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OZET

Akut koroner sendrom Ulkemizde ve dinya genelinde morbidite ve
mortalitenin 6nemli bir nedenidir. Calismamizda, Aralik 2019'da Cin
Halk Cumhuriyeti Wuhan sehrinde baslayan ve dinyada pandemiye
sebep olan COVID-19 hastaligina baglh akut koroner sendrom iligkisi

arastiriimistir.

Bu calismada, COVID -19 pandemisi 6ncesi 01.04.2019-31.03.2020
tarihleri ve pandemi sonrasi 01.04.2020-31.03.2021 tarihleri arasinda
hastanemiz acil servisine basvurarak akut koroner sendrom tanisi almig

hastalarin dosyalari retrospektif olarak incelenmistir.

Pandemi oncesi donemde acil servise basvuran 158.459 hasta ile
pandemi sonrasi donemde acil servise ve acil pandemi servisine
basvuran 113.039 hasta arasindan akut koroner sendrom tanisi
alanlarin dosyalari retrospektif olarak taranmig, yas, cinsiyet, laboratuar
degerleri (tam kan sayimi, troponin, kreatinin kinaz, D-dimer, ure,
kreatin, kreatinin kinaz izoenzim-MB), basvuru anindaki COVID-19 PCR,
komorbid hastaliklar, gelis sikayeti, EKG bulgulari kaydedilmigtir.

Akut koroner sendrom tanisi almis 18 yas Uzeri, 469'u COVID-19
oncesi, 448’i COVID-19 sonrasi olmak Uzere toplam 917 hasta dosyasi
incelenmis; COVID-19 pandemisi 0©ncesine gore ST segment
yikselmesiz miyokard infarktiisti ve anstabil anjina pektoris tanilarinda,
sistolik ve diyastolik kan basincinda, koroner arter baypas greftleme,
koroner anjio uygulamalarinda, kan aspartat aminotransferaz, ferritin, D-
dimer degerlerinde artis gorulirken; COVID-19’un, yas grubu riskini

daha geng yaglara tasidigi tespit edilmigtir.

Bu calismanin, COVID-19 hastaliginin akut koroner sendrom icin bir risk
faktoril olusturup olusturmayacagina ve karsilasilabilecek klinik tabloya
Isik tutacagi; hizli tani ve tedavi gerektiren koroner sendromlar igin acil

ve kardiyoloji hekimlerinin tanilarina katki saglayacagi dusunulmektedir.

Vii



Anahtar kelimeler: Akut Koroner Sendrom, Pandemi 6ncesi ve sonrasi,
Akut Koroner Sendrom degisimi, COVID 19.
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SUMMARY

Epidemiological Examination Of Patients Diagnosed Acute Coronary
Syndrome in Uludag University Medical Faculty Emergency Department
Before And After Covid-19

Acute coronary syndrome is an important cause of morbidity and
mortality in our country and worldwide. The relationship of acute
coronary syndrome related to COVID-19 disease, which emerged in
Wuhan, People's Republic of China in December 2019 and caused a
pandemic in the world, was investigated. In this study, the files of the
patients who were diagnosed with acute coronary syndrome by applying
to the emergency department of our hospital between 01.04.2019-
31.03.2020 before the COVID -19 pandemic and between 01.04.2020-

31.03.2021 after the pandemic were examined retrospectively.

The files of those diagnosed with acute coronary syndrome among
158.459 patients who applied to the emergency department in the pre-
pandemic period and 113,039 patients who applied to the emergency
service and the emergency department in the post-pandemic period
were retrospectively scanned, age, gender, laboratory values (complete
blood count, troponin, creatinine kinase, urea,creatinine, D-dimer,
creatinine kinase isoenzyme MB, COVID-19 PCR, comorbid diseases,
admission complaint, ECG findings at the time of application were

recorded.

A total of 917 patient files, 469 of whom were pre-COVID-19 and 448
post-COVID-19, who were diagnosed with acute coronary syndrome
were examined; Compared to the pre-pandemic period, there is an
increase in blood aspartate aminotransferase, ferritin, and D-dimer
values in the diagnosis of Non-ST Segment Elevation Myocardial
Infarction and Unstable Angina Pectoris, systolic and diastolic blood

pressure, coronary artery bypass grafting, coronary angiography; In



addition, it has been determined that COVID-19 carries the risk of age

group to younger ages.

It is thought that this study will help emergency and cardiology
physicians diagnose coronary syndromes that require rapid diagnosis
and treatment, and will shed light on whether COVID-19 disease, which
affects a large number of people from all age groups around the world,
is a risk factor for ACS and the clinical picture that may be encountered.

Keywords: Acute coronary syndrome, Before and after Pandemic,

Acute coronary syndrome change, COVID 19.



1.GiRIS

Kalp hastaliklari, yetigkinlerde mortalite ve morbiditenin birincil nedenidir
(1,2). Turkiye'deki tim olumlerin yaklagik yarisi kardiyovaskuler
hastaliklardan (KVH) kaynaklanirken, 2018'de bu oran tum olimlerin
%39,7" sini olusturmustur (3-6). KVH, son yirmi yilda gelismekte olan
Ulkelerde daha yaygin hale gelerek gelismis Ulkeler seviyesine
yaklasmistir. Modern tibbi tedavi protokollerine ragmen bu yuksek oran
devamlilik gostermektedir (5,6). Durum boyle iken Ulkemiz Avrupa'da en
yuksek KVH 6lum oranina sahip ulke olarak kabul edilmektedir (7,8).
Oniimiizdeki 10 yil iginde, KVH kaynakli 6lim oraninin Tirkiye'de
erkeklerde vyaklasik 2,3 kat, kadinlarda 1,8 kat artacagi tahmin
edilmektedir (9). KVH, iskemik kalp hastali§i (iKH) olarak da tanimlanan
bircok farkli fizyolojik sUregten olugsmaktadir (10). KVH bu stureclerin

neden oldugu ani 6limlere de neden olabilmektedir (11).

IKH, yeterli kan ve oksijenin kalp kasina ulasamamasindan kaynaklanan
klinik bir durumun genel tanimidir (9,12). Miyokardiyal iskemi;
miyokardiyal oksijen ihtiyaci ve arzi arasinda bir dengesizlige bagl bir
dizi bozukluktan kaynaklanabilmektedir. Cogu IKH vakasinda, miyokard
iskemisi, koroner arterlerin siddetli daralmasindan kaynaklanir.
Aterosklerozun olusturdugu daralma kanin gegisini engeller ki bu akut
koroner sendrom (AKS) diye isimlendirilir ve bu hastalarin acil tedavi
almalari ¢ok oOnemlidir (13,14). AKS hastalarinin olumlu sonuglar
alabilmesi icin acil teshis ve tedaviye ihtiya¢c duyulmaktadir (12,15,16).
AKS hastalari i¢in tani belirleme ve tedaviye baslama slreci zamana
duyarli olup, bu hastalar igin birkagc dakika o6lim kalim farki
yaratabileceginden, acil servis (AS) doktorlari icin oncelikli hastalar
olarak kabul edilmektedirler (17-19).

AKS’ye bagh olumler, risk faktorlerinin daha iyi anlasiimasiyla
azaltilabilmektedir. Bu anlayig, AKS olaylarinin sikligini ve insidansini



azaltmaya yardimci olmaktadir. Ek olarak, dusuk performans ve yuksek
maliyetler nedeniyle saglik sistemi ve ekonomi tizerinde 6nemli bir etkisi
olabilmektedir (1,5,17).

AS’'ye AKS ile bagvuran hastalarda zamaninda ve uygun tedavi
yapillmasinin, yasam beklentisi ve yasam kalitesi tGzerinde 6nemli bir
etkisi vardir (20). CunkU bu hastalarin kardiyovaskuler ve metabolik
durumlari stabilize edilebilmekte, tromboliz ile tedavi edilebilmekte, oral

antikoagulan alabilmekte veya perkutan girisim yapilabilmektedir (2).

Yeni tip koronaviriis (COVID-19) hastaligi Cin'in Wuhan kentinde ortaya
cikmig, diinyanin birgok yerine yayilmistir (21,22). Diinya Saglik Orgiitii
(DSO), 11 Mart 2020'de COVID-19'u resmi olarak bir pandemi ilan
etmistir (22). Bunun nedeni, siddetli akut solunum sendromu koronavirus
2 virasudir (SARS-COV-2). Bu viriis hem ndrotropik hem de sitopatiktir
(23,24). SARS-COV-2'nin in vivo olarak tetikledigi inflamatuar strecin,
bircok akut ve kronik hastaligin patofizyolojik surecini hizlandirabilecegi
gorilmektedir (25-27). Pihtilasma kaskadinin SARS-COV-2 virlsi
tarafindan in vivo aktive edilmesi, tromboembolik olaylara duyarhligin

artmasi olasihgini disindurmastir (24).

Calismamiz, COVID -19 hastaliginin tromboembolik olaylara yatkinlk
olusturup olusturmadigr dusuncesiyle planlanmig, buna bagli olarak
COVID-19 pandemisi dncesi ve sonrasi 1 yillik ddnemde Bursa Uludag
Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi AS’ye bagvuran ve AKS tanisiyla

degerlendirilen hastalar incelenmistir.



2. GENEL BILGILER

2.1. Kardiyovaskiler Hastaliklar ve Epidemiyolojisi

Kardiyovaskuler sistemle ilgili hastaliklar tim vicudu etkiler ve
eriskinlerde onde gelen mortalite sebebi olmaya devam etmektedir
(11,28,29). KVH cesitli hastaliklara sebebiyet vermekte veya eslik
etmektedir. Bunlara IKH, serebrovaskiler hastalik, yiiksek tansiyon,
romatizmal kalp hastaligi, konjenital kalp hastaligi, kalp yetmezligi ve
kardiyomiyopati dahildir (27,30,31). Birgcok risk faktori KVH gelisimine
yol acar; bunlar arasinda sigara igmek, fazla kilolu olmak, hareketsiz
olmak ve diyabet hastasi olmak yer almaktadir (32,33). KVH'den 6lim
orani az gelismis Ulkelerde %12, gelismis Ulkelerde ise %15-20'dir
(8,34). Avrupa ve Amerika Birlesik Devletleri'ndeki birincil korunma
dnlemlerine ragmen, IKH ile iliskili hastalik insidansi artmaya devam
etmektedir (32). Sagkalim acgisindan hasta morbiditesine bagl is guci
ve ekonomik kayiplar yliksek maliyet oranlarina neden olmaktadir (35).
Ulkemizde KVH epidemiyolojisi ile ilgili “Tirk Erigkinlerinde Kalp
Hastaligi ve Risk Faktorleri (TEKHARF)” calismasina goére olumlerin
%43'U IKH, %11' diger nedenlerden kaynaklanmaktadir. Tirkiye'de 65
yas ve Uzeri nufus orani 1990'lardan itibaren %4,3'ten %9'a ylukselmistir
(6,36,37). Ancak bu oran Avrupa'da da ayni oranda olmasa da artmistir.
Turkiye, Avrupa ve diger Ulkeler arasinda KVH riski karsilastirildiginda,
Tarkiye'de bazi risk faktorlerinin daha yaygin oldugu tespit edilmistir.

Bunlar obezite, sigara ve hareketsiz bir yasam tarzini icermektedir (5).

KVH tedavilerinin streci 1900'lerin basinda kardiyak elektriksel aktivite
ve elektrokardiyografinin (EKG) kesfiyle baslamis ve EKG kardiyak
monitorizasyon, takip, elektriksel ve farmakoterapétik midahalelerde
hizli ilerlemelere yol agmigtir (9,38). Sonraki donemlerde, aspirin, beta

blokerler ve gelismis antikoagilanlar gibi daha yeni tibbi tedaviler, iKH



tedavisinde tatmin edici sonuglar alinmasina yardimci olmustur
(17,18,39). Tum bu ileri tani ve tedavi olanaklarina ragmen; hastalarin
%2-5" i AKS tanisi atlanarak AS'den taburcu edilmektedir. (1).

Ulkemizde ve diinyada g6gls agrisi sikayeti AS'ye basvuru sebeplerinin
basinda gelmektedir (2,40). Gogus agrisi sikayeti ile gelen hastalarin
yaklasik %80'inin yasami tehdit edici olmayan nedenleri vardir (37).
GCogu durumda, gogus agrisi, kardiyak olmayan nedenlerden
kaynaklanmakta ve bu durum en sik gogus agrisi sebebi olarak
karsimiza c¢ikmaktadir (1,40). Gogus agrisi sikayeti ile bagvuran
hastalarin yaklasik %15'i KVH tanisi almaktadir (1,32). Bu hastalarin
yaklasik %13 ila %25'inde sternum arkasinda boyuna, ¢eneye ve sol
kola yayilan surekli veya aralikli agri anjina veya anjina pektoris olarak
degerlendiriimektedir (30). Anjina agrisina nefes darlidi, bulanti, kusma,
terleme ve bas donmesi eslik edebilmektedir. Yaslilarda, kadinlarda, DM
veya bdbrek yetmezligi olanlarda atipik semptomlar daha yaygindir (40).
KVH'nin ilk klinik yansimasi AKS’dir. AKS sonrasi hastalarin %30 ila
%40'Inda kalp kasi dokularinda hasar gelismektedir. Bu hasar, kalbin
duvarlarinda derin nekroza ve hatta endokardda gegici iskemiye neden
olabilmektedir (11,15). Akut miyokard enfarktist (AMI) uluslararasi
kardiyoloji dernekleri olan “Avrupa Kardiyoloji Dernegdi'nin (ESC),
Amerikan Kardiyoloji Koleji Vakfi (ACCF), Amerikan Kalp Dernegi (AHA)
ve Dinya Kalp Federasyonu (WHF)” tarafindan tanimlanmistir (41).
AMIt  dogrulamak icin doktorlar hastanin koroner arterlerindeki
patolojileri cesitli yontemlerle gorintilebilmektedir. Bu patolojiler; tikali
koroner damarlarin koroner anjiografi (KAG) de gosterilmesi, hasarli
kalp kasinin ekokardiyografi (EKO) ile goruntilenmesi, artan kardiyak
biyobelirtecleri, anormal kalp duvari hareketi ve yeni EKG degisikliklerini
icerebilmektedir (14,16,42).



2.2. Akut Koroner Sendrom

Koroner arter hastali§i (KAH); IKH veya aterosklerotik kalp hastalgi
olarak da bilinir (11,30). Miyokardin beslenmesini saglayan koroner arter
duvarlarinin epitel yapisinin bozulmasi ve ateroskleroz temelinde
aterosklerotik plak birikimi ile dejenerasyona ugramasi, kismi ve tam
tikaniklikla kan akiminin bozulmasindan kaynaklanmaktadir (4,9).
Miyokardiyal oksijen talep dengesizliginin en sik nedeni, aterosklerotik
koroner arterlerin kismen veya tamamen tikanmasi nedeniyle kalbe
yetersiz kan teminidir (24). Miyokardin kan ve oksijen ihtiyacinin
kargilanamamasi anjina ile prezente olup AMI, ani kardiyak 6lum ile de
sonuclanabilmektedir (19,28). AKS, tipik olarak akut anjina ile klinik
semptomlar ve kalbe giden vaskuler kan akiminin bozulmasindan

kaynaklanan elektrokardiyografik degisikliklerden olugmaktadir (1).

AKS, miyokard iskemisinin suresi ve siddeti ile ilgili ani semptomlara
neden olmaktadir (13,36,43). Bunlar, koroner arterlerdeki kisa sureli
tikanikliklarin neden oldugu nekroz, trombls embolisi, azalmig vaskuler
tonus ve aterosklerotik plak birikintileri gibi miyokarddaki degisiklikleri
icermektedir (16). Miyokardiyal iskemi/nekroz hasari hicre membran
stabilitesini etkileyerek miyokardiyal elektrofizyolojik degisikliklere yol
acabilmektedir (44,45). Bu durumda EKG degerlendirmesi taniya
rehberlik edecek ilk adimdir (14). Ayrica miyokard dokusuna verilen
hasar, tani strecinde énemli olan plazmada 6lculebilir biyobelirteclerde
artisa neden olabilmektedir (46,47). Oncelikle EKG'de tipik ST segment
yikselmesi tedaviyi belirlemede 6nemlidir (45). Tani ve takipte AKS'nin
Klinik seyir ve tedavi seklinin degisebilecedi unutulmamalidir.
Hastalarda, aterosklerotik plagin boyutu ve derinligi ile onun Uzerindeki
trombls ve c¢evreleyen miyokardin oksijen ihtiyaci, klinik durumu
belirlemektedir. EKG ile ilk degerlendirmede elektriksel aktivite ST
segment yukselmeli AMI (STEMI), tipik ST elevasyonu olmayan fakat
kardiyak biyobelirteclerin isaret ettigi ST elevasyonsuz AMI (NSTEMI),
ne EKG bulgusu ne de biyobelirte¢ degisikligi olmayan fakat tipik goégus
agrisi ve Kklinigi ile prezente Unstabil anjina pektoris (USAP) olarak



siniflandinimaktadir. Cok sayida USAP Kklinik takipte STEMI'ye
donusebilir (14). Miyokardiyal doku nekrozu, STEMI'nin erken teshisi ve
revaskularizasyonu bagl olarak kuguk bir alanla sinirli kalabilmektedir
(48).

2.3. Akut Koroner Sendrom Fizyopatolojisi

AKS olugumunun arkasindaki ana mekanizma, plak erozyonu veya
rdpturinin neden oldugu trombus ortusmesinden kaynaklanmaktadir.
Ateroskleroz, arterlerin i¢ duvarlarinda sagliksiz lipidlerin birikmesidir
(Sekil 1). Bu kronik inflamatuar sureg, arter duvarlarinda énemli fibrozise
neden olmakta ve tedavisi son derece zor olabilmektedir. Ateroskleroz
blylk ve orta buyuklUkteki damarlari etkileyebilmekte; bunlara aort,
iliofemoral, epikardiyal koroner ve karotid arterler 6rnek olarak verilebilir.
Ancak serebral arterler koroner arterlere kiyasla ateroskleroza daha
direnclidir (49).

Son 20 yilda yapilan ¢alismalar endotel disfonksiyonunun ateroskleroz
ve komplikasyonlarinin gelisiminde Onemli bir faktér oldugunu
go6stermistir (50,51). Endotel disfonksiyonu, bagsta nitrik oksit (NO) olmak
Uzere vazodilator maddelerde azalma ile karakterizedir (52). Sonuc
olarak, endotel disfonksiyonunun en énemli 6zelligi olan endotel bagimii
vazodilatasyon, vazokonstriktor/vazodilatéor mediatérler arasindaki
denge bozuldukca azalmaktadir. Endotel disfonksiyonu ise
proinflamatuar, proliferatif ve prokoagilan bir ortam yaratabilmektedir
(53). Endotel disfonksiyonu ve ateroskleroz arasindaki iligkisi
incelendiginde, endotel disfonksiyonu, olumsuz kardiyovaskuler

olaylarin bir 6ngoértcusu olarak kabul edilebilmektedir.

Kronik hiperlipidemide kolesterol, doymus ya§ asitleri ve dusuk
yodunluklu lipoprotein (LDL) intimada birikmeye baslamaktadir.
Lipoprotein partikulleri, i¢c zardaki proteoglikanlara baglanarak i¢ zarda
kalma sturelerini uzatmaktadir (54,55). Bu uzama LDL oksidasyonuna

izin vermektedir. Makrofajlardaki LDL reseptori sayisinin daha az



olmasi nedeniyle okside olmamig LDL'nin fagositozu daha dusuk
olamktadir. LDL, endotel hcreleri, diz kas hucreleri ve makrofajlar
tarafindan oksitlenirken, apolipoprotein B-100 baslangicta
degismemekte, mikromodifize LDL olarak adlandiriimaktadir. Bu LDL'ler
LDL reseptorleri tarafindan tanindiklari icin kopuk hucre olusumunu
tesvik etmemekte, ancak MCP-1 salinimini uyararak ortamda daha fazla
monosit toplanmasina izin vermektedirler. Apo B-100 ayrica oksitlenmis
LDL'nin yapisinda da degismekte ve makrofajlarin ¢opgu reseptorleri
tarafindan guclu bir sekilde fagosite edilmektedir. Oksitlenmis LDL;
kemokinlerin,  sitokinlerin, adezyon molekullerinin  ve buyume

faktorlerinin salgilanmasini uyarmaktadir.

Patologlar tarafindan yillar icinde yapilan morfolojik incelemelere
dayanarak, Ug tip aterosklerotik plak tanimlanmigtir. Bunlar yagli ¢gizgiler,
fibroz plaklar ve kompleks plaklardir (56). Yaglh cizgiler, i¢ zarda ¢ok
sayida lipid damlaciklari (képUk hucreleri) ile dolu makrofajlarin
toplanmasiyla olugsmaktadir. Lipid damlaciklari, belirli bir ¢dpgl reseptor
ailesi tarafindan alinan oksitlenmis veya kumelenmis LDL tlretilen
kolesteril esterlerden olugsmaktadir. Yagli ¢gizgiler kan akigini
etkilememektedir (57). Fibroz plaklarda hem makrofaj kopuk
hlcrelerinde hem de hiicre disi matriste lipitler bulunmaktadir. Dz kas
hucrelerinin ve hucre disi matris proteinlerinin birikkmesi nedeniyle intima
kalinlagsmaktadir. Lipidler ve makrofajlar cekirdekte T lenfositler, bazen B
lenfositler ve mast hucreleri ile birlikte bulunurken, diz kas hicreleri ve
stroma subendotelyal alanda bulunmakta ve diger hicrelerin etrafinda
fibréz bir baslik olusturmaktadir. Lipidler ve inflamatuar hicrelerden
zengin, ince fibroz kapakl ve ¢ekirdekli plaklarin yirtiima riski ylksektir.
Kompleks lezyonlar, lipidlere, inflamatuar hicrelere ve fibréz dokuya ek
olarak hematom, kanama veya trombus birikintileri iceren plaklardir.
Koroner aterosklerozdan kaynaklanan morbidite ve mortalite bulyuk

Olctde bu lezyonlara bagh olmaktadir (58).

Hastalarda, aterosklerotik plagin boyutu ve derinligi ile onun Uzerindeki

trombus ve gevreleyen miyokardin oksijen ihtiyaci, klinik goérunumlerini



belirlemektedir (3,14,59). Ek olarak, NSTEMI hastalari miyokarddaki
kollateral dolagsim olmasindan etkilenebilmektedir. Bu hastalar tipik
olarak basit anjinali hastalardan daha sik ve daha uzun sureli iskemi
yasamaktadir. Bunun nedeni, NSTEMI'nin patofizyolojisi, hasta sunumu
ve tedavi yontemlerinin, NSTEMI ve STEMI'nin bagka bir birlesik formu
olan USAP'a benzer olmasidir (44). NSTEMI hastalarinin
biyobelirteclerinde pozitif nekroz belirtileri olmakta; buna ST
segmentinde dnemli dususler ve artmis veya azalmis troponin seviyeleri
eglik etmektedir (60). Bu belirtecler, EKG'den daha ciddi bir duruma
isaret eden kardiyak miyositlerde buyuk hasari gostermektedir. NSTEMI
hastalari ayrica kan damarlarindaki iltihaplanma veya enfeksiyondan
dolay! hafif hasar gorebilmektedir. Ek olarak, devam eden mekanik
obstriksiyon veya hizli ateroskleroz daralmasi NSTEMI semptomlarina
neden olabilmektedir. Bu tikaniklik, agsinmis veya yirtilmis plak, trombus
veya kalbe giden oksijenin azalmasindan kaynaklanabilmektedir
(14,27,28).

Ani prezentasyonlu STEMI hastalarinda miyokard dokusunda genis
hasar nedeniyle mekanik ve aritmik komplikasyonlar, kardiyojenik sok ve
mortalite siktir (45). Bu nedenle vakit kaybetmeden STEMI tanisi
konulmali ve hasta en yakin tedavi merkezine yonlendiriimelidir. Klinik
bir durum olan STEMI'de tipik angina pektoris ani baslangi¢li bir hastada
EKG'de surekli (>20 dk) ST-segment yikselmesi olarak izlenmektedir
(61). Akut koroner obstriksiyonu olan hastalar semptomlarin
baslamasindan hemen sonra hastaneye basvururlarsa ilk EKG'de ST
segment yldkselmesi gorulmeyebilmektedir (60,62). Bu hastalarda
olusabilecek Holter degisikliklerinin dikkatle izlenmesi 6nemlidir. STEMI
hastalarinda nekroz etkilenen dokuya nifuz etmekte, durumun
baslangicinda arteriyel kan akisi tamamen durdurmakta ve etkilenen

bolgede tam nekroza neden olabilmektedir (14,45).
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Sekil 1: Ateroskleroz olusum asamalari (63)

2.4. Akut Koroner Sendrom igin Genel Risk Faktérleri

AKS’li hastalarin altta yatan vaskuller yaralanma ve tromboz riskinin
belirlenmesi gerekmektedir (36). Bu, hastalari belirli 6zelliklerine goére
belirleyen risk puanlari kullanilarak gergeklestirilebilmektedir. Bu skorlar,
hastalarin klinik fonksiyonlarini izlemek igin de kullanilabilmekte ek
olarak, asemptomatik populasyonlarda KAH’nin birincil énlenmesi ve
yerlesik hastalarda nuks olaylarinin énlenmesi icin risk faktorlerinin
tanimlanmasi ve tedavisi acisindan kritik 6neme sahip olabilmektedir
(18,64).

Kardiyak iskemik hastalik igin iki risk faktori kategorisi vardir. Bunlar
yas, Irk aile dykusu ve cinsiyet gibi degistirilemeyen risk faktorleri ve
hiperlipidemi (HL), hipertansiyon (HT), diyabet, obezite, sigara, fiziksel
aktivite ve metabolik sendrom gibi degistirilebilir risk faktorleri
icermektedir (47,61). Yeni eklenen risk faktorleri ise; lipoprotein a,

homosistein, C-reaktif protein (CRP) ve fibrinojendir (65).



Bunlardan degistirilemeyen risk faktorleri;

Yas: Yas, KVH icin onemli bir risk faktorudir. KAHnin insidansi ve
prevalansi yasla birlikte artmaktadir (66). Maruz kalma suresi olarak yas,
gercek bir risk faktorinden daha 6énemlidir. KVH agisindan ayak bilegi-
kol indeksi (ABMI), karotis doppler ultrason ile taranan 40 yas ve ustu
3.5 milyon kisi Uzerinde yapilan bir kohort calismasinda, vaskuler
hastalik prevalansinin yasamin her on yilinda arttigi bulunmus, 55 yas

ve uzeri olmanin dnemli bir risk faktort oldugu kabul edilmistir (67).

Irk aile 6ykuisi: ileri yag KVH icin 6nemli bir risk faktorii, aile tiyelerinde
erkeklerde 55, kadinlarda 65 yasindan once ateroskleroz oykusudur.
Benzer bir etki, ailesel KAH ‘in geng¢ yaslarin diginda ortaya ¢iktiginda
da gozlenebilmektedir. Bu durumda bile, etkilenen aile tyelerinde 1,73
oraninda artan KAH riski gozlenebilmektedir. Ek olarak, Framingham
Offspring Calismasina dahil edilen hastalarin bir analizinde, ailesel
KVH’nin ateroskleroz riskini normalden 2,3 ila 2,6 kat daha fazla

artirdigini gézlemlenmigtir (68).

Cinsiyet: Kadinlar KVH'den erkekler kadar etkilenir, ancak kadinlarda
KVH erkeklerden 7-10 yil sonra gelisir. Kadin premenopozunun
koruyucu etkisi, Ostrojenin kan lipidleri Gzerindeki olumlu etkisine
baglanmaktadir. Postmenopozal kadinlarda kardiyovaskuler mortalite
artar, ancak erkeklerde oldugu kadar ylksek degildir (69). 56 ayda
ortalama 31.000 hastayi (9.378 kadin ve 22.168 erkek) takip eden
ONTARGET ve TRANSCEND caligmalarina gore, kadinlarin kalp
hastaligi, KVH gelistirme olasiligi daha yuksekti Vaskuler sonlanim

noktalari riski ortalama %20 azalmigtir (70).
Degistirilebilen risk faktorlerinden bazilari ise;

Sigara: Ozellikle gengler ve kadinlar arasinda sigara kullanimi artis
gostermektedir. KAH, sigaraya bagli élumlerin yaklasik %35-40'indan
sorumludur (70,71). Sigara gibi puro ve pipo icmek KAH riskini
artirmaktadir. Filtrelerin riski azalttigi gdzlemlenmemigstir (72). Pasif

igicilik ayrica koroner dolagsimda endotel disfonksiyonuna neden
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olabilmekte ve sigara icmeyenlere kiyasla KAH riskini 1,25 Kkat
artirmaktadir (73). igilen sigara sayisi arttikga risk artmaktadir. Sigara ile
IKH arasinda yas, cinsiyet ve irktan bagimsiz olarak glgli bir doz-risk
iligkisi bulunmaktadir (74). Sigara icmek sadece miyokard enfarktisu
riskini artirmakla kalmamakta, ayni zamanda ani o6lum, periferik arter

hastaligi, inme ve aort anevrizmasi riskini de artirmaktadir (71).

Hipertansiyon: Framingham Kalp Calismasina katilan hastalarin
analizinde, kan basinci degerleri daha yuksek olan (sistolik kan basinci
(SKB) 130-139 mmHg ve diyastolik kan basinci (DKB) 85-89 mmHg
araliginda veya her ikisi) kadin hastalarda 2,5 kat, erkek hastalarda 1,6
kat daha fazla KVH riski goézlemlenmigtir (75). Nabiz basinci da
kardiyovaskuler olaylarin bagimsiz bir gostergesi olup bu degerdeki her
16 mmHg yukselme, konjestif kalp yetmezligi riskini %55 oraninda
artirmaktadir (76). Antihipertansif ilaglarla yapilan ¢alismalarin bir meta-
analizinde, tedavi sirasinda kan basincini dusurmenin felg riskini %38,
KAH riskini %16 ve vaskuler mortaliteyi %21 oraninda azalttigini

gosterilmistir (77).

Hiperlipidemi:  Yiksek kolesterol degerleri, ileriki yillardaki
kardiyovaskuler olaylarin guglu bir gdstergesidir. Genetik hastaliga bagh
olarak LDL kolesterol duzeyleri ¢ok yuksek olan kigilerde erken
aterosklerotik hastalik goérulebilmektedir (78). Yiksek LDL kolesterol
seviyeleri, damar duvarinda LDL partiklllerinin  birikmesine ve
oksidasyonuna ve inflamatuar mediatérlerin salgilanmasina yol agarak
aterosklerozda onemli bir faktor olan kronik bir inflamatuar sireci
tetiklemektedir (72).

Diyabet: Diyabetli kisilerde KAH riskinde 4 kat ve kardiyovaskuler olay
riskinde 2 ila 4 kat artis tespit edilmistir (79). Bu hastalarin Ugte ikisinde
olim nedeni KVH’dir (80). Diyabet ve KAH iligki mekanizmalarindan biri,
kan sekeri seviyesi yuksek oldugunda ortaya c¢ikan ileri glikasyon son
ardnlerinin olusumudur; bu bilesikler kolayca metabolize edilmezler ve

uzun sureli yetersiz kan sekeri kontrolu olan hastalarda birikmektedirler.
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Bu birikim diyabetik hastalarda vaskiler hastaligin ilerlemesini
hizlandirabilmektedir (31,81). Diyabetli hastalarin koroner arterlerde
aterosklerotik yuki yuksek olmakta ve aterosklerotik komplikasyonlar,

birincil korunma ve koroner midahalede daha sik gorulebilmektedir (71).

Obezite: Toplumda obezite prevalansi giderek artmaktadir. Vicut kitle
indeksi = 30 kg/m2 olan kisiler obez olarak kabul edilmektedir. Dogrudan
veya dolayll olarak artan kardiyovaskuler risk (insulin direnci, HT, sol
ventrikdl hipertrofisi, duguk HDL kolesterol, yuksek trigliseritler, kuguk
yogun LDL partikilleri, CRP, egzersiz eksikligi, uyku apnesi gibi
mekanizmalar yoluyla) goézlenmistir (82). Koroner aterosklerozun
ilerlemesini hizlandirmaktadir (83). Kilo kaybi; insulin duyarlihgini, HDL
kolesterol dtizeylerini yukseltirken, kan basinci, trigliserit ve LDL
kolesterol duzeylerini dusurmektedir (82). Fiziksel hareketsizlik
kardiyovaskuler riski ikiye katlamaktadir (84). Duzenli fiziksel faaliyetler,

tum mortalite oraninda %30-40 azalma saglamaktadir (85).

Fiziksel aktivite: Egzersiz, miyokardiyal oksijen tlketimini azaltmakta,
CRP seviyelerini dusurerek damar iltihabini iyilestirmekte ve obezite ve
diyabet riskini azaltmaktadir. Endotel fonksiyon bozuklugunu ve insilin
direncini iyilestirmekte, prokoagulan sistemi dizenlemekte, trombosit
agregasyonunu azaltmakta ve fibrinolizi artirarak kan basincini
dusurmektedir (57). Dislipidemiyi dizeltmekle beraber 6zellikle HDL
kolesterol seviyelerini ylUkseltebilmekte ve trigliserit seviyelerini
dUsurebilmektedir. LDL partikillerinin  boyutunu artirmaktadir (86).
Anjiyografi ile saptanan koroner aterosklerozun ilerlemesini
yavaslatmaktadir (87). Egzersiz, tim bu mekanizmalar yoluyla
kardiyovaskuler riski azaltirken daha kisa egzersiz slreleri, eneriji
harcamasi ayniysa, daha uzun sureler kadar kardiyovaskuler riski
azaltabilmektedir (88).

Yeni risk faktorleri ise;

Lipoprotein (a): Lipoprotein (a)'nin, apolipoproteinin plazminojene

benzer yapisi nedeniyle plazminojenin rekabetgi bir inhibitoru oldugu
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One surulmustir (89). Bu nedenle endojen fibrinolizi dnleyerek, doku
faktord yolunun inhibitorint inaktive ederek ve plazminojen aktivator
inhibitoriinin  seviyesini artirarak aterosklerotik tromboza katkida
bulundugu iddia edilmektedir (90). Bir meta-analiz, lipoprotein (a)
seviyeleri ile KAH ve inme arasinda surekli, bagimsiz ancak orta
dizeyde bir iliski bulmustur (91). Baska bir meta-analiz, yuksek
lipoprotein (a) dizeylerinin, disuk lipoprotein (a) duzeylerine kiyasla 1,6
kat artmis KAH riski ile iligkili oldugunu gostermistir (92).

Homosistein: Normal aclik homosistein seviyeleri 5-15 pmol/L'dir.
Plazma seviyeleri en ¢ok diyetteki folat, vitamin B6 ve B12 igeriginden
etkilenmektedir. Ancak ileri yas, menopoz, sigara, erkek cinsiyet, alkol
ve bazi ilaglar da hiperhomosisteinemiye katkida bulunabilmektedir (72).
Homosistein  diuzeyi c¢ok yiksek olan  bireyler, metiyonin
metabolizmasindaki genetik kusurlar nedeniyle erken ateroskleroz
gelistirme riski altindadir (93). Buna endotel disfonksiyonu, LDL
kolesterol oksidasyonu, bozulmus vazodilatasyon, trombosit aktivasyonu

ve oksidatif stres gibi faktorlerin neden oldugu dustnulmektedir (94).

Yuksek duyarli C-Reaktif Protein (CRP): Enflamasyon, plak
olusumunda ve plak yirtimasinda anahtar rol oynamaktadir. Bu nedenle
akut faz reaktani olarak CRP bir risk faktori olarak 6énerilmektedir.
Ayrica CRP'nin lokal adezyon molekillerinin sentezini tetikleyerek,
endotelyal nitrik oksit aktivitesini azaltarak, LDL kolesteroliin makrofaj
alimini degistirerek ve intravaskuler trombozu uyararak dogrudan

proinflamatuar etkileri olduguna dair kanitlar mevcuttur (71).

CRP seviyeleri HT, obezite, sigara, metabolik sendrom, diyabet, disuk
HDL kolesterol ve yiuksek trigliserit seviyeleri ile ylikselmektedir. Yapilan
hayvan deneylerinde, yiksek CRP seviyeleri ile KAH arasinda iligki
saptanmistir (95). CRP, Framingham risk skorunun her seviyesinde

bagimsiz olarak prognoz belirlenmesine katkilar saglamaktadir (71).

Fibrinojen: Fibrinojen bir akut faz reaktanidir. YiUksek fibrinojen

seviyeleri kan viskozitesini artirmakta ve trombosit agregasyonunu
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tetiklemektedir. Sigara, ileri yas ve diyabet duzeylerini artirirken, fiziksel
aktivite azaltmaktadir (96). CRP gibi ylksek fibrinojen dizeyleri de KVH
riski ile iligkilendirilmigtir. Fibrinojen seviyelerindeki her 1 g/L'lik artis,

KVH ve 6lum riskinin 2,0-2,7 kat artmasiyla iliskilendirilmigtir (97).

AKS riski tagiyan hastalarin mevcut uluslararasi risk siniflandirmasinda;
AHA ve ESC gibi derneklerin kilavuzlari kullaniimaktadir (9,18,98,99).
Tedavi ve taburculuk yontemleri bu siniflandirmalara goére
planlanmaktadir. Kardiyak durumlar igin yiksek riskli hastalar daha
agresif mudahale gerektirmektedir. Bu hastalar, EKG'lerini ve kalp
hastaligi belirteclerini izlemenin yani sira ilag tedavisi almakta iken daha
dusuk risk altindaki hastalarin sadece semptomlari izlenmekte ve
taburcu olduktan sonra da kontrol edilmektedir. Bu skorlardan; Miyokard
Enfarktisinde Tromboliz (TIMI), Kuresel Akut Kardiyak Olaylar Kaydi
(GRACE) ve Braunwald Risk Skoru acil serviste siklikla
uygulanmaktadir (98,99).

2.5. Akut Koroner Sendrom Tani Yontemleri

AKS olarak kabul edilen akut gégus agrisi olan bir hastanin tanisinda ilk
adim klasik anginanin saptanmasi ve elektrokardiyogram yapilimasidir
(1,14). AKS tanisini dogrulamak igin gelismis gorintlileme veya
laboratuvar testleri gerekir (46,47). AKS'yi kontrol etmek igin diger
secenekler arasinda basit ve karmasik EKG degerlendirmeleri,
laboratuvar bulgulari, ekokardiyografi ve perkitan anjiyografi yer alir
(62,100).

2.5.1.Semptomlar

AKS’de en sik semptom retrosternal bdlgede olusan yangi, baski ve
ezilme seklinde gogdus agrisidir. Agri epigastrik bolge, sirt, alt cene ve
Ozellikle sol kola (nadiren sad kol veya her iki kol) dagilim
gOsterebilmektedir. Agri tipik olarak fiziksel aktivite ile tetiklenmekte,

hastada diyabet, kronik bobrek vyetersizligi, ileri yas, demans gibi
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komorbiditeler var ise sikayetler atipik olarak epigastrik agri, dispeptik

yakinmalar ya da dispne seklinde de olabilmektedir (101).

2.5.2.EKG

AS’ye gogus agrisi ile basvuran bir hastanin ilk 10 dakika icinde 12
derivasyonlu EKG’si cekilmelidir. Bu AMI suUphesi olan hastalarda ilk
yapilmasi gerekendir. AKS’'de gorulen EKG degisiklikleri ST segment
elevasyonu (= 20 dk), ST segment depresyonu (20,5mm), gecici ST
segment elevasyonu (< 20 dk) ve T dalga dedgisiklikleri olsa da
hastalarin Ugte birinde EKG tamamen normal saptanmigtir (Sekil 2).
Gegici ST segment elevasyonu olmasi vazospazmi isaret etmektedir.
EKG'de = 0,5 mm ST segment depresyonu olmasi anlamlidir ve ST
segment depresyonunun derinlesmesi ile prognoz koétlulesebilmektedir
(102). Onceden kalp hastaligi olan hastalarda énceki kayitlar yenileriyle
karsilasgtiriimalidir; bu, doktorlarin iskeminin neden oldugu kalpteki
degisiklikleri belirlemesini saglamaktadir (100,103). Akut gogus agrisi ile
basvuran sol dal bloklu (LBBB) / sag dal bloklu (RBBB) hastalarin
%50'sinden fazlasi sonunda AMI disinda bir tani alacagi igin laboratuvar
biyobelirtecleri izlenmektedir (46,104).

15



ST SEGMENT

NSTEMI

STEMI NSTEMI

~

Sekil 2: STEMI ve NSTEMI'de EKG Degisiklikleri (18)

g

OBayer AG ) _
www.thrombosisadviser.com

2.5.3.Biyobelirtecgler

Kardiyak troponin, AMI tanisinda dusunulen biyobelirteclerden biridir.
Serumda Olculmekte ve miyokardiyal hasara 6zglu oldugu
dusundlmekte; AMl'yi teshis etmek agisindan endojen bir madde olarak
kullaniimaktadir  (46,47). Kardiyak troponin | ve T izoformlari
kardiyomiyositlerde bulunmakta ve bu durum o6lcimini Gstlin bir tani
yontemi haline getirmektedir (46,104). EKG ile STEMI tanisi konulan
olan hastalar, kardiyak troponin sonugclarini beklemeden tromboliz veya
KAG icin sevk edilebilmektedir. Artmis high sensitive kardiyak troponin
(hs-cTn) seviyeleri, AKS’ de c¢ok ylksek degerlerde gdzlenirken
KAH’den bagka nedenlerle de ytikselebilmektedir (17,105,106).

Son zamanlarda yapilan bircok c¢alisma, ateroskleroz gelisiminde
inflamasyonun 6nemini gdstermistir (107,108). Ek olarak, son
arastirmalar trombosit/lenfosit oranini (veya PLR) ve nétrofil/lenfosit
oranini  (veya NLR) izlemenin KAHyi izlemek igin gdostergeler
saglayabilecegini géstermistir (64). Yaygin olarak kullanilan risk analizi
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puanlari gesitli degiskenlerden etkilenebilmektedirler (109). Sonug
olarak, miyokard enfarktusuinin risk faktorlerini incelemek icin pratik ve
etkili bir yontem gerekmektedir. Bunun nedeni, acil mudahale
kararlarinin  alinabilmesi icin yUksek risk altindaki hastalarin

belirlenmesinin gerekli olmasidir.

2.6. Akut Koroner Sendrom Evrensel Siniflandirmasi

AHA, ESC ve Dinya Kalp Fedarasyonu, AMl'yi artmis kardiyak
belirtecler ve miyokardda 6nemli hasar olarak tanimlamaktadir. Buna
karsilik, asagidaki AHA, STEMI, NSTEMI ve USAP tanilarinin tima
farkli klinik miyokardiyal iskemi kosgullarini temsil etmektedir. Bu

siniflandirma dernekler tarafindan agagidaki gibi belirlenmistir (11):

Tip 1 AMI: Aterosklerotik plagin yirtilmasi, fissurd, ulserasyonu ve
erozyonu ile olusan trombusin bir veya daha fazla koroner damari
tikamasina neden olarak miyokard beslenmesinin bozulmasi ve AMI ile

sonuclanmasidir.

Tip 2 AMI: Alinan oksijen ile vicudun ihtiyacinin karsilanamamasi
nedeniyle gerceklesmekte, ritim bozukluklari, hipotansiyon, anemi, sok,
koroner arter spazmi, koroner arter embolizasyonu bu duruma neden

olabilmektedir.
Tip 3 AMI: Biyokimyasal testler tamamlanmadan teshis konulan vakalar.

Tip 4 AMI: KAG sonrasi gelisen veya takilan koroner stentin tikanmasi

sonrasi gelisen AMI’dir.

Tip 5 AMI: Koroner arter baypas greftteme (KABG) sonrasi olusan
AMI'dir

2.7. Akut Koroner Sendrom Klinik Siniflandirmasi

AMl'ya neden olan AKS tablolari 3 klinikk (EKG ve biyokimyasal

belirtecler esas alinarak) baglik altinda incelenmektedir (10,15):
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e NSTEMI (ST yukselmesiz miyokart enfarktlisi)

e STEMI (ST yukselmeli miyokart enfarkttisi)

e USAP (Kararsiz (“unstable”) angina pektoris)

USAP ve NSTEMI, klinik prezentasyon ve tedavi yaklasimi agisindan
siklikla birlikte degerlendiriimektedir (9,17). AKS formlar klinik seyir ve
basvuru sonrasi takip sirasinda bagka formlara donusebilmektedir. AHA,
bir hastanin hastaneye basvurusu sonrasi kosullarinin AKS paternlerinin
belirlenmesinde 6nemli bir rol oynadigini belirtmektedir. Bunlar, hastanin
hastanede bakim alip alamayacagi, mudahale olasiligi ve uygulanan

tedavilere yanit verme hizidir (4,11).

2.7.1. ST Segment Yikselmesi Olmayan Akut Koroner Sendrom

NSTEMI ve USAP olarak ikiye ayriimaktadir. USAP ve NSTEMI'nin
patogenezi aynidir, ancak farkli siddette olmalari nedeniyle farkhlik
gosterirler. Klinik goérinumleri benzerdir. Hs-cTn artmis ise NSTEMI,

normal sinirlardaysa USAP tanisi konulmaktadir.

ST elevasyonu goérilmez. Ruptire veya asinmig plagi tamamen
engellemeyen, plaktan zengin beyaz trombusten olusan klinik bir
durumdur. EKG'de ST segment ¢okmesi, gecici ST segment yikselmesi
(<15-20 dk) ve T dalgasi degisiklikleri gorilmektedir (110-112).

AHA cogu STEMI vakasinin orta yasli ve gen¢ erkeklerde meydana
geldigine dikkat cekmektedir (29). Ancak son arastirmalar bu vakalarin
%30-40 oraninda azaldigini gostermesine ragmen; buna Kkarsilik,
NSTEMI ve USAP 6rnekleri artmistir (32).

USAP, stabil angina ve AMI arasinda yer alan klinik bir sendromdur. Bu
klinik ortamda, kardiyak biyobelirtecler, EKG ve goégus agrisi AMI'I isaret
etmese de hastanin klinigi Ml tanisini ekarte ettirememektedir. USAP,
20 dakikadan fazla suren istirahatte anjina veya son 2 ayda kétllesen
siddetli efor anginasidir veya mevcut stabil anjinanin, siddetini artirarak

stabil hale gelmesi durumudur (113).
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Tipik anjina agrisini tanimlayan, ancak EKG ST-segment yikselmesi ve
serum kardiyak belirtecleri olmayan tabloya USAP denmektedir.
Braunwald'in risk siniflandirmasi klinik mekanizmaya, patofizyolojiye ve
tedavi dizeyine dayanan bir o6lcektir ve USAP uygulanan hastalarda

yaygin olarak kullaniimaktadir (4,11).

USAP ve NSTEMI'de, kardiyak biyobelirteglerin diizeyine gore bir ayrim
yapilabilmektedir. Kardiyak biyobelirte¢, NSTEMI'da USAP'a gore daha
hizli armaktar ve lumen daralmasi daha uzun sure olusmaktadir
(114,115). Bu hastalarda, troponin | veya troponin T, kardiyak iskeminin
daha duyarli biyobelirtegleridir. Mindr kardiyak nekroz bazen bu
biyobelirteclerle saptanabilmektedir (113).

2.7.2. STEMI ve Ani Kardiyak Olum

STEMI, EKG'de kalici (>20 dk) ST-segment yikselmesi ve miyokard
iskemisinin karakteristik semptomlari ve kardiyak biyobelirteclerin
salinimi ve gogus agrisi ile karakterize bir klinik sendromdur. Bu
hastalar mimkin olan en kisa surede tedavi edilmelidir. Reperflizyon
tedavisi ne kadar erken baglatilirsa miyokard nekrozu ve geri

doénUsimslz duvar hareket kusurlari o kadar az olusmaktadir (116).

STEMI durumunda, hastayi tedavi etmek i¢in asagidaki tedaviler derhal

uygulanmalidir:

e iskemik agrinin giderilmesi veya azaltiimasi (sempatik sekresyonun
azaltilmasi), varsa hemodinamik instabilitenin dizeltiimesi,

e PKG veya fibrinoliz ile reperflizyon planlanmali,

e Trombis veya stent trombUsinin tekrarini 6nlemek igin
antikoagulan tedavisine baslanmali,

e Yeni gelisen veya hayati tehlike olusturan ventrikiler aritmileri
engellemek igin beta bloker tedavisine baslanmalidir.

Amerika Birlesik Devletleri'nde, AKS'den kaynaklanan ani kardiyak

olimlerin  %70'i hastane digindadir ve AS’te hastalarin  %60"

kurtarilabilmektedir. Kalan hastalar acil servise gotirtilmeden

O0lmektedir. Bu hastalarin sadece %23-25'i sok edilebilir bir ritme
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sahiptir. Ote yandan, geri dénusimlli vakalarda, iyi nérolojik sag
kalimlari oldugu gorulmektedir. Erken KPR ve erken defibrilasyon, iyi

norolojik sag kalim i¢in en dnemli iki adimdir (117).

2.8. Akut Koroner Sendromun Klinik Belirtileri ve Fizik Muayenesi

AKS dusundiren gogus agrisi kollara yayilarak, terleme, mide bulantisi
ve kusma ile birliktelik gostermektedir. KAH ge¢misi olan hastalarda tipik

agr1 onceki gogus agrisina benzemektedir.
Kararsiz anjina pektorisin Ug¢ klinik belirtisi vardir;

1. Istirahat anjinasi olarak da bilinir. Agri genellikle istirahatte ortaya

¢ikar ve ¢cogunlukla 20 dakikadan uzundur.

2. Yeni ortaya clkan anjina, genellikle 1-2 blok yurimek, merdiven
cikmak veya yemek yemek gibi en ufak bir aktivite ile baslayan bir anjina

seklindedir.

3. YUkselen anjina, daha 6nce teshis edilen anjinanin sikliginda veya

siddetinde bir artistir.

iskemik agri giderek artan, kismi veya ileri derece rahatsizlik verici
Ozellikte olabilir (118).

Sekil 3'te ESC’nin 2020 kilavuzunda yayinladigi tanisal algoritmada
g6gus agrisi tipi, EKG bulgulari, troponin degerlerine goére AKS triyaji ve

tani karari gosterilmigtir.

Tablo 1’de ise belirti ve bulgularin AKS’yi temsil etme olasiliklarini
gOstermektedir. YUksek, orta ve duguk olasilik olarak tGge ayrilmaktadir
(119). Hasta anamnezi ve fizik muayene bulgulari tetkikler kadar AKS

tanisinda onem kazanmaktadir.
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Sekil 3: Akut Koroner Sendromda Tanisal Algoritma (120)
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Tablo 1: Belirti ve Bulgularin Koroner Arter Hastaligina Sekonder Akut
Koroner Sendromu Temsil Etme Olasiligi (119)

OZELLIK YUKSEK OLASILIK ORTA OLASILIK DUSUK OLASILIK
{HERHANGI BiRi) (HERHANGI BiRi) (HERHANGI BiRi)
OYKU Bilinen dokiimente anginava neden | Gogus veya sol kol agnsi veya Orta olasilik 6zelliklerinin
olan gogus veya sol kol agnisi veya | rahatsizigi yokiugunda olasi iskemik
rahatsizlig semptomlar
>70yas
Miyokard enfarktisi dahil oimak o Yakin zamanda kokain kullanim
iizere bilinen koroner arter hastangr | EMkek cinsiyet
Oyktisd Diabetes Melltus
MUAYENE Gegici mitral yetmezlik Gfirimd, Kalp disindaki damar hastaliklan | Palpasyonla olusan gagas agnsi

hipotansiyon terleme, akciger
odemi, akcigerde raller

EKG
Yeni veya muhtemelen yeni, gecici | Sabit Q dalgas Normal EKG
ST segmen dedisikligi (=1 mm) . ) i )
ST ¢okmesi (0,5 mm -1mm) Dominant R dalgasinin oldugu
Prekordial derivasyonlarda T dalga . derivasyonlarda 1 mmden az T
inversiyonu >1mmT dalga negatifigi negatifligi
EIYOBELIRTEC
Yiiksek kardiyak troponin T, | veya | Normal Normal
Kreatin kinazin MB fraksiyonu

AKS slphesi olan hastalarin agri sebebi incelendiginde; agrinin
sebebinin genellikle egzersiz gibi aktiviteler sirasinda artan kardiyak
oksijen ihtiyaci sonucuna varilmistir. Agrinin derecesi ve yeri nefes alma
veya konumla degismemektedir. Nitrat tedavisi agriyr giderse de
yoklugu taniy1 degistirmemekte ayni sekilde nitratlar AKS tiplerini

ayirmak igin kullanilmamaktadir.

iskemik agri genellikle hastalar tarafindan agridan ziyade sikinti hissi
olarak ifade edilmektedir. Hastalar i¢in agrinin tipini belirlemek zor olup
gogus agrisi siklikla sikma, sikistirma, bogulma, yanma, gogus agrisi,
bogaz sismesi, gogus ortasi dugumlenmesi ve goguste sikisma seklinde
tanimlanmakta; keskin, bicak saplanir ya da ignelenme gibi ifadelerle
tarif edilmemektedir (119).
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iskemik agri genellikle epigastrik bolgeye, her iki omuza, boyun, bogaz
ve geneye yayllmaktadir. Ust ekstremiteye yayilan agri, klinisyene

yuksek oranda iskemik agriy1 dusundurmektedir.

iskemik agri genellikle tek bir yerde hissedilmeyen, tahmin edilemeyen
bir yerde ortaya ¢ikan rahatsiz edici bir duygudur. Hastalar siklikla tim

gogsu agrih bir bolge olarak gosterebilmektedir.

AKS'li hastalarda goégus agrisi genellikle degiskendir ve 20 dakikadan

uzun suren anjina pektoris genellikle AKS'yi dusundirmektedir.

AKS dusunulen hasta oykusu alinirken bazi risk faktorleri gz 6nunde

bulundurulmalidir. Bunlar:

Tekrarlayan iskemik olay hikayesi olanlar,

Vaskuler miudahale dykisu olanlar

DM, HT, HL ve sigara 6ykusu olanlar

ileri yas, erkek cinsiyette olanlar

Kokain ve koroner vazospazm gibi uyaricilarin kullanim éykuasu olanlar
olarak siralanabilmektedir (121).

Klinisyeni AKS tanisindan uzaklastiran faktorler ise:

Hareket ve nefes alma ile artan, plorezi seklinde siddetli veya
karincalanan agri,

Abdominal bolgenin alt ve orta kisimlarinda lokalize agri,

Hastanin parmaklariyla isaret edebilecegi bir agri bolgesi,

Hareket veya palpasyonla artan agri,

Birkag gun suren agri,

Agri kisa sureli ise (1-2 saniye-2 dakika),

Alt ekstremitelere veya ceneden daha ylksege yayillan agri olarak
siralanabilmektedir

AKS'li bazi kisiler "atipik godus agrisi" olarak adlandirilan agri
yasayabilmektedir. Literatlir gdzden gecirildiginde; bazi calismalar AKS'li
hastalarin %22'sinin karincalanma agrisi yasadigini ve %13'Gnun ploritik
agn yasadigini gostermigtir. Ayrica gogus agrisi olan hastalarda aort
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diseksiyonu, pulmoner emboli, peptik Ulser, pnomotoraks vb.
hastaliklarin da teshis edilebilecedi unutulmamalidir.

2021 AHA “Gogus Agrisi Degerlendiriimesi ve Teshisi” kilavuzlari;
goégus agrisinin etkili bir triyaj, muayene ve takip sonrasi kardiyak,
muhtemelen kardiyak ve kardiyak olmayan gogus agrilari olarak U¢ ana
baslik altinda incelenmesini 6nermektedir. Kardiyak olmayan gogus
agrisi durumunun, nedeninin saptanmasindaki belirsizlik ve benign bir
neden dusundurme yanilgisina dusurteceginden dolay! atipik olarak

adlandiriilmamasi onerilmektedir (122).

Bu kilavuzda belirtilen her yas grubunda en sik gorulen gogus agrisi
nedeni non spesifik goégus agrisi olarak tanimlanmig olup, 45 yas Ustl
kisilerde KAH ile iligkili grup 2. sirada yer almaktadir. Buradan AKS’nin
45 yas Ustlu hasta grubunda ekarte edilmesi gereken ilk ve en 6nemli

hastalik oldugu kanisina varilmaktadir.

Bu kilavuzda agiklanan anjina hissine genellikle retrosternal bélgede
rahatsizlik denilmektedir. Bu durum, géguste rahatsizlik, sikisma, baski,

agirlik, sinirlilik, sertlik vb. olarakta tanimlanabilmektedir.

Nitrogliserin ile anjinanin kesilmesi, AKS teshisi igin bir tani kriteri olarak
kullanilmamalidir. Miyokardiyal iskemi, eforla nefes darligi, terleme,
letarji, carpinti, presenkop veya senkop, yemekle iligkili olmayan

epigastrik agri ve bulanti ve kusma olarak ifade edilebilmektedir (122).

Akut goégus agrisi olan, EKG iskemisi olmayan ve basvurudan en az 3
saat 6nce AKS'yi dustndiren semptomlari olan hastalarda, tek bir hs-
cTn seviyesinin normal sinirlarda gelmesi miyokard hasarini ekarte

etmek acgisindan yeterli olarak kabul edilmektedir.

Yas, KAH risk faktorleri, EKG'de ST segment degisiklikleri, semptomlar
ve troponin, gogus agdrisi risk skoru faktérlerini olusturmakta, bu faktorler
birlestirilerek 6zet bir degerlendirme saglamaktadir. Onceki testin
kardiyak guvenilirligi hastanin kardiyak semptomlarinin degismeme

durumuna goére 6nem kazanmaktadir (122).
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2.9. Akut Koroner Sendrom’da Tedavi

2.9.1. ST Segment Yukselmeli Miyokard Enfarktis (STEMI) Tedavisi
STEMI tedavisinde birincil adim hastanin kalbinin iskemik oldugu sureyi
en aza indirmektir. Bu nedenle perkutan koroner girisim (PKG) ne kadar

kisa surede olursa nekroz gelisme riski o kadar azalmaktadir.

STEMI vakalarinda tani ve tedavi, hastanin doktorla ilk temasi ile
baglamaktadir. ilk degerlendirme sonrasi 10 dakika iginde hastaya EKG
cekilerek yorumlanmali, STEMI tanisi konmali ve reperfizyon yontemine
karar verilmesi gerekmektedir (123). Hastaya tani konur konmaz PKG
planlanmalidir. Hastanin bulundugu tesis birincil PKG merkezi degilse ve
120 dakika icinde PKG yapilabiliyorsa, 90 dakika iginde reperflizyon igin
birincil PKG tesisine yonlendiriimesi gerekmektedir.

2.9.2. Reperfiizyon Oncesi Tedavi
Oksijen

Hastanin satlrasyonu %90'In altindaysa veya kismi oksijen basinci

%60'in altindaysa hastaya oksijen baslanmaktadir (123).
Analjezik Tedavi

Agri, titre edilmis dozlarda analjezik opioidlerle hafifletilebilmektedir.
Ayrica morfin ve nonsteroid antiinflamatuar ilaglarin (NSAID) bu
hastalarda PKG basari oranini azalttigi ve antitrombositik etkilerini
azalttigr da unutulmamalidir. Bu nedenle morfinin rutin kullanimi

onerilmemekte, secili vakalarda kullanilabilmektedir.
Nitrogliserin

Reperflizyon tedavisi 6ncesi hazirlik yapilmasi gerekmektedir. STEMI
vakalarinda, patolojinin vazospazmdan kaynaklanip kaynaklanmadigini
belirlemek icin nitrogliserin uygulanmasi vyararli olacaktir (123).
Nitrogliserine baslamadan o6nce hastalarin son 24 saat icinde

fosfodiesteraz inhibitori (PDI) ve uyusturucu kullanim dykisu agisindan
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sorgulanmalidir. Aksi halde PDI ile nitrogliserin tedavisinin beraberligi,

hayati tehdit eden hipotansiyona neden olabilmektedir.
Anksiyolitik

Benzodiazepinler tercihen yuksek anksiyetesi olan hastalara
uygulanabilmektedir.

2.9.3. Reperflizyon Tedavisi

PKG, iskemik semptomlari 12 saatten kisa sturen STEMI hastalari igin
tercih edilen reperfiizyon yontemidir (122). Literattr ¢alismalari, primer
PKG'nin mortalite, inme ve reinfarktlis agisindan trombolitik tedaviden
Ustiin oldugunu gostermistir (124). ESC kilavuzlarinda PKG, 12 saatten
kisa semptomlar, kalici iskemik bulgular, hemodinamik instabilite ve
hayati tehdit eden aritmiler durumunda kategori 1 endikasyon olup; gec
basvurularda (12-48 saat), dizey 1 6neri olmaktadir. Semptomlar 48
saatten fazla baslamissa ve hastada iskemi kaniti yoksa rutin primer
PKG onerilmemektedir (122). Primer PKG yapilamayan veya baska bir
merkeze sevki 120 dakikadan fazla siren hastalarda ilk 10 dakika icinde

trombolitik tedavi baslanmasi esastir.

Yasli ve 2 saatten 6nce semptom gelistiren hasta grubu trombolizden en
cok fayda gormektedir (125). Hastalarin reperflizyon tedavisinden 60-90
dakika sonra degerlendiriimesi gerekmektedir. Trombolitik tedaviye
ragmen ST elevasyonlarinin ve agrinin devam ettigi durumlarda KAG
yapllmasi veya bu hastalarin hemen PKG yapilabilecek bir merkeze
sevk edilmesi gerekmektedir. Hastalara basarili tromboliz yapilmasi

durumunda ise 2-24 saat sonra PKG planlanmalidir.

AMl’ya yol acan damar KAG ile degerlendirilirse, bu hastalarda damar
PKG'ye uygun degilse ve hasta stabil degilse acil KABG dustnulmelidir.
Hasta PKG uygun degilse ve stabil hastaligi varsa KABG'de elektif

planlama yapilmasi gerekmektedir (122).

Kardiyak arrest ve mudahale sonrasi spontan iyilesme durumlarinda
EKG'de ritmik STEMI gorilmezse, bu olgularda kardiyak olmayan
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troponin yukselmesinin nedeni hizla degerlendiriimelidir. Kardiyak arrest
durumunda revaskilarizasyona karar verirken noérolojik durumlar goz

onunde bulundurulmahdir (122).

2.9.3.1 Antitrombositer tedavi

Kontrendike olmadik¢ga, AKS tanisi konan hastalara reperfizyon
stratejisinden bagimsiz olarak aspirin baslanmaktadir. Aspirin, trombosit
agregasyonunu inhibe eden tromboksan A2 inhibitérlerinden biridir. Oral
veya intraventz olarak verilebilmektedir. Tablet formlarinda oral yoldan
150-300 mg'lik bir yikleme uygulanmakta ve sonrasinda 75-100 mg'lik

bir idame baglatiimaktadir.

Hastalarin es zamanh olarak P2Y12 inhibitorleri ve aspirin kullanmasi
Onem arzetmektedir. Bu ilag grubu klopidogrel, prasugrel, tikagrelor ve
kangrelor'dan olugsmaktadir. STEMI hastalarinda, prasugrel ve tikagrelor
kilavuzlarda daha iyi performans gostermistir ve klopidogrel ile
karsilastirildiginda mortaliteyi azaltmada daha etkili oldugu bildirilmigtir
(126,127). Fibrinolitik tedavi alacak hastalarda <75 yas 300 mg, >75 yas
75 mg klopidogrel yukleme dozu, devaminda 75 mg/gun idame dozu;
PKG vyapilacak hastalarda: tikagrelor 180 mg yada prasugrel 60 mg
yukleme dozu; reperfiizyon tedavi almayacak hastalarda tikagrelor 180

mg yukleme dozu tedavileri tercih edilmektedir (122).

2.9.3.2. Antikoagulan tedavi

Primer PKG sirasinda antiplatelet tedavi ile birlikte, bltin hastalara
unfraksiyone heparin (UFH), enoksaparin veya bivalidulin ile
antikoagulan tedavi Onerilmektedir. Bu ilaglarin ilk tercihi UFH
olmaktadir. Hastalar reperflizyon gecirmis veya gecirmeyi planliyorsa,
bu hastalar icin ilk segenek olarak enoksaparin dusundlmektedir.
Ameliyattan sonra baska bir endikasyon yoksa antikoagulanlara rutin

olarak devam edilmemektedir (128).

2.9.3.3.Uzun Dénem Tedavi
Bu hastalar d&mir boyu disuk doz aspirin (75-100 mg) ve antiplatelet
tedavi almalidir. Aspirine ek olarak 1 yil sureyle antitrombosit tedaviden
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olusan ikili kombinasyon tedavisi Onerilmektedir (sinif | 6neri). Bu ikili
kombinasyon, hasta kanama riski altindaysa erken kesilebilmektedir.
Gastrointestinal sistem (GIS) kanamasi riski varsa, proton pompa
inhibitorda (PPI) kullanimi 6nerilmektedir. Kilavuzlardaki mevcut kanitlara
dayanarak, primer PKG uygulanan hemodinamik olarak stabil kalp
yetmezlikli hastalarda erken intravendz beta blokorlerin, ardindan oral
beta blokorlerin uzun sureli kullanimi sinif 1 Oneri olarak kabul

edilmektedir.

2.9.4. Non-STEMI Olgularinda Tedavi

Erken baslanan tedavinin amaci semptomlarin dizelmesi, koroner
anatominin goruntilenmesi ve uygun tedavi ile patolojik vaskiler
lezyonlarin ortadan kaldirilmasidir. Uzun sdreli tedavinin amaci,
hastaligin ilerlemesini ve tekrarlayan AMI'yi dnlemektir. Tedavi secimi ve

seyri sirasinda, iskemi ve kanama riski hesaba katiimalidir.

2.9.4.1. Anti-iskemik Tedavi
Anti-iskemik tedavinin amaci, kalp hizini, kan basincini, kalp 6n yukina,
miyokardiyal kontraktiliteyi, kalbin oksijen ihtiyacini ve koroner arterleri

genisleterek miyokardin oksijen ihtiyacini azaltmaktir.

2.9.4.2. Antitrombotik Tedavi

NSTEMI hastalarinda antitrombotik tedavi aspirin ve P2Y12 reseptor
inhibitdérint icermektedir, bu iki ilag karsilastirildiginda klopidogrelin
daha az etkili oldugu tespit edilmistir. Diger yandan prasugrel ve
tikagrelor ise 2019 vyilinda yapilan bir c¢alismada karsilastiriimis,
prasugrelin 6lumcil kanama komplikasyonlarini artirmadan AMI ve inme
insidansini énemli dlglide azalttigi bulunmustur (131). Bu calismada,
birincil tedavi hedefi PKG oldugu igin STEMI olmayan hastalara

prasugrel 6nerilmektedir (132).

PKG o6ncesi antiplatelet ajanlarla 6n kosullandirma, STEMI olmayan
hastalarda yeterli duzeyde trombosit inhibisyonu saglamak icin yaygin
bir yaklasim olsa da son literatir raporlari bu yaklasimin iskemik
olaylardan farkh  olarak kanamayla ilgili olaylari artirdigini

28



gOstermektedir. Bu yayinlara dayanarak, mevcut kilavuzlar erken PKG
planlanan hastalarda P2Y12 reseptor inhibitorlerinin  preoperatif

kullanimini 6nermemektedir (133,134).

2.9.4.3. Antikoagulan Tedavi

NSTEMI hastalarinda antitrombositer tedaviye ek olarak antikoagulan
tedavinin baslatiimasinin, iskemik durumlari azalttigi belirtiimektedir.
Buna bagh olarak, pihtilasma kademesinde farkli noktalardan hareket
eden reaktifler kullaniimaktadir. Bu hastalarda tani aninda baslanan
antikoagulan reperfiizyon tedavisi sonuna kadar devam edilmektedir.
Sol ventrikll trombusu ve/veya atriyal fibrilasyon (AF) varhdi gibi 6zel
durumlar belirtimedikge revaskilarizasyondan sonra antikoagulasyon

onerilmemektedir.

UFH'nin dusdk yarilanma omri ve dusuk kanama riski avantajlar
bulunmaktadir. PKG sirasinda en ¢ok &nerilen antikoagulasyon
tedavisidir. Bazi durumlarda bivalirudin, UFH'ye bir alternatif
olabilmektedir. Fondaparinuks alternatif bir konservatif yaklasim
olustursa da PKG sirasinda kateter trombozu riskinden dolayi hastalara
tam doz heparin kdépriusu kullanmalari 6nerilmektedir (135). UFH ile
karsilastirildiginda, disuk molekuler agirlikli heparin uygulanmasi daha
uygundur ve trombositopeni riskini daha dusurmektedir. Yapilan bir
calismada, kanama olaylarini ve mortaliteyi azaltma yoninden UFH’ye
kiyasla daha etkin bulunmustur (136). Bununla birlikte, herhangi bir

metaanalizde UFH'den Ustln oldugu acik¢a gosterilememistir.

Daha yakin zamanlarda, aspirin ve rivoksaban kombinasyonu kullanimi
acisindan yapilan galigmalarda, mortalitede azalma bildirilmis olsa da

olumcil olmayan kanamalarda artis bildirilmistir (137).

2.9.4.4. Revaskularizasyon Tedavisi

Calismalar, bu hastalarda risk durumu belirlenmeden rutin invaziv
mudahale yapilmasinin tim nedenlere bagli mortaliteyi azaltmadigini,
ancak komplikasyonlari artirdigini  gostermistir  (138,139). Ayrica

revaskularizasyonun hastanede kalis suresi ve semptom kontrolu
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acisindan daha etkin oldugu bilidirilmistir. Hastalar girisimsel cerrahi ve
revaskularizasyona karar vermeden oOnce cerrahi ile iligkili riskleri,
cerrahinin erken ve ge¢ komplikasyonlari agisindan yararlarini, sagkalim
durumunu ve yasam kalitesini géz éninde bulundurmalidir. Bu amagla
hastalarin baslangi¢c durumu c¢ok yuksek risk, yiksek risk, orta risk ve
duguk risk olmak Uzere dort bolime ayrilmistir. Tedavi yaklagimlar da

risk grubuna gore ayarlanmistir (140).

NSTEMI hastalarinin %10'unda KABG gerekir. KABG karari hastanin
durumuna gore verilmektedir (137).

2.9.4.5. Uzun Donem Tedavi

STEMI tedavisindeki gibi, hastalarda éncelikle yasam tarzi degisiklikleri
(sigaraylr birakma, kilo kontroli, duzenli fiziksel aktivite vb.)
hedeflenmesi gerekmektedir. NSTEMI tedavisinde uzun sdireli
antiplatelet tedavi, beta blokerler, anjiotensin dénustirtct enzim (ACE2)
inhibitorleri ve anjiyotensin reseptoér blokerleri (ARB'ler) ve ayrica yuksek

doz statin tedavi programlari kullaniimaktadir (137).

2.10. Akut Koroner Sendrom’da Skorlama Sistemleri

Gogus agnisi ile hastaneye basvuran hastalarda AKS riskinin
degerlendiriimesi igin bir skorlama sistemi olusturulmaktadir. Bu amagla
TIMI, GRACE, HEART, EDACS, T-MAKS ve HE-MAKS skorlama
sistemleri en vyaygin kullanilan ve validasyonu olan skorlama
sistemleridir.

2.11. COVID-19 Hastaligi ile Akut Koroner Sendrom Arasindaki
Baglanti

SARS-CoV-2 virtsu ilk olarak Aralik 2019'da Cin'in Wuhan kentinde
ortaya c¢ikmistir. Koronavirlis hastaligina veya COVID-19'a bu virls
neden olmaktadir ve Siddetli Akut Solunum Sendromu olarak da
bilinmektedir (21,22,141,142). Aralik 2019 ile Ocak 2020 arasinda birgok
kisiye SARS-CoV-2 bulagmistir. COVID-19 11 Mart 2020'den itibaren
DSO tarafindan bir pandemi olarak ilan edilmistir (22,143). O zamandan
beri viris Cin'den dinyadaki diger Ulkelere yayilmis ve etkileri bugine
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kadar devam etmigtir. Turkiye'de ilk COVID-19 vakasi 11 Mart 2020’de
kayitlara gegmigtir (144).

SARS-CoV-2 enfeksiyonu, asemptomatikten, solunum, kardiyovaskuler
ve merkezi sinir sistemini iceren multisistem tutulumuna kadar farkli
klinik formlarda ortaya ¢ikabilmektedir (21,145).

COVID-19 pandemisinin baslangicinda, SARS-CoV-2'nin dnlenmesi ve
tedavisine yonelik randomize kontrolli galismalarda higbir ilag gtvenli
etkinlik gostermemistir. Tedavi secenekleri gozlemsel ve deneysel
calismalara gore uUlkelere gore degismekle birlikte; durumun aciliyeti goz
onune alindiginda COVID-19 vakalarinda “hidroksiklorokin, remdesivir,
favipiravir, azitromisin ve lopinavir/ritonavir” kullaniimistir. Etkili asi
gelistirme arastirmalari hizla devam ederken, farkl ilag turleri ile ilgili

bircok klinik ¢calisma baslamigtir (146).

SARS-CoV-2 enfeksiyonu sirasinda, S-protein-ACE2 kompleks, hicre
icine girmekte ve bu da fonksiyonel, zara bagh ACE2'nin kaybina neden
olmaktadir. Normal bir durumda, ACE2'nin anti-inflamatuar etkileri
olmakla beraber ve akut solunum sikintisi sendromu (ARDS)
durumunda koruyucu etki yaptigi dustntlmektedir. Bu koruyucu
mekanizma, SARS-CoV-2'de ACE2 reseptorinin down regulasyonu
yoluyla riske atilmakta ve daha belirgin ARDS ile sonuc¢lanmaktadir
(147).

COVID-19 hastaliginda olusan yaygin inflamasyon ve epitelyal yapida
olusan bozukluk pihtilagsma faktorlerinin ve inflamatuar mediyatérlerin
kullanildigi reaksiyonlar olusturmaktadir. Bu durumun tromboembolik
olaylara duyarliligin artmasina neden oldugu dusunutlmektedir (25,143).
Bircok gcalisma, COVID-19 hastaligi geciren veya gecirmekte olan KVH
hastalarinin, gecirmeyenlere kiyasla daha koétl prognoza ve daha

yuksek 6lim riskine neden oldugunu gdstermistir (143,144).

COVID-19 hastaliginin AKS'yi tesvik ettigi mekanizmalar tipik olarak

endotel disfonksiyonu, plak yirtiimasi, saglam fibroz fleplerde T hiicresi
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aktivasyonu, yuksek pihtlasma durumu, miyokardit, dogrudan
kardiyotoksisite ve tasiaritmilere baglanmaktadir (Sekil 4) (148-151).

MYOPERICARDITIS TYPE-Il MYOCARDIAL INFARCTION
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Sekil 4: COVID-19 Hastaliginda Akut Koroner Sendromun
Mekanizmalari (149)

Ortaya ¢ikan miyokard hasari klinik olarak bagslica asagidaki sekillerde
degerlendirilebilmektedir (22,143,152):

Fizyolojik stres yaniti mevcut KVH ile telafi edilememe,

Tip 1 ve 2 AMI, plak yirtiimasi veya miyokardiyal oksijen kaynagi ile
oksijen kaynagi arasindaki dengesizlik,

Sitokin saliniminin neden oldugu hiperinflamatuar sendrom,

Reaktif oksijen tdrleri ve renin-anjiotensin sistem (RAS) aktivasyonu
sonucu olusan NO duzeylerindeki disus, platelet agregasyonu, lokosit
adezyonu ve trombolizin uyarilmasi gibi endotelyel fonksiyonun

bozulmasina katki saglamasi,
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Viral enfeksiyonun neden oldugu miyokardit,
Stres kardiyomiyopati,

Tromboemboli duyarlihiginin artmasi nedeniyle yasanilan olaylar
(Sekil 4) (152,153).

SARS-CoV-2
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Sekil 5: COVID-19 ve ACE2 Enzimi Downregulasyonu (150)

Sekil 5’te gosterildigi gibi, glgll bir vazokonstriktdr olan Anjiotensin 2'yi
metabolize eden ACE2yi down regule eden Sars-Cov-2’nin,
vazokonstriksiyon, inflamatuar yollar, fibrozis ve édeme yol acip damar
ici tromboz, plak rupturt ve damar tikanikliklarinda artisa neden olarak

AKS’ ye zemin hazirlayabildigi distntlmektedir (150).

COVID-19 sirasinda farkli Glkelerde farkli tedavi ve uygulama rejimleri
kullanilmistir, bu esnada AKS tedavileri ve sonuglari da incelenmis ve
farkhliklar gézlenmistir (142,143,145). Pandemi sirasinda tikali koroner
arteri bulunmayan KAH hastalarinin %45'i AMI gecirmistir. Bu oran,
pandemi oOncesi vakalardan veya COVID-19'un akut koroner arterler

Uzerindeki inflamatuar etkisinin neden olduguna inanilan pulmoner
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emboliden daha yiiksektir (144). Ek olarak, ltalya'da yapilan bir
arastirmada, STEMI vakalarinda azalma oldugu gosterilmigstir (151,154).
Pandemi doneminde, gogus agrisi sikayeti olan insanlarin hastaneye
bagvurmak yerine viris bulagi korkusuyla evde kalmaya daha meyilli
olduklari gozlenmistir (145,150). Bu tedirginlik, Sekil 6'te de gosterilen
hastaneye bagvurularda ve KVH ile ilgili tibbi degisikliklerde azalmaya
yol agmigtir (98).

SARS-CoV Clinical Governance

Public Health Interventions Psychological Factors

+ Patients delaying/ not seeking healthcare
+ Increased stress due to pandemic

+ Responder’s fear of infection

+ Perceived futiity of CPR

Lockdown (home (solation/quarantine)+

Socil dstancing

Health Care System Social Determinants

Access/Treatment delays due to system demand +
Alterations of STEMU/Cardiac arrest pathways «
Shut down of primary & elective services «
Introduction of un-validated virtual care «

ing pandernic

Resource Allocation

Occupational Health/PPE

ACS (Acute Coronary Syndrome), COVID-19 (Coronavirus disease 2019), CPR (Cardiopulmonary Resuscitation), OMCA (Out of Hospital Cardiac Arrest), SOP (Standard Operating Procedure),
STEMI (ST Elevation Myocardial Infarction)

Sekil 6: Pandemi Sirasinda Kardiyovaskuler Hastalikta Morbidite ve
Mortalite ile ilgili Sistemik Faktérler (98)

Olasi COVID-19 vakalarini teshis etmek, gercek zamanh ters
transkripsiyon polimeraz zincir reaksiyonunda veya real-time polimeraz
zincir reaksiyonu testinde (RT-PCR) spesifik viral RNA dizilerinin
saptanmasini gerektirmektedir (21). Bu, nazal ve oral mukus
numunelerinin, trakeal aspiratlarin ve bronkoskopik numunelerin test
edilmesiyle elde edilmektedir (142,155). SARS-CoV-2'deki semptomatik
ve asemptomatik olgular arasindaki farklar érnekleme zamanina ve

yerine bagliik gostermektedir (156). Bu nedenle, enfekte bireylerde
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olumsuz sonugclara yol agabilmektedir. Yiksek COVID-19 suphesi olan
hastalardan negatif sonu¢ alindiginda ek oOrnekler alinmasi ve
calisilmasi gerekmektedir. RT-PCR testi pozitif olsa dahi taniyi
dogrulayamayabilmektedir. COVID-19 onayli hastalarin  yaklasik
%53,3'Unde orofaringeal suruntl pozitif gelirken, hastalarin yaklasik
%71'inde balgam drnekleri RT-PCR pozitif ¢ikmistir, bu sonuclar RT-
PCR testlerinin duyarliiginin diguk oldugunu gostermektedir. RT-PCR
genellikle hastaligin 2. ile 8. gunleri arasinda pozitiflik géstermektedir
(22).

Cin'de yapilan bir arastirmaya gore, RT-PCR testleri pozitif olan
hastalarda BT taramalarinin da %97 oraninda COVID-19 uyumlu oldugu
sonucuna varilmistir (157). Bu durum bu sirecteki AKS tanili RT-PCR
hastalarda da %88 COVID-19 uyumlu olarak gelmistir. Bu durumlarda,

doktorlara BT taramasi yapmalari tavsiye edilmektedir (129).

Patogenez olarak; Sars-CoV-2'de olusan proinflamatuar durum ve
sitokin firtinasi plak instabilitesine yol agabilmekte, ya da akut solunum
yetmezligi nedeniyle gelisen tromboza yatkinlik durumu, hipoksi ve
AMTI'yi tetikleyebilmektedir.

Ayrica salgin esnasindaki bulas korkusu nedeniyle KAG, KABG gibi
girisimsel islemlerden gerek hastalarin gerekse saglik profesyonellerinin
kacinmasi sonrasi AKS icin gerekli hayati midahalelerin aksamasi
acisindan COVID-19 ve AKS iliskisini incelenmeyi degerli kilmaktadir
(158).
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3. GEREC ve YONTEM

3.1. Calisma Evren ve Orneklemi

“COVID-19 oncesi ve sonrasi Acil serviste Akut Koroner Sendrom tanisi
alan hastalarin epidemiyolojik agidan karsilastiriimasi” amaciyla yapilan
bu retrospektif ¢alismanin populasyonu, “COVID- 19 dncesi ve sonrasi
1’er yillik stregte” Bursa Uludag Universitesi Tip Fakdltesi Acil Servisine
basvurmus ve AKS tanisi almis hastalardan olugsmaktadir. COVID
oncesi ve sonrasi olmak uzere her iki grupta minimum 64 hasta ve

toplamda “128 hasta” olarak belirlenmistir.
3.2. Veri derlemesi 6n hazirhgi

Bu calisma kapsaminda COVID-19 o6ncesi ve sonrasi 1’er yillik
dénemler incelenerek Bursa Uludag Universitesi Tip Fakdiltesi Acil
Servisine basvuru yapan 18 yas Uzeri ve AKS tanisi alan 917 hasta
dosyasi taranmistir. COVID-19 o&ncesi olarak adlandirilan dénem,
ulkemizde COVID-19 tanisi konulan ilk ginden (31.03.2020) bir yil
oncesine kadarki (01.04.2019) doénemi kapsamaktadir. Bu doénem
taramalarinda kriterlere uyan 469 hastaya ulasiimistir. COVID-19
sonrasi donem 01.04.2020-31.03.2021 tarihleri arasini kapsamaktadir

ve taramalarda 448 hastaya ulagiimigtir.

Calisma gruplarindaki hastalar arasindan AKS tanisi alanlarin dosyalari
hastane online sistemi Uzerinden retrospektif taramaya tabi tutulmus
olup; yas, cinsiyet, laboratuar degerleri (tam kan sayimi, troponin,
kreatinin kinaz (CK), kreatinin kinaz-MB (CK-MB)), basvuru anindaki
COVID-19 RT-PCR, komorbid hastaliklar, gelis sikayeti, EKG bulgulari

acisindan incelenerek kayit altina alinmigtir.
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3.3. Veri Gruplari

Hasta verileri, 01.04.2019-31.03.2020 tarihleri arasinda Bursa Uludag
Universitesi AS’ye bagvuran 18 yas Ustl 158.459 hasta ve 01.04.2020-
31.03.2021 tarihleri arasinda AS’ye ve acil pandemi servisine bagvuran
18 yas ustu 113.039 hasta arasindan gerek kardiyoloji konsultasyonlari
sonrasi gerekse AS hekimi degerlendirmesi sonrasi AKS tanisi alan
hastalardan secilmistir. incelemeler sonrasinda 128 adet hastanin
retrospektif inceleme icin yeterli oldugu istatistiksel agidan tespit
edilmistir. Uygunluk yodnua hastalar arasindan AKS tanisi alanlarin
bilgilerine eksiksiz ulagsma kabiliyeti ile sinirlidir. Bu bilgiler; yas, cinsiyet,
laboratuar degerleri (tam kan sayimi, troponin, CK, CK-MB), basvuru
anindaki COVID-19 RT-PCR, komorbid hastaliklar, gelis sikayeti, EKG
bulgularidir.

Bizim inceleme grubumuzda toplamda 917 hasta verisi kullanilarak,
retrospektif incelemeye daha ¢ok derinlik katarak elverisli olmasi ve
testin guclundn istatistiki acidan artmasi saglanmistir. Buna dayanarak
COVID-19 o6ncesi donem igcin 469, sonrasi donem igin 448 hasta

verisine ulasilarak derleme saglanmistir.

3.4. istatistiki Verilerin Coéziimlenmesi

Calisma kapsaminda istatistiki verilerin analizi igin G*Power (ver.3.1.9.7)
istatistik programi kullaniimistir. Buna gore; Power (testin gict) 0.80,
Effect size 0,5 ve Tip-1 hata (a) 0,05 alinarak, (COVID 6ncesi ve sonrasi
olmak Uzere) her grupta minimum 64 hasta ve toplamda “128 hasta”
olarak belirlenmistir. Ancak orneklem buyukligunu saglamak ve Power
degerini yuksek tutmak icin, toplam 917 hasta verisi kullanilarak
orneklem buyudklGgu artinlmistir dolayisiyla bu hasta sayisi alindiginda

Power %99’ a ¢cikmigtir.

Calismadaki surekli olgimlerin normal dagilip dagiimadigini kontrol

etmek icin Kolmogorov-Smirnov (n>50) testi kullaniimig ve olgumler
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normal dagiimadigr igin parametrik olmayan testler uygulanmistir.
Calismadaki surekli degiskenler igin tanimayici istatistikler; ortalama,
standart sapma, mediyan, minimum, maksimum, say! ve yuzde olarak

ifade edilmigtir.

COVID-19 gruplarina goére ol¢cumleri karsilastirmak i¢in “Mann-Whitney
U” kullanilmistir. Gruplar ve kategorik degiskenler arasindaki iligkiyi
belirlemek icin ki-kare testi kullanilmistir. Hesaplamalarda istatistiksel
anlamlilik duzeyi (p) 0,05 olarak alinmis ve hesaplama igin SPSS (IBM
SPSS for Windows, ver.26) istatistik paket programi kullanilmigtir.
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4. BULGULAR

Tablo 2'de, hastalara ait kategorik Ozellikler, veri ¢ogaltma ile Uretilen
917 kisi ile saglanmis oldugu haliyle sunulmaktadir. Tablo 2, hastalarin

genel dagilimini yani tanimlayici istatistik bilgilerini igermektedir.

Tablo 2. Hasta Tanimlayici Bilgileri

N=917 %
COVID Oncesi 469 51,1%
Grup COVID Sonrasi 448 48,9%
Total 917 100,0%
L E 667 72,7%
e K 250  27,3%
. Yok 625 68,2%
il Var 292 31,8%
. Yok 893 97,4%
Cluzis Var 24 2,6%
o Yok 803 87,6%
Aile Oykiist Var 114 12,4%
o ) Yok 821 89,5%
Hiperlipidemi Var 96 10.5%
Yok 566 61,7%
Sedanter Yasam Var 351 38.3%
o i Atipik Gogls Agrisi 143 15,6%
Gelis Sikayeti Tip[i)k Géggus Aggns| 774 84.4%

Tablo 2’'ye goére; hastalarin %72,7’sinin erkek cinsiyette oldugu;
%31,8’inin sigara ictigi, %2,6’sinin morbid obez oldugu goéridimustur.
Ayni zamanda AKS’de aile dyklsunin érneklem grubuna ait temsilinde
istatistiksel olarak anlamsizlik ¢ikmaktadir. Hiperlipidemi tanisinin
varliginin, AKS tanisi ile birlikteliginin anlamli bulunmadidi da 6rneklem

grubunun bir sonucu olarak gérilmektedir.

Fiziksel hareket eksikligini ifade eden sedanter yasam tarzinin ise
varligini temsil eden grup ile yoklugunu temsil eden grup arasinda
anlaml farkhlik ¢ikmistir. Sedanter yasam tarzini benimsemis olanlarin
%38,3 dilimlik temsil ile kendini gostermekte olup, AKS tanisi aldigi
gorulmektedir. Sedanter yasam tarzi olan hastalarin ise %61,3 oraninda

AKS tanisinin konuldugu goérilmektedir.
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Sekil 7: AKS Tanisi Alan Hastalarin Hastaneye Gelis Sikayetinin
Dagilimi

Sekil 7’7de AKS tanisi alanlarin AS’ye basvuru anindaki sikayetlerine
gore dagihimlar gosterilmistir. AKS tanisi konulan hastalarin blyuk
oranda tipik goégus agrisi ya da yeni tabiriyle ‘kardiyak’ gégus agrisi
sikayeti ile hastaneye basvurduklari (%84,4) gorulmektedir. Atipik goégus
agrisi ya da yeni kabul géormus tabirle ‘kardiyak olmayan’ gégus agrisi
sikayeti ile hastaneye gelen AKS tanisi almig grup ise %15,6 orani ile

temsil edilmektedir.

Hastalarin  Olgimlerine ait “COVID-19 6ncesi-sonrasina” gore

karsilastirma sonugclari Tablo 3’te, Sekil 8 ve 9'da gortlmektedir.
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Tablo 3. COVID-19 Oncesi ve Sonrasi Dénemde Hastalarin Ek Mevcut

Olgumleri
COVID-19 Oncesi COVID-19 .
Sonrasi p-
Ort. Std. Sap. Medyan  Min. Max. Ort. Std. Sap. Medyan Min. Max.
Yas 63,00 12,91 63,00 28,00 98,00 60,82 12,28 61,00 29,00 91,00 027
Sistolik KB 135,43 23,22 130,00 50,00 220,00 140,65 25,87 140,00 69,00 240,00 ,001
Diastolik 80,74 12,53 80,00 30,00 133,00 82,71 15,18 80,00 17,00 130,00 ,010
KB
Nabiz 80,42 17,59 78,00 46,00 250,00 79,73 14,54 78,00 28,00 155,00 ,891
Ates 36,37 ,26 36,40 36,00 3810 36,38 22 36,40 36,00 37,40 294
HGB 13,89 2,16 14,20 ,00 1850 | 13,82 2,98 14,00 5,20 57,00 327
WBC 10150,21  3922,45  9610,00 ,00 30820, | 10171, 3995,74 949500 15,00 36210,00 ,774
00 46
Lenfosit 2789,29 1501,99  2464,00 ,00 10030, | 2843,4 157351  2556,50 2,60 13000,00 ,642
00 7
CK 174,79 292,59 102,00 ,00 2880,0 | 189,01 353,60 90,00 10,00 3113,00 329
0
CK-MB 37,64 68,47 21,00 ,00 1004,0 | 47,69 101,16 23,00 50  1477,00  ,006
0
Troponin 1638,45 5766,77 65,00 ,50 50000, | 2303,8 7521,06 63,50 ,20  50000,00 ,892
00 0
ALT 27,25 28,95 21,00 ,00 354,00 34,50 78,10 21,00 6,00 121000 ,153
AST 28,52 38,44 21,00 ,00 488,00 36,24 84,91 22,00 6,00 1481,00 015
URE 41,86 26,33 35,00 ,00 332,00 38,65 19,73 34,00 1500 170,00 ,028
Kreatinin 1,75 7,20 ,96 ,00 97,00 1,10 1,40 ,91 ,20 28,00 ,007
D-Dimer 24 ,89 ,00 ,00 10,25 ,99 3,85 29 ,00 62,00 ,001
Ferritin ,00 ,00 ,00 ,00 ,00 | 121,36 482,36 18,00 ,00  6754,00 ,001
* Mann-Whitney U testi sonuglarina gére anlamlilik diizeyleri
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Sekil 9. COVID-19 Oncesi ve Sonrasi Dénemde Degerlerin Sunumu

Tablo 3’te; hastalarin bazi élgumlerinin COVID-19 6ncesi ve sonrasi
gruplara gore karsilastirma sonuglari yer almaktadir. Bu karsilastirmaya
gore; hastalarin yas dagiliminda, COVID-19 6ncesi ve sonrasi grup
karsilastirilmasinda istatistiksel fark belirlenmistir (p=0,027). Calisma
kapsaminda belirtilen donemlerle ilgili olarak, yas faktériiniin 0,027 orani
ile anlamlilik dogurdugu, COVID-19 6ncesi AKS yasinin 63+ 12,91 ‘den
60,82+12,28 ‘e inmis oldugu goértlmektedir. Burada; yas dagilimlari
gruplara gore degismis ve COVID-19 sonrasi grupta daha dusik

bulunmustur.

Benzer sekilde; hastalarin SKB ve DKB dl¢limlerinde, COVID-19 6ncesi
ve sonrasi gruplarda istatistiksel fark belirlenmistir (p=0,001 ve 0,010).
Burada; SKB ve DKB olcumleri, gruplara gore degismis ve COVID-19
sonrasi grupta daha yuksek bulunmustur.

Sekil 9'da ve Tablo 3’te de gorllecedi Uzere, AKS maruziyetinde yas
grubunda duslts, SKB degerinde ve DKB degerinde COVID-19 6ncesi
doneme gore artig, nabiz degerinde herhangi bir degisim olmadigi
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gorulmustar. Yani COVID-19 o6ncesi AKS doneminde nabiz hizi ile,
COVID-19 sonrasi donemdeki nabiz hizi arasinda anlamli farkhlik

goriimemigtir.

Ates dlcimleri, COVID-19 6ncesi dénem ile COVID-19 sonrasi donem
ayirt etmeksizin AKS ile baglantili yani anlamli kabul edilmemektedir. ki

karsilastirma grubu arasinda farklilik gérdimemigtir.

Hastalarin CK-MB oOl¢umleri incelendiginde, COVID-19 06ncesi ve
sonras! gruplarinda istatistiksel fark belirlenmistir (p=0,006). Burada;
CK-MB degerleri, iki grup kiyaslamasinda farklilik gostermis ve COVID-

19 sonrasinda daha yuksek bulunmustur.

Hastalarin AST, D-dimer ve Ferritin 6lgtimlerinde, COVID-19 6ncesi ve
sonras! gruplarda istatistiksel fark belirlenmistir (p=0,015; 0,001 ve
0,001). Burada; AST, D-dimer ve ferritin 6lcimleri, gruplara gore
degismis ve COVID-19 sonrasinda daha ylUksek bulunmustur. Sekil 6’da

hasta élgum degerlerinin kargilagtirmali grafigine yer verilmigtir.

Hastalarin Ure ve Kreatinin olcimleri, COVID-19 oncesi ve sonrasl
gruplar kiyaslandiginda istatistiksel fark belirlenmistir (p=0,028 ve
0,007). Burada; ure ve kreatinin dlgcimleri, gruplara gore degismis ve

COVID-19 sonrasi donemde daha disuk bulunmustur.

COVID-19 oncesi ve sonrasl hastalar ile bazi kategorik degiskenler
arasindaki iliski ve dagilima ise Tablo 4’'te ve S$ekil 10,11’de yer

verilmektedir.
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Tablo 4. “COVID-19 oOncesi-sonrasi hastalar” ile Hastahdin diger

degigkenler ile iligkisi

COVID-19 Oncesi COVID-19 Sonrasi N
N  Satr% Situn% N Satr%  Sutun%
Cinsiyet E 342 51,3% 72,9% 325 48,7% 725%  goo
K 127 50,8% 271% 123 49,2% 27,5%
S Yok 334 53,4% 712% 291 46,6% 65.0% 0,5
& Var 135 46,2% 28,8% 157 53,8% 35,0% 0
Obezite Yok 448 50,2% 955% 445 49,8% 99.3% 101
Var 21 87,5% 4,5% 3 12,5% 0,7% '
Alle Oykisii Yok 418 52,1% 89,1% 385 47,9% 85.9% .4
Var 51 44,7% 10,9% 63 55,3% 141%
T — Yok 420 51,2% 89,6% 401 48,8% 895%  ggo
Rerip Var 49 51,0% 10,4% 47 49,0% 10,5%
Yok 276 48,8% 58,8% 290 51,2% 64,7%
Sedanter Yasam Var 193 550% 412% 158 45,0% 3530 %
o Atipik gégiis 85 59,4% 18,1% 58 40,6% 12,9%
Gelis Sikayeti agnisi ,031
Tipik gégis 384 49,6% 81,9% 390 50,4% 87,1%
agrsi
. Yok 213 51,8% 454% 198 48,2% 442% L.,
Var 256 50,6% 54,6% 250 49,4% 55,8%
- Yok 302 48,9% 64,4% 316 51,1% 70,5% 047
Var 167 55,9% 356% 132 44,1% 295%
o Yok 327 50,5% 69,7% 321 49,5% L% o
Var 142 52,8% 30,3% 127 47,2% 28,3%
KOAH Yok 450 51,3% 95,9% 428 48,7% 95,5% 757
Var 19 48,7% 4,1% 20 51,3% 45% '
D Yok 446 50,9% 95,1% 431 49,1% 96.2% .4
Var 23 57,5% 4,9% 17 42,5% 38%
Kalp Kapak Yok 467 51,2% 99,6% 446 48,8% 99,6%  gga
Var 2 50,0% 0,4% 2 50,0% 04% '
o Yok 460 51,6% 98,1% 432 48,4% 96,4% 125
Var 9 36,0% 1,9% 16 64,0% 3,6%
o~ Yok 463 51,3% 98,7% 440 48,7% 98.2% o,
Var 6 42,9% 1,3% 8 57,1% 18% '
mminstiprese Yok 463 51,8% 98,7% 431 48,2% 96,2% 015
Var 6 26,1% 1,3% 17 73,9% 38%
lag Kullanimi Yok 141 50,9% 30,1% 136 49,1% 304% oo
Var 328 51,2% 69,9% 312 48,8% 69,6%
NSR 220 52,0% 46,9% 203 48,0% 45,3%
ST Eleve 126 53,6% 26,9% 109 46,4% 24,3%
0, 0,
EKG Bulgusu ST Depr_ese 27 41,5% 5,8% 38 58,5% 8,5% 422
T Negatif 60 53,1% 12,8% 53 46,9% 11,8%
Atriyoventrikile 2 28,6% 0,4% 5 71,4% 1,1%
r Blok
LBBB 13 43,3% 2,8% 17 56,7% 3,8%
RBBB 9 39,1% 1,9% 14 60,9% 3,1%
Atriyal 12 57,1% 2,6% 9 42,9% 2,0%
Fibrilasyon
Test 469 100,0% 267 59,6%
COVID PCR+ Yapiimamis
Negatif 0 0,0% 171 38,2%
Pozitif 0 0,0% 10 2,2%
STEM 125 55,3% 26,7% 101 44,7% 22,5%
Tani NSTEM 214 46,1% 456% 250 53,9% 55,8% 008
USAP 130 57,3% 27,7% 97 42,7% 21,7%
U | 0, 0, 0, 0,
ararer Ao ygulanmamis 230 62,7% 49,0% 137 37,3% 30,6% 001
Uygulanmis 239 43,5% 51,0% 311 56,5% 69,4%
PTCA Uygulanmamis 352 52,9% 75,1% 313 47,1% 69,9% 079
Uygulanmis 117 46,4% 249% 135 53,6% 30,1%
SNS— Uygulanmamis 369 52,8% 78,7% 330 47,2% 3% 74
Uygulanmis 100 45,9% 21,3% 118 54,1% 26,3%
o o Uygulanmamis 413 52,5% 88,1% 373 47,5% 83,3% ..
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Uygulanmis 56 42, 7% 11,9% 75 57,3% 16,7%

0, 0, 0, 0,
Medikal Tedavi Uygulanmamis 328 53,0% 69,9% 291 47,0% 65,0% 107
Uygulanmis 141 47,3% 30,1% 157 52,7% 35,0%
0, 0, 0, 0,
Slim Yok 464 51,6% 98,9% 435 48,4% 97,1% 045
Var 5 27,8% 1,1% 13 72,2% 2,9%
Sevk Edilmemis 311 45,1% 66,3% 379 54,9% 84,6% 001
Edilmis 158 69,6% 33,7% 69 30,4% 154% '
0, 0, 0, 0,
TED Ret Yok 413 49,6% 88,1% 419 50,4% 93,5% 004
Var 56 65,9% 11,9% 29 34,1% 6,5%

* Ki-kare testi sonuclarina gére anlamlilik dizeyi

Tablo 4’te; COVID-19 oncesi ve sonrasi gruplar ile bazi kategorik
degdiskenlerin iligkisi ve dagihmi verilmistir. Buna goére bakildiginda;
hasta gruplarinda sigara kullanimi ile istatistiksel bir iliski gdzlenmistir
(p=0,042). Bagka bir ifadeyle, COVID-19 sonrasi hastalarda sigara icme

orani daha fazladir.

Benzer sekilde; gruplar arasinda obezite varligi incelendiginde gruplar
arasinda istatistiksel fark belirlenmistir (p=0,001). Buna gére, COVID-19

sonrasi hastalarda obezite orani daha azdir.

Yine; hastalarin gelis sikayetleri kiyaslandiginda iki grup arasinda
istatistiksel anlamlilik belirlenmistir (p=0,031). Buna gére, COVID-19

sonrasli hastalarda tipik gdégus agrisi sikayeti orani daha fazladir.

AKS tanili hastalarin 6nceden KAH tanili olup olmadiklari incelenmis ve
COVID-19 oncesi ve sonrasi gruplar incelendiginde istatistiksel
anlamlilik goézlenmistir (p=0,047). Buna goére, COVID-19 sonrasi AKS
tanisi alan hastalarda 6nceden KAH tanisi konulmus olma orani daha

dusuktar.

Hastalar immunsipresyon agisindan kiyaslandiginda istatistiksel fark
belirlenmistir (p=0,015). Buna gére, COVID-19 sonrasi AKS tanisi alan

hastalarin immunsuprese durumda olmalari daha ylksek orandadir.
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Sekil 10. Koroner Anjionun COVID Oncesi ve Sonrasi Seyri

Sekil 10’da ve Tablo 4’te goruldugu Uzere, hastalara KAG uygulanmasi
acisindan iki grup arasinda istatistiksel fark belirlenmistir (p=0,001).
Buna go6re, COVID-19 sonrasi hastalarda KAG uygulamasi daha

fazladir.
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Sekil 11. Koroner Baypass ile COVID Oncesi ve Sonrasi Dénem

incelemesi

Sekil 11’e ve Tablo 4’e istinaden, hastalarin KABG uygulamasi her iki
grupta incelendiginde istatistiksel fark belirlenmigtir (p=0,038). Buna
gore, COVID-19 sonrasi hastalarda KABG uygulamasi daha fazladir.
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Sekil 12. Tanilara Goére Gruplarin Karsilastirmasi

Sekil 12 ve Tablo 4’te goruldigu gibi; hastalarin tani tipi ile gruplar
arasinda istatistiksel fark belirlenmistir (p=0,008). Buna gére, COVID-19
sonrasi hastalarda; NSTEMI tanilar artarken, STEMI ve USAP tanilari

ise azalma gostermistir.

Hastalarin 6lim sayilari ile gruplar arasinda istatistiksel fark
belirlenmistir (p=0,045). Buna gore, COVID-19 sonrasi hastalarda 6lum

orani artmistir.

Hastalarin sevk sayilari ile gruplar arasinda istatistiksel fark
belirlenmistir (p=0,001). Buna gére, COVID-19 sonrasi hastalarda sevk

orani azalmigtir.

Hastalarin tedavi ret ile hastaneden ayrilma oranlari karsilastirildiginda
istatistiksel farklilik belirlenmigtir (p=0,004). Buna gotre, COVID-19

sonrasi hastalarda tedavi ret ile ayrilma orani azalmistir.
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Buna kargin; yukarida sayilanlar disinda kalan diger degiskenler ile iki
grup kiyaslandiginda istatistiksel iliski belirlenememistir (p>0,05). Baska
bir ifadeyle, bu degiskenler, COVID-19 6ncesi ve sonrasi gruplarda

farklihk gostermemigtir.
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5. TARTISMA VE SONUC

Bu calismada COVID-19 dncesi ve sonrasi AS’de AKS tanisi konulan
hastalar; yas, cinsiyet, laboratuar degerleri (tam kan sayimi, troponin,
CK, CK-MB), basvuru anindaki COVID-19 RT-PCR, komorbid
hastaliklar, gelis sikayeti, EKG bulgulari, tedavi yaklagimlari, ve mortalite

acisindan retrospektif olarak degerlendirilmigtir.

Calismamizda, hastalarin  %72,7’sinin  erkek cinsiyette oldugu;
%31,8’inin sigara ictigi, %2,6’sinin obez oldugu gorulmagstir. Erkek
cinsiyetin daha fazla olmasi ve her iki grupta da kadin cinsiyetten
yuksek olmasi Alharbi ve ark.’nin 2023’'te yaptigi ¢alisma ile benzerlik
gostermektedir. Erkek cinsiyet KAH gorulme olasiligi igin énemli risk
faktoril iken, COVID-19’'un koroner komplikasyonlarinda anahtar roli
olan ACEZ2'nin erkek cinsiyette daha fazla gortlmesi nedeniyle COVID-
19 goérlilme sikhdr ve hastaligin getirdigi morbidite ve mortaliteler
artmaktadir (159). Bizim galismamiz da bu durumu destekler sekilde

sonuclanmistir.

Calisma kapsaminda belirtilen dénemlerle ilgili olarak, yas faktoru
karsilastirildiginda iki grup arasinda istatistiksel fark oldugu goralmustar.
COVID-19 o6ncesi AKS gorllen gruptaki ortalama yas 63+ 12,91 iken
diger grupta 60,82+12,28‘e inmis oldugu goérulmektedir. Bu durum,
calismamiza gére COVID-19’un AKS tanisini daha disuk yas gruplarina
cektigini  gostermektedir, enfeksiyon anindaki damar epitel
hasarlanmasi, sitokin firtinasinin protrombotik etkileri ve diger COVID-19
nedenli predispozan faktérler KAH yatkinhdini ve genc¢ yaslardaki KAH
riskini artirmistir denilebilmektedir. Calismamiz; gégus agrisi sikayetleri
ile kurumumuza basvuran hasta sayisi ortalamasinin, COVID-19 dncesi
50,9 iken, COVID-19 sonrasi donemde 48’e geriledigini gostermektedir.
Bu durum pandemi sonrasi dénemde hastalarin hastaneye basvurmakta

bulags korkusu nedeniyle psikolojik olarak tedbirli davranmalari ile
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iliskilendirilmistir. Bagka bir calismada da 6zellikle acil servis

basgvurularinin bu ddnemde azaldigi1 gosterilmistir (160).

COVID-19 oncesi ve sonrasi incelendiginde ates ve nabiz degerlerinde

hali hazirda anlamli bir degisim gorulmemistir.

Ates olcumleri ise, COVID 6ncesi dénem ile COVID sonrasi donem
karsilastiriidiginda AKS ile baglantili yani anlamli kabul edilmemektedir.
Calismamizda, pandemi dncesi donemde AKS tanisi konulanlarin ateg
seviyeleri sonrakine kiyasla daha minimal oranda yuksek ol¢uimustar.
2018 yilinda Smid ve ark.’nin yaptigi ¢galigmada endokardit, perikardit
gibi enfektif kardiyak nedenlerde ayni zamanda AMI gibi enfektif
olmayan kardiyak nedenlerde de vicut ates o&lgcumlerinde artis
g6zlenmistir (161). Ates viral enfeksiyonlarda interferonlarin ve sitokin
firtinasinin tetikledigi, viral sepsisi dnlemekte etkin bir mekanizma ve
savunma sisteminin gucli bir yanit tetikleyicisidir (162). Ayrica COVID-
19 vakalarinda hastane basvurularda en sik belirtidir, ilk 2-3 giin yiksek
seyreder (163). Bu c¢alisma sonuglarinin aksine bizim sonuglarimizda
pandemi sonrasi donemde AKS hastalarinda ates olgimleri minimal
miktarda daha dustik c¢ikmistir. Ancak bu degerlerin yalnizca bir
orneklem grubu 6zelinde gercgeklestirildigini hatirlatmak gerekmektedir.
Bu duruma yonelik olarak daha kapsamli c¢alismalar yol gosterici

olacaktir.

Bashkar ve ark.nin calismasinda COVID-19’un nabzi artirdigi ve
tasikardiye yol actigi gortlmustir (164). Fakat bizim calismamizda iki
kargilastirma grubu arasinda nabiz degerinde anlamli bir farklihk

olmadigi gorulmustdar.

SKB ve DKB degerleri kargilastirmali olarak degerlendirilmis ve COVID-
19 sonrasi gruptaki kan basinci deg@erleri anlamli olarak artmig olarak
bulunmustur. Akbek ve ark.’nin 2022 tarihli ¢alismasinda da ¢alismamizi
destekler sekilde COVID-19 hastalarinda SKB ve DKB degerlerinde
artis oldugu tespit edilmistir (165). COVID-19 HT patogenezinde ACE

2'nin SARS-CoV-2 enfeksiyonundaki roli ve enfeksiyon esnasindaki
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oksidatif stres faktorlerinin guc¢lu bir vazodilator olan NO'yi azaltmasi

nedeniyle etkili olabilecegi 6ne surldlmustur (165).

Bununla birlikte, COVID-19 sonrasi donemdeki AKS tanisi konulan
hastalarda sigara kullaniminda artis gozlemlenmigtir.  Sigara
kullaniminin COVID-19 enfeksiyonu siddetini ve morbiditesini artirdigi,
bu nedenle de kardiyak etkilerini de siddetlendirdigi sonucuna
ulasilabilmektedir (166). Sigaranin COVID-19 enfeksiyonunun mortalite
ve morbidite oranlarini artirdigi Kouhpayeh’in yaptidi analizde de
gosterilmistir (167). Endotel, NO ve prostasiklin gibi anti-aterosklerotik
ve antiagregan Ozelliklere sahip 6nemli vazodilatérler Uretmektedir,
sigara ve COVID-19'un etkisiyle olusan endotel disfonksiyonu, KAH'nin
karakteristik bir 6zelligini olusturmaktadir. Bu nedenlerden dolayl da
trombotik ve vazokonstriktif nedenlerle koroner arter damar tikanikligi ve

kardiyak iskemilerin arttig1 distinalmektedir (168).

KVH risk faktorlerinden biri olan obezitenin, COVID-19 icin de risk
olusturup olusturmadidi cesitli calismalarda incelenmektedir. Obez
hastalarda buyUkligu artan beyaz yag dokusu pro inflamatuar IL-6'nin
uretimi ve salgilanmasi icin bir kaynak olusturup, sitokin firtinasinin da

siddetlenmesine katkida bulunmakta oldugu tespit edilmistir (169).

Hanff ve ark.’nin yaptigi ¢calismada ACE2 reseptorinin obezite, KVH ve
sigara ile artis goOsterdigini 6ne surmustir; Pinheiro ve ark.’nin
calismasinda ise ACE2'nin hiicresel diizeylerinin obez ve obez olmayan
bireylerin yad hucrelerinde degisiklik gostermedigi gdsterilmistir
(170,171). Calismamizda ise, COVID-19 sonrasi dénemde obez hasta
oraninin azaldi§i gdézlenmistir. Obezite tanimlanirken birebir her
hastadan BMI oélgimu alinmamig, hasta fizik muayene kayitlari esas
alinarak kayit tutulmustur ayrica tek merkezli bir calisma olmustur. ileriki
calismalarda aktif élgimlerle istatistik ¢alisma yapilmasi daha anlamli
sonugclar verecektir. Ayrica obez hastalara komorbiditelerin daha fazla
eslik ettigi dusundldugunde, bu durum pandemi zamaninda bulas

korkusu ile bu hastalarin hastane basvurularindan kagindigini
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dugunulmektedir. Pandeminin 6zellikle ilk zamanlarinda bilgi ve deneyim
eksikliginden kaynakli; COVID-19’ a karsi gelisen olum korkusu veya
bulas endisesi komorbiditesi olan hastalarda ¢odu Ulkedeki gibi bizde de

hastane bagvurularini azaltmistir.

Hastalarin hastane disi sevk sayilar, iki grup kiyaslandiginda
istatistiksel anlamlilik gorulmastiar. Calismamiza gore, COVID-19
sonrasi sevk orani azalmistir. Malik ve ark.’nin 2021°'de yaptigi
calismaya gore COVID-19 korkusu, doktorlarin performansini olumsuz
etkileyebilecek isyeri fobisi ile dnemli dlgude iligkili cikmistir (97). Fakat
bizim calismamiza goére; COVID-19 sonrasi donemde hastanemizde
girigsimsel iglemlerden kaginma olmadan hospitalizasyon ve kardiyoloiji
bdlumlnce bu riskli surecgte hasta takiplerinin aksattirlmadan yapildigi

gorilmektedir.

Hastalarin tedavi red karari ile hastaneden tedavi tamamlanmadan
ayrilmasi konusunda iki dénem arasinda fark belirlenmistir. Buna gore,
COVID-19 sonrasi hastalarda tedavi red karari orani azalmistir. Tedavi
red karari hastalar veya yakinlarinca tedavi komplikasyonlari, baska
kurumlardan goérus alma istegi, tedaviyi oteleme, psikolojik olarak
hastaligi kabullenmeme gibi nedenlerle gergeklesmektedir. Pandemi
suresince gerek psikososyal etkilesimden gerek medyadan kaynakli
bilgilendirmeler neticesinde hastalarda mortalite korkusu olusmus
olabilecegini dusundurtmektedir. Boylece 3. basamak kurum olan
hastanemizde tedavisini devam ettirme motivasyonu olugsmus olabilir.
Kurumumuzun saglik maddrlugunce pandemi hastanesi olarak
nitelendiriimesi ve komplike hastalarin genellikle tarafimiza sevkedilmesi

neticesinde hasta kararlarinin etkilenmis olabilecedi akla getirmektedir.

Hastalarin Ure ve kreatinin kan degerlerinde, iki grup karsilastirmasinda
istatistik olarak anlamli bir farkhlik goézlenerek COVID-19 sonrasi
donemde degerler dusmustur. COVID-19 iligkili akut bobrek hasarina
dair yapilan 2020 tarihli Akut Hastalik Kalite Girisimi Calisma Grubu’nun

konsensus raporuna gore akut bobrek hasari ve COVID-19 arasinda
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¢ok faktorlu bir iligki oldugu gosterilsede, calisma sonuglarl arasinda
farkhliklar oldugu belirtilmistir (172).

Hastalarin AST, D-dimer ve ferritin &lgumleri, COVID-19 sonrasi
grubumuzda anlamh bulunarak daha yuksek c¢ikmigtir. COVID-19 ile
iligkili hepatoseluler hasar; steatoz, inflamasyon, apoptotik/nekrotik
alanlar ve plazma ALT ve/veya AST yikselmesi ile karakterizedir. Nardo
ve ark.’nin yaptigi ¢alismada yuksek karaciger transaminaz oranlari
mevcut olup, bu oran AST igin %20-%22,5 arasinda degismektedir

(173). Bu durum galigmamizla paralellik gostermektedir.

Yuksek D-dimer seviyesi ise pihtlasma yollari ve tromboz
aktivasyonuyla iligkilendirilmistir (174). Bizim sonuglarimiz da bunu

destekler niteliktedir.

Calismamizda COVID-19 sonrasi donemde artan ferritin duzeyleri
Cheng ve ark.’nin 10614 hastayl kapsayan metaanalizi ile benzerlik
gOsterip, bu durum hastalardaki sitokin firtinasi ve sekonder

hemofagositik lenfohistiyositoz durumuna baglanmigstir (175).

Sonuglarimiza goére; AKS tanisi alan imminstprese hastalar COVID-19
sonrasi dénemde artis gostermistir. immiinsupresyonun dusiik
bagisiklik sistemi olusturarak SARS-Cov-2 gecirmeye vyatkinligi
artirdigina ve enfeksiyonunun olusturabilecegi morbiditelerin de artigina
dolayisiyla, AKS artisina neden olabilecegine isaret ediyor olabilecegdi
niteligindedir. Belsky ve ark.’nin yapti§i ¢alisma bunu dogrular nitelikte

sonuc¢ gostermektedir (176).

Hastalarin AKS tani tipinde istatistiksel fark gordlmuastir. Metzler ve
ark.’nin Avusturya’da cok merkezli olarak 2020°’de yaptiklari ¢calismada
AKS tanilarinda azalma tespit edilmistir (177). Ozellikle Tsao ve ark.’nin
2022’de yaptigi calismada NSTEMI ve USAP o6rnekleri artmistir (32).
Bizim calismamizda ise, COVID-19 sonrasi hastalarda; NSTEMI tanilar

artarken, STEMI ve USAP tanilarinda ise azalma goriimustuar.

Yine; hastalarin CK-MB o6l¢uimin degerleri incelendiginde, COVID-19

Oncesi ve sonrasi gruplar arasinda istatistiksel fark belirlenmistir. CK-
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MB degeri COVID-19 sonrasi donemde daha ylksek bulunmustur. Daha
yiuksek CK-MB konsantrasyonlari, COVID-19 hastalarinda ciddi hastalik
ve mortalite ile iligkilendirilmesiyle anlamli bulunmustur. Ozellikle
miyokard hasari, AMI, inflamasyon varligi, multiorgan yetmezligi ve

sepsisi de isaret ettigi gosterilmigtir (178).

Yukaridaki bildirimlerin yani sira, KABG uygulamasinin arttigi da
COVID-19 sonrasi donem icin kendini gostermektedir. KAG’in, COVID-
19 oOncesi ve sonrasi karsilastiriimasinda, COVID-19 sonrasi donemde
arttigina dair anlamhlik gorulmastir. Bizim c¢alismamiza tezat
olusturacak sekilde George ve ark.’nin yaptigi c¢alismada KAH
hastalarina tedavi yaklagimlarinda enfeksiyon bulasi kaygisiyla KAG ve
KABG gibi girisimsel koroner islemlerin sayisinda dusmeler gézlenmistir
(179). Tedavi yaklagiminda hem KAG, hem de KABG artig gosterirken,
Koroner stent uygulanmasinda fark gorulmemesi hastalarin anjio
tedavisine cevap vermeyerek KABG tedavisine alindigina isaret eder.
Bu durumda pandemide hospitalizasyon stresi mimkuin oldugu kadar
az tutulmak istenmesine karsin, AKS tanili hastalarda tedavide daha
invaziv yontemler tercih edilmek zorunda kalinmistir. Hastalarin
kliniklerinin daha agir, tedavi yaklagimlarinin da pandemi golgesinde
kalmadigini gdéstermektedir. Bu durum ESC’nin alti kitada yaklasik
olarak yaptigi genis bir uluslararasi ankette, tUm doktorlarin yaklasik
%60't STEMI hastalarinin normalden daha ge¢ basvurdugunu ve
hastaneye basvuran hastalarin >%40"Inin revaskularizasyon igin ideal

zaman araligini astigini bildirgesine uyumluluk géstermektedir (180).

iki grup arasindaki mortaliteler arasinda istatistiksel fark gézlenmistir.
COVID-19 sonrasli hastalarda AKS sonrasi 6lim orani artmistir. COVID-
19 pandemisinin AKS mortalitesini artirdigini gostermektedir bu sonucg
Angela ve ark.'nin 2021'de yaptigi calisma ile paralellik gostermistir
(178). Hastaligin patogenezinde de anlatildigi gibi COVID-19, tim
sistemleri  etkileyebilmekte, halihazirda bulunan komorbiditeleri
agirlagtirarak veya sepsise ilerleyerek mortalite ve morbiditeyi
artirmaktadir.
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Calismamiz tek merkezli ve retrospektif olmasi ile kisitli bir galigmadir;
COVID-19 sonrasi donem verisi toplanirken her hasta icin COVID-19
RT-PCR test sonucunun calismaya dahil edilememesi, AKS tanisi
anindaki PCR pozitifliginin gosterilememesi ¢calismamizin kisitlayici bir
yonudur. Ancak hastane veri tabaninda hasta kayitlari, basvuru bilgileri,
laboratuvar ve hasta dosyalarinin; ilk muayene eden ve ayni zamanda
pandemi doneminde pandemi acilde de aktif olarak ¢alisan hastanemiz
acil hekimlerince iglenerek kaydedilmesi, hastalardan ayni ekipmanlarla
Olcum ve tetkiklerin yapilmasi; veri toplanmasinda hata payini azaltmis
ve tutarhligi artirmistir ve galismamizin gu¢li yanlarindan biri olmustur.
Ayrica diger ulkelerde ve Ulkemizde daha Once yapilan galismalara
kiyasla, bizim ¢calismamizda hasta sayisinin fazla olmasi, ¢calismamizi

guclendiren faktorlerdendir.

5.1. Sonug

Bu calismada SARS-Cov-2 pandemisi doneminde, AKS tedavi
yontemlerinin arttigini 6zellikle KABG ve KAG igslemlerinin arttidi
gorilmustar. Ayrica her yas araligini etkileyebilen COVID-19, AKS'yi
daha gen¢ yaslara tasimistir. Pandemi déneminde AKS sonrasi

mortalite artmistir.

Ozellikle eslik eden KAH varsa, COVID-19 enfeksiyonu agir seyretmekte
ve mortalite artmaktadir. COVID-19 enfeksiyonlari AKS, miyokard
enfeksiyonu, kalp yetersizligi ve aritmiler de dahil bircok klinik sonucla
beraber kardiyak oksijen sunum vyetersizligi, artmig koagulabilite,
enflamasyon, sitokin firtinasina baglh olarak kardiyak hasara sebep

olmaktadir.

Bu caligsmanin orneklerinin artmasiyla birlikte elde edilen veriler daha da
guclenecek, dinya genelinde fazla sayida ve her yas grubundan insani
etkileyen COVID-19 hastaliginin AKS’de risk faktori olup olmadigina

Isik tutacaktir. Her caligsma, hizli tani ve tedavi gerektiren koroner
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sendromlar igin acil ve kardiyoloji hekimlerinin tanilarina yardimci
olacaktir. COVID-19 gecirmis hastalarin  koruyucu  hekimlik
calismalarinda AKS riskini dnlemek adina koruyucu tetkik ve tedaviler
erken asamada baglanabilecek; boOylece mortalite ve morbiditelerin
azaltilmasina katkida bulunulacaktir. Ancak COVID-19 ve AKS ‘nin
birlikte incelendigi calismalar yeni gériilmektedir. Ozellikle veriye dayall
¢alismalarin artmasinin katki saglayacagr dusunidlmektedir. Ayrica
ilerleyen zamanda yapilacak calismalarin hastaligin kalp Uzerindeki
uzun vadeli etkilerini de goOsterebilecedi dusunulmektedir. Calismalarin
kisithliginin ényargiyi artirdigi géralmektedir. Bu konuda prospektif, ¢cok
merkezli ve blyuk olgekli caligmalara ihtiyag vardir.
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7.EKLER

EK 1:

Veri Toplama Formu

Hasta adi soyadi

Hasta protokol numarasi

Yas

Basvuru tarihi (gun/ay/yil)

Cinsiyet

Sigara kullanimi

Obezite

Aile 6ykusu

Hiperlipidemi varhgi

Sedanter yasam tarzi

Acil servise basgvuru sikayeti

Kronik hastalik varligi (Hipertansiyon, koroner arter hastalidi, diabetus
mellitus, kronik obstriktif akciger hastaligi, kronik bdbrek yetmezligi,
serebrovaskiiler olay, konjestif kalp yetmezligi, kalp kapak hastaligi,
imman stipresyon, kronik ilag kullanimi)

Sistolik ve diastolik tansiyon degeri

Nabiz

Ates

Ekg bulgusu

Laboratuvar bulgulari (Hemoglobin, beyaz kiire, lenfosit, CK, CK-MB,
troponin, ALT- AST, kreatinin, tre, D-dimer, ferritin)

Covid PCR

Tani

Tedavi (koroner anjio, koroner baypas, stent takilmasi, medikal tedavi)
Sonug (6lum, sevk, tedavi ret)

72



EK 2:

ETiK KURUL ONAYI

ULUDAG UNIVERSITESI TIP FAKULTESI KLINIK ARASTIRMALAR ETIK KURULU KARAR FORMU

ARASTIRMANIN ACIK ADI Covid-19 Oncesi ve Sonrasi Donemde Uludag Universitesi Tip Fakiiltesi Acil

Servisinden Akut Koroner Sendrom  Tamsiyla  Yatimlan  Hastalarm
| Epidemiyolojik Olarak Retrospektif Incelenmesi

| Karar No: 2021-19/21 Tarih: 22 Aralik 2021

Yukarida bagvuru bilgileri verilen arasirma bagvuru dosyasi ve ilgili belecler arasurmanmin gerehge. amag.
yaklasim ve yontemleri dikkate ahinarak incelendi.
1-Arastirmanin bagvurusu dosyasinda belirtilen merkezde gergeklestirilmesinin uy gun olduguna.
2-Arastirmanin baslama tarihinin bildirilmesi ve aragirma tamamlandiginda 6zct bir sonug raporunun hazirlanarak
kurulumuza iletilmesine.
3-Arastirma protokoliinde ve bagvuru formunda yapilacak tiim degigiklikler igin Etik Kuruldan izin alinmasi
verekliginin sorumlu arastiricilara iletilmesine toplantiya katilan etik kurul Gye am sayisimin salt ogunlugu ile karar
verilmistir.
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