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Amaç: Acil serviste akut miyokart enfarktüsü tanısı alan, total veya totale yakın 
oklüde koroner arter lezyonuna sahip hastaların tanısı ve tedavisinde OMI/NOMI 
paradigmasını araştırdık. 
Gereç ve Yöntemler: Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Hastanesi Acil 
Servisi’ne 01.12.2021 ve 31.10.2023 tarihleri arasında başvuran STEMI ve 
NSTEMI tanısı alan, koroner anjiyografi işlemi yapılan, verilerine eksiksiz ulaşılan 
hastalar çalışmaya dahil edildi. STEMI (+) ve STEMI(-) tanısı alan hastalarda 
retrospektif OMI tanısı daha önceki çalışmalara göre  KAG’de doğrulanmış TIMI 
0-2 akıma sahip koroner arterde akut suçlu bir lezyon, >%70’den fazla koroner 
oklüzyon ve aşırı artmış hscTn-I varlığında konuldu. NOMI tanısı OMI tanısını 
karşılamayan hastalar olarak sınıflandırıldı. 
Bulgular: Çalışmamıza 1052 hasta dahil edildi. STEMI/NSTEMI paradigması 
AKO’su mevcut hastaların %51,4’ünü (n=430) tespit edemedi bir başka deyişle 
OMI tanılı hastaların %51,4’ü STEMI kriterlerini karşılamadı. Çalışmamızda 
STEMI(+)OMI grubu <2 saat içinde koroner anjiyografiye alınma ihtimali (%72,6) 
en yüksek grup , STEMI(-)OMI grubu ise >2 saat’ten  sonra koroner anjiyografiye 
alınma ihtimali en yüksek (%63,6) gruptu (p<0,001). STEMI(+) grubu hastların 2 
saatten önce KAG’ye alınma oranı anlamlı derecede yüksek bulunmuştır 
(%81,5)(p<0,001). STEMI(-) grubu hastaların ise, 2 saatten sonra KAG’ye alınma 
oranı anlamlı derecede yüksek bulunmuştur(%88,4)(p<0,001).                                 
Sonuç: OMI/NOMI paradigması STEMI/NSTEMI paradigmasına kıyasla akut 
koroner oklüzyonu daha iyi tespit etmektedir. Çalışmamız OMI/NOMI 
paradigmasının akut koroner sendrom tanısı alan hastalarda tedavi ve klinik 
sonuçları daha iyi yerlere taşıyabileceğini göstermektedir. 
 
ANAHTAR KELİMELER: OMI, NOMI, STEMI, NSTEMI  
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Objective:	 We investigated the OMI/NOMI paradigm in the diagnosis and 
treatment of patients with total or near-total occluded coronary artery lesions 
diagnosed with acute myocardial infarction in the emergency department.        
Materials and Methods:	 Patients who applied to Bolu Abant İzzet Baysal 
University Hospital Emergency Service, were diagnosed with STEMI and NSTEMI 
between 01.12.2021 and 31.10.2023, underwent coronary angiography, and had 
complete data were included in the study. Retrospective OMI diagnosis in patients 
diagnosed with STEMI (+) and STEMI (-) according to previous studies, an acute 
culprit lesion in the coronary artery with TIMI 0-2 flow confirmed on CAG, 
coronary occlusion >70% and excessively increased hscTn-I patients with a 
diagnosis of NOMI were classified as not meeting the diagnosis of OMI. 
Results:1052 patients were included in our study. The STEMI/NSTEMI paradigm 
could not detect ACO in 51.4% of the patients (n=430), in other words, 51.4% of 
the patients diagnosed with OMI did not meet the STEMI criteria. In our study, the 
STEMI(+)OMI group had the highest probability of being subjected to coronary 
angiography within <2 hours (72.6%), and the STEMI(-)OMI group had the highest 
probability of being subjected to coronary angiography after >2 hours (63.6%). 
group (p<0.001). The rate of patients in the STEMI(+) group undergoing CAG 
before 2 hours was found to be significantly higher (81.5%) (p<0.001). In STEMI(-
) group patients, the rate of undergoing CAG after 2 hours was found to be 
significantly higher (88.4%)(p<0,001).                  
Conclusion:	 The OMI/NOMI paradigm detects acute coronary occlusion better 
than the STEMI/NSTEMI paradigm. Our study shows that the OMI/NOMI 
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paradigm can improve treatment and clinical outcomes in patients with acute 
coronary syndrome. 

KEYWORDS: OMI, NOMI, STEMI, NSTEMI 
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1. GİRİŞ 

 

Kardiyovasküler hastalıklar (KVH) dünya çapında en sık ölüm nedenidir. 

Bu istatistiğin önemli kısmını düşük ve orta gelirli ülkeler oluşturmaktadır.(1,2) 

Akut koroner sendrom (AKS) kardiyovasküler hastalıkların sıklıkla ilk belirtisi 

olarak karşımıza çıkar. 2019 yılında Avrupa Kardiyoloji Derneği (ESC) üyesi 57 

ülkede yaklaşık 5,7 milyon yeni iskemik kalp hastalığı vakası olduğu rapor 

edilmiştir. (2) Kardiyovasküler hastalıklar ESC üyesi ülkelerde en yaygın ölüm 

nedeni olmaya devam ediyor ve mevcut verilere göre kadınlarda son 1 yılda 

yaklaşık 2,2 milyon erkeklerde ise yaklaşık 1,9 milyon ölüme sebebiyet vermiş 

durumdadır. (3) İskemik kalp hastalıkları ESC üyesi bölgelerde KVH’den 

ölümlerin en yaygın sebebidir ve kadınlarda tüm KVH ölümlerinin %38’ini, 

erkeklerde ise %44’ünü oluşturmaktadır.(2) Ülkemizde ise Türkiye İstatistik 

Kurumu (TÜİK) verilerine göre 2022 yılında tüm ölüm nedenleri arasında 1. Sırada 

%35,4 ile kardiyovasküler hastalıklar (KVH) yer aldı. KVH’ den ölümlerin 

%42,3‘ünü ise iskemik kalp hastalıkları oluşturdu.(4)  

Akut koroner sendrom (AKS), 12 derivasyonlu elektrokardiyogramda 

(EKG) değişiklik olsun veya olmasın ve kardiyak troponin (cTn) seviyelerinde akut 

yükselme olsun veya olmasın, klinik semptom veya bulgularında yakın zamanda 

değişiklik olan hastaları içeren bir dizi durumu kapsar. Bu hastalar başvuruda 

asemptomatik olabilirler. Yeni başlayan göğüs ağrısı, sebat eden göğüs ağrısı, 

bulantı, kusma, kardiyojenik şok, akut kalp yetmezliği ve kardiyak arrest gibi 

birçok klinik tabloyla başvurabilirler.(3) AKS şüphesi ile başvuran hastalara akut 

miyokard enfarktüsü (AMI) veya kararsız anjina (UA) tanısı konulabilir. Miyokart 

enfarktüsü kardiyak troponin salınımıyla ilişkili bulunmuş ve tanısı MI’ ın 

dördüncü evrensel tanımlamasına göre yapılmıştır.(5) AKS şüphesi ile başvuran 

hastalar genellikle ilk başvuruda çekilen elektrokardiyogram (EKG) ile 

sınıflandırılır. Bundan sonra hastalar kardiyak troponin (cTn) seviyelerine farklı 

gruplara ayrılır. EKG değişikleri ve kardiyak biyobelirteçler güncel literatürde AKS 

hastalarının tirajı, tanısı, sınıflaması, tedavi yaklaşımı ve sürecin yönetilmesi 

açısından en önemli iki parametredir ancak akut yönetim ve hasta 

stabilizasyonundan sonra başlangıçtaki EKG değişikliğine ve kardiyak troponin 
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yüksekliğine bakılmaksızın çoğu AKS hastasında yönetim ve tedavi yöntemi 

ortaktır. (3) 

Trombolitik tedavi keşfedilmeden önce AKS hastalarında AMI tanısı 

EKG’de Q dalgası var olup olmadığı belirlenerek konuluyordu. AKS hastalarının 

tedavi ve takibinde mevcut olan STEMI/NSTEMI algoritmasının temelini, 2000’li 

yılların başlarında ortaya konulan trombolitik tedavi verildiğinde STEMI ile 

başvuran hastalarda NSTEMI ile başvuran hastalara kıyasla mortalitede belirgin 

azalma olduğunu ortaya koyan araştırmalar oluşturmaktadır.(6) STEMI/NSTEMI 

algoritmasının geliştirilmesi ve iyileştirilmesi mevcut kılavuzlarda koroner 

anjiyografi (KAG) kanıtlarından ziyade EKG bulguları ve kardiyak biyobelirteçler 

ön plana alınarak hazırlanmıştır.(7,8) Mevcut paradigma ile kılavuzlar NSTEMI ile 

başvuran hastalarda koroner anjiyografi zamanının 24 saate kadar uzatılabileceğini 

ancak yüksek riskli bulunurlarsa acil (<2 saat) reperfüzyon tedavisi uygulanması 

gerektiğini savunmaktadır. (3) NSTEMI kriterlerine uyan hastalarda yapılmış 

gecikmiş (>2 saat) koroner anjiyografi serileri hastaların %30’unda tamamen 

oklude koroner arter lezyonu olduğunu saptamıştır.(9,10) NSTEMI insidansı dünya 

çapındaki kayıtlara bakıldığında tüm akut miyokart enfarktüslerin (AMI) %70’ini 

oluşturmaktadır.(11) Tanı ve tedavide gecikme hastalarda mortalite ve 

morbitidenin artmasına yol açmaktadır. Bununla birlikte STEMI kriterlerinin akut 

koroner oklüzyonun neredeyse %30’unu tespit edemediği yapılan çalışmalarda 

gösterilmiştir.(12) STEMI kriterlerinin yetersiz kalması sonucu akut koroner 

oklüzyonu gösteren EKG bulguları ve değişikleri konusunda bir çok yeni anlayış 

gelişmek zorunda kalmıştır. STEMI kriterlerini karşılamayan minimal ST segment 

elavasyonları, ardışık derivasyonlarda zıt ST segment sapmalarını gösteren olağan 

dışı EKG bulguları ve hiç ST segment elavasyonu göstermeyen EKG bulguları 

STEMI kriterlerine dahil edilme durumunda kalınmıştır ve akut koroner oklüzyonu 

gösteren bu diğer EKG bulgularına “STEMI eşdeğerleri” gibi bütünleştirme 

şeklinde yaygın bir anlayış benimsenmiştir. (12) 

Yukarıda sayılan nedenlerden dolayı NSTEMI hastalarının akut koroner 

oklüyon tedavisinde bir bilinmezlik ve ortak görüş eksikliği vardır. Akut koroner 

oklüzyon (AKO) tanı ve tedavisinde STEMI/NSTEMI paradigmasına karşı birçok 
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çalışmada OMI/NOMI paradigması önerilmiş, tanı ve tedavide STEMI/NSTEMI 

paradigmasına üstün bulunmuştur. (12–15) 

Çalışmamızda OMI/NOMI paradigması STEMI/NSTEMI paradigmasıyla 

retrospektif olarak karşılaştırdık. Acil müdahale gerektiren, olası miyokart hasarı 

olan, tıkalı veya tıkalı olmayan koroner arter lezyonuna sahip hastaların tanısı ve 

tedavisinde daha iyi neler yapabiliriz bunun cevabını vermeye çalıştık. OMI/NOMI 

paradigmasında tanı yalnızca EKG bulgularını değil; klinik şüphe, devam eden 

semptomlar, yükselen kardiyak biyobelirteçler, ekokardiyografi bulguları ve 

koroner anjiyografi verilerini de içerir. Acil servis hastalarında OMI/NOMI 

paradigmasının STEMI/NSTEMI paradigmasına kıyasla nasıl sonuçlar elde 

etmemizi sağlayacağını araştırdık.
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2. GENEL BİLGİLER 

2.1 Göğüs Ağrısı 

Göğüs ağrısı, üst bölgede suprasternal çentik yanlarda orda aksiler hatlar ve 
alt bölgede ksifoid ile sınırlı toraksın ön alanında tariflenen ağrı olarak 
tanımlanmaktadır.  

Miyokardial iskemi düşündüren göğüs ağrısı genellikle retrosternal bölge, 
epigastrik alan ve sol anterior göğüs bölgesinde lokalize olmaya eğilimlidir. Ağrı 
genellikle sol taraf olmak üzere, her iki skapulanın ortası, çene, boyun, üst 
ekstremiteler, omuzlar gibi birçok bölgeye yayılabilir. Kollara ve omuzlara 
yansıyan ve eforla tetiklenen göğüs ağrısı, AKS ile ilişkilendirilen en önemli 
özelliktir. Hasta bu ağırının yerini tam lokalize etmede güçlük çekebilir, ağrıyı 
rahatsızlık veya huzursuzluk hissi olarak tanımlayabilir. (16) 

Kardiyak tip göğüs ağrısı sıkıştırıcı, baskı tarzında, bunaltıcı, sebat eden veya 
aralıklarla gelen göğüste ağırlık hissi şeklinde tanımlalanabilir. Eforla başlayan ve 
istirahatle rahatlayan ağrı iskemi sebepli ağrıyı akla getirir. Gün içerisinde 
genellikle sabah saatlerinde ortaya çıkar. Göğüs ağırısı aniden başlayıp hızlı 
sonlanıyorsa veya 24 saati geçen sürede sonlanıyorsa göğüs ağrısının diğer 
nedenleri düşünülmelidir. Nefes darlığı, soğuk terleme ve bulantı veya kusma da 
AKS ile ilişkili olabilir. (17,18) 

Göğüs ağrısının hasta tarafından algılanma biçimi ve ifade edilme tarzı yaş, 
cinsiyet, ek hastalıklara sahip olma, ilaç kullanım öyküsü, alkol, sigara, 
sosyokülterel ve psikolojik faktörler gibi bir çok unsurdan etkilenebilir.(19)  

Göğüs ağrısının geniş ve karmaşık yapısı nedeniyle tanı, ayrıntılı düşünme 
ancak basit uygulanabilir algoritmalar gerektirir. Göğüs ağrısı ile başvuran hastada 
ayrıntılı anamnez ve organize yaklaşım tanı da en önemli kısımdır. Hastaların %80-
90’nında anamnez, genel harici bakı ve EKG ile birçok ayrıcı tanıya gidilebilir.(20)  

2.1.1 Epidemiyoloji ve Fizyopatoloji 
 

Acil servise başvuraların önemli bir kısmını göğüs ağrısı oluşturmaktadır.(21) 
Göğüs ağrısının ortaya çıkışına sebep olan klinik tanılar çok çeşitlidir. Akut koroner 
sendrom, pulmoner emboli, aort disesiyonu, kardiyak tamponad, özefagiyal rüptür 
pnömotoraks ciddi sonuçlara sebep olabilecek göğüs ağrısı sebeplerindendir. Bu 
geniş alt tanı grubu göğüs ağrısının ayrıcı tanısını özenli ve dikkatli yapılması 
gerektiğini göstermektedir.  

Göğüs ağrısı ile başvuran hastalarda ilk sırada akla gelmesi gereken 
tanılardan biri akur koroner sendromdur. Ülkemizde ve avrupa bölgesinde 
KVH’den olümler ilk sırada yer almaktadır. Bu ölümlerin büyük kısmını AKS’den 
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ölümler oluşturmaktadır. (3,4) Veriler göz önünde bulunduruluğunda göğüs ağrısı 
ile başvuran hastalar acil servislerin en kritik hastaları olmaya adaydır.  

Uyarılmaları sonuncunda farklı şekilllerde ağrı hissi ortaya çıkaran somatik 
ve visseral ağrı lifleri, afferent liflerdir. Somatik ağrı liflerinden kaynaklanan 
uyarılarda ağrı iyi lokalize edilir, kolay tanımlanır ve keskin hissedilir. Aksine 
spinal korda birden çok seviyede katılan visseral ağrı lifleri ve somatik liflerle 
paylaşılan kord düzeylerine tekabül eden pariyetal korteks alanlarında yerleşiktir. 
Bundan dolayı visseral liflerle iletilen ağrının lokalizasyonunun saptanması zordur. 
Ağrı farklı şekillerde tanımlanabilir ve vücudun başka bölgelerine yansıyabilir.(22) 

Kalpten, akciğerlerden, büyük damarlardan ve özefagustan gelen afferent 
lifler birlikte aynı torasik dorsal gangliyonlara girerler. Bu visseral lifler boyunca 
her organ birbirine benzer nitelik ve lokalizasyonda ağrı ortaya çıkarabilir. Visseral 
göğüs ağrısı ve genellikle yanma, batma, baskı hissi veya bıçak saplanır tarzda 
olmak üzere değişik niteliklerde tanımlanır. Torasik segmentli visseral ağrılar 
çeneden mideye vücudun büyük bir bir kısmında hissedilebilir. Bunun sebebi dorsal 
segmentlerin bir seviyenin üstünü ve altını kapsayacak şekilde üst üste binmesidir. 
Ağrının yayılması sağlayan aynı dorsal kök ganglionlarından sinaps alan somatik 
afferent liflerdir. Bu uyarı hastanın santral sinir sisteminde tam bir karşılık bulamaz 
ve ağrı kollar, omuzlar ve boyunda hissedilir.(20) 

 

2.1.2 Göğüs Ağrısına Acil Yaklaşım 
 

Göğüs ağrısı şikayeti acil servise başvuran hastalarda en sık yakınmalardan 
biridir. Bu şikayetlerin sıklığı %5-11 arasında değişebilmektedir.(23) Göğüs ağrısı 
genelde visseral ağrı olarak ortaya çıktığı için bu ağrıyı hem hastalar tarif etmekte 
zorlanmakta hem de acil servis çalışanları tanı ve tedavide bir çok zorlukla 
karşılaşmaktadır. Hastalar spesif olmayan şikayetler ile akut koroner sendrom 
(AKS) tanısı alacağı gibi çok ciddi kliniklerlede acil servise başvurabilir.(20)  

Göğüs ağrısı şikayetini tanımlama şekli bir çok faktörden etkilenebilir. DM 
tanılı hastalarda şikayetlerin farklı tanımlanması, spesifik olmayan özellikler 
yansıtması sık görülür. Yaşlı hastalar göğüs ağrısı farklı şekillerde hissedip genç 
hastalara göre daha farklı ve müphem şikayetlerle başvurabilirler.(24) Aynı 
şekilde kadın ve erkek hastalar arasında da göğüs ağrısı deneyimi ve tanımlaması 
arasında farklılıklar olabilir.(25,26) Şikayetlerin bir çok faktörden bu denli 
etkilenmesinden dolayı klinisyenin  tipik veya atipik tanımlamasından uzak 
durması önerilmektedir.Bu tanımlama yerine kardiyak, olası kardiyak ve kardiyak 
olmayan göğüs ağrısı tanımlamalarının kullanılması önerilir.(27,28)  

Göğüs ağrısı ile acil servise başvuran hastaların ilk olarak vital bulguları 
kontrol edilmeli, şikayeti mevcut olan ve şüphe duyulan hastalardan 12 
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derivasyon EKG görülmeli, her hastaya triyaj uygulaması kurallara uygun 
yapılmalı, genel durumu kötü ve vital bulguları stabil olmayan hastalar hızlı 
tanınmalı, resüsitasyon adımları hızlı uygulanmalıdır. Bu adımların basit, kolay 
uygulanabilen algoritmalarla yapılması hem acil servis klinisyeninin iş yükünü 
hafifletmekte hem de mortaliteyi ve uzun dönem hastaneye yatışı  
azaltmaktadır.(20,29) 

 

2.1.3 Göğüs Ağrısında Tanı Ve Değerlendirme  
 

AS’ye başvuran hastaların değerlendirmesi, göğüs ağrısı nasıl tanımladığı ve 
ağrıya eşlik eden semptomları, ağrının başlangıcı, yeri, ne kadar sürdüğü ve ağrıyı 
prespite eden/hafifleten etkenleri içermelidir. Bilinen kardiyovasküler hastalıklar 
ve eşlik eden risk faktörleri not edilmelidir. Medikal, aile ve sosyal açıdan 
hastaların ayrıntılı bir öyküsü kayıt edilmelidir.(30) 

Fizik muayenede koroner iskemiyi işaret eden bulgu yoktur; bundan dolayı 
muayene asıl hedef, AKS’de artmış mortalite ve morbitide ile ilişkili bulguları veya 
ayırıcı tanıda diğer riskli tanıları belirlemek olmalıdır. Hipotansiyon, taşikardi, 
düşük idrar debisi, soğuk ekstremiteler ve mental durum değişikliği kardiyak debide 
düşüşe işaret eder. AKS dışı sebeplerin akla getirilmesi gereken semptomlar 
arasında düzensiz nabız (aort diseksiyonu), ateş (endokardit, pnömoni), akciğer 
radyografisinde anormal bulgular (pnömoni, pnömotoraks) ve perikardiyal sütünme 
sesi (perikardit) veya diğer üfürümler (aort stenozu, çıkış yolu obstrüksiyonu, 
endokardit) gibi kardiyovasküler sisteme ait anormal bulgular bulunur.(31) 

AKS düşündürüden göğüs ağrısı genellikle merkezi yerleşimli, baskıcı, 
sıkıştırıcı,eforla ilişkili, retrosternal bölgede hissedilir.Göğüs ağrısının keskin,kısa 
süreli,palpasyonla artan, yer değiştiren, plöretik ve pozisyonel olması göğüs 
ağrısına sebep olan diğer sistemlerle alakalı tanıları akla getirmelidir (Tablo 
2.1.).(28) 

Tablo 2.1. Travmatik Olmayan Akut Göğüs Ağrısının Yaygın Nedenleri. 

V|sseral Ağrı Plöret|k Ağrı Göğüs Duvarı Ağrısı 
Stab|l anj|na Pulmoner embol| Kostakondral sendrom 
Kararsız anj|na Pnömon| T|etze sendromu 
Akut m|yokart enfarktüsü Spontan pnömotoraks Red|küler sendromlar 
Aort d|seks|yonu Per|kard|t F|brom|yalj| 
Özefagus rüptürü Plörez| İnterkostal s|n|r sendromları 
Özefageal reflü veya spazm   
M|tral valv prolapsusu   
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Anamnez ve fizik muayene tamamlandıktan sonra göğüs ağrısının kardiyak 
ve non-kardiyak sebeplerini belirleyebilmek için AS’de EKG, kardiyak 
biyobelirteçler, akciğer radyografisine başvurulmalıdır. 

Acil servise başvuru esnasında göğüs ağrısı veya anjinal eşdeğer somptomları 
(bulantı, kusma, soğuk terleme, ölüm korkusu) bulunan bütün hastalarda AKS, 
AMI tanısı akla getirilmelidir ve mümkün olan en kısa zamanda 12 derivasyonlu 
EKG görülmelidir. Hasta ile ilk görüşme sağlandığı andan itibaren 5-10 dakikayı 
geçmeyecek şekilde EKG’si çekilmelidir. Hastane öncesi süreçte eğer hastanın 
nakli acil sağlık hizmetleri ile sağlanıyorsa mümkünse nakil öncesinde veya 
esnasında EKG bir acil hizmet profesyoneli tarafından 
yorumlanmalıdır.(3,22,30,32) 

EKG’nin normal olması, AKS alt grubu olan NSTEMI ve kararsız anjinayı 
dışlamak için yeterli değildir. Sonunda NSTEMI tanısı konulan birçok hastanın 
EKG’sinin tanısal olmayan bulgulara sahip olduğu veya yaklaşık %10’unda 
tamamen normal olduğu bir çok çalışmada rapor edilmiştir.(29,33–35) EKG’nin 
normal olması acil servisten taburcu edilen ve gözden kaçırılan AMI için risk 
faktörüdür.(36) Tek bir EKG’nin tanısal olma ihtimali düşüktür bundan dolayı seri 
EKG takipleri yapılmalı ve hastaların mevcut şikayetleri normal bir EKG’den 
dolayı yok sayılmamalıdır. 

Göğüs ağrısı ile AS’ye başvuran hastaların klinik değerlendirilmesinde 
genellikle akciğer radyografisi görülür. Akciğer radyografisinin AKS'li hastaların 
tanısında bir önemi yoktur ancak göğüs ağrısının pnömoni, pnömotoraks gibi 
kardiyak olmayan sebeplerine tanı koymak ve dışlamak için değerlidir. Bilgisayarlı 
tomografi (BT) ve diğer görüntüleme araçları pulmoner emboli (PE), aort 
diseksiyonu, mediastinit, perikardiyal effüzyon gibi göğüs ağrısının acil müdahele 
edilmesi gereken diğer sebeplerinin tanısında değerlidir.(37) 

Yüksek duyarlılıkları ve miyokarda özgüllüğü nedeniyle kardiyak troponinler 
(cTn), miyokardiyal hasarın saptanması amacıyla biyobelirteçler arasında en çok 
tercih edilenlerdir.(38) Eski iskemi testleri kreatin kinaz (CK)-MB, miyoglobin gibi 
testler yüksek duyarlılıklı kardiyak troponin testleri kullanıma girip FDA tarafından 
onay aldıktan sonra klinik değerlerini tamamen yitirmiştir.(39)  Daha önce 
kullanılan testlerle karşılaştırıldığında yüksek duyarlılıklı cTn testleri AMI'nın 
tespitinde daha duyarlı bulunmuştur. Bu sayede miyokart hasarının hızlı tespiti ve 
erken müdahale şansı doğmuştur.(40,41) 
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2.2 Akut Koroner Sendrom 
 

Akut koroner sendrom (AKS), EKG’de herhangi bir değişiklik olsun veya 
olmasın ve cTn seviyelerinde yükselme olsun veya olmasın, hastaneye başvurudan 
önceki yakın zamanda semptom veya bulgularda değişikliğin olduğu genel durumu 
kapsar. Başvuruda AKS’den şüphelenilen hastalar AMI veya kararsız anjina (UA) 
tanısı alabilir. 

AKS'ler mevcut kılavuzlarda kararsız anjina (UA), ST-segment yükselmeli 
miyokart enfarktüsü (STEMI) ve ST-segment yükselmesiz miyokart enfarktüsü 
(NSTEMI) olarak EKG bulguları baz alınarak sınıflandırılır. STEMI yönetimi acil 
reperfüzyon tedavisi temelindedir, akut total koroner oklüzyon ve transmural 
miyokart nekrozu ile ilişkilidir. NSTEMI'nin ise total koroner oklüzyon olmaksızın 
veya totale yakın koroner oklüyzon varlığında subendokardiyal miyokart 
enfarktüsü olarak tanımlandığı varsayılmaktadır.(3,42) 

Akut koroner sendrom (AKS), kalbi besleyen koroner arterlerde çeşitli 
nedenlerden dolayı oluşan koroner plak rüptürü, vasospazm veya oksijen talebinde 
artış arzında azalmaya bağlı miyokartda iskemi ile kendini gösteren klinik tablolar 
grubudur. AKS geniş bir tanı spekturumu ifade eder. Unstabil anjina pektoris 
(USAP), STEMI, NSTEMI ve AKS’nin en uç noktası ani kardiyak ölüm bu tanı 
spektrumunun alt bileşenleridir. AS’ye göğüs ağrısı ve anjinaya eşdeğer 
semptomlarla başvuran yetişkin hasta grubunun yaklaşık %15'ine AKS tanısı 
konmaktadır. (43) 

 

2.2.1 Epidemiyoloji 
 

Ülkemizde 2022 yılı verilerine bakıldığında KVH’ dan ölümler tüm ölümler 
arasında %35,4 ile birinci sırada yer aldı. AKS’den ölümler ise bu ölümlerin %42,3 
ile en büyük paydasını oluşturdu. ESC verilerine bakıldığında ise kardiyovasküler 
hastalıklar yine ölümlerin en büyük kısmını oluşturdu. (2,4) Amerika Kalp 
Cemiyeti (AHA) verilerine göre Amerika Birleşik Devletleri (ABD)’nde yetişkin 
toplumda yaklaşık 15,5 milyon insanda kardiyovasküler hastalık tanısının var 
olduğu raporlanmıştır. (44) 

ABD’de iskemik kalp hastalıkları nedeniyle yılda 1 milyon ölüm olduğu 
raporlanmıştır.AKS orta yaş ve 50 yaşlara kadar olan popülasyonda birinci ölüm 
sebebi olarak yerini uzun yıllar korumuştur. KVH tanısına sahip olan hastaların 
artmasına karşın AKS’den ölümler son 50 yılda gözle görülür şekide 
azalmıştır.(45,46) Bunun sebepleri arasında ise hastalara etkin ve erken 
kardiyopulmoner resüsitasyon (KPR) uygulanması, otomatik eksternal 
defibrilatörlerin (OED) yaygınlaşması, koroner yoğun bakım ünitelerinin hasta 
bakımı üzerine gelişmesi, selektif koroner anjiyografi uygulamasının bulunması ve 
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geliştirilmesi, taşınabilir EKG cihazların acil servis hizmetlerinde kullanılmaya 
başlanması, EKG cihazlarının gelişmesine bağlı  reperfüzyon tedavisinin 
yaygınlaştırılması ve STEMI grubu hastalarda 1980 ‘li yıllardan itibaren yeni bir 
fibrinolitik tedavi dönemine geçilmesi,  medikal tedavinin günden güne daha iyiye 
gitmesi sayılabilir.(43,47–49) 

 

2.2.2 Etyoloji Ve Fizyopatoloji 
 

Ateroskleroz, aterosklerotik plak rüptürü ve buna bağlı oluşan trombüs AKS 
tanı grubunun altında yatan temel patolojidir. AKS'de oluşan trombüs, endotelyal 
hasar ile tetiklenir ve trombosit açısından zengindir. Miyokardiyal oksijen ihtiyacı 
artar ve koroner arterlerde oluşan trombüs nedeniyle koroner perfüzyon yetersiz 
kalır.(50,51)  Koroner vazospazm, koroner arter diseksiyonu ve koroner arterit 
AKS’nin oldukça nadir görülen nedenleri arasındadır. AKS’ye bağlı ölümler 
sıklıkla koroner arterlerde yeni ortaya çıkan tromboemboli kaynaklıdır.(52) 

Aterosklerozun sebep olduğu morbidite ve mortalite büyük ölçüde 
trombüslerin geliştiği tip IV ve tip V lezyonlardan kaynaklanır. Koroner plak 
oluşumu için erken safhada endotel hasarı oluştuğunu kanıtlayan veri yoktur. Plağın 
bulduğu endotel duvarında hasar oluşmasıyla lümenle bağlantılı hale gelen plak 
içeriği trombüs oluşumun sebebidir. Trombüsün koroner anjiyografide 
görülebilmesi için görülebilir boyutlara ulaşması gerekir. Trombositlerden salınan 
büyüme faktörleri nediniyle trombüs zamanla koroner damar lümenininden kan 
akışını engelleyecek kadar büyür ve bundan sonra KAG’de görülür hale 
gelir.(51,53)  

 Koroner kan akışının aniden azalmasına bağlı ve miyokart bölgesinde iskemi 
oluşur. Oksijen arz-talep dengesindeki bozulmanın boyutu ile semptomların 
başlangıcından itibaren geçen süre hastanın tedavi edilebilecek miyokart 
iskemisinin boyutunu ve geri dönülemez miyokart enfarktüsüne dönüşüp, 
dönüşmeyeceğini belirler. Tınanıklığın daha büyük ve geçen sürenin daha uzun 
olması enfarktüse gidiş olasılığını arttırır. Bütün bunlardan dolayı AKS’de iki ana 
patofizyolojik yol araştırmacılar tarafından sorumlu bulunmuştur. İlki; 
ateroskleroza bağla damar lümeninde meydana oklüzyon, ikinci ise plak rüptürüne 
bağlı oluşan trombüsde artışdır.(43) 
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2.3 Akut Miyokart Enfarktüsü  
 

AMI terimi miyokardiyal nekroza eşlik eden miyokardiyal hasar kanıtı olan 
iskemi bulgularının ortaya çıktığı bütün durumların ortak tanımıdır. STEMI ve 
NSTEMI sınıflaması klasik olarak yapılmakla birlikte miyokart enfarktüsü (MI) 
klinik, patolojik ve prognostik öngörme rehberliğinde 2012 yılında yayınlanan ve 
2019 yılında güncellenen 3. ve 4. evrensel MI tanımlarına göre 5 ayrı klinik tipte 
adlandırılmıştır(Tablo2.2.).(5,38,54) 

AMI tanısının koyulabilmesi için bir kardiyak biyobelirteçte üst referans 
sınırının 99. persantil değerinde artış veya azalma olmalıdır. Bunun için genellikle 
yüksek duyarlı kardiyak troponin (hs-cTn) T veya I tercih edilir. Bu bulgulara ek; 
miyokarda ait iskemi semptom ve bulguları, EKG’ de yeni iskemik değişiklikler, 
canlı miyorkardın iskemisi ile uyumlu bulguların veya yeni gelişen duvar hareket 
kusurunun görüntüleme ile tespiti, koroner anjiyografide veya otopside tespit edilen 
koroner arter trombüsünden en az birinin var olması şartı aranır.(55) 

Tablo 2.2. AMI Alt Tipleri. 

Tip 1 : Spontan miyokart enfarktüsü. Genellikle plak rüptürüne bağlı oluşan 
trombüs nedeniyle meydana gelir. 
Tip 2 : Oksijen arz-talep dengesizliğiyle ortaya çıkan miyokart enfarktüsü. 
Vazospazm tipik bir örneğidir. 
Tip 3 : Hastaya henüz biyomarker laboratuar tetkikleri yapılmadan ve hastanın 
henüz MI tanısı almadan kaybedildiği alt grup. 
Tip 4a : Perkütan koroner girişime (PKG) bağlı AMI alt tipi. 
Tip 4b : PKG sonrası yerleştirilen stentin trombozuna bağlı gelişen AMI alt tipi. 
Tip 5 : Koroner arter bypass grefti (CABG) işlemine bağlı gelişen AMI alt tipi.  

 

2.3.1 ST Segment Elavasyonlu Miyokart Enfarktüsü 
 

STEMI; hastaların reperfüzyon terapilerinden hızlı faydalanabilmesi için 
devam eden şikayetler veya iskemi göstergesi sayılabilecek bulguların olan ve 
EKG’de en az iki ardışık derivasyonununda ST segment elevasyonu olan vakaların 
genel tanımıdır. MI tanısı cTn salınımı ile ilişkilidir ve MI’nın dördüncü evrensel 
tanımına dayanılarak konur. STEMI genellikle major bir koroner arterin tıkanması 
ile ortaya çıkar.(56) STEMI tanısı ve tedavisi hasta ile ilk tıbbi temasta başlar ve 
hastanın semptomları ile EKG bulgularına bakılarak konulmalıdır.Erken müdahale 
kritiktir ve geri döndürülemez miyokart hasarını engeller.(57) STEMI  genellikle 
tip 1 MI kapsamında değerlendirilir ancak STEMI tanısı almış anjiografide 
koroner arter oklüzyonuna rastlanmayan vakalarda çok sıktır.(58) 
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2.3.2 ST Segment Elavasyonlu Olmayan Miyokart Enfarktüsü 

NSTEMI tanımı USAP tanımı ile neredeyse aynıdır tek farkları kardiyak 
biyobelirteç yükselmesinin USAP mekanizmasında olmamasıdır. STEMI’den 
ayrılan noktası ise EKG’de belirgin ST segment elevasyonuna rastlanmayıp 
spesifik olmayan EKG değişikliklerine rastlanabilmesidir (ST segment çökmeleri, 
T dalgasında anormallikler). 

Kardiyak biyobelirteçler kural olarak pozitiftir. Miyokart iskemisi belirti 
bulguları mevcuttur ancak STEMI gibi total bir koroner oklüzyon mevcut 
olmadığı belirtilir. Kısmi veya kalıcı olmayan bir koroner oklüzyondan dolayı 
miyokardda meydana gelen hasar kısıtlıdır. STEMI den tanım ve yaklaşım olarak 
ayrılıkları olsa da tedavi ve takip yöntemi aynıdır.(55,59,60) 

 

2.3.3 Öykü Ve Fizik Muayene 
 

Koroner iskeminin temel semptomu göğüs ağrısıdır. Göğüs ağrısının şiddeti, 
yayılım bölgesi, yeri ve süresi tanıda en önemli yardımcılardır. Ayrıca anjinaya eş 
değer sayılabilen bulantı, kusma, soğuk terleme, dispne, baş dönmesi, göz 
kararması, senkop ve bayılayazma gibi diğer semptomların göğüs ağrısına eşlik 
etmesi veya tek başına varlığı miyokart iskemisini düşündürebilir.  AKS ve AMI 
olasılığını değerlendirme amacıyla hasta daha önce benzer şikayetlerin varlığı, 
ağrıyı arttıran etkenler ve şikayetlerin süresi açısından sorgulanmalıdır. 

Stabil anjina tipik olarak 15-20 dakikadan az sürer, dinlenme ile yatışır. 
Nitratla göğüs ağrısında rahatlama artık AKS’yi stabil anjinadan ayırt etmede 
kullanılmamalıdır.(28) AMI ağrısı ise genellikle 20 dakikadan daha uzun sürer ve 
daha şiddetli göğüs ağrısına ek bulantı, kusma, soğuk terleme gibi ek semptomlar 
gösterir. Hasta ağrıyı tanımlamak yerine göğüste baskı, rahatsızlık, huzursuzluk, 
yutkunmada zorluk, boğulma hissi gibi terimleri kullanabilir.  Nefes alıp verme ve 
hasta poziyonu ile ağrının karakteri değişiklik göstermez. Ağrı genelde üst 
ekstremiteye ve çeneye yayılmaya eğilimlidir ancak pelvise yansıyan bir ağrıda 
dahi AMI tanısı konulabilir. Normalden daha kolay ve erken yorulma özellikle 
kadınlarda AMI’nın bir belirtisi olabilir.(43,61,62) 

Göğüs ağrısınnın başlangıç süresi başvurudan itibaren 3 saati geçmiş, EKG 
de iskemik bulgusu tespit edilmeyen, hs-cTn değeri normal sınırın altında olan, 
AKS şüphesiyle takip edilen hastalarda miyokart iskemisi dışlanabilir.(28) 

Koroner arter hastalığı için risk faktörü olarak kabul edilen 40 yaşın üstünde 
olma, DM, hiperkolesterolemi, sigara kullanımı, HT, aile öyküsü AMI veya diğer 
AKS'leri tahmin etmede anlamlı değerleri yoktur. Diğer bir deyişle; kardiyak 
hastalığı tahmin etmede anlamlı olan bu risk faktörleri AMI gibi bir anda ortaya 
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çıkan bir patolojiyi tahmin etmede değil, uzun dönemde koroner arter hastalığına 
yakalanma riskini öngörür. (63) 

 

2.3.4 EKG Bulguları 
 

AMI ön tanısı akla getiren semptomlarla acil servise başvuran hastalarda 
ivedilikle 12 derivasyon EKG görülmeli ve 5-10 dakika içinde bir uzman bir 
klinisyen tarafından yorumlanmalıdır. Hastaneye başvuru anında mümkünse 
hastane öncesinde alınabilecek EKG kapı-balon zamanını kısaltmaktadır.(64,65) 

 

2014 yılında yılında yayınlanan AHA/ACC klavuzu EKG’nin AMI’yi 
tanımada en iyi test olduğunu ileri sürse de, 2023 yılında yayınlanan ESC kılavuzu 
EKG bulgusu ne olursa olsun AMI şüpheli ve sonunda AMI tanısı alan hastaların 
tedavi prosedürlerinin aynı olması gerektiğini kardiyak biyobelirteçler, devam eden 
şikayetlerin, klinik bulguların hep birlikte değerlendirilmesi gerektiğini tavsiye 
etmiştir.(3,32) 

ST segment elevasyonuna sahip EKG bulguları Tablo 2.3.’de sıralanmıştır. 

Tablo 2.3. STEMI EKG Bulguları. 

Anteroseptal MI V1, V2 ve muhtemelen V3'te ST segment yükselmeleri.  
 

Anterior MI V1, V2, V3 ve muhtemelen V4’te ST segment yükselmeleri.  
 

Anterolateral MI V1-V6 ve muhtemelen Dl aVL' de ST segment yükselmeleri.  
 

Lateral MI D1 aVL'de ST segment yükselmeleri. 
 

İnferior MI  D2-D3 -aVF' de ST segment yükselmeleri.  
 

İnferolateral MI D2-D3- aVF ve D1- aVL' de ST segment yükselmeleri. 
 

Posterior MI  V1 ve V2' de baskın R dalgaları> 0,04 sn ve R/S oranı ≥ 1;  sağ 
EKG , V7-V9' da 0,5 mm ST segment  yükselmesi.  
 

Sağ Ventriküler 
MI 

D2-D3 ve aVF' de ST segment yükselmeleri ve lateral 
derivasyonlarda STsegment çökmesi; RV derivasyonlarında 
V3R-V6R' de STsegment yükselmesi.  
 

 

Tablo 2.3.’ de sıralanan EKG bulguları her zaman olmasa da genellikle hedef 
bir koroner arterin oklüzyonunu göstermektedir. ST segment elevasyonları 
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subendokardiyal yaralanmanın başladığı bölgeyi çökmeler ise iskeminin yönünü 
gösterir. EKG’de ST segment çökmesinin varlığı miyokart enfarktüsünü 
perikarditten ayırır.(66) Hastada aktif şikayetler mevcut ise seri EKG takibi 
yapılmalıdır.(67) 

Eğer hasta EKG kayıtlarında sol dal bloğu (LBBB) mevcut değil ise EKG’de 
yeni saptanan LBBB STEMI eşdeğeri kabul edilmelidir. Sol dal bloğu tamamen 
AMI bulgusu sayılmamalıdır. Bilinen LBBB’ye sahip olan hastaların EKG’si aktif 
şikayet varlığında Sgarbossa veya yeni tanımlanan Barcelona kriterlerine göre 
yorumlanmalıdır. Bu iki yöntemin birbirlerine üstünlüğü henüz 
gösterilmemiştir.(68–70) 

 Sol dal bloğu ile birlikte EKG’nin yorumlanmasının güç olduğu bazı 
durumlar vardır. Brugada sendromu, kardiyak pil, bening erken repolarizasyon, sağ 
ve sol ventrikül hipertrofisi varlığında EKG sıklıkla yanlış yorumlanabilir. STEMI 
şeklinde yorumlanan EKG’lerin yaklaşık %15’inde koroner oklüzyona 
rastlanmamaktadır. (71–73) Bundan dolayı şüpheli hastalarda sağ ve posterior EKG 
alınmalı hastaların klinik şikayetleri varlığında eldeki veriler yeniden 
yorumlanmalıdır. 

 Wellens sendromunda, V2 ve V3 'te anormal T dalga paterni bulunmaktadır 
bu patern sol ön inen koroner arterde (LAD) bulunan totale yakın oklüzyonla 
ilişkilidir. Ayrica derin ters T dalgaları, bifazik T dalgası paterni Wellens 
sendromunun diğer bulgularıdır. EKG’de de Winter ST-T dalgarı, hiperakut T 
dalgarı, yaygın ST segment çökmeside total koroner oklüzyonun bir 
işaretcisidir.(74–77) 

2.3.5 Kardiyak Troponinler 
 

2023 ESC kılavuzuna göre kardiyak biyomarkırlar STEMI ve yüksek riskli 
NSTEMI tanısı ekarte edildikten sonra AKS’ den şüphelenilen hastalarda; tanıda, 
risk sınıflanmasında kısa ve uzun dönem tedavide belirleyici bir görev üstlenir. 
Tavsiye olarak yüksek duyarlılıklı kardiyak troponin (hs-cTn) gibi bir biyomarkırın 
ölçülmesi AKS şüphesi olan AMI adayı her hastada önerilir. AKS tanısı için cTn 
haricindeki biyomarkırların rutinde kullanımı önerilmez. cTn bakılamaması 
durumunda kullanımları tercih edilebilir.(3,41,78) 

MI’ın dördüncü evrensel tanımına göre; mevcut klinik AKS ile uyumlu ise, 
sağlıklı kişilerde cTn’de 99. persantilden daha yüksek bir artış veya düşüş, MI 
tanısına işaret eder.(5) MI’da semptomlar başladıktan sonra cTn seviyeleri hızla 
yükselir. Eğer hs-cTn bakılıyorsa genellikle 1 saatten kısa sürede tespit edilecek 
seviyelere ulaşır. Hs-cTn AMI tanısında diğer biyomarkırlara oranla yüksek 
duyarlılık ve özgüllüğe sahiptir.AMI’de erken tanı imkanı sağlar ve troponin 
ölçülemediği erken dönemi kısaltma imkanı verir. Hs-cTn testleri geleneksel 
testlere göre yüksek analitik potansiyele sahiptir. (40,41,78,79) 
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• ‘Normal’ ve ‘anormal’ terimleri hs-cTn seviyelerini adlandırmak için 
kullanılmamalıdır. Bunun yerine, ‘yükselmemiş’ (99. persentilin 
altı) ve ‘yükselmiş’ (99. persentilin üstü) terimleri kullanılmalıdır. 

• Üst limitin 5 kat ve üzerinde artış tip 1 AMI için yüksek (>%90) öngürücü 
değere sahiptir. 

• Üst limitin 3 katından fazla olmayan artışlar sınırlı (%50-60) 
öngürücü değere sahiptir ve ayrıcı tanıda başka sebeplere bağlı 
olabilmektedir. 

• Sağlıklı bireyler hs-cTn seviyeleri değişken olabilir. (3) 

Yüksek duyarlılıklarından kaynaklı stabil koroner arter hastalığı (KAH) , 
kronik kalp yetmezliği,  böbrek yetmezliği, sol ventrikül hipertrofisi, akut pulmoner 
emboli, pulmoner hipertansiyon gibi bir çok klinik durumda hs-cTn değerleri 
normalden yüksek ölçülebilir ve bu hastalıklarda kötü prognozla ilişkilidir.(80–86)  

Göğüs ağrısı olan hastlarda hs-cTn seviyeleri seri testlerle 
değerlendirilmelidir. cTn seviyelerindeki yükselme veya düşme olayın AMI’den 
kaynaklandığının kesin bir göstergesi değildir sadece akut bir patoloji (kronik değil) 
olduğunu gösterir.(41,87) 

 

2023 ESC kılavuzu dışlama ve dahil etme kriterlerini önermiştir. AMI’nin 
saptanması amacıyla başvuru aşamasından ikinci cTn bakılmasına kadar geçen 
süre yüksek hassasiyet ve tanısal doğruluk nedeniyle hs-cTn testlerinin 
kullanılmasıyla kısaltılabilir. Bu sebeple ESC 0.saat/1.saat algoritmasının ilk 
seçenek veya 0.saat/2.saat algoritmasının ise ikinci en iyi seçenek olduğunu 
savunur.(88,89) ESC bu yeni algoritmaları temelde iki sebebe dayanmaktadır. İlki, 
hs-cTn devamlı bir değişkendir ve hs-cTn değerlerinin artmasıyla AMI olasılığı 
artar. İkinci olarak, 1-2 saat arasındaki erken değişiklikler, 3-6 saat içindeki geç 
değişiklikler yerine kullanılabilirler. Böylece erken alınmış kontrol bir cTn değeri 
başvuru anında değerlendirilen cTn değerininin tanısal değerini arttırır.(90–92) MI 
tanısı dışlanan hastalar (rule-out) diğer testler ve ayrıcı tanılar yolağına dahil 
edilebilir. MI tanısına dahil edilen hastalar (rule-in) ise bir kardiyolog görüşü ile 
muhtemel PKG ve hastaneye yatış adayıdır. İzlem (observe) grubunda olan hastalar 
ise her iki grubuda henüz dahil edilemeyen hastalardır bu grupta 3. saat cTn 
seviyeleri ölçümü önerilir.(3,93,94) 
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2.3.6 Tedavi 
 

Mevcut kılavuzlara göre tedavi algoritması Şekil 2.1.’de listelenmiştir.(3,28) 

 

Şekil 2.1. STEMI/NSTEMI Tedavi Algoritması. 

AKS şüphesi varsa hasta ile ilk teması sağlayan   sağlık çalışanı 
tarafından  mümkün olan en kısa sürede 12 derivasyonlu EKG çekilmeli ve analiz 
edilmelidir. Acil sağlık hizmetlerinde görev yapan her çalışanın acil tıp 
teknisyeninden uzman hekime kadar defibrilatör ve EKG’ ye hakim olması 
gerekir. 

AKS şüpheli hastalar başlangıçtaki EKG’sine göre iki alt gruba ayrılır. 
Yapılan bu triyaj hastaların tedavi seçimi, hasta izlemi, invaziv seçenekler ve risk 
sınıflandırılması açısından en önemli basamaktır. Hastalar bu aşamada iki gruba 
ayrılır. Birincisi; STEMI olan veya muhtemel STEMI eşdeğeri EKG’si olduğu 
düşülen hastalar, ikincisi ise NSTEMI grubu yani STEMI bulgusu ve STEMI 
eşdeğeri işaretleri olmayan hasta grubudur. STEMI tanısı almış hastalarda 
ölümcül aritmiler, kardiyak arrest gibi hayati tehdit edici komplikasyon riski daha 
fazla olduğu düşünülür. Bu sebepten ötürü STEMI tanısı almış hastaların acil 
PKG koroner girişim uygulanacak bir merkeze sevki yapılmalıdır ve mümkünse 
<2 saatten önce koroner anjiyografiye alınmalıdır. NSTEMI tanısı alıp yüksek risk 
bulguları (aktif şiddetli göğüs ağrısı, devam eden iskemik semptomlar, EKG’de 
yeni iskemik değişiklikler, hemodinamik instabilite, GRACE risk skoru >140) 
olan hastalarda ölümcül aritmi riski STEMI ile neredeyse eşdeğerdir. Bundan 
dolayı bu kriterlerlere sahip hastalarda STEMI’de uygulanan triyaj ve algoritma 
sistemine göre tedavi almalıdırlar.(3,95,96) 

Anamnez, Muayene, 
EKG

STEMI

Aspirin
2.Antiplatelet
Antikoagülan

Acil PKG
GP 2b/3a inhibitörü düşünülebilir

Fibrinolitik 

NSTEMI

Aspirin
2.Antiplatelet
Antikoagülan

Acil PKG
GP 2b/3a inhibitörü 

düşünülebilir

Medikal tedavi
Yüksek riskte GP 2b/3a 

inhibitörü seçilebilir
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İlk tanı ve takip aşamasında öncelikle hasta monitörize edilmeli, vital 
bulguları takip edilmeli, en kısa sürede EKG çekilmeli ve şikayetlerin devamı 
halinde EKG takibi yapılmalı, hasta PKG girişim uygulanana dek (acil, rutin veya 
seçici) acil servisde veya yatışı sağlanarak gözlem altında tutulmalıdır. Hipoksemisi 
(SO2<%90) olan hastalara oksijen tedavisi verilmelidir. Bu seviyenin üstünde olan 
değerlere rutin tedavi önerilmez ve verilmesi halinde iskemi boyutunu arttırdığına 
dair kanıtlar mevcuttur. (97,98) 

Sublingual nitrat tedavisi anjinal semptomları hafifletmede iyi bir seçenektir 
ancak nitrat yanıtının anginanın stabil/unstabil ayrımında kullanılması önerilmez. 
İlk geliş EKG’si STEMI olan hastalarda nitrat sonrası normal EKG görülmesi akla 
vazospazmı getirmelidir. Ciddi aort stenozu, bradikardi, hipotansiyon varlığında 
son 48 saat içinde PDE5 ihibitörü kullanan hastalarda nitratlardan 
kaçınılmaladır.(99) 

Aktif ve rahatsız edici göğüs ağrısı mevcut işe analjezik farmokoterapi ile 
ağrının giderilmesi sağlanmalıdır. Göğüs ağrısını yatıştırmada morfin diğer 
analjeziklere üstün bulunmuştur. Morfin uygulamasının mortalite üzerine bir etkisi 
görülmese de damar içi uygulananan morfinin hastanede kalışı azalttığı ve 
miyokardial hasarı kısıtladığı yapılan çalışmalarda bildirilmiştir ancak bulantıyı 
önlemek amacıyla metoklopramid ile birlikte verildiğinde bu etkinin azaldığı 
görülmüştür .(100,101) 

Beta blokerlerin(tercihen metoprolol); STEMI tanısı almış PKG 
uygulanacak,  hipotansif olmayan , akut kalp yetmezliği belirtisi olmayan  
hastalarda uygulanması düşünülmelidir. (102,103) Ancak yapılan bir çalışmada 
erken koroner anjiyografi yapılan ve sol ventrikül ejeksiyon fraksiyonu korunmuş 
(≥%50) AMI hastalarında, uzun süreli beta-bloker tedavisi (beta-bloker 
kullanılmamasına kıyasla) herhangi bir nedenden kaynaklanan ölüm veya yeni AMI 
riskinin azalmasına yol açmadığı bildirilmiştir.(104)  

STEMI tanısı alan hastalar şayet 120 dakika içinde anjiyografiye 
alınabiliyorsa tercih edilmesi gereken tedavi stratejisi KAG ve PKG‘dir.  Büyük 
ölçekli çalışmalara göre; eğer tedavide şartlar aynı ise anjiyografik tedavi mortalite, 
re-enfarktüs ve diğer komplikasyonları azaltmada fibrinolizden daha üstündür. 
Eğer hastanın semptomlarının başlangıcından 12 saat veya daha fazla zaman 
geçmiş ise fibrinoliz anjiyografiye tercih edilebilir. PKG girişim için STEMI de 120 
dakikalık mutlak bir zaman dilimi şartı konulmuştur. Bu zaman dilimi geçen 
fibrinoliz uygulanan hastalarda fibrinolizin başarısız olduğuna dair işaretler varsa, 
(hemodinamik instabilte, geçmeyen göğüs ağrısı, sebat eden ST segment 
elavasyonu) bu hastalara erken invazif (2-24 saat arası) KAG stratejisi 
benimsenmelidir. KAG yapılamayan bir merkezde STEMI tanısı almış hastalar 120 
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dakika içinde anjiyografi uygulanacak bir merkeze sevk edilmelidir. 120 dakikayı 
geçecek bir uzaklıkta ise zaman kaybetmeden fibrinolitik tedavi 
uygulanmalıdır.(3,105–108) 

NSTEMI tanısı alan hastalara mümkün olan en kısa sürede KAG ve PKG 
uygulanmalıdır. Hasta çok yüksek riskli kabul edilirse 2 saat içinde yüksek riskli 
kabul edilirse 24 saat içinde anjiyografi uygulanmalıdır. Seçici invaziv tedaviye 
kıyasla rutin invaziv tedavi seçeneği iskemik komplikasyonları azaltmaktadır bu 
yüzden riskli gruba girmese de NSTEMI hastalarına rutin KAG uygulanmalıdır. 
Çok yüksek veya yüksek riskli olmayan hastalarda iskemi testlerinden sonra (BT, 
stress testi vs.) seçici invaziv tedavi tercih edilebilir.(95,109) 

Antitrombotik tedavi AKS tanı spektrumuna giren hastalıkların tedavisi ve 
yönetiminde olmazsa olmazdır. Klinisyenin tedavide hangi ilaçları seçeceği, 
yönetimin neresinde ilaçların başlanacağı, ne kadar süre verileceği, ilaç değişimi 
yapılacaksa hangi ilaçla değiştirileceği hastaya ve birçok faktöre bağlıdır. Bu 
gruptaki ilaçların göz ardı edilemeyecek ciddi yan etkileri bulunmaktadır ancak 
faydaları da AKS yönetiminde geri plana atılamayacağını göstermektedir. Bu 
yüzden; antitrombotik tedavi bir çok klinik parametreye bakılarak ve kar-zarar 
oranı gözetilerek verilmelidir.(110) 

Aspirin tedavisine hemen başlanmalıdır. AKS tanısı almış hastalarda 
aspirin ve bir P2Y12 reseptör inhibitorünün (prasugrel veya tikagrelor) ikili 
başlanması önerilmektedir. Yapılan çalışmalarda PKG’ye gidecek AKS 
hastalarında tikagrelor yerine prasugrel önerilmiştir. Klopidogrel ise yalnızca 
prasugrel veya tikagrelorun kontrendike olduğu durumlarda veya kanama riski 
mevcut ise kullanılmalıdır. 70 yaş üsütündeki hastalarda klopidogrel 
düşünelebilir.(111–114) 

Ön tedavi, henüz koroner anatomi çıkarılmadan yani anjiyografiden önce 
genellikle bir P2Y12 reseptör inhibitörü olan bir antitrombosit ilacın verilmesidir. 
AKS’de ön tedavinin varsayımsal bir fayda güdülerek verilmektedir. Kanıta 
dayalı veriler kısıtlıdır. Ön tedavi için bir çok farklı yol izlenmiştir. Bunlardan 
bazıları; STEMI tanısı konulan ve PKG uygulanacak hastalarda bir P2Y12 
reseptör inhibitörü ile ön tedavi düşünülebilir, NSTEMI tanısı almış ve erken 
invaziv tedavi planlanan hastalarda (<24 saat) koroner anatomiyi bilmeden P2Y12 
reseptör inhibitörü ile rutin ön tedavi önerilmemektedir. Koroner anjiyografide 
beklenen bir gecikmenin (>24 saat) olduğu ve NSTEMI tanısı olan hastalar için 
hastanın kanama riskine göre bir P2Y12 reseptör inhibitörü ile ön tedavi 
düşünülebilir. P2Y12 reseptör inhibitörü almayan ve PKG’ye alınacak  tüm AKS 
hastalarında PKG sırasında yükleme dozu önerilir.(115,116) 

AKS’nin tedavisinin ve PKG ile tedavi edilen AKS hastalarına yönelik 
işlem öncesi tedavinin ana bileşeni antikoagülasyondur. Parenteral 
antikoagülasyon AKS tanısı alan tüm hastalara tanı anında önerilmektedir. 
Trombüs varlığı, AF gibi özel durumlar dışında, PKG’den sonra antikoagülan 
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ilaçların kullanılması kesilmelidir. STEMI tanısı alan hastalarda PKG’den hemen 
önce veya işlem sırasında standart olarak UFH uygulanmalıdır. STEMI tanısı alan 
hastalarda ölüm insidansı, reenfarkt komplikasyonu, major kanama insidansı daha 
az bulunan enoksoparin UFH yerine tercih edilebilir. Bivalirudin UFH’ye 
alternatif olarak heparine bağlı trombositopeni öyküsü olan AKS tanısı alan 
hastalarda önerilmiştir. Fondaparinuks ise STEMI hastalarında önerilmez.(117–
119) 

Acil veya erken (<24 saat) PKG yapılması beklenen NSTEMI tanısı alan 
hastalar tanı anında parenteral antikoagülasyon önerilmektedir ve UFH tercih 
edilmelidir.Enoksaparinin NSTEMI tedavisinde  UFH’ye üstünlüğü tespit 
edilmemiştir yan etki profili daha az olduğu için UFH’ye alternatif olarak önerilir. 
(3,120) 

AKS tanısı alan tüm hastalarda PKG işlemi sonrasında antiplatet tedavi 
prosedürü şarttır. Aspirin ve bir P2Y12 reseptör inhibitörünün (prasugrel veya 
tikagrelor) stent tipine bakılmaksızın klinik ve şartlara göre değiştirilebilmek 
kaydıyla bir yıl süre ile kullanılması önerilir.(121,122) 

PKG uygulanmayan AKS tanısı almış kanama riski olamayan bütün 
hastalar 1 yıl boyunca aspirin ve bir P2Y12 reseptör inhibitörü almalıdır. Bu 
tedavi rejiminde aspirin ve tikagrelor ikilisi aspirin ve klopidogrel ikilisine 
kıyasla daha çok fayda sağlamaktadır. Klopidogrel ve aspirin kombinasyonu 
yaşlı AKS hastalarında tercih edilebilir.(114,123,124) 

AKS ve AMI’de antitrombosit ve antikoagülan ilaçların kullanım 
şekilleri ve dozları Tablo 2.4.’de sıralanmıştır. 
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Tablo 2.4. AKS’ de Antitrombosit ve Antikoagülan İlaçların Kullanım Dozları. 

I. Antiplatet ilaçlar 
Aspirin : 150–300 mg oral yükleme dozu veya 75–250 mg i.v. oral 

alım mümkün değilse, günde 75-100 mg oral idame dozu 
uygulanır. 

P2Y12 reseptör inhibitörleri 
Klopidogrel : 300-600 mg oral yükleme dozu, idame dozu günde 75 mg. 

 
Prasugrel : 60 mg oral yükleme dozu, idame dozu günde 10 mg. Vücut 

ağırlığı <60 kg olan hastalarda günde 5 mg önerilir. 75 yaş 
üstünde günde 5 mg’dan fazla kullanılmamalıdır. İnme 
öyküsü olan hastalara verilmemelidir. 
 

Tikagrelor : 180 mg oral yükleme dozu, idame dozu günde iki kez 90 
mg. 

Cangrelor : 30 mcg/kg i.v. bolus yükleme dozu ardından en az 2 saat 
veya işlem süresi boyunca (hangisi daha uzunsa) 4 
mcg/kg/dk infüzyon uygulanır. 
 

Glikoprotein (GP) IIb/IIIa inhibitörleri 
Eptifibatid 180 mcg/kg i.v.'lik iki bolus doz (10 dakikalık aralıklarla 

verilir) ve ardından 18 saate kadar 2,0 mcg/kg/dakikalık 
infüzyon uygulanır. Son dönem böbrek yetmezliği, 
intrakranial kanama öyküsü, son 30 gün içinde iskemik 
inme öyküsü, fibrinoliz, platelet sayısı <100.000 olanlarda 
kontraendikedir. 
 

Tirofiban 25 mcg/kg i.v. bolus 3 dakikada ardından 18 saat 0,15 
mcg/kg/dak ‘dan idame. İntrakranial kanama öyküsü, son 
30 gün içinde iskemik inme öyküsü, fibrinoliz, platelet 
sayısı <100.000 olanlarda kontraendikedir 
 

II. Antikoagülan İlaçlar 
Unfraksiyone heparin (UFH) Başlangıç olarak i.v. bolus 70–100 U/kg ardından i.v. 

infüzyon şeklinde devam  
Enoksaparin Başlangıçta 1 mg/kg günde iki kez subkutan. 

Kreatin klirensi <30 ml/dk ise yarım doz. 
 

Fondaparniux Başlangıç olarak subkutan 2,5 mg/gün. 
PKG esnasında tek doz UFH önerilir. 
Kreatin klirensi <20 ml/dk ise önerilmez. 
 

Bivaluridin PKG esnasında; 75 mg/kg i.v. bolus ve işlemden sonra 4 
saat 1,75 mg/kg/saat i.v. infüzyon. 
Kreatin klirensi <30 ml/dk ise idame 1,75 mg/kg/saat. 
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2.4 Akur Koroner Sendrom’da Risk Değerlendirme Skorları 
 

Bütün AKS skorlama sistemlerinde asıl amaç acil servise göğüs ağrısı ile 
başvuran hastalarda majör kardiyak olumsuz olayı (MACE) öngörmeye 
çalışmaktır. MACE ise şu üç bileşenden oluşur; miyokart enfarktüsü, koroner 
vaskülarisazyon veya herhangi bir nedenden ölüm. 

2.4.1 TIMI (Thrombolysis In Myocardial Ischemia) Risk Skoru  
 

TIMI skoru, kararsız anjina ve NSTEMI’ de hastaya ait bilgileri, klinik notları 
hesaba katarak herhangi bir sebebe bağlı 2 hafta içinde ölüm riskini, yeni 
gelişebilecek majör kardiyak olayı, hastanın AMI geçirme riskini kısa dönem için 
öngörebilen bir skorlama sistemidir. TIMI skoru acil servislere göğüs ağrısı ve 
eşdeğer semptomlar ile başvuran ancak STEMI tanısı almayan hasta grubunun 
tedaviden ve takipten daha iyi yararlanmasını sağlamıştır. Bu skorlama sisteminde 
farklı değişkenlere 0 veya 1 puan verilir. Toplamda yedi farklı değişken mevcuttur. 
TIMI risk skorlaması yapılan hastalar 0 ve 7 puan arasında bir puan alır. Puanlama 
sonunda düşük, orta ve yüksek olmak üzere klinik öngörme üzerine 3 gruba ayrılır. 
0-2 puan düşük, 3-4 puan orta, 5-7 puan ise yüksek risk anlamı taşımaktadır.(Tablo 
2.5.) TIMI’yi açıklamak gerekirse bu skordaki artış, tüm sebeplere  bağlı ölüm, 
AMI veya acil revaskülarizasyon ihtiyacında artışla ilişkili bulunmuştur.(125–127) 

Tablo 2.5. TIMI Skoru. 

 0 1 
Yaş <65 ≥65 

KAH için risk faktörü varlığı (HT, HL, DM, aile 
öyküsü, sigara kullanımı) 

 
<3 ≥3 

7 gün içinde aspirin kullanımı Yok Var 

Ciddi angina 24 saat içinde 
<2 atak 

24 saat içinde 
≥ 2 atak 

Bilinen koroner arter darlık oranı <%50 ≥%50 
ST segment değişimi <0.5mm ≥0.5mm 

Kardiyak biyomarkırlar Negatif Pozitif 
 

2.4.2 GRACE (Global Registry Of Acute Coronary Events) Risk 
Skoru  

AKS tanısı alan hastalarda geçerli olan GRACE risk skorlaması sistemi çok 
uluslu, birden çok kıtada gerçekleştirilmiş doğruluğu yüksek, tutarlı bir veri 
tabanına sahiptir. Skorlama sistemi genel olarak 6 ay içinde ölüm riskini tahmin 
eder. Bu risk skorunun hesaplamasında 8 tane risk faktörü belirlenmiştir. Bu 
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faktörler; Killip Sınıflaması, ST segment depresyonu varlığı veya yokluğu, kalp 
hızı, yaş, sistolik arteryel basınç, serum kreatinin seviyesi, hastaneye başvuru 
esnasında kardiyak arrest, yükselmiş kardiyak biyomarkırlardan ibarettir(Tablo 
2.6.).(128–130)  

Tablo 2.6. GRACE Risk Puanlama Sistemi. 

Risk Faktörleri Puan 
Killip Sınıfı  

I 0 
II 20 
III 39 
IV 59 

Sistolik Kan Basıncı(mmHg)  
≤80 58 
80-99 53 
100-119 43 
120-149 34 
150-199 24 
≥200 10 

Nabız(atım/dk)  
≤50 0 
50-69 3 
70-89 9 
90-109 15 
110-149 24 
150-199 38 
≥200 46 

Yaş  
≤30 0 
30-39 8 
40-49 25 
50-59 41 
60-69 58 
70-79 75 
80-89 91 
≥90 10 

Kreatinin seviyesi (mg/dL)  
≤0,39 1 
0,4-0,79 4 
0,80-1,19 7 
1,20-1,59 10 
1,6-1,99 13 
2,0-3,99 21 
≥4,0 28 

Başvuru anında kardiyak arrest varlığı 

Kardiyak biyomarkırların pozitif olması 

ST segment değişikliği 

39 

14 

28 
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• Düşük risk (≤108): hastane içi ölüm riski <%1  
• Orta risk (109-140): hastane içi ölüm riski %1-3 
• Yüksek risk (>140): hastane içi ölüm riski  >%3 

 

• Düşük risk (≤88): taburculuktan itibaren 6 ay içerisinde ölüm riski   >%3  
• Orta risk (89-118): taburculuktan itibaren 6 ay içerisinde ölüm riski   %3-8 
• Yüksek risk (>118): taburculuktan itibaren 6 ay içerisinde ölüm riski  %8 

2.4.3 HEART Risk Skorlama Sistemi 
 

HEART skorlama sistemi göğüs ağrısı ile AS’ye başvuran hastaları 30 günlük 
MACE yönünden düşük, orta ve yüksek riskli olarak sınıflandırmayı amaçlar. Bu 
skorlamayı oluşturan bileşenler sırasıyla anamnez (history), EKG, yaş (age), risk 
faktörleri (risk factors) ve troponin değeridir. Her biri 0, 1 veya 2 puan üzerinden 
puanlanarak sonucunda hastanın HEART risk skorunu elde ediyoruz. Acil servise 
başvuran ve AKS şüphesi olan 21 yaş ve üstü hastalarda kullanılır.(Tablo 2.7.) 
EKG’de ST segment elevasyonu veya yeni bir EKG değişikliği varsa, kardiyak 
olmayan başka bir sebebe bağlanan kesin bir patolojisi HEART skoru 
kullanılmaz.(131–133) 

Tablo 2.7. HEART Skoru. 

 0 Puan 1 Puan 2 Puan 
Anamnez Düşük şüphe Orta şüphe Yüksek şüphe 
EKG Normal Non-spesifik repolarizasyon 

bozuklukları 
Belirgin ST segment 
deviasyonu 

Yaş  <45 45–64 ≥65 
Risk faktörleri Bilinen risk 

faktörü yok 
1–2 risk faktörü ≥3 risk faktörü veya 

aterosklerotik 
hastalık hikayesi 

İlk troponin ≤normal sınır 1–3× normal sınır >3× normal sınır 
 

0-3 Puan: %0,9-1,7 MACE riski. Taburculuk önerilir. 

4-6 Puan: %12-16,6 MACE riski. Hastaneye yatış önerilir. 

≥7 Puan: %50-65 MACE riski. Erken invaziv girişim önerilir. 

HEART skorunun 0-3 Puan arasında bir değerde olması, hastaların %0,9-1,7 
30 günlük MACE riski olduğunu gösteriyor. Yani 100 hastadan 1-2’sinde her 30 
günde MACE görülebilme ihitimali mevcut oluyor. Bu yüzden HEART Pathway 
geliştilmiştir. Düşük HEART skorluğu hastalardan 3. Saat kontrol troponin alınarak 
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bu skorlama sistemine geçiliyor ve 30 günlük MACE oranı %0,6’ya kadar 
düşüyor.(134) 

 

2.4.4 EDACS-Acil Serviste Göğüs Ağrısı Değerlendirme Skoru 
 

Acil servise başvuran 18 yaş üstü, devam eden ve artmayan göğüs ağrısı 
şikâyeti olan hastaları güvenli bir şekilde taburcu etmek için geliştirilmiştir. Bu 
skorlamaya göre; AKS veya göğüs ağrısının diğer yaşamı tehdit eden nedenleri 
(pnömotoraks, pulmoner emboli, kardiyak tamponad, aort diseksiyonu, özofageal 
rüptür, vb.) olmadığı sürece, düşük risk kriterlerini karşılayan hastalar, negatif 0 ve 
2 saatlik troponin testlerinin ardından yakın takip ile taburcu edilebilirler. Düşük 
risk kriterlerinine uymayan hastalarda, seri EKG takibi ve kardiyak biyobmarkırlar 
kullanılarak MI olasılığı dışlanmalı ve göğüs ağrısı kılavuzları ve protokollerine 
göre risk sınıflandırmasına tabi tutulmalıdırlar(Tablo2.8.).(135) 

Tablo 2.8. EDACS Skoru 

Kriterler  Puan 

Yaş 

18-45 2 
46-50 4 
51-55 6 
56-60 8 
61-65 10 
66-70 12 
71-75 14 
76-80 16 
81-85 18 
≥86 20 

Cinsiyet Kadın 0 
Erkek 4 

Bilinen KAH veya KAH için 
≥3 risk faktörü 

Hayır 0 
Evet 3 

Belirti ve Bulgular 

Terleme Hayır 0 
Evet 3 

Kol, omuz, boyun veya 
çeneye yayılan ağrı 

Hayır 0 
Evet 5 

İspirasyonla ortaya çıkan 
veya kötüleşen ağrı 

Hayır 0 
Evet -4 

Palpasyonla artan ağrı Hayır 0 
Evet -6 
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§ EDACS puanı <16 ise, iskemik bulguları mevcut olmayan EKG ve 0- 2 
saat troponin değeri negatif olan hastalar “düşük riskli” grupta 
değerlendirilir. Bu hastalar MACE için düşük risklidir. 

§ EDACS Puanı ≥16 ise veya EKG’de yeni iskemi bulgular veya sadece tek 
troponin değeri negatifliği mevcut ise hastanın riski düşük kabul edilemez 
ve erken taburculuk uygun değildir. 

EDACS skoru, düşük riskli hastaları % 99-100 duyarlılıkta tespit 
edebilmiştir. Bu oran, HEART, Vancouver göğüs ağrısı skorlama sistemi, 
ADAPT, Marburg ve GRACE gibi diğer AS’de uygulamak için geliştirilmiş risk 
skorlarından çok daha yüksektir. MACE meydana gelme oranı % 13-15 
bulunmuştur.(136–139) 

 
2.5 Oklüzyon Miyokart Enfarktüsü (OMI) ve N-OMI 

 

OMI; yetersiz koroner kolleteral dolaşım sebebiyle ana bir koroner arterin 
akut total oklüzyonu veya büyük oranda oklüzyonu (>%70) sonucu ile miyokart 
dokusunda nekroza ait kanıtların bulunduğu durumu ifade eder. OMI ile STEMI 
anatomik ve patofizyolojik olarak yakın bir ilişki vardır ancak her OMI STEMI 
değildir, OMI ile STEMI aynı anlama gelmez.  

NOMI; anjiyografi sonuçları, laboratuvar bulguları veya klinik verilerle OMI 
kanıtı olduğu kanıtlanamayan AMI'yi tanımlar. NOMI'ların çoğunda tamamen 
oklüzyona ya da büyük oranda oklüzyona (%70) sebep olmayan koroner lezyonlar 
mevcuttur.  

STEMI(+)OMI(Gerçek pozitif STEMI) ; anjiyografi sonuçları, laboratuvar 
bulguları veya klinik verilerle OMI kanıtı olduğu kanıtlanan herhangi bir EKG’de 
STEMI kriterlerini karşılayan vakayı temsil eder. 

STEMI(-)OMI; oklüzyonlu NSTEMI olarak tanımlanır. EKG’de STEMI 
kriterleri mevcut olmayan OMI’yi ifade eder. (13,140,141) 

Mevcut literature göre hangi hastaların acil koroner anjiyografi ve PKG’den 
fayda göreceği EKG bulguları temeli ile konmaktadır.(3,28) Oklüzyon miyokart 
enfarktüsü(OMI) / Non-OMI paradigması acil reperfüzyon ihtiyacı olan hastaları 
belirleme kararının EKG’den daha öte ve karmaşık olduğunu, mevcut literatürdeki 
kriterlerin bunu belirlemekte yetersiz olduğunu savunmaktadır. (141–143) Acil 
serviste acil KAG’den faydalanan hastalar total koroner oklüzyonu veya totale 
yakın koroner oklüzyonu olduğu tahmin edilen hastalardır. Bu tahminin temel 
desteği ST segment elevasyonudur. Bu tanı koyma yöntemi OMI/NOMI 
paradigmasına göre  tutarlı bulunmamaktadır çünkü; STEMI kriterlerine göre AKO 
tanısı konulduğunda en az %25-30 NSTEMI tanısı alan ve total koroner oklüzyonu 
mevcut olan hasta kitlesi atlanmaktadır. (9,144–146) 
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Reperfüzyon çağının başlangıcı olarak kabul edilen 2000’li yılların başında 
yapılan bir çok çalışma neticesinde STEMI paradigması reperfüzyondan 
faydalanabilecek hastaları çok daha iyi öngörmesi nedeniyle Q-dalgalı ve Q-dalgası 
olmayan MI tanımının yerini almıştır.(6,147) Akut koroner oklüzyon her zaman 
sadece bir EKG değişikliği ile anlaşılabilecek basit bir olay değildir. Bu süreç 
genellikle karmaşık ve zor karar verme aşamalarını içinde barındırır. AKO’nun 
başladığı ilk zamanlar reperfüzyondan fayda görülebilecek en kritik zamandır ki bu 
evrede çoğunlukla EKG değişikleri gözlemlenmeyebilir. Her zaman ST segment 
elevasyonu olan bir EKG ile karşılaşma şansımız olmayabilir EKG bir çok 
değişkenden etkilenebilir. Bütün akut koroner oklüzyonların ST segment 
elevasyonu üretmesi gerektiği inanışı bir çok çalışmada çürütülmüştür. Bir çok 
EKG değişikliği ile karşı karşıya kalabiliriz. Bunlar; non-spesifik olarak tabir edilen 
ancak AKO’nun bir bulgusu olan QRS değişiklikleri, T dalga anormallikleri 
olabilirler. ST segment elevasyonuna sahip bir çok normal veya temelinde başka 
patolojilere bağlanan EKG örneklerini literatürde çok sıktır.(9,72,73,143,148) 

STEMI terimi klinisyenlerde bir ön yargı oluşturmaktadır. EKG ile meşgul 
olan bütün klinisyenlerde ST segment elevasyonunun çok önemli ve en güvenilir 
koroner oklüzyon bulgusu olduğu EKG’deki diğer akut oklüzyon bulgularının geri 
plana atılabileceği bilinçaltına istemeden de olsa yerleşmektedir.AMI tanısını daha 
iyi anlamak AKS spektrumuna daha iyi hükmetmek için elimizde ST segment 
elevasyonundan daha iyi göstergelerin olduğunu unutmamalıyız. STEMI 
paradigması yaklaşık çeyrek asırdır bizler için bir mit olarak sunuldu, iskemik 
semptomlarla başvuran hastaların diğer bulgularını, şikayetlerini ST elevasyonu 
olmadığı için geri plana attık ve atmaya devam ediyoruz. Acil servislere göğüs 
ağrısı ve eşdeğer şikayetlerle başvuran bir çok hasta STEMI EKG’sine sahip 
olmadığı için uzun sürelerce bekledi, acil reperfüzyon tedavilerinden gecikmeli 
olarak faydalandı. Hastanın EKG’sinde STEMI mevcut mu sorusundan önce; 
hastanın AKO bulguları var mı, şikayetleri bu yönde mi sorularını sormak koroner 
iskeminin yıkıcı etkilerini ortadan kaldırmak için daha hayatidir.ST segment 
elavasyonunu tanımak bütün klinisyenler için zor olabilir. STEMI EKG’si her 
zaman ilk bakışta farkedilebilecek netlikte olmayabilir. Koroner oklüzyonu 
gösteren diğer bulgular mevcutken EKG’de ST segment elevasyonuna odaklanmak 
klinisyenlerin AKO’yu kaçırmasına veya tedavide gecikmelere sebep olabilir. 
(149–151)  

Öyle ki son zamanlarda yapılan bir çalışmada Herman ve ark. mevcut STEMI 
algoritmasına karşın yapay zeka (AI) temelli bir algoritma veri tabanı ortaya 
koymuş bu AI uygulaması koroner oklüzyonu saptamada STEMI kriterlerinden 
daha üstün bulunmuştur. Yine başka bir çalışmada Al-Zaiti ve ark. yapay zeka 
temelinde, veritabanı yapılan çalışmalara ve literatüre uygun geliştirdikleri 
uygulama ile akut koroner oklüzyonu STEMI kriterlerden daha iyi 30 günlük  major 
kardiyak olay (MACE) riskini HEART risk skorundan daha yakın tespit eden bir 
uygulama geliştirmişlerdir. (152,153) 
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Oklüzyon miyokart enfarktüsü tanımında ST segmenti veya diğer EKG 
bileşenlerinin ismi geçmez. Bu tanımda klinisyenin zihni direkt olarak oklüzyonun 
sebep olduğu enfarktüsün tehdit ettiği miyorkart dokusuna odaklanır. Tanı sadece 
EKG ile konmaz ve tedavi kararı (reperfüzyon) sadece EKG ile verilmez. (143) 

OMI, acil reperfüzyon tedavisi ihtiyacının doğduğu total veya totale yakın en 
az bir koroner arter oklüzyonunun varlığından kaynaklanan süreçten dolayı oluşan 
devam eden bir MI'dır. Tanımında EKG, ekokardiyografik veya anjiyografik 
bulgular yoktur. OMI aksine bu bileşenlerin tamamını kapsayan bir klinik süreçtir. 
OMI tanısı direkt olarak var olan veya var olması ihtimali olan patolojiyi tanımlar 
ve bunu tanımlarken EKG, kardiyak biyomarkırlar, ekokardiyografi, BT, KAG gibi 
bir çok tanısal yöntemden yararlanır.(141) 
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3. GEREÇ VE YÖNTEM 

3.1 Çalışma Tasarımı 
 

Bu çalışma Bolu Abant İzzet Baysal Üniversitesi Hastanesi Acil Servisi’ne 

01.12.2021 ve 31.10.2023 tarihleri arasında başvuran hastaların kayıtları kesitsel 

olarak incelenerek gerçekleştirildi. Çalışmaya başlamadan önce Bolu Abant İzzet 

Baysal Üniversitesi Girişimsel Olmayan Klinik Araştırmalar Etik Kurulu’ndan 

onay alındı (06.02.2024 tarih, 2024/4 sayı, 05 nolu karar).  

 

3.2 Örneklem Seçimi 
 

23 aylık zaman diliminde acil servise başvuran STEMI ve NSTEMI tanısı 
alan, KAG işlemi yapılan, verilerine eksiksiz ulaşılan hastalar çalışmaya dahil 
edildi. KAG işlemini kabul etmeyen, KAG işlemi hastanemizde yapılmayan, 
verilerine ulaşılamayan, 18 yaş altında olan ve gebe hastalar çalışmaya dahil 
edilmedi. Hastaların tekrarlayan başvuruları çalışmaya dahil edilmedi.  

Daha önce acil serviste STEMI/NSTEMI tanısı almış hastalar incelendi. 
AMI’nin 4. evrensel tanımına göre STEMI(+) ve STEMI(-)  gruplarına ayrıldı.(5) 
STEMI (+) ve STEMI(-) tanısı alan hastalarda retrospektif OMI tanısı daha önceki 
çalışmalara göre  KAG’de doğrulanmış koroner arterde TIMI 0-2 akıma sahip akut 
suçlu bir lezyon veya >%70’den fazla koroner oklüzyon ve aşırı artmış hscTn-I 
(>10000ng/L, STAT High Sensitive Troponin I Cihaz: Abbott Architect, Referans 
aralık: 0-26 ng/L) varlığında konuldu. NOMI tanısı OMI tanısını karşılamayan 
hastalar olarak sınıflandırıldı(Şekil 3.1.).(12,13,140)  

 

Şekil 3.1. Acil serviste AMI tanısı alan hastaların OMI/NOMI paradigmasına göre 
yeniden sınıflandırılması. 

 

AMI
(n=1052)

STEMI(+)
(n=458)(%43,5)

STEMI(+)OMI
(n=407)(%38.7)

STEMI(+)NOMI
(n=51)(%4,8)

STEMI(-)
(n=594)(%56,5)

STEMI(-)OMI
(n=430)(%40,9)

STEMI(-)NOMI
(n=164)(%15,6)
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3.3 Veri Toplama 
 

Çalışmamız Retrospektif, gözlemsel ve tek merkezli olarak gerçekleştirildi. 

Çalışmaya dahil edilme-dışlanma kriterlerine uyan hastaların yaş, cinsiyet, 
ek hastalık (Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, kalp hastalıkları), 
kullandığı ilaçlar, EKG, ekokardiyografi ve koroner anjiyografi verileri, yüksek 
duyarlılıklı troponin I (hsTnI) (STAT High Sensitive Troponin I Cihaz: Abbott 
Architect i2000 Yöntem: Kemilüminesan mikropartikül immünassay,  Referans 
aralık: 0-26 ng/L) laboratuvar sonucu , GRACE  risk skorları, hastalara acil servise 
başvurudan ne kadar süre sonra koroner anjiyografi uygulandığı  not edildi. Verilere 
hastane bilgi yönetim sistemi (Karmed) kayıtlarından ulaşıldı.  

 

3.4 Verilerin Analizi 
 

Verilerin analizinde ilk olarak kayıp değer ve uç değerler incelenmiş ve 

kayıp ve uç değer tespit edilmemiştir. Sonrasında verilere ilişkin tanımlayıcı 

istatistik yapılarak frekans ve yüzde değerleri incelenmiştir (Tablo 4.2). Verilerin 

analizinde hangi testlerden faydalanılacağının tespitinde ise verilerin normallik 

analizi yapılmıştır. Verilerin normal dağılıp dağılmadığının tespitinde veri sayısı 

30’dan fazla olması sebebiyle Kolmogorov-Smirnov normallik testi kullanılmıştır 

(Field,2009).  

 

Analiz sonrasında AMI, STEMI(+)OMI, STEMI(-)OMI, STEMI(+)NOMI, 

STEMI(-)NOMI, yaş , GRACE risk skoru, ejeksiyon fraksiyonu(EF) , KAG’ye 

alınma süreleri değişkenlerinin normal dağılım göstermediği tespit edilmiş ve 

parametrik olmayan testlerin kullanılmasına karar verilmiştir. AMI’nin yaş, 

GRACE, EF değişkeni açısından incelenmesinde non-parametrik testlerden 

Kruskal Wallis-H testi kullanılmıştır. STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI’nin yaş 

değişkeni açısından, STEMI(+)NOMI/STEMI(+)OMI ve STEMI(+)OMI/STEMI(-

)OMI alt gruplarının GRACE risk skoru değişkeni açısından, STEMI(+)NOMI ve 
STEMI(+)OMI, STEMI(-)NOMI ve STEMI(-)OMI, STEMI(+)OMI ve STEMI(-

)OMI alt gruplarının EF değişkeni açısından incelenmesinde Mann-Whitney 
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U testinden faydalanılmıştır. AMI ile cinsiyet, AMI ile KAG’ye alınma 

süresi arasındaki ilişkinin incelenmesinde Ki Kare testi kullanılmıştır. 
 

4. BULGULAR 

Çalışmamızda AMI tanısı alan hastaların; 458(%43,28)’i STEMI, 
594(%56,72)’ü NSTEMI, 837(%79,56)’si OMI, 215(%20,43)’ü NOMI olduğu 
tespit edilmiştir (Tablo4.1.). 

Tablo 4.1. Acil serviste AMI tanısı alan hastaların STEMI/NSTEMI ve 
OMI/NOMI paradigmalarına göre sınıflandırılması. 

AMI (n=1052) 
STEMI/NSTEMI OMI/NOMI 

STEMI n=458(%43,28) OMI n=837(%79,56) 
NSTEMI n=594(%56,72) NOMI n=215(%20,43) 

 

Çalışmamızda STEMI(+) NOMI grubundaki hastaların (n=51) yaşlarının 27 
ile 92 arasında değiştiği yaş ortalamasının 62,39±14,19 medyan değerinin 62,00 
olduğu, hsTnI değerinin 0,00 ng/L ile 29504,00 ng/L arasında değiştiği hsTnI 
ortalamasının 1870,90±5351,62 ng/L medyan değerinin 14,00 ng/L  olduğu, 
Kreatinin değerinin 0,60 mg/dl ile 2,68 mg/dl arasında değiştiği Kreatinin 
ortalamasının 1,10±0,45 mg/dl medyan değerinin 1,00 mg/dl olduğu, GRACE Risk 
Skorunun  50,00 ile 164,00 arasında değiştiği GRACE Risk Skoru ortalamasının 
108,71±31,45 medyan değerinin 106,00 olduğu, EF değerinin 25,00 ile 65,00 
arasında değiştiği EF ortalamasının 52,65±8,85 medyan değerinin 55,00 olduğu 
tespit edilmiştir (Tablo 4.2.). 

Çalışmamızda STEMI(+) OMI grubundaki hastaların (n=407) yaşlarının 24 
ile 97 arasında değiştiği yaş ortalamasının 63,62±12,54 medyan değerinin 64,00 
olduğu, hsTnI değerinin 0,10 ng/L ile 50000,00 ng/L  arasında değiştiği hsTnI 
ortalamasının 3620,57 ng/L ± 10046,22 ng/L medyan değerinin 155,00 ng/L 
olduğu, Kreatinin değerinin 0,49 mg/dl ile 6,66 mg/dl arasında değiştiği Kreatinin 
ortalamasının 1,10 mg/dl ± 0,46 mg/dl medyan değerinin 1,02 mg/dl olduğu, 
GRACE Risk Skoru değerinin 48,00 ile 260,00 arasında değiştiği GRACE Risk 
Skoru ortalamasının 125,04 ± 38,52 medyan değerinin 120,00 olduğu, EF değerinin 
15,00 ile 65,00 arasında değiştiği EF ortalamasının 47,39 ± 10,82 medyan değerinin 
50,00 olduğu tespit edilmiştir(Tablo 4.2.). 

Çalışmamızda STEMI(-) NOMI grubundaki hastaların (n=164) yaşlarının 36 
ile 86 arasında değiştiği yaş ortalamasının 65,31±11,43 medyan değerinin 67,00 
olduğu, hsTnI değerinin 32,00 ng/L ile 50000,00 ng/L  arasında değiştiği hsTnI 
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ortalamasının 1650,50 ng/L ± 4609,65 ng/L medyan değerinin 318,50 ng/L olduğu, 
Kreatinin değerinin 0,40 mg/dl ile 5,03 mg/dl arasında değiştiği Kreatinin 
ortalamasının 1,17 mg/dl ± 0,50 mg/dl medyan değerinin 0,97 mg/dl olduğu, 
GRACE Risk Skoru değerinin 23,00 ile 167,00 arasında değiştiği GRACE Risk 
Skoru ortalamasının 105,27 ± 26,96 medyan değerinin 103,50 olduğu, EF değerinin 
15,00 ile 65,00 arasında değiştiği EF ortalamasının 51,91 ± 11,07 medyan değerinin 
55,00 olduğu tespit edilmiştir(Tablo 4.2.). 

Çalışmamızda STEMI(-) OMI grubundaki hastaların (n=430) yaşlarının 30 
ile 96 arasında değiştiği yaş ortalamasının 66,66 ± 12,01 medyan değerinin 68,00 
olduğu, hsTnI değerinin 27,00 ng/L ile 50000,00 ng/L  arasında değiştiği hsTnI 
ortalamasının 3870,23 ng/L ± 8333,98 ng/L medyan değerinin 639,00 ng/L olduğu, 
Kreatinin değerinin 0,47 mg/dl ile 6,88 mg/dl arasında değiştiği Kreatinin 
ortalamasının 1,09 mg/dl ± 0,59 mg/dl medyan değerinin 0,94 mg/dl olduğu, 
GRACE Risk Skoru değerinin 43,00 ile 191,00 arasında değiştiği GRACE Risk 
Skoru ortalamasının 110,10 ± 27,95 medyan değerinin 111,00 olduğu, EF değerinin 
10,00 ile 65,00 arasında değiştiği EF ortalamasının 49,29 ± 10,72 medyan değerinin 
50,00 olduğu tespit edilmiştir(Tablo 4.2.). 
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Tablo 4.2. Yaş, troponin I(ng/l), kreatinin(mg/dl), GRACE risk skoru ve 
ejeksiyon fraksiyonu (EF) değişkenlerinin AMI alt gruplarına göre dağılımı. 

AMI Değer YAŞ 
HS 

TROPONİN 
I (NG/L) 

KREATİNİN 
(MG/DL) GRACE EF 

STEMI(+) 
NOMI 

N 51 51 51 51 51 
Aritmetik 
Ortalama 62,39 1870,90 1,10 108,71 52,65 

Medyan 62,00 14,00 1,00 106,00 55,00 

Standart Sapma 14,19 5351,62 0,45 31,45 8,85 

En düşük 27,00 0,00 0,60 50,00 25,00 

En yüksek 90,00 29504,00 2,68 164,00 65,00 

STEMI(+) 
OMI 

N 407 407 407 407 395 
Aritmetik 
Ortalama 63,62 3620,57 1,10 125,04 47,39 

Medyan 64,00 155,00 1,02 120,00 50,00 

Standart Sapma 12,54 10046,22 0,46 38,52 10,82 

En düşük 24,00 0,10 0,49 48,00 15,00 

En yüksek 97,00 50000,00 6,66 260,00 65,00 

STEMI(-) 
NOMI 

N 164 164 164 164 164 
Aritmetik 
Ortalama 65,31 1650,50 1,07 105,27 51,91 

Medyan 67,00 318,50 0,97 103,50 55,00 

Standart Sapma 11,43 4609,65 0,50 26,96 11,07 

En düşük 36,00 32,00 0,40 23,00 15,00 

En yüksek 86,00 50000,00 5,03 167,00 65,00 

STEMI(-) 
OMI 

N 430 430 430 430 429 
Aritmetik 
Ortalama 66,66 3870,23 1,09 110,10 49,29 

Medyan 68,00 639,00 0,94 111,00 50,00 

Standart Sapma 12,01 8333,98 0,59 27,95 10,72 

En düşük 30,00 27,00 0,47 43,00 10,00 

En yüksek 96,00 50000,00 6,88 191,00 65,00 
 

Çalışmamızda çalışma grubunun tamamını temsil eden AMI grubunda 292 
kadın (%27,76), 760 erkek (%72,24) toplam 1052, STEMI(+) NOMI grubunda 19 
kadın (%37,25), 32  erkek (%62,75) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda 83 kadın 
(%20,39), 324 erkek (%79,61) toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 66 kadın 
(%40,24), 98 erkek (%59,76) toplam 164, STEMI(-) OMI grubunda 124 kadın 
(%28,84), 306 erkek (%71,16) toplam 430 hasta yer almaktadır (Tablo 4.3.). 
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Çalışmamızda çalışma grubunun tamamını temsil eden AMI grubunda 402 
hastada HT tanısı mevcut değil(%38,21), 650 hastada mevcut (%61,79) toplam 
1052, STEMI(+) NOMI grubunda 24 hasta HT tanısı mevcut değil  (%47,06), 27  
hastada HT tanısı mevcut  (%52,94) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda 208 
hastada HT tanısı mevcut değil (%51,11), 199 hastada HT tanısı mevcut (%48,89) 
toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 42 hastada HT tanısı mevcut değil 
(%25,61), 122 hastada HT tanısı mevcut (%74,39) toplam 164, STEMI(-) OMI 
grubunda 128 hastada HT tanısı mevcut değil (%29,77), 302 hastada HT tanısı 
mevcut (%70,23) toplam 430 hasta yer almaktadır(Tablo 4.3.). 

Çalışmamızda çalışma grubunun tamamını temsil eden AMI grubunda 728 
hastada DM tanısı mevcut değil(%69,20), 324 hastada mevcut (%30,80) toplam 
1052, STEMI(+) NOMI grubunda 37 hasta DM tanısı mevcut değil  (%72,55), 14  
hastada DM tanısı mevcut  (%27,45) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda 308 
hastada DM tanısı mevcut değil (%75,68), 99 hastada DM tanısı mevcut (%24,32) 
toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 106 hastada DM tanısı mevcut değil 
(%64,63), 58 hastada DM tanısı mevcut (%35,37) toplam 164, STEMI(-) OMI 
grubunda 207 hastada DM tanısı mevcut değil (%64,42), 153 hastada DM tanısı 
mevcut (%35,58) toplam 430 hasta yer almaktadır(Tablo 4.3.). 

Çalışmamızda çalışma grubunun tamamını temsil eden AMI grubunda 621 
hastada HL tanısı mevcut değil(%59,03), 431 hastada mevcut (%40,97) toplam 
1052, STEMI(+) NOMI grubunda 37 hasta HL tanısı mevcut değil  (%72,55), 14  
hastada HL tanısı mevcut  (%27,45) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda 290 
hastada HL tanısı mevcut değil (%71,25), 117 hastada HL tanısı mevcut (%28,75) 
toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 77 hastada HL tanısı mevcut değil 
(%46,95), 87 hastada HL tanısı mevcut (%53,05) toplam 164, STEMI(-) OMI 
grubunda 217 hastada HL tanısı mevcut değil (%50,47), 213 hastada HL tanısı 
mevcut (%49,53) toplam 430 hasta yer almaktadır(Tablo 4.3.). 

Çalışmamızda çalışma grubunun tamamını temsil eden AMI grubunda 
grubunda 481 hasta 2 saat içerisinde  (%45,72), 499  hasta 2 saat ile 24 saat arasında 
(%47,44), 72 hasta 24 saatten sonra(%6,84) toplam 1052,   STEMI(+) NOMI 
grubunda 43 hasta 2 saat içerisinde  (%84,81), 7  hasta 2 saat ile 24 saat arasında 
(%13,73), 1 hasta 24 saatten sonra(%1,96) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda 
349 hasta 2 saat içerisinde  (%85,75), 58  hasta 2 saat ile 24 saat arasında (%14,25) 
toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 22 hasta 2 saat içerisinde  (%13,41), 117  
hasta 2 saat ile 24 saat arasında (%71,34), 25 hasta 24 saatten sonra(%15,24) toplam 
164, STEMI(-) OMI grubunda 67 hasta 2 saat içerisinde  (%15,58), 317 hasta 2 saat 
ile 24 saat arasında (%73,72), 46 hasta 24 saatten sonra(%10,70) toplam 430 hasta 
KAG’ye alınmıştır(Tablo 4.3.). 
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Tablo 4.3. AMI ve alt gruplarının cinsiyet, HT, DM, HL ve KAG’ye alınma 
süresi değişkenlerine göre dağılımı. 

Değişken Alt 
Grup 

AMI STEMI(+) 
NOMI STEMI(+)OMI  

STEMI(-) 
NOMI  

STEMI(-) OMI  
Frekans Yüzde Frekans Yüzde Frekans Yüzde Frekans Yüzde Frekans Yüzde 

Cinsiyet 
Kadın 292 27,76 19 37,25 83 20,39 66 40,24 124 28,84 

Erkek 760 72,24 32 62,75 324 79,61 98 59,76 306 71,16 

Toplam 1052 100,00 51 100,00 407 100,00 164 100,00 430 100,00 

HT 

Tanısı 
Yok 402 38,21 24 47,06 208 51,11 42 25,61 128 29,77 

Tanısı 
Var 650 61,79 27 52,94 199 48,89 122 74,39 302 70,23 

Toplam 1052 100,00 51 100,00 407 100,00 164 100,00 430 100,00 

DM 

Tanısı 
Yok 728 69,20 37 72,55 308 75,68 106 64,63 277 64,42 

Tanısı 
Var 324 30,80 14 27,45 99 24,32 58 35,37 153 35,58 

Toplam 1052 100,00 51 100,00 407 100,00 164 100,00 430 100,00 

HL 

Tanısı 
Yok 621 59,03 37 72,55 290 71,25 77 46,95 217 50,47 

Tanısı 
Var 431 40,97 14 27,45 117 28,75 87 53,05 213 49,53 

Toplam 1052 100,00 51 100,00 407 100,00 164 100,00 430 100,00 

KAG 
SÜRESİ 

≤2 saat 481 45,72 43 84,31 349 85,75 22 13,41 67 15,58 

2 saat 
ile 24 
saat 
arası 

499 47,44 7 13,73 58 14,25 117 71,34 317 73,72 

≥24 
saat 72 6,84 1 1,96 0 0,00 25 15,24 46 10,70 

Toplam 1052 100,00 51 100,00 407 100,00 164 100,00 430 100,0 
 

Çalışmamızda toplam çalışma grubunu temsil eden AMI grubunda yer alan 
627 hastanın (%58,65) bilinen kardiyo vasküler hastalığı olmadığı, 298 hastanın 
(%28,32) MI geçmişi olduğu, 430 hastanın (%40,87) KAH geçmişi olduğu, 75 
hastanın (%7,12) CABG geçmişi olduğu tespit edilmiştir(Tablo 4.4.). 

Çalışmamızda STEMI(+) NOMI grubunda yer alan 40 hastanın (%78,43) 
bilinen kardiyo vasküler hastalığı olmadığı, 6 hastanın (%11,76) MI geçmişi 
olduğu, 9 hastanın (%17,64) KAH geçmişi olduğu, 3 hastanın (%5,88) CABG 
geçmişi olduğu tespit edilmiştir(Tablo 4.5.). 
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Çalışmamızda STEMI(+)OMI grubunda yer alan 291 hastanın (%71,49) 
bilinen kardiyo vasküler hastalığı olmadığı, 76 hastanın (%18,67) MI geçmişi 
olduğu, 115 hastanın (%28,25) KAH geçmişi olduğu, 14 hastanın (%3,43) CABG 
geçmişi olduğu tespit edilmiştir(Tablo 4.6.). 

Çalışmamızda STEMI(-) NOMI grubunda yer alan 74 hastanın (%45,12) 
bilinen kardiyo vasküler hastalığı olmadığı, 61 hastanın (%37,19) MI geçmişi 
olduğu, 90 hastanın (%54,87) KAH geçmişi olduğu, 20 hastanın (%12,19) CABG 
geçmişi olduğu tespit edilmiştir(Tablo 4.7.). 

Çalışmamızda STEMI(-) OMI grubunda yer alan 212 hastanın (%49,30) 
bilinen kardiyo vasküler hastalığı olmadığı, 155 hastanın (%36,04) MI geçmişi 
olduğu, 216 hastanın (%50,23) KAH geçmişi olduğu, 38 hastanın (%8,83) CABG 
geçmişi olduğu tespit edilmiştir(Tablo 4.8.). 

Çalışmamızda toplam çalışma grubunu temsil eden AMI grubunda yer alan 
215 hastada (%20,43) koroner oklüzyon tespit edilmemiştir. 487 hastada (%44,39) 
LAD oklüzyonu, 30 hastada (%2,85) LMCA oklüzyonu , 410 hastada (%38,97) 
RCA oklüzyonu, 320 hastada (%30,41) CX oklüzyonu, 16 hastada(%1,52) diğer 
koroner arterlerin oklüzyonu tespit edilmiştir(Tablo 4.9.). 

Çalışmamızda STEMI(+)OMI grubunda yer alan 216 hastada (%53,07) LAD 
oklüzyonu, 7 hastada (%1,71) LMCA oklüzyonu, 198 hastada (%48,67) RCA 
oklüzyonu, 110 hastada (%27,07) CX oklüzyonu, 4 hastada(%0,98) diğer koroner 
arterlerin oklüzyonu tespit edilmiştir(Tablo 4.10.). 

Çalışmamızda STEMI(-)OMI grubunda yer alan 251 hastada (%58,37) LAD 
oklüzyonu, 23 hastada (%5,34) LMCA oklüzyonu, 212 hastada (%49,30) RCA 
oklüzyonu, 210 hastada (%48,83) CX oklüzyonu, 12 hastada(%2,79) diğer koroner 
arterlerin oklüzyonu tespit edilmiştir(Tablo 4.11.). 

Çalışmamızda STEMI(-) gruplarında(%51,85) koroner hastalık öyküsü (MI, 
KAH, CABG) prevalansı STEMI(+) gruplarına (%27,51) göre daha yüksek 
bulunmuştur. Bu durum, STEMI olmayan hastaların önceden mevcut koroner arter 
hastalığı öyküsüne sahip olma olasılığının daha yüksek olduğunu 
göstermektedir(Tablo 4.12.). 

ÇalışmamızdaKAG sonuçlarına göre en sık LAD(%44,39) ve RCA(%38,97) 
oklüzyonu tespit edilmiştir(Tablo 4.13.). 
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Tablo 4.14. AMI ve alt gruplarının bilinen koroner hastalık öyküsü ve KAG 
sonucu değişkenlerine göre dağılımı. 

Ölçüm Alt grup 
AMI STEMI(+) 

NOMI STEMI(+)OMI STEMI(-) NOMI STEMI(-) OMI 
Frekans Yüzde Frekans Yüzde Frekans Yüzde Frekans Yüzde Frekans Yüzde 

BİLİNEN 
KORONER 
HASTALIK 

ÖYKÜSÜ 

Yok 617 58,65 40 78,43 291 71,49 74 45,12 212 49,30 

MI 298 28,32 6 11,76 76 18,67 61 37,19 155 36,04 

KAH 430 40,87 9 17,64 115 28,25 90 54,87 216 50,23 

CABG 75 7,12 3 5,88 14 3,43 20 12,19 38 8,83 

Toplam 
Hasta 1052 100,00 51 100,00 407 100,00 164 100,00 430 100,00 

KAG 
SONUCU 

Oklüzyon 
Yok 215 20,43 51 100,00 - - 164 100,00 - - 

LAD 467 44,39 - - 216 53,07 - - 251 58,37 
LMCA 30 2,85 - - 7 1,71 - - 23 5,34 
RCA 410 38,97 - - 198 48,64 - - 212 49,30 
CX 320 30,41 - - 110 27,02 - - 210 48,83 

Diğer  16 1,52 - - 4 0,98 - - 12 2,79 
Toplam 
Hasta 1052 100,00 51 100,00 407 100,00 164 100,00 430 100,00 

 

AMI alt gruplarının yaş değişkeni açısından incelenmesine ilişkin Kruskal 
Wallis-H testi sonuçlarına göre anlamlı fark saptanmıştır (p<0,001)(Tablo 4.15.). 

Kruskal-Wallis-H testi, bağımsız dört grubun (STEMI(+)NOMI, 
STEMI(+)OMI, STEMI(-)NOMI ve STEMI(-)OMI) yaş değişkeni açısından 
medyanları arasında anlamlı bir fark olup olmadığını değerlendirmek için 
kullanılmıştır. STEMI(-) gruplarının STEMI(+) gruplarına göre daha yüksek yaş 
ortalamasına sahip olduğu tespit edilmiştir. STEMI(+) hastalar genel olarak daha 
genç iken, STEMI(-) grubundaki  hastalar daha yaşlıdır (p<0,001)(Tablo 4.16.). 

 

Tablo 4.17. AMI alt gruplarının yaş değişkeni açısından incelenmesine ilişkin 
Kruskal Wallis-H testi. 

AMI N Medyan (İKA) *p 

Yaş STEMI(+)NOMI 51 62,00 (19) 

p<0,001  
STEMI(+)OMI 407 64,00 (17) 

STEMI(-)NOMI 164 67,00 (18) 

STEMI(-)OMI 430 68,00 (16) 



36 

Toplam 1052   

* Kruskal Wallis-H 
STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI gruplarının yaş ölçümleri açısından 

incelenmesine ilişkin yapılan Mann-Whitney U testi sonuçlarına göre anlamlı fark 
saptanmıştır (Tablo 4.18.)( p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(-)OMI grubundaki hastaların yaşlarının, 
STEMI(+)OMI grubundaki hastalardan daha yüksek olduğu tespit edilmiştir. Yani, 
STEMI(-)OMI grubunun yaş dağılımı STEMI(+)OMI grubuna göre daha yaşlı bir 
popülasyonu içermektedir (Tablo 4.19.)( p<0,001). 

Tablo 4.20. STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI’ nın yaş değişkeni açısından 
incelenmesine ilişkin Mann-Whitney U testi. 

STEMI Grubu N Medyan (İKA) *p 

Yaş 
STEMI(+)OMI 407 64,00 (17) 

p<0,001 
STEMI(-)OMI 430 68,00 (16) 

Toplam 837     

* Mann-Whitney U 
 

Çalışmamızda kadın hastaların 19’unda (%6,5) STEMI(+)NOMI, 83’ünde 
(%28,4) STEMI(+)OMI, 66’sında (%22,6) STEMI(-)NOMI, 124’ünde (%42,5) 
STEMI(-)OMI olduğu tespit edilmiştir. Hastaların cinsiyeti ile AMI alt gruplarında 
bulunma durumları arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (Tablo 4.21.)( p<0,001). 

Çalışmamızda erkek hastaların 32’sinde (%4,2) STEMI(+)NOMI, 324’ünde 
(%42,6) STEMI(+)OMI, 98’inde (%12,9) STEMI(-)NOMI, 306’sında (%40,3) 
STEMI(-)OMI olduğu tespit edilmiştir. Hastaların cinsiyeti ile AMI alt gruplarında 
bulunma durumları arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (Tablo 4.22.)( 
(p<0,001). 

STEMI(+)OMI grubunda erkek hastaların oranı (%42,6), diğer gruplara 
kıyasla daha yüksektir. Bu bulgu, erkek cinsiyetin STEMI(+)OMI grubu içerisinde 
daha fazla olduğunu göstermektedir (Tablo 4.23.)( (p<0,001). 

STEMI(-)OMI grubunda ise kadın hastaların oranı (%42,5), diğer gruplara 
kıyasla daha yüksektir. Bu bulgu, kadın cinsiyetin STEMI(-)OMI grubu içerisinde 
daha fazla olduğunu göstermektedir (Tablo 4.24.)( (p<0,001). 
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Tablo 4.25. AMI alt gruplarının cinsiyet değişkeni açısından incelenmesine 
ilişkin Ki-Kare testi. 

Değişken Alt Grup Ölçüm Cinsiyet Toplam 
Kadın Erkek 

AMI 

STEMI(+)NOMI 
Frekans 19 32 51 

Cinsiyet içindeki 
yüzdesi 6,5% 4,2% 4,8% 

STEMI(+)OMI 
Frekans 83 324 407 

Cinsiyet içindeki 
yüzdesi 28,4% 42,6% 38,7% 

STEMI(-)NOMI 
Frekans 66 98 164 

Cinsiyet içindeki 
yüzdesi 22,6% 12,9% 15,6% 

STEMI(-)OMI 
Frekans 124 306 430 

Cinsiyet içindeki 
yüzdesi 42,5% 40,3% 40,9% 

Toplam 
Frekans 292 760 1052 

Cinsiyet içindeki 
yüzdesi 100,0% 100,0% 100,0% 

p<0,001 

 

AMI’nin GRACE risk skoru değişkeni açısından incelenmesine ilişkin 
verilerin normallik dağılımı incelenmiş ve Shapiro-Wilk analizi yapılmıştır. 
Analiz sonucunda verilerin normal dağılım göstermediği tespit edilmiş ve 
AMI’nin GRACE risk skoru değişkeni açısından analizinde non-parametrik 
testlerden Kruskal Wallis-H Testi ve Mann-Whitney U testi kullanılmıştır (Tablo 
4.26.). 

Çalışmamızda AMI’nin GRACE risk skoru ölçümleri açısından 
incelenmesine ilişkin Kruskal Wallis-H testi sonuçlarına göre anlamlı fark 
saptanmıştır (Tablo 4.27.)( p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(+)OMI grubu, en yüksek medyan değerine 
(120,00/İKA:48) sahip olup, GRACE risk skorunun bu grup içinde daha yüksek 
olduğunu göstermektedir (Tablo 4.28.)( p<0,01). 

Çalışmamızda STEMI(-)NOMI grubu ise en düşük medyan değerine 
(103,50/İKA:39) sahip olup, bu grubun GRACE risk skorunun diğer gruplara göre 
daha düşük olduğunu göstermektedir (Tablo 4.29.)( p<0,001). 
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Tablo 4.30. AMI alt gruplarının GRACE risk skoru değişkeni açısından 
incelenmesine ilişkin Kruskal Wallis-H testi. 

AMI N Medyan (İKA) *p 

GRACE 

STEMI(+)NOMI 51 106,00 (51) 

p<0,001 
STEMI(+)OMI 407 120,00 (48) 
STEMI(-)NOMI 164 103,50 (39) 
STEMI(-)OMI 430 111,00 (40) 

Toplam 1052   

* Kruskal Wallis-H 
 

 

Çalışmamızda STEMI(+)NOMI ve STEMI(+)OMI GRACE risk skoru 
ölçümleri açısından incelenmesine ilişkin yapılan Mann-Whitney U testi 
sonuçlarına göre anlamlı fark saptanmıştır (Tablo 4.31.)( p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(+)OMI grubunun GRACE risk skoru medyan değeri 
(120,00/İKA:48), STEMI(+)NOMI grubunun medyan değerinden (106,00/İKA:51) 
anlamlı derecede yüksektir (p<0,001). Bu, STEMI(+)OMI grubundaki hastaların 
GRACE risk skorlarının, STEMI(+)NOMI grubundaki hastalara kıyasla daha 
yüksek olduğunu göstermektedir (Tablo 4.32.). 

Çalışmamızda STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI alt gruplarının GRACE risk 
skoru ölçümleri açısından incelenmesine ilişkin yapılan Mann-Whitney U testi 
sonuçlarına göre anlamlı fark saptanmıştır (Tablo 4.33.)(p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(+)OMI grubunun GRACE risk skoru medyan değeri 
(120,00/İKA:48), STEMI(-)OMI grubunun medyan değerinden (111,00/İKA:40) 
anlamlı derecede yüksektir (p<0,001). Bu da, STEMI(+)OMI grubundaki hastaların 
GRACE risk skorlarının, STEMI(-)OMI grubundaki hastalara göre daha yüksek 
olduğunu göstermektedir (Tablo 4.34.). 
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Tablo 4.35. STEMI(+)NOMI /STEMI(+)OMI ve STEMI(+)OMI/STEMI(-)OMI 
alt gruplarının GRACE risk skoru değişkeni açısından incelenmesine ilişkin 

Mann-Whitney U testi. 

AMI N Medyan (İKA) *p 

GRACE STEMI(+)NOMI 51 106,00 (51) p<0,001 STEMI(+)OMI 407 120,00 (48) 
Toplam 458     

GRACE STEMI(+)OMI 407 120,00 (48) 
p<0,001 STEMI(-)OMI 430 111,00 (40) 

Toplam 837     
* Mann-Whitney U 

 

Çalışmamızda AMI alt gruplarının Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) değişkeni 
açısından incelenmesine ilişkin Kruskal Wallis-H testi sonuçlarına göre anlamlı 
fark saptanmıştır (Tablo 4.36.)( p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(+)NOMI ve STEMI(-)NOMI gruplarının EF 
değerlerinin medyan değerleri sırasıyla 55,00 (AKI:10) ve 55,00 (AKI:15) olup, bu 
gruplar diğer gruplara kıyasla daha yüksek sıra ortalamalarına sahiptir. Bu, 
STEMI(+)NOMI ve STEMI(-)NOMI gruplarındaki hastaların daha iyi EF 
değerlerine sahip olduğunu göstermektedir(Tablo 4.37.)(p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(+)OMI grubunun EF değerlerinin medyanı 50,00 
(AKI:15) olup, bu değer diğer gruplara kıyasla daha düşüktür. Bu, STEMI(+)OMI 
grubundaki hastaların daha düşük EF değerlerine sahip olduğunu göstermektedir 
(Tablo 4.38.) (p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(-)OMI grubunun EF değerlerinin medyanı ise 50,00 
(AKI:15) olup, bu değer STEMI(+)OMI grubuna kıyasla daha yüksek, ancak 
STEMI(+)NOMI ve STEMI(-)NOMI gruplarına kıyasla daha düşüktür (Tablo 
4.39.) (p<0,001). 

Tablo 4.40. AMI alt gruplarının Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) değişkeni açısından 
incelenmesine ilişkin Kruskal Wallis-H testi. 

AMI N Medyan(İKA) *p 

EF 

STEMI(+)NOMI 51 55,00 (10) 

p<0,001 
STEMI(+)OMI 395 50,00 (15) 

STEMI(-)NOMI 164 55,00 (15) 

STEMI(-)OMI 429 50,00 (15) 

Toplam 1039  

* Kruskal Wallis-H 



40 

Çalışmamızda STEMI(+)NOMI ve STEMI(+)OMI gruplarının Ejeksiyon 
Fraksiyonu(EF) değişkeni açısından incelenmesine ilişkin yapılan Mann-Whitney 
U testi sonuçlarına göre anlamlı fark saptanmıştır (Tablo 4.41.)(U=7154,000; 
p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(+)NOMI grubunun EF değerlerinin STEMI(+)OMI 
grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu tespit 
edilmiştir (Tablo 4.42.)(p < 0,001). 

Çalışmamızda STEMI(-)NOMI ve STEMI(-)OMI gruplarının Ejeksiyon 
Fraksiyonu(EF) değişkeni açısından incelenmesine ilişkin yapılan Mann-Whitney 
U testi sonuçlarına göre anlamlı fark saptanmıştır (Tablo 4.43.)(U=28709,500;  
p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(-)NOMI grubunun EF değerlerinin STEMI(-)OMI 
grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha yüksek olduğu tespit 
edilmiştir(Tablo 4.44.)(p < 0,001). 

Çalışmamızda STEMI(+)NOMI ve STEMI(-)OMI gruplarının Ejeksiyon 
Fraksiyonu(EF) değişkeni açısından incelenmesine ilişkin yapılan Mann-Whitney 
U testi sonuçlarına göre anlamlı fark saptanmıştır (Tablo 4.45.)(U=75090,500;  
p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(+)OMI grubunun EF değerlerinin STEMI(-)OMI 
grubuna göre istatistiksel olarak anlamlı derecede daha düşük olduğu tespit 
edilmiştir(Tablo 4.46.)(p < 0,001). 

 

Tablo 4.47. STEMI(+)NOMI ve STEMI(+)OMI, STEMI(-)NOMI ve STEMI(-
)OMI, STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI  alt gruplarının Ejeksiyon 

Fraksiyonu(EF)  değişkeni açısından incelenmesine ilişkin Mann-Whitney U testi. 

AMI N Medyan (İKA)  *p 

EF STEMI(+)NOMI 51 55,00 (10) 
p<0,001 

STEMI(+)OMI 395 50,00 (15) 

Toplam 446   

 EF STEMI(-)NOMI 164 55,00 (15) 
p<0,001 

STEMI(-)OMI 429 50,00 (15) 

Toplam 593   

EF STEMI(+)OMI 395 50,00 (15) 
p<0,001 STEMI(-)OMI 429 50,00 (15) 

Toplam 824   

* Mann-Whitney U 
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Çalışmamızda AMI alt grupları için KAG’ye alınma süresi durumları 
açısından incelenmesine ilişkin yapılan Ki-Kare testi sonuçlarına göre 
STEMI(+)NOMI grubu hastaların 43’ü (%8.9) 2 saatten önce 8’i (%1,4) 2 saatten 
sonra, STEMI(+)OMI grubu hastaların 349’u (%72,6) 2 saatten önce 58’i (%10,2) 
2 saatten sonra, STEMI(-)NOMI grubu hastaların 22’si (%4,6) 2 saatten önce 142’si 
(%24,9) 2 saatten sonra, STEMI(-)OMI grubu hastaların 67’si (%13,9) 2 saatten 
önce 363’ü (%63,6) 2 saatten sonra KAG’ye alındığı tespit edilmiştir (Tablo 4.48.).  

Çalışmamızda hastaların KAG’ye alınma süreleri ile AMI alt grupları 
arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (Tablo 4.49.)( p<0,001). 

Çalışmamızda STEMI(+)OMI grubu, 2 saatten önce KAG’ye alınma oranı 
(%72,6) en yüksek olan gruptur STEMI(-)OMI grubu ise , 2 saatten sonra KAG’ye 
alınma oranı (%63,6) en yüksek olan gruptur (Tablo 4.50.) (p<0,001). 

Tablo 4.51. AMI alt gruplarının KAG’ye alınma süresine ilişkin Ki-Kare testi. 

Değişken Alt Grup Ölçüm 

KAG SÜRESİ Toplam 
2 

SAATTEN 
ÖNCE 

2 
SAATTEN 

SONRA 
 

AMI 

STEMI(+)NOMI 
Frekans 43 8 51 

KAG süresi içindeki 
yüzdesi 8,9% 1,4% 4,8% 

STEMI(+)OMI 
Frekans 349 58 407 

KAG süresi içindeki 
yüzdesi 72,6% 10,2% 38,7% 

STEMI(-)NOMI 
Frekans 22 142 164 

KAG süresi içindeki 
yüzdesi 4,6% 24,9% 15,6% 

STEMI(-)OMI 
Frekans 67 363 430 

KAG süresi içindeki 
yüzdesi 13,9% 63,6% 40,9% 

Toplam 
Frekans 481 571 1052 

KAG süresi içindeki 
yüzdesi 45,7% 54,3% 100,0% 

p<0,001 
 

Çalışmamızda STEMI(+) ve STEMI(-) gruplarının  KAG’ye alınma süresi 
durumları açısından incelenmesine ilişkin yapılan Pearson Chi-Square testi 
sonuçlarına göre STEMI(+) grubundaki hastaların 392’si(%81,5)  STEMI(-) 
grubundaki hastaların 89’u (%18,5) 2 saatten önce, STEMI(+) grubundaki 
hastaların 66’sı(%11,6), STEMI(-) grubundaki hastaların 505’i(%88,4) 2 saatten 
sonra KAG’ye alınmıştır (Tablo 4.52.). 

Çalışmamızda Hastaların KAG’ye alınma süreleri ile STEMI(+) ve STEMI(-
) grupları arasında anlamlı bir ilişki saptanmıştır (Tablo 4.53.)( p<0,001). 
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Çalışmamızda STEMI(+) grubu hastların 2 saatten önce KAG’ye alınma 
oranı(%81,5) anlamlı derecede yüksek bulunmuştur. STEMI(-) grubu hastaların 
ise, 2 saatten sonra KAG’ye alınma oranı(%88,4) anlamlı derecede yüksek 
bulunmuştur (Tablo 4.54.)(p<0,001).  

Tablo 4.55. STEMI(+) ve STEMI(-) gruplarının  KAG’ye alınma süresine ilişkin 
Ki-Kare testi. 

Değişken Alt Grup Ölçüm 

KAG SÜRESİ 

Toplam 2 
SAATTEN 

ÖNCE 

2 
SAATTEN 

SONRA 

AMI 

STEMI(+) 
Frekans 392 66 458 

KAG süresi içindeki 
yüzdesi 81,5% 11,6% 43,5% 

STEMI(-) 
Frekans 89 505 594 

KAG süresi içindeki 
yüzdesi 18,5% 88,4% 56,5% 

Toplam 
Frekans 481 571 1052 

KAG süresi içindeki 
yüzdesi 100,0% 100,0% 100,0% 

 p<0,001 
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5. TARTIŞMA 

Acil serviste yanlış pozitif ST segment elevasyonunu tespit etmeye yönelik 
çalışmalarda Larson ve ark. STEMI tanısı alan hastaların %14’ünün koroner 
anjiyografisinde koroner oklüzyona rastlamamıştır.(154) Aynı şekilde Nfor ve ark. 
STEMI EKG’si olan hastaların %11’inde, Widimsky ve ark. PRAG çalışmasında 
%2,6’sında, Heckle ve ark. çalışmasında %21,6’sında, Chung ve ark. %10,4’ünde 
yanlış pozitif STEMI (koroner oklüzyon mevcut değil) saptamıştır.(72,73,155,156) 
Bizim çalışmamızda bu oran %11,1(n=51) bulunmuştur. Sonucumuz mevcut 
çalışmalarla benzer bulunmuştur.  

EKG’de ST segment elevasyonu varlığının AKO’yu gösterdiği düşüncesi 
çeyrek asırdır bir kabul olmuştur. Çalışmamızda her 10 STEMI EKG’sinden birinde 
koroner oklüzyona rastlanmamıştır. Bu göstermektedir ki EKG tek başına koroner 
oklüzyonu göstermekte yeterli olmamaktadır. 12 derivasyonlu EKG’yi 
yorumlamak her zaman kolay olmamakta ve klinisyenler arasında farklılıklar 
göstermektedir. Acil serviste EKG’nin yanlış yorumlanmasının ve yanlış AKO 
tanısı alan hastaların sayısını en aza indirmek için tanı sadece EKG bulguları ile 
değil; hastanın şikayetleri, ekokardiyografi bulguları, biyokimyasal parametreleri 
gibi diğer faktörler de hesaba katılarak konulmalıdır. 

Çalışmamızda 23 aylık dönemde dahil edilen miyokart enfarktüsü tanısı almış 
hastaların 458’i (%43,28) STEMI, 594’ü (%56,72) NSTEMI tanısı ile temsil 
edilmiştir. Polonski ve ark. yaptığı çalışmada STEMI grubu %61 ve NSTEMI grubu 
%39, Montalescot ve ark. yaptığı çalışmada STEMI grubu %70,8 ve NSTEMI 
grubu %29,2, Steg ve ark. yaptığı çalışmada STEMI grubu %55 ve NSTEMI grubu 
%45, Goldberg ve ark. yaptığı çalışmada STEMI grubu %51 ve NSTEMI grubu 
%49, Polonski ve ark. yaptığı diğer bir çalışmada STEMI grubu %53 ve NSTEMI 
grubu %47 ile temsil edilmiştir.(157–161) Bizim çalışmamızda NSTEMI(%56,72) 
tanısı alan hastaların oranı diğer çalışmalara kıyasla daha yüksek bulunmuştur. 

 Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuşlar göstermektedir ki acil serviste AMI 
tanısı alan hastaların çoğunluğunda EKG’de ST segment elevasyonuna 
rastlanmamaktadır. Çalışmamızda NSTEMI tanısı alan hastaların %72,4’ünde 
AKO tespit edilmiştir. Acil reperfüzyon ihtiyacı olan hastaların EKG bulguları baz 
alınarak belirlenmesi muhtemel koroner oklüzyonu ve miyokart hasarı olan 
hastaların tedavisinde gecikmelere yol açmaktadır. Bu gecikmeler mortalite ve 
morbitide artışla sonuçlanabilir. Sonuçlarımız göstermektedir ki AKO’yu tespit 
etmede sadece EKG’yi baz almayan daha güvenilir bir paradigmaya ihtiyaç vardır. 

 

Güncel kılavuzlar, risk skorlamaları ve yapılan büyük ölçekli çalışmalarda 
HT, DM, HL,bilinen koroner hastalık öyküsü, erkek cinsiyet ve ileri yaş akut 
koroner sendrom ve MACE gelişme riskinde artışla 
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ilişkilendirilmiştir.(3,47,125,131,136,139,147) Çalışmamızda akut miyokart 
enfarktüsü tanısı alan hastaların sırasıyla yaş ortalamalarının STEMI(+)OMI 
grubda 63,62, STEMI(+)NOMI grubunda 62,39, STEMI(-)OMI grubunda 66,66, 
STEMI(-)NOMI grubunda 65,31 olduğu tespit edilmiştir.  AMI tanısı alan 
hastaların 760’ı (%72,24), OMI tanısı alan hastaların ise 630’u (%75,26) erkek 
cinsiyete sahip olduğu tespit edilmiştir. AMI tanısı alan hastaların 650’sinde 
(%61,79) HT, 324’ünde (%30,80) DM, 431’inde (% 40,97) HL mevcuttur. OMI 
tanısı alan hastaların ise; 601’inde (%59,85) HT, 252’sinde (%30,10) DM, 
330’unda (%39,42) HL tanısı mevcuttur. AMI tanısı alan hastaların 435’inde 
(%41,35) inde, OMI tanısı alanların ise 334’ünde (%39,9) bilenen koroner hastalık 
öyküsü tespit edilmiştir. Çalışmamızda elde ettiğimiz sonuçlar mevcut literatür ile 
uyumlu bulunmuştur. Bu sonuçlar göstermektedir ki; yaş, cinsiyet, kronik 
hastalıklar, koroner hastalık öyküsü, koroner arter hastalığına ait risk faktörleri 
AKS tanısında göz önünde bulundurulmalıdır ve bu risk faktörlerine sahip hastalar 
triyaj adımlarından daha hızlı geçirilmeli, acil serviste triyaj önceliği tanınmalı, 
OMI riski her zaman göz önünde bulundurulmalıdır.  

Aslanger ve ark. tarafından Türkiye’de 3. basamak bir hastanenin acil 
servisine başvuran AKS tanısı alan hastalarda gerçekleştirilen DIFOCCULT 
çalışması; STEMI kriterlerinin koroner oklüzyonu ne derecede tespit ettiğini tayin 
etmek yapılan için aynı zamanda OMI/NOMI paradigmasının temellerinin atıldığı 
en büyük çalışmadır. Çalışmada 15.510 AKS tanısı alan hasta taranmış ve 1.152 
STEMI, 2.352 NSTEMI tanılı hasta çalışmaya dahil edilmiştir.	 Bu çalışmada 
Aslanger ve ark. NSTEMI kabul edilen ancak OMI olasılığı yüksek olan EKG 
bulgularını da şöyle tanımlamışlardır; minimal ST elavasyonu varlığında ST 
segment depresyonu, hiperakut T dalgası veya de Winter paterni, ardışık olmayan 
ST segment elevasyonları, anterior derivasyonlarda STEMI kriterlerini 
karşılamayan ST segment elevasyonları. NSTEMI tanısı alan hastaları AKO 
prevelansı %60,9, STEMI tanısı alan hastalar AKO prevelansı %85,3 bulunmuştur. 
Kısa dönem (NSTEMI: %5,0, STEMI: %8,0) ve uzun dönem (NSTEMI: %10,6 ve 
STEMI: %13,7) mortalite her iki grup arasında benzer bulunmuş. OMI/NOMI 
paradigmasın STEMI/NSTEMI paradigmasına oranla duyarlılığı (%67,9-%57,4), 
özgüllüğü (%99,0-%96,7), negatif prediktif değeri (%96,6-%94,9), pozitif prediktif 
değeri (%68,2-%43,4) üstün bulunmuştur. (12) 

Meyers ve ark. OMI/NOMI paradigmasını STEMI/NSTEMI paradigmasıyla 
retrospektif olarak karşlaştırmış şu sonuçları elde etmiştir; 467 AMI tanısı alan 
hastanın 108’ni OMI kriterlerini karşılıyordu ve OMI grubunun sadece %60’ı 
(n=67) STEMI kriterlerini karşılamaktaydı. STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI 
gruplarında meydan troponin değerleri benzer bulundu. Hastaneye başvurudan 
KAG işlemine kadar geçen sürenin medyan değeri STEMI(+)OMI grubu için 41 
dk.(23-86dk.) STEMI(-)OMI grubu için 437 dk.(85-1590dk.) olarak tespit 
edildi.(p<0,001) STEMI(+)OMI grubunun 90 dakikada KAG’ye alınma ihtimali 
STEMI(-)OMI grubundan daha yüksek bulunmuş.(13) 
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Meyers ve ark. yaptığı diğer bir çalışmada AKS semptomları gösteren 808 
hastada akut koroner oklüzyonu tayin etmede OMI EKG bulgularını STEMI EKG 
bulguları ile karşılaştırdı. OMI EKG bulguları Aslanger ve ark. yaptığı 
DİFOCCULT çalışması baz alınırak elde edildi.(12,162) AKS tanısıyla takip edilen 
hastaların %49’u AMI tanısı aldı ve hastaların 265’i (%33) OMI tanısını 
karşılıyordu. STEMI tanı kriterlerine kıyasla OMI EKG bulguları AKO’yu 
belirlemede daha yüksek duyarlılık (1.yorumcu: %41-%86, 2.yorumcu: %36-%80) 
ve benzer özgüllük (1.yorumcu:%94-%91, 2. yorumcu: %91-%92)  gösterdi.  Her 
iki yorumcu arasında STEMI kriterlerini belirlemede (%97,2) ve OMI teşhisini 
koymada (%94) uyum mevcuttu. 146 OMI tanılı hastadan 120’sinin(%82) hem 
hastaneye gelişte hem seri EKG takiplerinde STEMI kriterlerini karşılayan bir 
EKG’si tespit edilmedi. STEMI(-)OMI hasta grubu ile STEMI(+)OMI hasta 
grubunun enfarkt büyüklükleri tahmini benzerdi ancak anjiyografiye gitme süre 
ortalamaları (1,181 dakika/265 dakika) ve <90 dakika için KAG uygulanma 
ihtimali (38% vs. 71%) STEMI(-)OMI grubunda çok düşüktü.(140) 

Mclaren ve ark. yaptığı çalışmada 382 AMI tanısı alan hastayı OMI, NOMI 
ve MI tanısı dışlananlar olarak sınıfladı. 141 OMI, 181 hasta NOMI, 57 hasta 
STEMI(+)OMI, 84 hasta STEMI(-)OMI tanısı aldı. OMI tanısı alan hastaların 
sadece %40,4 ü STEMI’ydi ve ortalama KAG’ye alınma süreleri 103 dakika tespit 
edildi.OMI’lerin %59,6 altısı STEMI kriterlerine uygun bulunmadı ve ortalama 
KAG’ye alınma süreleri 1712 dakika tespit edildi. STEMI(-) OMI tanısı alan ve 
KAG’ye alınan hastalardan(76) sadece 1’i <2saat süre içerinde anjiyografi işlemine 
alındı. STEMI(-)OMI grubunun pik troponin değeri STEMI(-)NOMI grubundan 
anlamlı olarak yüksek bulundu(p<0,001) (163) 

  

Bizim çalışmamıza 1052 AMI tanısı alan hasta dahil edildi. Çalışmamıza 
dahil edilen hastaların retrospektif incelemesinde 458’i (%43,28) STEMI(+), 594’ü 
(%56,72) STEMI(-) EKG’ye sahipti. 837 (%79,56) hastada akut koroner oklüzyon 
tespit edildi ve OMI olarak sınıflandırıldı, 215 (%20,43) hastada oklüzyon 
saptanmadı ve NOMI olarak sınıflandırıldı. STEMI(+)OMI grubun bütün 
STEMI(+)’lerin %88,9’unu (n=407) ,STEMI(+)NOMI grubu ise 11,1’ini (n=51) 
oluşturmaktaydı. STEMI(-)OMI grubu bütün STEMI(-)’lerin %72,4’ünü(n=430), 
STEMI(-)NOMI grubu ise %27,6’sını(n=164) oluşturmaktaydı.  

STEMI/NSTEMI paradigması AKO’su mevcut hastların %51,4 (n=430) 
tespit edemedi bir başka deyişle OMI tanılı hastaların %51,4’ ü STEMI kriterlerini 
karşılamadı. Çalışmamızda STEMI(+)OMI grubu <2 saat içinde koroner 
anjiyografiye alınma ihtimali (%72,6) en yüksek grup , STEMI(-)OMI grubu ise >2 
saat’ten sonra koroner anjiyografiye alınma ihtimali en yüksek (%63,6) gruptu 
(p<0,001). STEMI(+) grubu hastların 2 saatten önce KAG’ye alınma oranı anlamlı 
derecede yüksek bulunmuştur (%81,5)(p<0,001). STEMI(-) grubu hastaların ise, 2 
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saatten sonra KAG’ye alınma oranı anlamlı derecede yüksek 
bulunmuştur(%88,4)(p<0,001).  

STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI gruplarının diğer gruplara nazaran  benzer 
oranda ve daha yüksek hscTn-I(ng/L) seviyelerine (3620,57±10046,22 vs. 
3870,23±8333,98) ve daha düşük ejeksiyon fraksiyonlarına(47,39±10,82 vs. 
49,29±10,72) sahip olduğunu tespit edilmiştir. Bu da her iki grupta iskemi 
göstergelerinin birbirine yakın olduğunu göstermektedir. 

Çalışmamıza göre OMI/NOMI yaklaşımı STEMI/NSTEMI yaklaşımına 
kıyasla daha üstün bir tanısal doğruluğa sahiptir. STEMI(-)OMI hastalarının 
KAG’ye alınma süreleri ve PKG işlemindeki gecikmelere özellikle dikkat çekmek 
istiyoruz çünkü STEMI(-)OMI grubu ile STEMI(+)OMI benzer iskemik 
göstergelere sahiptir. STEMI(-)OMI hasta grubu aynı STEMI(+)OMI hasta grubu 
gibi acil müdahaleden yararlanma potansiyeli olan, yeterince tanımlanmamış bir 
popülasyondur. Bu hastalar önceki çalışmalarda tanımlanmış OMI EKG bulguları 
kullanılarak hızlı ve invaziv bir işlem gereksinimi olmadan hem klinisyenler hem 
de yapay zeka tarafından tanınabilmektedir. Aynı iskemik göstergelere sahip olan 
iki grubun KAG’ye alınma süresindeki dramatik ayrışma STEMI(-) EKG’ye sahip 
ancak OMI olasılığı yüksek hastalarda mortalite ve morbitide değerlerinde 
istenmeyen bir artışa sebep olabilir. Çalışmada elde ettiğimiz verilere göre acil 
servise AKS şüpheli ile başvuran ve sonunda miyokart enfarktüsü tanısı alacak 
hastaları OMI/NOMI paradigmasına göre sınıflandırmak, muhtemel AKO’nun 
PKG’den fayda görme ihtimalini artıracağını düşündürmektedir.  

5.1 Çalışmanın Kısıtlılıkları 
 

Çalışmamız retrospektif, tek merkezli, gözlemsel olarak gerçekleştirilmiştir. 
Çalışmamızda AKS tanı spektrumunda olan kararsız anjina tanısı alan hastaların 
verileri incelenmedi sadece AMI tanısı hastaların kayıtları tutuldu. KAG’ye alınma 
süreleri veri güvenilirliği açısından sürekli değişken olarak değil üç değişkenli 
olarak sınıflandırıldı (<2saat, 2 ve 24 saat arasında, >24 saat).		

Çalışmanın yapıldığı 23 ay boyunca OMI tanısı alması muhtemel hastaların 
gözden kaçırılmış ve dahil edilmemiş olması mümkündür; hastaların taburcu 
edilme ihtimali ve başka bir hastanede AKS tanısı alma veya olumsuz bir kardiyak 
olay yaşama ihtimali vardır ancak bu şekilde rapor edilen hiçbir geri dönüş almadık.  

Çalışmamızda AMI tanısı tekrar sınıflandırılmadı resmi kayıtlardan elde 
edilen verilere göre AMI tanısı alan hastalar çalışmaya dahil edildi. Veri toplarken 
kayıtlara dahil edilmeyen vakalar veya MI dışı bir nedenle miyokart enfarktüsü 
tanısı alan hastalar mevcut olabilir ancak bu vakalar resmi KAG verilerine göre 
OMI olarak sınıflandırılmışsa bu AKO delili olduğunu gösterir. STEMI(+) veya 
STEMI(-) olarak tam olarak sınıflamayan OMI tanısı alan hastalar  STEMI(-)OMI 
lehine sınıflandırılmış olabilir. 
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6. SONUÇ VE ÖNERİLER 

Çalışmamızda OMI/NOMI paradigmasını akut koroner oklüzyonu tespit 

etme noktasından STEMI/NSTEMI paradigması ile karşılaştırdık. STEMI kriterleri 

Q dalgalı/Q dalgalı olmayan MI yerini aldığı tarihten itibaren reperfüzyon 

tedavisinde büyük başarılar sağlanmıştır. Ancak STEMI tanısı sonuçlar üzerine 

kurgulanmak yerine EKG bulguları üzerine kurgulanmıştır. STEMI tanısı bütün 

klinisyenler ve pre-klinik aşamada olan doktor adayları için ST segment elevasyonu 

olmayan bir EKG’nin AKO’yu göstermediğine dair bir ön kabul oluşturmuştur. 

OMI/NOMI paradigması ise koroner oklüzyonu hedeflemiş bir tanımdır ve sadece 

EKG bulguları ile değil devam eden şikayetler, KAG bulguları, kardiyak 

biyobelirteçler, ekokardiyografi, yardımcı tanı yöntemleri (BT, stres testi vs.) gibi 

bütün yardımcı araçlar ile tanıya yönelir. 

Çalışmamız mevcut literatür verilerin bakıldığında DİFOCUULT(12) 
çalışmasından sonra OMI/NOMI paradigmasını inceleyen (hasta sayısı, çalışma 
populasyonu) 2. büyük ölçekli çalışma olmuştur.  

 

1. OMI/NOMI paradigması STEMI/NSTEMI paradigmasına göre akut 

koroner oklüzyonu daha iyi tespit etmektedir bu da acil servis hizmetleri ve 

bakımının kalitesini artırabilir. 

2. STEMI kriterleri OMI’nin çoğunu kaçırmaktadır bundan dolayı 

reperfüzyon tedavisinde önlenebilir gecikmelere yol açmaktadır. 

3. Yanlış tanı alan bir STEMI EKG’si kaçırılan bir akut koroner oklüzyon 

anlamına gelmez ancak yanlış tanı alan her OMI kaçırılan bir AKO 

anlamına gelir. 

4. STEMI paradigması AKS tanılı hastaların tedavi strateji önünde bir engel 

olarak durmaktadır çünkü tedavi koroner oklüzyon belirteci gibi görünen 

STEMI’ye yönelmiştir. 

5. Literatür verilerine göre NSTEMI hastaların en az %30-35’inde bizim 

çalışmamızda %72,4’ünde AKO tespit edildiğinden STEMI/NSTEMI 

dışında bir paradigmaya ihtiyaç duyulduğu görülmektedir. 

6. Akut koroner oklüzyonu anjiyografik verilerle kanıtlamak ST segmentlerini 

belirli bir noktadan ölçmekten daha tutarlıdır. 
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7. Çalışmamız OMI/NOMI paradigmasının AKS tanısı alan hastalarda tedavi 

ve klinik sonuçları daha iyi yerlere taşıyabileceğini göstermiştir ancak 

büyük klinik çalışmalar, randomize kontrollü çalışmalar yapılması daha iyi 

sonuçlar elde etmemizi sağlayabilir.  
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