokard infarktiisii sonrasi sag kalimlarda, tiitiinle iliskili kanser riski
orta derecede yiiksektir.”* KAH, radyoterapi tedavisi alan geng, Hodgkin hastalarinda
siklikla goriilmektedir.”” Kanserli yash hastalarin biiyiik bir cogunlugu da kalp ve
damar hastaliklariyla iliskili birgok komorbiditeye sahiptir.”® Yeni tan1 almis kanserli,
>75 yas hastalar arasinda kalp hastaligmm yayginligi %20'dir.”® Yapilan bir ¢alismada
da testis kanseri i¢in kiir saglanmis hastalarda uzun vadede kardiyak olaylar i¢in artmis

bir riskin oldugu goriilmiistiir.”’

AKS ve kanser iliskisi, biiyiik oranda vaka serileri veya tek merkezli ¢aligmalarin
sonuclarindan elde edilmistir. Daha biiyiik ve ¢ok merkezli calismalara ihtiyag

duyulmaktadir.
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3.GEREC VE YONTEM
3.1.Arastirma Dizayni:

Bu prospektif kohort ¢alismasi, yillik 45,000 hasta bagvurusuna sahip olan Kocaeli
Universitesi Arastirma ve Uygulama Hastanesi Eriskin Acil Servisi’nde Eyliil 2016 ile
Haziran 2017 tarihleri arasinda yapildi. Aragtirma i¢in hastalardan yazili aydinlatilmig

onam ve hastane etik kurulundan onay alind.

Aktif malignitesi bulunan ve akut koroner sendrom siiphesi ile acil servise bagvuran
hastalar, Acil Tip Ana Bilim Dal1 (A.B. D)’daki aragtirma gorevlileri tarafindan

standart hasta bakimina uygun bir sekilde yonetildi.
3.2.Arastirma Populasyonu:

Calisma siiresince, haftanin 7 giinii, glinde 24 saat boyunca, hastalar ardisik olarak

caligmaya alindu.
3.2.1.Arastirmaya Dahil Edilme Kriterleri:

Aktif malignitesi bulunan, 18 yas ve/veya iistii, akut koroner sendromu destekleyici
en az 5 dakika siireli gogiis agrist olan ve ilgili hekim tarafindan kardiyak
monitdrizasyon ve troponin takibinin gerekli goriildiigii, calismaya katilmay1 kabul
eden hastalar dahil edildi. Olas1 kardiyak semptomlar, AHA vaka tanimlamarina uygun
olarak, akut gégiis, epigastrik, boyun, ¢cene veya kol agrisi veya rahatsizlik hissi veya

belirgin bir nonkardiyak kaynak olmaksizin baski hissidir.”®
3.2.2. Arastirmanin Dislama Kriterleri:

Su kriterlerden herhangi biri mevcut olan hastalar diglandi: 18 yas altinda olmak,
gebe olmak, calismaya katilmay1 reddetmek, ST-segment elevasyonlu miyokard
infarktiisii veya yeni gelisen sol dal blogunun olmasi, yeni gelisen disritmi bulunmasi,

genel durumu bozuk ve restisitasyon gerektirecek hastalar.
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3.3.Arastirma Protokolu:

[k degerlendirme esnasinda klinik personel tarafindan, rutin kan érnekleriyle
beraber, troponin I dl¢limii icin EDTA’l1 hemogram tlipline minimum 2 mL tam kan
ornegi alindi. Tnl testi hastane acil laboratuvarindaki AQT90 FLEX analizorlerde
gerceklestirilen in vitro bir test olup, kardiyak troponin I’nin nicel belirlenmesinde
kullanilmaktadir. Testin raporlanabilir aralig1 0,010-25 ng/mL’dir. 231 saglikli
bireyden (106 kadin ve 125 erkek) alinan tam kan (lityum-heparin ve EDTA) ve
plazma (lityum-heparin ve EDTA) Tnl testi kullanilarak analiz edilmistir. 99.yiizdelik
dilim 0,023 ng/mL olarak belirlenmistir. Alinan numuneler hizla acil laboratuvarina
gonderilerek calisildi. Hastalardan diger bakilacak olan rutin tetkikler, ilgili hekim

kararma birakildi. Caligsma igin ayrica ek bir tetkik istenmedi.

Tiim veriler hasta kabulii sirasinda, aragtirma gorevlisi hekim tarafindan prospektif
olarak toplandi. Arastirmada gorev alan hekimler, risk siniflamasi i¢in gerekli
demografik verilerin ve degiskenlerin dogru bir sekilde kayit edilmesini saglamak

amagl tasarlanmig standart bir olgu formunu doldurdu.

Risk skorlamalari, AS verimliligini arttirmak i¢in, prospektif olarak valide edilmis,

bliylik AS kohort ¢alismalarina bakilarak dnceden kararlastirilmistir.

Arastirmada bakilan skorlamalar, Thrombolysis in Myocardial Infarction (TIMI),
Global Registry of Acute Cardiac Events (GRACE), ve History, ECG, Age, Risk
Factors, Troponin (HEART) skorlamalartydi. Bu skorlamalar, AS’te ek bir yardimci1
test gerektirmedikleri ve taburculuktan sonraki yakin donem major advers kardiyak
olay riskini 6ngorebilir oluslar1 sebebiyle se¢ildi. Tablo 7°de her bir risk skoru i¢in

kullanilan klinik degiskenler, skorlarin hesaplanig kriterlerinin 6zeti bulunmaktadir.
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Tablo 7: Risk skorlar1 degiskenleri ve puanlama sistemi:

Risk skorlamalar

Klinik degiskenler

Skor hesaplamasi

P

GRACE

Killip Sinifi:
I: 0 puan

II: 20

I11: 39

IvV: 59
Sistolik Kan
Basinci, mmHg:
<80: 58 puan
80-99: 53
100-119: 43
120-139: 34
140-159: 24
160-199: 10
>200: 0
Kalp Hiz::
<50: 0 puan
50-69: 3
70-89: 9
90-109: 15
110-149: 24
150-199: 38
>200: 46
Yas:

<30: 0 puan
30-39: 8
40-49: 25
50-59: 41
60-69: 58
70-79: 75
Kreatinin (mg/dL):
0-0.39: 1
0.40-0.79: 4
0.80-1.19: 7
1.20-1.59: 10
1.60-1.99: 13
2.00-3.99: 21
>4: 28

*Bagvuru aninda
kardiyak arrest :39
*ST-segment
degisikligi: 28 puan
*Pozitif kardiyak
marker: 14 puan

Kategorik verilere
bagli olarak degisen
total puan




Basvuru aninda iskemik EKG degisikligi bulunan hastalar ¢alismaya alinmadi. Bu
hastalar yliksek riskli kabul edilerek ¢aligmaya alinmadi ve taburculuga uygun
goriilmedi.”

Hastalar, acil servisteki degerlendirmelerinden 6 hafta sonra, ¢alismay1 yliriiten
arastirma gorevlisi tarafindan telefonla arandi. Hastalar major advers kardiyak olay
acisindan sorgulandi. (Kardiyak nedenli 6liim, nonfatal miyokard infarktiisii, koroner
revaskiilarizasyon). Ilk aramada ulasilamayan hastalar icin 1 hafta sonra tekrar telefon
aramas1 yapildi. Oliim sebebiyle telefonla ulagilamayan hastalarim verileri ve &liim

nedenleri, hastane veritabanindan kaydedildi.

3.4.Sonlanmm Olgiitii:
Primer sonlanim 6lgiitli olarak hastaneye bagvurudan sonraki 6 hafta igerisinde
meydana gelen 6liimciil veya 6liimciil olmayan akut miyokard enfarktiisii varlig1 kabul

edildi.

3.5.1statistiksel Analiz:

Hastalardan toplanan veriler Windows i¢in SPSS version 21.0 (SPSS Inc. Chicago,
USA) istatistik paket programui ile degerlendirililecektir. Flauhalt yontemi kullanilarak,
beklenen sensitivite %99, minimum alt giivenilirlik limiti %95 kabul edilerek 181
hastanin arastirmaya alinmasi hesaplandi.™

Hastalarin sosyodemografik ve klinik 6zellikleri ortalama+standart sapma, median,
interquartile range (IQR), 95% giiven aralig1 ve yiizde olarak (%) verildi. Stirekli
degiskenleri karsilastirmak icin Student t testi veya Mann Whitney U testi, kesikli
degiskenleri karsilastirmak i¢in Chi-square testi kullanildi. Risk skorlarinin belirlenen
esik degerleri icin sahip olduklari tanisal deger ROC analizi ile degerlendirildi. Bu esik
degerler icin sensitivite, spesifisite, negatif prediktive values (NPVs), ve negatif

likelihood ratios (LR), 95% giiven aralig1 (GA) icerisinde hesaplanarak karsilagtirildi.
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4.SONUCLAR

Aragtirma periyodu boyunca 224 hasta arastirmaya uygunluk i¢in degerlendirildi.
Kirk alt1 hasta belirgin nonkardiyak nedenler ve etik onam alinamamas gibi nedenlerle
arastirma disinda birakildi. Arastirmaya alinmak iizere degerlendirilen ve analiz edilen

hastalarin akis semas sekil 2. de gosterilmistir.

Sekil 2: Alt1 haftalik takip sonucunda MACE (Major Carciac Event) olusan ve

olusmayan hastalarin akis diagram

Arastirma icin degerlendirilen
kanser ve gogus agrisi olan
ardisik hastalar (n=224)

Dislanan Hastalar
E Gogus duvar metastazi(n=4)
S Kosta metastazi (n=16)
i Toraks bolgesi radyoterapisi
‘g« (n=18)
T Onam vermeyen (n=8)
Analiz edilen (n=178)
(3}
£
°
_g MACE (+) (n=10) MACE (-) (n=168)
=
G
Olim (n=2)
AMI (n=3)
o
£
(4]
'—
PCI (n=5)
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4.1.Temel Karakteristikler

Arastirmada yer alan hastalarin ortalama yasi 62.9 (%95 GA: 61.2-64.7) olarak

bulundu. Hastalarimizin 105°1 (%59) erkekti. Arastirma sonunda MACE tespit edilen

ve edilmeyen hastalarimizin baslangi¢c demografik verileri, kardiyak risk faktorleri ve

bagvuru sirasinda sahip olduklar1 vital bulgular Tablo 8’de 6zetlenmistir. Sadece sigara

kullanimi, primer sonuca ulasan hastalarda ulagsmayan hastalara gore istatistiksel
anlamli farklilik gosteriyordu. Diger risk faktorleri agisindan gruplar arasinda

istatistiksel anlamli farklilik bulunmada.

Tablo 8: Demografik Karakteristikler

Tiim Hastalar MACE (+) MACE (-) P degeri
n=178 n=10 n= 168
Karakteristikler
Cinsiyet (E),n (%) 105 (59) 7 (70) 98 (58) 0.529
Yas m, (%95CI) 62.9 (61.2-64.7) 65.2(57.9-72.5) | 62.8(60.9-64.7) 0.543
Kardiyak Risk Faktorleri n, (%)
AKS Oykiisii 32 (18) 4 (40) 28 (16.6) 0.082
Sigara Kullanimi 57 (32) 7 (70) 50 (29.7) 0.013
Aile Oykiisii 15(8.4) 2 (20) 13(7.7) 0.201
Hipertansiyon 81 (45.5) 5(50) 76 (45.2) 1.000
Diyabet 44 (24.7) 4 (40) 40 (90.9) 0.266
Hiperkolestrolemi 42 (23.6) 3(30) 39 (23.8) 0.702
Obesite (BMI>30) 22 (12.4) 1(10) 21 (12.5) 1.000
Kalp Yetmezligi 21 (11.8) 1(10) 20 (11.9) 1.000
Vital Bulgular
Nabiz m, (SD +) 99.8 (21.4) 90 (21.2) 100.4 (21.4) 0.161
SKB m, (SD +) 130.7 (29.3) 138.5 (34.6) 130.2 (29.6) 0.408
Ates m, (SD +) 36.3 (0.7) 36.1(0.4) 36.3 (0.7) 0.100
SPO2 m, (SD +) 93.8(5.9) 94.7 (4.8) 93.8(6.1) 0.639
Solunum Sayis1 m, (SD +) 25.4 (5.6) 25.4 (5.6) 25.2 (5.6) 0.903
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Arastirmada yer alan hastalarin basvuru sirasinda alinan kan 6rneklerinden elde

edilen laboratuvar sonuglar1 Tablo 9 da 6zetlenmistir. MACE (+) ve MACE (-) hastalar

arasinda sadece troponin degeri istatistiksel olarak fark mevcuttu (p=0.011, mean

df:0.05, %95 GA:-0.09 —-0.011).

Tablo 9: Hastalarin Laboratuvar Sonuglari

MACE (+) MACE (-) P degeri Mean df %95 Giiven Aralig1
n=10 n=168
WBC m, SD+ 9753.4+£5407.8 | 9338.2+12421 0.844 -2428.3 -8227.5-17337.1
Hb m, SD+ 10.442.7 10.5+2.3 0.976 0.02 -14-15
Plt m, SD+ 207010+134304 | 233316+138414 | 0.559 26306.8 -62476.5 — 115090.2
Glukoz m, SD+ 158.6+64.2 139.1458.1 0.307 -19.5 -57.1 - 18.1
BUN m, SD+ 66.7£37.4 51.0£43.3 0.264 -15.7 -433-11.6
Kreatinin m, SD+ | 1.24+0.5 1.0940.8 0.529 -0.2 -0.6-0.3
Na m, SD£ 137.3£2.9 137.544.0 0.842 0.3 -23-2.8
K m, SD+ 4.4£0.9 4.3£0.8 0.701 -0.1 -0.6-04
ALT m, SD+ 22.6+28.3 30.94£54.9 0.636 8.3 -26.3-42.9
AST m, SD+ 30.6+24.8 35.9449.4 0.738 5.3 -25.8-36.4
Troponin m, SD+ | 0.074+0.11 0.022+0.058 0.011 -0.05 -0.09 —-0.011
4.2.0nkolojik Oykii

Akciger ve gastrointestinal sistem maligniteleri acil servise gégiis agrisi ile bagvuran

en sik karsilastigimiz kanser tipi olarak bulundu. Ozellikle bir kanser tipi ile MACE

varlig1 arasinda istatiktiksel anlaml1 iligki tespit edilmedi. Aktif olarak kemoterapi ve

radyoterapi alan hastalar ile MACE varlig1 arasinda istatistiksel anlamli iligki tespit

edilmedi (sirasiyla p=0.154, p=0.753). Yine kanserin metastatik olmasi ile (7/118-
%5.9), olmamasi (2/35-%5.7) MACE olusumu bakimindan istatistiksel olarak farkli

bulunmadi (p=1.000). Hastalarin sahip olduklar1 onkolojik dykiileri ve MACE olusumu

arasindaki iliski ayrintili olarak tablo 9 de 6zetlenmistir.
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Tablo 10: Hastalarin onkolojik oykiileri ile MACE arasindaki iliski

Tiim Hastalar MACE (+) | MACE (-) P degeri
n=178 n= 10 n= 168
Primer Kanser Sitesi
Akciger 60 (33.7) 5(50) 55(35.7)
GIS 40 (22.5) 3 (30) 37 (22)
Beyin 3(1.7) 0 3 (1.8)
Meme 12 (6.7) 0 12 (7.1)
Bobrek 1 0 1 (100)
Hematolojik 18 (10.1) 0 18 (10.7) 0.194
Jinekolojik 17 (9.6) 1(10) 16 (9.5))
Prostat 13 (7.3) 1(10) 12 (7.1)
Testis 2 (1.1) 0 2(1.2)
Mesane 5(2.8) 0 503
Diger 7 (3.9) 0 7(4.2)
Metastatik Kanser n, (%) 118 7(5.9) 111 (94.1) 1.000
Tani Siiresi (ay), M (IQR) 10 (27) 5.5(14) 12 (28) 0.185
Evre n, (%)
1 6 (3.3) 0(10) 53)
2 27 (16.1) 0 27 (16.1) 0218
3 16 (9) 3 (20) 14 (8.3) ’
4 129 (72.5) 7 (70) 122 (72.6)
Tedavi
Kemoterapi n, (%) 151 7 (4.6) 144 (95.4) 0.154
Radyoterapi n, (%) 94 6(6.4) 88 (93.6) 0.753
Cerrahi n, (%) 80 3(3.8) 77 (96.3) 0.348
Son Tedavi Siiresi (giin) M, IQR 10.5 (29) 29.5 (56) 10 (29) 0.022
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4.3.Primer Sonuc¢

Hastalarin 10’unda (% 5.6) alt1 haftalik takip sonucunda MACE tespit edildi. Bu

hastalarin 2’sinde (%20) 6liim meydana gelirken, 5’ine (%50) PCI uygulandi, 3’

(%30) herhangi bir revaskiilarizasyon girisimi uygulanmadan yogun bakimi izlemi

sonucu taburcu edildi. Primer sonuca ulasan hastalarda elde edilen ortalama HEART,

TIMI ve GRACE skorlar1 Tablo 11°de 6zetlenmistir. MACE olusan ve olusmayan

hastalarda ortalama HEART ve TIMI skorlari istatistiksel anlamli farklilik gosterirken
GRACE skorlar1 arasinda fark bulunmadi.

Tablo 11: MACE olan ve olmayan hastalarin ortalama HEART, TIMI ve GRACE

Skorlar:
Tiim Hastalar MACE (+) MACE (-) P Ortalama | %95 GA
n=178 n=10 n= 168 degeri | Fark
HEART m, (SD) | 3.7 (1.5) 4.6 (1.8) 3.8 (1.5) 0.016 -1.22 -22--0.2
TIMI m, (SD) 1.19 (1.2) 2.1(1.8) 1.14 (1.1) 0.002 -1.20 -1.9--04
GRACE m, (SD) | 114.1 (28.5) 116.2 (21.8) | 113.9(28.9) | 0.800 -2.48 -21.8-16.8

MACE: Major Cardiac Event (Acute myocardial infarction, percutane cororonary intervention, mortality, coronary arter
bypass grefting), GA: Giiven aralig1
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4.4.Risk Skorlarinin Performansi

HEART, TIMI ve GRACE skorlarinin 6 hafta i¢erisindeki MACE tahminini gésteren
ROC egrisi sekil 3 de gosterilmistir. HEART Skorunun en yiiksek egri altinda kalan
alana sahip oldugu goriildi 0.64 (%95 GA: 0.48-0.81). Egri altinda kalan TIMI skoru
i¢cin 0.63 (%95 GA: 0.43-0.83), GRACE skoru i¢in 0.54 (%95 GA: 0.36 - 0.72) olarak
tespit edildi.

Sekil 3: HEART, TIMI ve GRACE skorlarinin 6 hafta icerisindeki MACE tahminini gosteren
Receiver operating characteristic (ROC) Egrisi

ROC Curve
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AUC: Area Under Curve (Egri altinda kalan alan): HEART: 0.64 (%95 GA: 0.48-0.81), TIMI:
0.63 (%95 GA: 0.43 - 0.83), GRACE: 0.54 (%95 GA: 0.36 - 0.72)
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HEART, TIMI ve GRACE skorlarin etkinlik ve giivenilirlik agisindan
performanslarinin karsilagtirilmasi Tablo 11°de sunulmustur. Yiizde 5 MACE sahibi
hastanin kagirilacagini ve %95 sensitiviteye sahip oldugu 6ngoriilen skorlar diisiik risk
kabul edildiginde; HEART skoru < 3 olan 84 hastanin 2’sinde (%2.4), TIMI skoru <2
olan 150 hastanin 6’sinda (%4) ve GRACE skoru <110 olan 84 hastanin 3’{inde (%3.6)
MACE gelistigi bulunmustur.

HEART, TIMI ve GRACE skorlarinin 6 hafta igerisindeki MACE tahmininin
performanslar1 karsilagtirildiginda tiim skorlarin genel populasyona kiyasla diisiik
performansa sahip oldugu goriilmesine ragmen HEART skorunun gogiis agrisi sikayetiyle
basvuran kanser hastalarinda en yiiksek sensitiviteye ve en yiiksek negatif prediktif degere

sahip oldugu bulunmustur.

Tablo 12: HEART, TIMI ve GRACE skorlarinin Sensitivite, Spesifite, Pozitif Prediktif Degeri,
Negatif Prediktif Degeri, Pozitif Olabilirlik Oram ve Negatif Olabilirlik Orani degerleri

Sensitivite % | Spesifite % | PPV % NPV % LR + LR -
HEART <3 80 48.1 9.3 97.5 1.54 0.42
TIMI <2 40 86 14.3 96 2.85 0.70
GRACE < 60 47.6 6.3 95.2 1.14 0.84
110

PPV: Pozitif Prediktif Value, NPV: Negatif Prediktif Value, +LR: Pozitif Likelilyhood Ratio, -LR: Negatif Likelilyhood Ratio
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S.TARTISMA

Bu prospektif gozlemsel arastirmada HEART, TIMI ve GRACE skorlarinin 6 hafta
icerisindeki MACE tahmininin performanslari karsilastirildiginda HEART skorunun
gogiis agrisi sikayetiyle bagvuran kanser hastalarinda en yiiksek sensitiviteye ve en yiiksek
negatif prediktif degere sahip oldugu goriilmekle beraber, tiim skorlarin genel
populasyona gore diisiik performansa sahip oldugu bulunmustur.

HEART skoru, hastalarin AS’e ilk kez bagvurduklarinda kullanilabilen basit bir
skorlamadir. Tek bir kan testinden hemen sonra AS'den taburcu edilebilecek bir hasta
grubunu tanimlamak i¢in 2008 yilinda Hollanda’da yapilan bir ¢alisma ile
tanimlanmustir.'® HEART skorunun gegerlilik ve giivenilirliginin arastirildig1 bir
calismada® HEART skoru<3 ise, skorun sensitivitesi %96.7 olarak bulunmustur. TIMI
risk skoru, klinik verileri kullanarak kisa donemde meydana gelebilecek akut miyokard
infarktiisii, koroner revaskiilarizasyon, herhangi bir nedenle 6liimii tahmin etmeyi
saglayan bir skordur. Ilk olarak 1990’larda kullanilmis, 2000 yilinda yayinlanmus,
2006°da ise valide edilmistir.'** Yapilan farkli kohort validasyon ¢aligmalari, TIMI
skorunun artmasi ile kardiyak sonug i¢in benzer oranda risk belirlemistir.******%

GRACE Risk Skoru, akut koroner sendromda kisa ve uzun vadeli risk tahmini i¢in
2003 yilinda gelistirilmis bir skordur.***”*¥% 14 {jlkede> 11.000 hastanin incelenerek
retrospektif olarak gelistirilmistir. Skor, 6yki, fizik muayene, EKG ve laboratuvar
testlerini iceren sekiz degiskene dayanmakta ve her bir degisken, prediktif degere bagl
olarak belirli bir puan almaktadir.* Yapilan derivasyon ve validasyon galigmalari skorun
mortaliteyi tahmin etme yetenegi oldugunu gostermislerdir.®”*"

Normal popiilasyonda acil serviste gogiis agrisiyla gelen hastalar1 degerlendirirken
kullandigimiz risk skorlamalarinin karsilastirildig birgok ¢alisma mevcuttur. Sakamoto ve
ark.”’ HEART, TIMI ve GRACE skorlarini acil servise bagvuran akut gogiis agril
hastalarda karsilastirmislar ve 30 giinlilk MACE’in tahmini agisindan HEART skoru en
yiiksek performansa sahip bulunmustur. (AUC:0.78, 0.65, 0.62 sirasiyla) Poldervaart ve
ark.”” bu ii¢ skoru karsilastirdiklarinda yine HEART skorunun performansini digerlerine
gore yliksek bulmuslardir. (AUC:0.86, 0.80, 0.73 sirasiyla). Bu skorlama sistemlerinin
gelistirildigi ve validasyonunun yapildig1 arastirmalarda kanser hastalarinin dislanip

dislanmadiklari belirtilmemistir. Ozel olarak gogiis agrisi ile bagvuran kanser hastalarmda
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skorlama sistemlerinin validasyonun yapildig: bir arastirma da yapilmamaistir. Biz acil
servislerde bagvuru siklig1 artan kanser hastalarinin gogiis agris1 sikayetlerini
degerlendirmek i¢in skorlama sistemlerinin gegerliliklerini karsilagtirdigimiz bu
aragtirmada normal popiilasyona kiyasla HEART, TIMI ve GRACE risk skorlama
sistemlerinin daha diisiik bir sensitiviteye ve negatif prediktif degere sahip olduklarini
bulduk. Bu farkliligin birkag nedeni olabilir. Oncelikle hastalarimiz arastirmada
degerlendirdigimiz risk skorlarinda kullanilan parametrelerin disinda risklere sahip
olabilirler. Arastirmaya dahil ettigimiz hastalar, normal popiilasyonla benzer kardiyak risk
faktorlerine sahip olmalarina ragmen, sahip olduklar1 kanser ve almis olduklar1 tedaviler
hastalarda kardiyak yan etkilere neden olabilir. Uzun yillardir kanser ve tromboz arasinda
bir iligki oldugu kabul edilmis ve her yil bu iligkiyi dogrulayan ek veriler ortaya
¢ikmugtir.””* Ayrica, neoplastik hastaliklarda terminal olaylarm biiyiik kismmimn tromboz
olmasi, kanserin protrombotik bir hastalik oldugu hipotezine yol agmaktadur.”"?>*%%7
Koagiilasyon molekiil seviyelerinde artis, eszamanli hastalik (endokardit gibi), biiylime
faktorlerinin kullanimu ve sitotoksik kemoterapi trombozu hizlandirabilir,”>?*-10%-11:102
Radyoterapi, ateroskleroz patogenezinde rol oynayan hiicreler iizerinde direkt bir etkiye
sahiptir.'” Epidemiyolojik ¢alismalar ateroskleroz ile radyoterapi ve bazi kemoterapétik
ajanlarin bagimsiz bir birlikteligi oldugunu, fakat 6zellikle kombinasyon tedavileri ile bu

iligkinin artigim gostermektedir.'**

Yapilan bir ¢alismada ¢ocukluk ¢agi Hodgkin
lenfomali, 20 Gy'den fazla mediastinal radyasyon alan 119 hasta tizerinde yapilan bir
caligmada, koroner BT anjiyografide %16 oraninda KAH gelistigi ve radyoterapi
almayanlara kiyasla 6.8 kat artig oldugu gosterilmistir.'” San S. Min ve Anthony S,
Wierzbicki’nin yaptig1 bir ¢alismada'®® hem radyoterapi hem de kemoterapi rejimleri
artmis aterosklerotik kardiyovaskiiler hastalik oranlartyla ve dogrudan miyokardiyal
toksisiteye sahip olduklari, kalp yetmezligi, kapak hastalig1 ve perikardite neden
olabilecekleri saptanmis, kardiyovaskiiler koruyucu tedavilerin baslatilmasi i¢in esigin,
klasik KVH risk faktorii tabanli skor hesaplamalarindan diisiik olmas1 gerektigi
gorilmiistiir.

Kanserin kendisinin AKS gelisimi i¢in risk olusturdugunu agiklayan ve kanser
hastalarinda AKS gelisiminin patogenezi ile ilgili yukaridaki literatiire ragmen

arastirmamizda MACE gelisen ve gelismeyen kanser hastalarinda bu ac¢iklamalari

destekleyen verilere ulasamadik. MACE gelisimi ile primer kanser bolgesi, metastaz
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varlig1, hastanin kemoterapi ve radyoterapi alip almamasi arasinda bir iligki tespit
edilemedi.

Hastanin sahip oldugu kanser tiiriiniin MACE gelisimi iizerine bir etkisi bulunmadi.
Arastirmamizda MACE gelisen hastalarin %80°1 akciger ve GIS malignitelerine sahip
hastalardi ancak akciger ve GIS malignitelerinin tiim kanser hastalar1 arasindaki oranini
ve bizim hastalarimiz i¢indeki oranin1 degerlendigimiz zaman MACE gelisen hastalarin
cogunun akciger ve GIS kanserine sahip olmasi sasirtict degildir.

Tiim evreleri degerlendirdigimiz zaman Kanser evresi ile MACE gelisimi arasinda
iliski goziikmemektedir. Ancak MACE gelisen hastalarin tamamu ileri evre (evre 3-4)
kanser hastalar1 olmas1 gézden kagirilmamalidir. Ileri evre kanser hastasinin sahip oldugu
gerek daha fazla hastalik gerekse daha fazla tedavi yiikii ve anemi, hipotansiyon gibi
klinik sorunlar ileri evre kanser hastasinda MACE gelisimini agiklayabilir.

AKS icin erkek cinsiyet, sigara kullanimi, diyabet, hipertansiyon, hiperlipidemi, ailede
erken yasta (<50 y) AMI Oykiisiiniin bulunmasi, geleneksel risk faktorlerindendir. Dikkate
alinacak ek risk faktorleri arasinda, erken menapoz ve kronik kokain kullanimi yer
almaktadir.'’” Bilinen KAH olan 122,000 hastanin %80’inden daha fazlas diyabet, sigara,
hipertansiyon ya da hiperlipidemi risk faktorlerinden en az bir tanesine sahiptir.'’’ Biz bu
calisgmada MACE gelisimi i¢in yas ve cinsiyetin belirleyici bir 6zellik olmadigini bulduk.
Bu durum ¢alismaya katilan hasta popiilasyonunun biiyiik bir kisminin ileri yas olmasi ve
cinsiyet faktorlerinin ortadan kalkmasu ile iligkili olabilir.

Calismamizda TIMI, HEART ve GRACE skorlama sistemleri igcerisinde HEART skoru
literatiirle uyumlu olarak en yliksek sensitiviteye ve negatif prediktif degere sahipti.
(AUC=0.64, NPD=%97.5) Acil serviste gdgiis agrisi risk skorlamalarinin karsilastirildig
bir ¢alismada, 6zellikle HEART skoru kullanildiginda, % 1'den az MACE olusumu
saptanarak, acil kardiyak goriintiileme testlerine olan ihtiyacin en aza indirilebilecegi
ongoriilmiistiir.'”® HEART skorunun daha kullanilabilir olmasi, diger iki skordan farkl
olarak hastanin basvurudaki 6ykiisiiniin, EKG’deki non-spesifik repolarizasyon
degisikliklerinin de skorlamaya dahil edilmesinden kaynaklaniyor olabilir. Hikaye
kismindaki orta siipheli puanlamasi subjektif bir degerlendirme olsa da yiiksek siipheli
tipik Oykiiniin standart tanim1 ve atipik semptomlu hastalarin klinisyenlerce AKS i¢in
diisiik siipheli 6ykii kararin1 verme dngoriilerinin oldugu kanaatini olusturmaktadir. ilk

basvurudaki EKG’nin non-spesifik olabilecegi goz ontine alindiginda, HEART
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skorundaki non-spesifik repolarizasyon bulgusunun skorlamaya dahil edilmesi akilci
bulunabilir.

Troponin seviyelerini arttirdig1 diisliniilen miyokard infarktiisii disindaki nedenlere
baktigimizda miyokardit, perikardit, kardiyak kontiizyon/travma, aort diseksiyonu,
endokardit, kardiyak cerrahi, pulmoner emboli, inme (iskemik veya hemorajik), sepsis,
kritik hastalik gibi durumlar1 gérmekteyiz. Yapilan kohort ¢aligsmalarinda, herhangi bir
seviyede olan troponin yiiksekligi, kotli prognozla iliskili bulunmustur. Bu durum
ozellikle, akut koroner sendromdan bagka tanilar1 olan ve troponin yiiksekligi bulunan,
artmis mortalite insidansina sahip kritik hastalar i¢in gecerlidir.””*®*>*

Bildigimiz kadariyla kanser hastalarinda, kanserin kendisinin troponin yiiksekligi
olusturduguna dair kanita dayali bir veri bulunmamaktadir. Kemoterapiden sonra
troponinlerin salindigina dair kanitlar, daha 6nce yapilan hayvan deneylerinde, Antrasiklin
(AC) kemoterapi alan ¢ocuklarda ve hematolojik maligniteleri olan hastalarda
gosterilmigtir,' %1012

Bizim ¢alismamizda MACE gelisen hastalarda AC tedavisi altinda olan bir hasta
bulunmamaktadir. Daha 6nceki ¢calismalarda, Tnl'nin yiiksek doz kemoterapi sonrasi
miyokardiyal hasarin duyarli ve spesifik bir gostergesi oldugu ve erken donemde
olusabilecek ventrikiiler disfonksiyonu ve bunun siddetini dngorebildigini
gosterilmistir.”>'

Cardinale ve ark.'"* yaptig1 bir calismada, troponin I'min erken donemde pozitif oldugu
hastalarin ¢ogunda yiiksek doz kemoterapi sonrasi ilk yilda sol ventrikiil EF’da belirgin
azalma gorlilmiistiir. Yine ayn1 ¢aligmada tiim kardiyak olaylar bir y1l i¢inde
gbzlemlenmis olup, daha uzun gézlem siireleri olan ¢aligmalar ile birlikte uzun donem
kardiyotoksisite ile ilgili bilgiler edilinebilecegi ongoriilmektedir.
5.1.Kisithhiklar

Bu arastirma bir dizi kisithiliga sahiptir. Oncelikle AKS tanis ilgili son degerlendirme
ve PTCA gibi kesin tedavilerin se¢imi arastirmaya katilan, hastalardan habersiz sabit bir
kardiyolog tarafindan degil, kardiyoloji servisinde giiniin sorumlu arastirma gorevlisi ve

uzmani tarafindan belirlenmistir. USAP ve NSTEMI gibi tanilarin sinirlar1 net olmayan

kisisel farkliliklar icerebilecek kararlar ile belirlenmesi sonuglarimizi etkileyebilir. Ayrica
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bu hastalarin sahip olduklar1 kanser ve 6ngdriilen survey, acil servis dahil tim
degerlendirme siirecinde alinan kararlar etkileyebilir.

Arastirmaya dahil edilen hasta sayis1 belirlenirken Flauhalt yontemi kullanilarak,
minimum alt giivenilirlik limiti %95 kabul edilerek 181 hastanin arastirmaya alinmast
hesaplandi. Flauhalt yontemi tani testlerinin degerliliginin arastirildig1 arastirmalarda
gegcerli bir test olarak degerlendirilse de arastirmamiz benzer arastirmalara kiyasla az
sayida hasta ile gerceklestirilmistir. MACE oranlar literatiir ile benzer olsa da tespit
ettigimiz az sayida MACE sonuglarimizin genellenebilmesini engelleyebilir.

Gogiis agrist nedeniyle acil servise bagvurup takipleri sonucu taburcu edilen hastalar,
alt1 hafta sonra aranarak hastalarin ya da yakinlarinin ifadelerine gére MACE

hesaplanmistir. Bu ifadeye dayanilarak veri girisi sonuglarin giivenilirligin azaltmistir.
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6. SONUC

Bu prospektif gozlemsel arastirmada HEART, TIMI ve GRACE skorlarinin 6 hafta
icerisindeki MACE tahmininin performanslari karsilastirildiginda HEART skorunun
gogiis agrisi sikayetiyle bagvuran kanser hastalarinda en yiiksek sensitiviteye ve en yiiksek
negatif prediktif degere sahip oldugu goriilmekle beraber, tiim skorlarin genel
populasyona gore diisiik performansa sahip oldugu bulunmustur. Hastalarin onkolojik
ozellikleri incelendiginde MACE gelisen ve gelismeyen hastalar arasinda farklilik
gbzlenmedi. Arastirmamizda kanser hastalarinda arasinda MACE geligimi ile primer
kanser bolgesi, metastaz varligina, hastanin kemoterapi ve radyoterapi alip almamasi
arasinda bir iliski tespit edilemedi. Ancak MACE gelisen hastalarin tamamu ileri evre
(evre 3-4) kanser hastalartydi. AKS stiphesi olan kanser hastalariin yonetiminde giincel
risk skorlarinin gézden gegirilmesi halihazirda ciddi bir hastalik ve tedavi yiikii altindaki
hastalarda AKS’nin gézden kagirilmamasi veya gereksiz ek tedavilere engel olmak

acisindan énemlidir.
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7. OZET

Kanser ve kardiyovaskiiler hastalik tiim diinyadaki mortalite ve morbiditenin 6nde
gelen iki nedenidir. Glinlimiizde gerek kanser iligkili acil durumlar gerek diger medikal
acil durumlar gerekse palyatif bakim ihtiyaclar1 nedeniyle kanser hastalari acil servisleri
daha sik kullanmaya baslamistir. Gogiis agris1 sikayeti de bu basvuru nedenlerinden
biridir. Bu hastalarin yonetiminde sahip olduklar1 kanser hastalig1 hasta ile ilgili verilecek
kararlar1 etkileyebilmektedir. Bununla beraber 6zellikle nondiagnostik EKG’si olan diisiik
riskli hastalarin yonetiminde normal populasyonda kullanilan gogiis agrisi risk skorlarinin
kanser hastasinda gecerliligi ve giivenilirligi ile ilgili bir aragtirma da bulunmamaktadir.
Bu caligmanin amaci, aktif malignitesi olan ve acil servise akut koroner sendrom
stiphesiyle basvuran diistik riskli hastalarda g6giis agrisi risk skorlarinin etkinligi ve
giivenilirligini aragtirmaktir.

Bu prospektif gozlemsel arastirmaya aktif malignitesi bulunan, 18 yas ve/veya list,
akut koroner sendromu destekleyici en az 5 dakika siireli gdgiis agris1 ve nondiagnostik
EKG’si olan hastalar dahil edildi. Arastirmaya alinan hastalalarin TIMI, GRACE ve
HEART skorlar1 hesaplandi. Primer sonlanim 6l¢iitii olarak hastaneye bagvurudan sonraki
6 hafta icerisinde meydana gelen 6liimciil veya 6liimciil olmayan akut miyokard
enfarktiisii varlig1 kabul edildi. Hastalarin acil servisteki degerlendirmelerinden 6 hafta
sonra, ¢alismay1 yiiriiten arastirma gorevlisi tarafindan telefonla arandi. Hastalar major
advers kardiyak olay agisindan sorgulandi. (Kardiyak nedenli 6liim, nonfatal miyokard
infarktiisii, koroner revaskiilarizasyon). Risk skorlarinin belirlenen esik degerleri i¢in
sahip olduklar: tanisal deger ROC analizi ile degerlendirildi. Bu esik degerler igin
sensitivite, spesifisite, negatif prediktive values (NPVs), ve negatif likelihood ratios (LR),
95% giiven araligi (GA) igerisinde hesaplanarak karsilastirildi.

Aragstirmaya uygunluk i¢in 224 hasta degerlendirildi, 178 hasta analiz edildi.

Hastalarin 10’unda (% 5.6) alt1 haftalik takip sonucunda MACE tespit edildi. MACE
olusan ve olugmayan hastalarda ortalama HEART ve TIMI skorlart istatistiksel anlaml
farklilik gosterirken GRACE skorlar1 arasinda fark bulunmadi. HEART Skorunun en
yiiksek egri altinda kalan Alana sahip oldugu goriildii 0.64 (%95 GA: 0.48-0.81). Egri
altinda kalan TIMI skoru i¢in 0.63 (%95 GA: 0.43-0.83), GRACE skoru i¢in 0.54 (%95
GA: 0.36 - 0.72) olarak tespit edildi. Yiizde 5 MACE sahibi hastanin kagirilacagini ve
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%095 sensitiviteye sahip oldugu ongoriilen skorlar diisiik risk kabul edildiginde; HEART
skoru < 3 olan 84 hastanin 2’sinde (%2.4), TIMI skoru <2 olan 150 hastanin 6’sinda (%4)
ve GRACE skoru <110 olan 84 hastanin 3’tinde (%3.6) MACE gelistigi bulunmustur.
Hastalarin sahip olduklar1 onkolojik dykiileri ve MACE gelisimi arasinda bir iligki tespit
edilmedi. Kanser tipi, kullanilan kemoterapi, radyoterapi ve metastaz varligi ile MACE
gelisimi iliskili degildi (sirasiyla, p=0.194, p=0.154, p=0.753 ve p=1.000).

Bu prospektif gozlemsel arastirmada diisiik riskli gdgiis agrist nedeniyle acil servise
basvuran kanser hastalarinda normal populasyonla benzer oranda MACE tespit edildi.
Ancak HEART, TIMI ve GRACE skorlarinin genel populasyona gore diisiik performansa
sahip oldugu bulunmustur. Bu hastalarin optimal tedavi olanaklarindan faydalanabilmeleri
icin mevcut hastaliklarini g6z dniinde bulunduran, daha yiiksek hasta sayilariyla yapilacak

arastirmalar ile yeni risk degerlendirme araglarinin gelistirilmesi uygun olacaktir.
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8. ABSTRACT

Cancer and cardiovascular diseases are two leading causes of mortality and morbidity
worldwide. Today, cancer patients use emergency departments (ED) more frequently
because of cancer related emergencies, other medical emergencies or palliative care
needs. Chest pain is also one of these reasons of ED admission. Management decisions of
these patients may be affected because of the cancer. However, there is no study on the
reliability and validity of chest pain risk scores in the cancer patients as used in normal
population especially in managing low-risk patients with non-diagnostic ECG.

The aim of this study was to investigate the efficacy and safety of chest pain risk scores
in the low-risk patients with active malignancy and acute coronary syndrome in patients
with suspected acute coronary syndrome (ACS). The patients who have active
malignancy, chest pain supporting ACS with the duration of more than 5 minutes, the
patients who is older than 18 years old and have non-diagnostic ECG were included to
this prospective observational study. TIMI, GRACE and HEART scores of the patients
were calculated. Primary outcome measure was acute myocardial infarction (AMI) within
the 6 weeks of the ED admission. Patients were evaluated for major cardiac adverse event
(death from a cardiac reason, nonfatal myocardial infarction, coronary revascularization).
A ROC analysis was carried out to evaluate the diagnostic value of determined cut-off
values of the risk scores. Sensitivity, specificity, negative predictive values (NPVs), and
negative likelihood ratios (LR) were calculated and compared within 95% confidence
interval (CI) for these cut-off values.

224 patient’s eligibilities were evaluated for the study, and 178 patients were analyzed.
MACE was detected in 10 of the patients (5.6%) as a result of a 6-week follow-up. The
mean of the HEART and TIMI scores of the patients with and without MACE differed
statistically, but there was no difference between the GRACE scores. The HEART score
was found to have the highest area under the curve 0.64 (95% GA: 0.48-0.81). Area under
the curve was 0.63 (95% GA: 0.43-0.83) for the TIMI score and 0.54 (95% GA: 0.36-
0.72) for the GRACE score.

5% patients who had MACE were missed and scores predicted to have 95% sensitivity
were accepted as low risk, MACE was found in 2 out of 84 patients (2.4%) with HEART
score < 3, in 6 of 150 patients with TIMI score < 2 (4%) and in 3 of 84 patients with
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GRACE score <110 (3.6%). There was no relationship between the oncological history of
the patients and the development of MACE. The presence of cancer type, chemotherapy,
radiotherapy and metastasis were not associated with MACE development (p = 0.194, p =
0.154, p=0.753 and p = 1.000, respectively).

In this prospective observational study, MACE was detected similar to the general
population in patients with cancer who was admitted to the ED with low risk chest pain.
However, HEART, TIMI and GRACE scores were found to have lower performance than
the general population. New risk assessment tools should be developed with the studies
with the higher numbers of patients and taking into consideration the existing diseases in

order to benefit optimal treatment options for these patients.
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9. OLGU FORMU

Tarih: Dosya no: Telefonu:
Ad1 soyadr: Yasi: Cinsiyeti:
Sikayeti
Biling Kaybu: Gogilis Agrist:
Nefes Dalig1: Carpimti:
Kanser OyKkiisii
Primer Site: Metastaz:
Son 6 ay i¢inde Kemoterapi: + / - Evre
Tan Tarihi: Son tedavi Tariihi:
Radyoterapi: Cerrahi:
Komorbidite
Kalp Yetmezligi:  (+) / (-) AKS: )/ (»)
Diyabet: /G Hipertansiyon: (+) / (-)
Bobrek Yetmezligi: (+) / (-) Dializ: (+) / (-)
KC Yetmezligi: /) Stroke: (+) / (-)
Diger Cerrahi: /)
Vital bulgular Nabiz: K.B.: Ates: sPO2: SS:

UAP ve NSTEMI i¢cin TIMI Risk Skoru (30 giin i¢in risk)

Yas >65 1
Yeni gelisen ST degisikligi 1
KAH igin >3 risk faktorii 1
Bilinen > %50 koroner arter stenozu 1
Son 24 saatte >2 anjinal atak 1
Son 7 glinde ASA alimi 1
Pozitif kardiyak marker 1

(N9

* Total Skor
0-2 : Diisiik risk
3-4: Orta risk
5-7: Yiiksek risk




GRACE Risk Skoru (6 aylik risk)

Killip Simifi SKB, Kalp hiza Yas Puan Kreatinin,
Puan Puan Puan Puan
mmHg mg/dL
I 0 <80 58 | <50 0 <30 0 0-0.39 1
II 20 80-99 53 50-69 3 30-39 8 0.40-0.79 4
III 39 100-119 43 70-89 9 40-49 25 0.80-1.19 7
v 59 120-139 34 | 90-109 15 50-59 41 1.20-1.59 10
140-159 24 | 110-149 24 60-69 58 1.60-1.99 13
160-199 10 | 150-199 38 70-79 75 2.00-3.99 21
>200 0 | =200 46 80-89 91 >4 28
>90 100
Diger Risk Faktorleri
Puan
Bagvuru aninda kardiyak arrest 39
ST-segment degisikligi 28
Pozitif Kardiyak Marker 14

Non STE-AKS: Hastane ici Mortalite

Risk Kategorisi GRACE Risk Skoru Hastane Ici Mortalite Olasihg1
(%)
Diisiik 1-108 <1
Orta 109-140 1-3
Yiiksek 141-372 >3

Non STE-AKS: Taburculuk Sonrasi 6 ay icinde Mortalite

Risk Kategorisi GRACE Risk Skoru Taburculuk Sonras1 6 Ayhk
Mortalite Olasilig1 (%)
Diistik 1-88 <3
Orta 89-118 3-8
Yiiksek 119-263 >8
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Major Kardiyak Olay icin HEART Risk Skoru (6 Haftalik Risk )

Hikaye EKG Yas Risk Faktorleri Troponin
Yiiksek siipheli 2 Belirgin ST-depresyonu 2 >65 > 3 risk faktorii 2 | > 3x normal limit Z
Orta siipheli 1 Non-spesifik repolarizasyon 1 45-65 1-2 risk faktoérii 1 | 1-3x normal limit |
Diisiik siipheli 0 degisikligi <45 risk faktorii yok 0 | <normal limit (

Normal 0
*Risk faktorleri
-Hiperkolesterolemi  -Sigara
-Aile OyKiisii -Hipertansiyon
-DM -Obezite

HEART Skoru Major Kardiyak Olay Riski Onerilen
0-3 %1.6 Taburculuk
4-6 %13 Kontrol EKG
7-10 %50 Yatis-Girigim
LABORATUVAR
Hemogram WBC: Hb: Plt:
Biyokimya Glu: Ure: Cr: Na: K
ALT: AST: Troponin: BNP:
D Dimer INR
AKG pH: Sat: pO2: PCO2:
EKG
Hiz: Ritm: ST-T: Dal Blogu:
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