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Amac: Acil serviste akut miyokart enfarktiisii tanis1 alan, total veya totale yakin
okliide koroner arter lezyonuna sahip hastalarin tanisi ve tedavisinde OMI/NOMI
paradigmasini aragtirdik.

Gere¢ ve Yontemler: Bolu Abant izzet Baysal Universitesi Hastanesi Acil
Servisi'ne 01.12.2021 ve 31.10.2023 tarihleri arasinda basvuran STEMI ve
NSTEMI tanist alan, koroner anjiyografi islemi yapilan, verilerine eksiksiz ulagilan
hastalar ¢alismaya dahil edildi. STEMI (+) ve STEMI(-) tanis1 alan hastalarda
retrospektif OMI tanis1 daha dnceki ¢alismalara gore KAG’de dogrulanmis TIMI
0-2 akima sahip koroner arterde akut suglu bir lezyon, >%70’den fazla koroner
okliizyon ve asirt artmis hscTn-I varliginda konuldu. NOMI tanis1t OMI tanisini
kargilamayan hastalar olarak siiflandirildi.

Bulgular: Caligmamiza 1052 hasta dahil edildi. STEMI/NSTEMI paradigmasi
AKO’su mevcut hastalarin %51,4’linii (n=430) tespit edemedi bir bagka deyisle
OMI tanili hastalarin %51,4’ti STEMI kriterlerini kargilamadi. Caligmamizda
STEMI(+)OMI grubu <2 saat i¢inde koroner anjiyografiye alinma ihtimali (%72,6)
en yiiksek grup , STEMI(-)OMI grubu ise >2 saat’ten sonra koroner anjiyografiye
alinma ihtimali en yiiksek (9%63,6) gruptu (p<0,001). STEMI(+) grubu hastlarin 2
saatten Once KAG’ye almma orani anlamli derecede yiiksek bulunmustir
(%81,5)(p<0,001). STEMI(-) grubu hastalarin ise, 2 saatten sonra KAG’ye alinma
orant anlaml derecede yiiksek bulunmustur(%388,4)(p<0,001).
Sonu¢: OMI/NOMI paradigmast STEMI/NSTEMI paradigmasina kiyasla akut
koroner okliizyonu daha iyi tespit etmektedir. Calismamiz OMI/NOMI
paradigmasinin akut koroner sendrom tanisi alan hastalarda tedavi ve klinik
sonuglar1 daha iyi yerlere tasiyabilecegini gostermektedir.

ANAHTAR KELIMELER: OMI, NOMI, STEMI, NSTEMI



ABSTRACT

‘RETROSPECTIVE COMPARISON OF OCCLUSION (OMI) AND NON-
OCCLUSION MYOCARDIAL INFARCTION (NOMI) PARADIGMS IN
PATIENTS DIAGNOSED WITH STEMI AND NSTEMI IN THE
EMERGENCY DEPARTMENT’
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DEPARTMENT OF EMERGENCY MEDICINE
(SUPERVISOR: ASSOC.PROF. DR. KAAN CELIK)
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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 izzet 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. GIRIS

Kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) diinya ¢apinda en sik 6liim nedenidir.
Bu istatistigin 6nemli kismini diisiik ve orta gelirli lilkeler olusturmaktadir.(1,2)
Akut koroner sendrom (AKS) kardiyovaskiiler hastaliklarin siklikla ilk belirtisi
olarak karsimiza ¢ikar. 2019 yilinda Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC) iiyesi 57
iilkede yaklagik 5,7 milyon yeni iskemik kalp hastaligi vakasi oldugu rapor
edilmistir. (2) Kardiyovaskiiler hastaliklar ESC {iyesi iilkelerde en yaygin 6lim
nedeni olmaya devam ediyor ve mevcut verilere gore kadmnlarda son 1 yilda
yaklasik 2,2 milyon erkeklerde ise yaklasik 1,9 milyon 6liime sebebiyet vermis
durumdadir. (3) Iskemik kalp hastaliklari ESC {iyesi bolgelerde KVH’den
Olimlerin en yaygin sebebidir ve kadinlarda tim KVH o6liimlerinin %38’ini,
erkeklerde ise %44’iinii olusturmaktadir.(2) Ulkemizde ise Tiirkiye Istatistik
Kurumu (TUIK) verilerine gore 2022 yilinda tiim 6liim nedenleri arasinda 1. Sirada
%35,4 ile kardiyovaskiiler hastaliklar (KVH) yer aldi. KVH’ den Oliimlerin
%42,3linii ise iskemik kalp hastaliklar1 olusturdu.(4)

Akut koroner sendrom (AKS), 12 derivasyonlu elektrokardiyogramda
(EKG) degisiklik olsun veya olmasin ve kardiyak troponin (¢Tn) seviyelerinde akut
yiikselme olsun veya olmasin, klinik semptom veya bulgularinda yakin zamanda
degisiklik olan hastalar1 iceren bir dizi durumu kapsar. Bu hastalar bagvuruda
asemptomatik olabilirler. Yeni baslayan gogiis agrisi, sebat eden gogiis agrisi,
bulanti, kusma, kardiyojenik sok, akut kalp yetmezligi ve kardiyak arrest gibi
bir¢ok klinik tabloyla bagvurabilirler.(3) AKS siiphesi ile bagvuran hastalara akut
miyokard enfarktiisii (AMI) veya kararsiz anjina (UA) tanis1 konulabilir. Miyokart
enfarktiisii kardiyak troponin salinimiyla iligkili bulunmus ve tamist MI’
dordiincii evrensel tanimlamasina gore yapilmistir.(5) AKS siiphesi ile basvuran
hastalar genellikle ilk basvuruda c¢ekilen -elektrokardiyogram (EKG) ile
smiflandirilir. Bundan sonra hastalar kardiyak troponin (cTn) seviyelerine farkli
gruplara ayrilir. EKG degisikleri ve kardiyak biyobelirtecler giincel literatiirde AKS
hastalarinin tiraji, tanisi, smiflamasi, tedavi yaklasimi ve silirecin yoOnetilmesi
acisindan en Onemli iki parametredir ancak akut yOnetim ve hasta

stabilizasyonundan sonra baslangi¢taki EKG degisikligine ve kardiyak troponin



yiiksekligine bakilmaksizin ¢ogu AKS hastasinda yonetim ve tedavi yontemi

ortaktir. (3)

Trombolitik tedavi kesfedilmeden once AKS hastalarinda AMI tanisi
EKG’de Q dalgas1 var olup olmadig1 belirlenerek konuluyordu. AKS hastalarinin
tedavi ve takibinde mevcut olan STEMI/NSTEMI algoritmasinin temelini, 2000’11
yillarin baslarinda ortaya konulan trombolitik tedavi verildiginde STEMI ile
bagvuran hastalarda NSTEMI ile bagvuran hastalara kiyasla mortalitede belirgin
azalma oldugunu ortaya koyan arastirmalar olusturmaktadir.(6) STEMI/NSTEMI
algoritmasinin gelistirilmesi ve 1iyilestirilmesi mevcut kilavuzlarda koroner
anjiyografi (KAG) kanitlarindan ziyade EKG bulgular1 ve kardiyak biyobelirtegler
On plana alinarak hazirlanmistir.(7,8) Mevcut paradigma ile kilavuzlar NSTEMI ile
bagvuran hastalarda koroner anjiyografi zamaninin 24 saate kadar uzatilabilecegini
ancak yiiksek riskli bulunurlarsa acil (<2 saat) reperfiizyon tedavisi uygulanmasi
gerektigini savunmaktadir. (3) NSTEMI kriterlerine uyan hastalarda yapilmis
gecikmis (>2 saat) koroner anjiyografi serileri hastalarin %30’unda tamamen
oklude koroner arter lezyonu oldugunu saptamistir.(9,10) NSTEMI insidansi diinya
capindaki kayitlara bakildiginda tiim akut miyokart enfarktiislerin (AMI) %70’ini
olusturmaktadir.(11) Tam1 ve tedavide gecikme hastalarda mortalite ve
morbitidenin artmasina yol agmaktadir. Bununla birlikte STEMI kriterlerinin akut
koroner okliizyonun neredeyse %30’unu tespit edemedigi yapilan caligmalarda
gosterilmistir.(12) STEMI kriterlerinin yetersiz kalmasi sonucu akut koroner
okliizyonu gosteren EKG bulgular1 ve degisikleri konusunda bir ¢ok yeni anlayis
gelismek zorunda kalmistir. STEMI kriterlerini karsilamayan minimal ST segment
elavasyonlari, ardigik derivasyonlarda zit ST segment sapmalarini gosteren olagan
dis1 EKG bulgulart ve hi¢ ST segment elavasyonu gostermeyen EKG bulgulari
STEMI kriterlerine dahil edilme durumunda kalinmistir ve akut koroner okliizyonu
gosteren bu diger EKG bulgularina “STEMI esdegerleri” gibi biitiinlestirme
seklinde yaygin bir anlayis benimsenmistir. (12)

Yukarida sayilan nedenlerden dolayr NSTEMI hastalarinin akut koroner
okliiyon tedavisinde bir bilinmezlik ve ortak goriis eksikligi vardir. Akut koroner

okliizyon (AKO) tan1 ve tedavisinde STEMI/NSTEMI paradigmasina kars1 bir¢gok



calisgmada OMI/NOMI paradigmasi dnerilmis, tan1 ve tedavide STEMI/NSTEMI

paradigmasina {istlin bulunmustur. (12—15)

Calisgmamizda OMI/NOMI paradigmas1t STEMI/NSTEMI paradigmasiyla
retrospektif olarak karsilastirdik. Acil miidahale gerektiren, olasi miyokart hasari
olan, tikal1 veya tikali olmayan koroner arter lezyonuna sahip hastalarin tanisi ve
tedavisinde daha iyi neler yapabiliriz bunun cevabini vermeye c¢alistik. OMI/NOMI
paradigmasinda tani yalnizca EKG bulgularini degil; klinik siiphe, devam eden
semptomlar, yilikselen kardiyak biyobelirtegler, ekokardiyografi bulgular1 ve
koroner anjiyografi verilerini de igerir. Acil servis hastalarinda OMI/NOMI
paradigmasinin  STEMI/NSTEMI paradigmasina kiyasla nasil sonuclar elde

etmemizi saglayacagini arastirdik.



2. GENEL BILGILER

2.1 Gaogiis Agrisi

Gogils agrisi, list bolgede suprasternal ¢entik yanlarda orda aksiler hatlar ve
alt bolgede ksifoid ile sinirli toraksin 6n alaninda tariflenen agri olarak
tanimlanmaktadir.

Miyokardial iskemi diisiindiiren gogiis agrist genellikle retrosternal bolge,
epigastrik alan ve sol anterior gogiis bolgesinde lokalize olmaya egilimlidir. Agr
genellikle sol taraf olmak iizere, her iki skapulanin ortasi, ¢ene, boyun, iist
ekstremiteler, omuzlar gibi bircok bolgeye yayilabilir. Kollara ve omuzlara
yanstyan ve eforla tetiklenen gogiis agrisi, AKS ile iligkilendirilen en 6nemli
ozelliktir. Hasta bu agirmin yerini tam lokalize etmede giigliik ¢ekebilir, agriy
rahatsizlik veya huzursuzluk hissi olarak tanimlayabilir. (16)

Kardiyak tip gogiis agris1 sikistirici, baski tarzinda, bunaltici, sebat eden veya
araliklarla gelen gogiiste agirlik hissi seklinde tanimlalanabilir. Eforla baslayan ve
istirahatle rahatlayan agri1 iskemi sebepli agriy1r akla getirir. Giin igerisinde
genellikle sabah saatlerinde ortaya cikar. GoOgilis agirist aniden baglayip hizli
sonlaniyorsa veya 24 saati gecen siirede sonlaniyorsa gogiis agrisinin diger
nedenleri digiiniilmelidir. Nefes darligi, soguk terleme ve bulanti veya kusma da
AKS ile iligkili olabilir. (17,18)

Goglis agrisinin hasta tarafindan algilanma bi¢imi ve ifade edilme tarzi yas,
cinsiyet, ek hastaliklara sahip olma, ilag kullanim Oykiisii, alkol, sigara,
sosyokiilterel ve psikolojik faktorler gibi bir cok unsurdan etkilenebilir.(19)

Goglis agrisinin genis ve karmasik yapist nedeniyle tani, ayrintili diigiinme
ancak basit uygulanabilir algoritmalar gerektirir. G6glis agrisi ile bagvuran hastada
ayrintili anamnez ve organize yaklasim tani da en 6nemli kisimdir. Hastalarin %80-
90’ninda anamnez, genel harici baki ve EKG ile birgok ayrici tantya gidilebilir.(20)

2.1.1 Epidemiyoloji ve Fizyopatoloji

Acil servise bagvuralarin 6nemli bir kismin1 gégiis agrist olugturmaktadir.(21)
Gogilis agrisinin ortaya ¢ikisina sebep olan klinik tanilar ¢ok ¢esitlidir. Akut koroner
sendrom, pulmoner emboli, aort disesiyonu, kardiyak tamponad, 6zefagiyal riiptiir
pnomotoraks ciddi sonuglara sebep olabilecek gogiis agris1 sebeplerindendir. Bu
genis alt tan1 grubu gogiis agrisinin ayrici tanisini 6zenli ve dikkatli yapilmasi
gerektigini gostermektedir.

Goglis agris1 ile basvuran hastalarda ilk sirada akla gelmesi gereken
tanilardan biri akur koroner sendromdur. Ulkemizde ve avrupa bdlgesinde
KVH’den oliimler ilk sirada yer almaktadir. Bu 6liimlerin biiyiik kismint AKS’den



oliimler olusturmaktadir. (3,4) Veriler géz oniinde bulundurulugunda gdgiis agrisi
ile basvuran hastalar acil servislerin en kritik hastalar1 olmaya adaydir.

Uyarilmalar1 sonuncunda farkli sekilllerde agr1 hissi ortaya ¢ikaran somatik
ve visseral agr lifleri, afferent liflerdir. Somatik agri liflerinden kaynaklanan
uyarilarda agr1 iyi lokalize edilir, kolay tanimlanir ve keskin hissedilir. Aksine
spinal korda birden ¢ok seviyede katilan visseral agri lifleri ve somatik liflerle
paylasilan kord diizeylerine tekabiil eden pariyetal korteks alanlarinda yerlesiktir.
Bundan dolay1 visseral liflerle iletilen agrinin lokalizasyonunun saptanmasi zordur.
Agr farkli sekillerde tanimlanabilir ve viicudun bagka bolgelerine yansiyabilir.(22)

Kalpten, akcigerlerden, biiyiilk damarlardan ve 6zefagustan gelen afferent
lifler birlikte ayn1 torasik dorsal gangliyonlara girerler. Bu visseral lifler boyunca
her organ birbirine benzer nitelik ve lokalizasyonda agr1 ortaya ¢ikarabilir. Visseral
gogiis agris1 ve genellikle yanma, batma, baski hissi veya bicak saplanir tarzda
olmak iizere degisik niteliklerde tanimlanir. Torasik segmentli visseral agrilar
ceneden mideye viicudun biiyiik bir bir kisminda hissedilebilir. Bunun sebebi dorsal
segmentlerin bir seviyenin tistiinii ve altin1 kapsayacak sekilde iist iiste binmesidir.
Agrinin yayilmasi saglayan ayni dorsal kok ganglionlarindan sinaps alan somatik
afferent liflerdir. Bu uyar1 hastanin santral sinir sisteminde tam bir karsilik bulamaz
ve agri kollar, omuzlar ve boyunda hissedilir.(20)

2.1.2 Gogiis Agrisina Acil Yaklasim

Gogils agrisi sikayeti acil servise bagvuran hastalarda en sik yakinmalardan
biridir. Bu sikayetlerin siklig1 %5-11 arasinda degisebilmektedir.(23) Gogiis agrist
genelde visseral agr1 olarak ortaya ¢iktig1 icin bu agriy1 hem hastalar tarif etmekte
zorlanmakta hem de acil servis ¢alisanlar tan1 ve tedavide bir ¢ok zorlukla
kargilagmaktadir. Hastalar spesif olmayan sikayetler ile akut koroner sendrom
(AKS) tanis1 alacag gibi ¢ok ciddi kliniklerlede acil servise bagvurabilir.(20)

Gogils agrist sikayetini tanimlama sekli bir ¢cok faktorden etkilenebilir. DM
tanil1 hastalarda sikayetlerin farkli tanimlanmasi, spesifik olmayan 6zellikler
yansitmasi sik goriiliir. Yagh hastalar gogiis agrisi farkli sekillerde hissedip geng
hastalara gore daha farkli ve miiphem sikayetlerle bagvurabilirler.(24) Aym
sekilde kadin ve erkek hastalar arasinda da gogiis agris1 deneyimi ve tanimlamasi
arasinda farkliliklar olabilir.(25,26) Sikayetlerin bir ¢ok faktdrden bu denli
etkilenmesinden dolay1 klinisyenin tipik veya atipik tanimlamasindan uzak
durmas1 onerilmektedir.Bu tanimlama yerine kardiyak, olasi kardiyak ve kardiyak
olmayan gdgiis agrist tanimlamalarinin kullanilmasi 6nerilir.(27,28)

Gogils agrisi ile acil servise bagvuran hastalarin ilk olarak vital bulgular1
kontrol edilmeli, sikayeti mevcut olan ve siiphe duyulan hastalardan 12



derivasyon EKG goriilmeli, her hastaya triyaj uygulamasi kurallara uygun
yapilmali, genel durumu kotii ve vital bulgular stabil olmayan hastalar hizl
taninmali, resiisitasyon adimlari hizli uygulanmalidir. Bu adimlarin basit, kolay
uygulanabilen algoritmalarla yapilmast hem acil servis klinisyeninin is ytlikiinii
hafifletmekte hem de mortaliteyi ve uzun donem hastaneye yatisgi
azaltmaktadir.(20,29)

2.1.3 Gogiis Agrisinda Tan1 Ve Degerlendirme

AS’ye bagvuran hastalarin degerlendirmesi, gogiis agrisi nasil tanimladigi ve
agriya eslik eden semptomlari, agrinin baglangici, yeri, ne kadar siirdiigii ve agriy1
prespite eden/hafifleten etkenleri igermelidir. Bilinen kardiyovaskiiler hastaliklar
ve eslik eden risk faktorleri not edilmelidir. Medikal, aile ve sosyal agidan
hastalarin ayrintili bir 6ykdisii kayit edilmelidir.(30)

Fizik muayenede koroner iskemiyi isaret eden bulgu yoktur; bundan dolay1
muayene asil hedef, AKS’de artmis mortalite ve morbitide ile iliskili bulgular1 veya
ayirict tanida diger riskli tanilart belirlemek olmalidir. Hipotansiyon, tasikardi,
diistik idrar debisi, soguk ekstremiteler ve mental durum degisikligi kardiyak debide
diisiise isaret eder. AKS dis1 sebeplerin akla getirilmesi gereken semptomlar
arasinda diizensiz nabiz (aort diseksiyonu), ates (endokardit, pndmoni), akciger
radyografisinde anormal bulgular (pndmoni, pnémotoraks) ve perikardiyal siitiinme
sesi (perikardit) veya diger ifiirlimler (aort stenozu, ¢ikis yolu obstriiksiyonu,
endokardit) gibi kardiyovaskiiler sisteme ait anormal bulgular bulunur.(31)

AKS disiindiiriden gogiis agris1 genellikle merkezi yerlesimli, baskici,
sikistirict,eforla iligkili, retrosternal bolgede hissedilir.Gogiis agrisinin keskin,kisa
stireli,palpasyonla artan, yer degistiren, ploretik ve pozisyonel olmasi gogiis
agrisma sebep olan diger sistemlerle alakali tanilar1 akla getirmelidir (Tablo
2.1.).(28)

Tablo 2.1. Travmatik Olmayan Akut Gogiis Agrisinin Yaygin Nedenleri.

Visseral Agri Ploretik Agri Gogiis Duvar1 Agrisi

Stabil anjina Pulmoner emboli Kostakondral sendrom
Kararsiz anjina Pnémoni Tietze sendromu

Akut miyokart enfarktiisii Spontan pnémotoraks Redikiiler sendromlar

Aort diseksiyonu Perikardit Fibromiyalji

Ozefagus riiptiirii Plorezi Interkostal sinir sendromlari

Ozefageal reflii veya spazm
Mitral valv prolapsusu



Anamnez ve fizik muayene tamamlandiktan sonra gogiis agrisinin kardiyak
ve non-kardiyak sebeplerini belirleyebilmek icin AS’de EKG, kardiyak
biyobelirtegler, akciger radyografisine bagvurulmalidir.

Acil servise bagvuru esnasinda gégiis agrisi veya anjinal esdeger somptomlari
(bulant1, kusma, soguk terleme, 6liim korkusu) bulunan biitiin hastalarda AKS,
AMI tanisi akla getirilmelidir ve miimkiin olan en kisa zamanda 12 derivasyonlu
EKG goriilmelidir. Hasta ile ilk gorligme saglandig1 andan itibaren 5-10 dakikay1
gegmeyecek sekilde EKG’si ¢ekilmelidir. Hastane oncesi siiregte eger hastanin
nakli acil saglik hizmetleri ile saglaniyorsa miimkiinse nakil oncesinde veya
esnasinda EKG bir acil hizmet profesyoneli tarafindan
yorumlanmalidir.(3,22,30,32)

EKG’nin normal olmasi, AKS alt grubu olan NSTEMI ve kararsiz anjinay1
dislamak i¢in yeterli degildir. Sonunda NSTEMI tanis1 konulan bir¢cok hastanin
EKG’sinin tanisal olmayan bulgulara sahip oldugu veya yaklasik %10’unda
tamamen normal oldugu bir ¢ok caligmada rapor edilmistir.(29,33-35) EKG’nin
normal olmast acil servisten taburcu edilen ve gézden kagirilan AMI igin risk
faktoriidiir.(36) Tek bir EKG’nin tanisal olma ihtimali diistiktiir bundan dolay1 seri
EKG takipleri yapilmali ve hastalarin mevcut sikayetleri normal bir EKG’den
dolay1 yok sayilmamalidir.

Gogilis agrist ile AS’ye bagvuran hastalarin klinik degerlendirilmesinde
genellikle akciger radyografisi goriiliir. Akciger radyografisinin AKS'li hastalarin
tanisinda bir 6nemi yoktur ancak go6glis agrisinin pndémoni, pndmotoraks gibi
kardiyak olmayan sebeplerine tan1 koymak ve diglamak i¢in degerlidir. Bilgisayarli
tomografi (BT) ve diger goriintiileme araclari pulmoner emboli (PE), aort
diseksiyonu, mediastinit, perikardiyal effiizyon gibi gogiis agrisinin acil miidahele
edilmesi gereken diger sebeplerinin tanisinda degerlidir.(37)

Yiiksek duyarliliklar1 ve miyokarda 6zgiilliigii nedeniyle kardiyak troponinler
(cTn), miyokardiyal hasarin saptanmasi amaciyla biyobelirtegler arasinda en ¢ok
tercih edilenlerdir.(38) Eski iskemi testleri kreatin kinaz (CK)-MB, miyoglobin gibi
testler yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin testleri kullanima girip FDA tarafindan
onay aldiktan sonra klinik degerlerini tamamen yitirmistir.(39) Daha once
kullanilan testlerle karsilastirildiginda yiiksek duyarlilikli ¢Tn testleri AMI'nin
tespitinde daha duyarli bulunmustur. Bu sayede miyokart hasarinin hizli tespiti ve
erken miidahale sans1 dogmustur.(40,41)



2.2 Akut Koroner Sendrom

Akut koroner sendrom (AKS), EKG’de herhangi bir degisiklik olsun veya
olmasin ve cTn seviyelerinde ylikselme olsun veya olmasin, hastaneye basvurudan
onceki yakin zamanda semptom veya bulgularda degisikligin oldugu genel durumu
kapsar. Bagvuruda AKS’den siiphelenilen hastalar AMI veya kararsiz anjina (UA)
tanisi alabilir.

AKS'ler mevcut kilavuzlarda kararsiz anjina (UA), ST-segment yiikselmeli
miyokart enfarktiisii (STEMI) ve ST-segment yiikselmesiz miyokart enfarktiisii
(NSTEMI) olarak EKG bulgular1 baz alinarak siniflandirilir. STEMI y6netimi acil
reperfiizyon tedavisi temelindedir, akut total koroner okliizyon ve transmural
miyokart nekrozu ile iligkilidir. NSTEMI'nin ise total koroner okliizyon olmaksizin
veya totale yakin koroner oklilyzon varliginda subendokardiyal miyokart
enfarktiisii olarak tanimlandig1 varsayilmaktadir.(3,42)

Akut koroner sendrom (AKS), kalbi besleyen koroner arterlerde cesitli
nedenlerden dolay1 olusan koroner plak riiptiirii, vasospazm veya oksijen talebinde
artis arzinda azalmaya bagli miyokartda iskemi ile kendini gosteren klinik tablolar
grubudur. AKS genis bir tan1 spekturumu ifade eder. Unstabil anjina pektoris
(USAP), STEMI, NSTEMI ve AKS’nin en u¢ noktasi ani kardiyak 6liim bu tani
spektrumunun alt bilesenleridir. AS’ye g0giis agrist ve anjinaya esdeger
semptomlarla bagvuran yetiskin hasta grubunun yaklasik %15'ine AKS tanisi
konmaktadir. (43)

2.2.1 Epidemiyoloji

Ulkemizde 2022 yili verilerine bakildiginda KVH’ dan 6liimler tiim &liimler
arasinda %35,4 ile birinci sirada yer aldi. AKS’den 6liimler ise bu dliimlerin %42,3
ile en biiyiik paydasini olusturdu. ESC verilerine bakildiginda ise kardiyovaskiiler
hastaliklar yine o6liimlerin en biiylik kismini olusturdu. (2,4) Amerika Kalp
Cemiyeti (AHA) verilerine gore Amerika Birlesik Devletleri (ABD)’nde yetiskin
toplumda yaklagik 15,5 milyon insanda kardiyovaskiiler hastalik tanisinin var
oldugu raporlanmistir. (44)

ABD’de iskemik kalp hastaliklar1 nedeniyle yilda 1 milyon 6liim oldugu
raporlanmistir. AKS orta yas ve 50 yaslara kadar olan popiilasyonda birinci 6liim
sebebi olarak yerini uzun yillar korumustur. KVH tanisina sahip olan hastalarin
artmasina karsin AKS’den oOlimler son 50 yilda gozle goriiliir sekide
azalmistir.(45,46) Bunun sebepleri arasinda ise hastalara etkin ve erken
kardiyopulmoner resiisitasyon (KPR) uygulanmasi, otomatik eksternal
defibrilatorlerin (OED) yayginlagsmasi, koroner yogun bakim {initelerinin hasta
bakimi tizerine geligmesi, selektif koroner anjiyografi uygulamasinin bulunmasi ve



gelistirilmesi, taginabilir EKG cihazlarin acil servis hizmetlerinde kullanilmaya
baglanmasi, EKG cihazlarmin gelismesine bagli  reperfiizyon tedavisinin
yayginlastiriimas1 ve STEMI grubu hastalarda 1980 ‘li yillardan itibaren yeni bir
fibrinolitik tedavi donemine gecilmesi, medikal tedavinin giinden giine daha iyiye
gitmesi sayilabilir.(43,47-49)

2.2.2 Etyoloji Ve Fizyopatoloji

Ateroskleroz, aterosklerotik plak riiptiirii ve buna bagl olusan trombiis AKS
tan1 grubunun altinda yatan temel patolojidir. AKS'de olusan trombiis, endotelyal
hasar ile tetiklenir ve trombosit agisindan zengindir. Miyokardiyal oksijen ihtiyaci
artar ve koroner arterlerde olusan trombiis nedeniyle koroner perfiizyon yetersiz
kalir.(50,51) Koroner vazospazm, koroner arter diseksiyonu ve koroner arterit
AKS’nin oldukca nadir goriilen nedenleri arasindadir. AKS’ye bagli oliimler
siklikla koroner arterlerde yeni ortaya ¢ikan tromboemboli kaynaklidir.(52)

Aterosklerozun sebep oldugu morbidite ve mortalite biiyiik O6lgiide
trombiislerin gelistigi tip IV ve tip V lezyonlardan kaynaklanir. Koroner plak
olusumu i¢in erken safthada endotel hasar1 olugtugunu kanitlayan veri yoktur. Plagin
buldugu endotel duvarinda hasar olugmasiyla liimenle baglantili hale gelen plak
icerigi trombiis olusumun sebebidir. Trombiisiin koroner anjiyografide
goriilebilmesi i¢in goriilebilir boyutlara ulasmasi gerekir. Trombositlerden salinan
biiyime faktorleri nediniyle trombiis zamanla koroner damar liimenininden kan
akisin1 engelleyecek kadar biiylir ve bundan sonra KAG’de goriiliir hale
gelir.(51,53)

Koroner kan akiginin aniden azalmasina bagl ve miyokart bolgesinde iskemi
olusur. Oksijen arz-talep dengesindeki bozulmanin boyutu ile semptomlarin
baslangicindan itibaren gegen silire hastanin tedavi edilebilecek miyokart
iskemisinin boyutunu ve geri doniilemez miyokart enfarktiisiine doniisiip,
doniismeyecegini belirler. Tinanikligin daha biiyiik ve gecen siirenin daha uzun
olmas1 enfarktiise gidis olasiligin arttirir. Biitiin bunlardan dolayr AKS’de iki ana
patofizyolojik yol arastirmacilar tarafindan sorumlu bulunmustur. IIki;
ateroskleroza bagla damar liimeninde meydana okliizyon, ikinci ise plak riiptiiriine
bagli olusan trombiisde artigdir.(43)



2.3 Akut Miyokart Enfarktiisii

AMI terimi miyokardiyal nekroza eslik eden miyokardiyal hasar kanit1 olan
iskemi bulgularinin ortaya ¢iktig1 biitlin durumlarin ortak tanimidir. STEMI ve
NSTEMI siniflamast klasik olarak yapilmakla birlikte miyokart enfarktiisii (MI)
klinik, patolojik ve prognostik dngdrme rehberliginde 2012 yilinda yayinlanan ve
2019 yilinda giincellenen 3. ve 4. evrensel MI tanimlarina gore 5 ayri klinik tipte
adlandirilmistir(Tablo2.2.).(5,38,54)

AMI tanisinin koyulabilmesi i¢in bir kardiyak biyobelirtecte iist referans
smirmin 99. persantil degerinde artis veya azalma olmalidir. Bunun i¢in genellikle
yiiksek duyarli kardiyak troponin (hs-cTn) T veya I tercih edilir. Bu bulgulara ek;
miyokarda ait iskemi semptom ve bulgulari, EKG’ de yeni iskemik degisiklikler,
canlt miyorkardin iskemisi ile uyumlu bulgularin veya yeni gelisen duvar hareket
kusurunun goriintiileme ile tespiti, koroner anjiyografide veya otopside tespit edilen
koroner arter trombiisiinden en az birinin var olmasi sart1 aranir.(55)

Tablo 2.2. AMI Alt Tipleri.

Tip 1 : Spontan miyokart enfarktiisii. Genellikle plak riiptiiriine baglh olusan
trombiis nedeniyle meydana gelir.

Tip 2 : Oksijen arz-talep dengesizligiyle ortaya c¢ikan miyokart enfarktiisii.
Vazospazm tipik bir drnegidir.

Tip 3 : Hastaya heniiz biyomarker laboratuar tetkikleri yapilmadan ve hastanin
heniiz MI tanis1 almadan kaybedildigi alt grup.

Tip 4a : Perkiitan koroner girisime (PKG) bagli AMI alt tipi.

Tip 4b : PKG sonras1 yerlestirilen stentin trombozuna baglh gelisen AMI alt tipi.
Tip 5 : Koroner arter bypass grefti (CABG) islemine bagl gelisen AMI alt tipi.

2.3.1 ST Segment Elavasyonlu Miyokart Enfarktiisii

STEMI; hastalarin reperflizyon terapilerinden hizli faydalanabilmesi igin
devam eden sikayetler veya iskemi gostergesi sayilabilecek bulgularin olan ve
EKG’de en az iki ardisik derivasyonununda ST segment elevasyonu olan vakalarin
genel tanimidir. MI tanisi cTn salimimu ile iligkilidir ve MI'nin dérdiincii evrensel
tanimina dayanilarak konur. STEMI genellikle major bir koroner arterin tikanmasi
ile ortaya ¢ikar.(56) STEMI tanis1 ve tedavisi hasta ile ilk tibbi temasta baglar ve
hastanin semptomlari ile EKG bulgularina bakilarak konulmalidir.Erken miidahale
kritiktir ve geri dondiiriilemez miyokart hasarini1 engeller.(57) STEMI genellikle
tip 1 MI kapsaminda degerlendirilir ancak STEMI tanis1 almis anjiografide
koroner arter okliizyonuna rastlanmayan vakalarda ¢ok siktir.(58)

10



2.3.2 ST Segment Elavasyonlu Olmayan Miyokart Enfarktiisii

NSTEMI tanimi1 USAP tanimi ile neredeyse aynidir tek farklari kardiyak
biyobelirte¢ yiikselmesinin USAP mekanizmasinda olmamasidir. STEMI’den
ayrilan noktasi ise EKG’de belirgin ST segment elevasyonuna rastlanmayip
spesifik olmayan EKG degisikliklerine rastlanabilmesidir (ST segment ¢okmeleri,
T dalgasinda anormallikler).

Kardiyak biyobelirtecler kural olarak pozitiftir. Miyokart iskemisi belirti
bulgulari mevcuttur ancak STEMI gibi total bir koroner okliizyon mevcut
olmadigi belirtilir. Kismi veya kalic1 olmayan bir koroner okliizyondan dolay1
miyokardda meydana gelen hasar kisitlidir. STEMI den tanim ve yaklasim olarak
ayriliklari olsa da tedavi ve takip yontemi aynidir.(55,59,60)

2.3.3 Oykii Ve Fizik Muayene

Koroner iskeminin temel semptomu gogiis agrisidir. Gogiis agrisinin siddeti,
yayilim bdlgesi, yeri ve sliresi tanida en 6nemli yardimcilardir. Ayrica anjinaya es
deger sayilabilen bulanti, kusma, soguk terleme, dispne, bas donmesi, goz
kararmasi, senkop ve bayilayazma gibi diger semptomlarin gogiis agrisina eslik
etmesi veya tek basma varlig1 miyokart iskemisini diisiindiirebilir. AKS ve AMI
olasiligim1 degerlendirme amaciyla hasta daha once benzer sikayetlerin varligi,
agriyi arttiran etkenler ve sikayetlerin siiresi agisindan sorgulanmalidir.

Stabil anjina tipik olarak 15-20 dakikadan az siirer, dinlenme ile yatisir.
Nitratla gdgiis agrisinda rahatlama arttk AKS’yi stabil anjinadan ayirt etmede
kullanilmamalidir.(28) AMI agris1 ise genellikle 20 dakikadan daha uzun siirer ve
daha siddetli gégiis agrisina ek bulanti, kusma, soguk terleme gibi ek semptomlar
gosterir. Hasta agriyr tamimlamak yerine gogiiste baski, rahatsizlik, huzursuzluk,
yutkunmada zorluk, bogulma hissi gibi terimleri kullanabilir. Nefes alip verme ve
hasta poziyonu ile agrimin karakteri degisiklik gostermez. Agri genelde iist
ekstremiteye ve ¢eneye yayilmaya egilimlidir ancak pelvise yansiyan bir agrida
dahi AMI tanis1 konulabilir. Normalden daha kolay ve erken yorulma ozellikle
kadinlarda AMI’nin bir belirtisi olabilir.(43,61,62)

Goglis agrisinin baslangig siiresi bagvurudan itibaren 3 saati gecmis, EKG
de iskemik bulgusu tespit edilmeyen, hs-cTn degeri normal sinirin altinda olan,
AKS siiphesiyle takip edilen hastalarda miyokart iskemisi dislanabilir.(28)

Koroner arter hastalig1 i¢in risk faktorii olarak kabul edilen 40 yasin iistiinde
olma, DM, hiperkolesterolemi, sigara kullanimi, HT, aile 0ykiisii AMI veya diger
AKS'leri tahmin etmede anlamli degerleri yoktur. Diger bir deyisle; kardiyak
hastalig1 tahmin etmede anlamli olan bu risk faktdrleri AMI gibi bir anda ortaya
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c¢ikan bir patolojiyi tahmin etmede degil, uzun dénemde koroner arter hastaligina
yakalanma riskini 6ngoriir. (63)

2.3.4 EKG Bulgulan

AMI 6n tanist akla getiren semptomlarla acil servise bagvuran hastalarda
ivedilikle 12 derivasyon EKG goriilmeli ve 5-10 dakika ig¢inde bir uzman bir
klinisyen tarafindan yorumlanmalidir. Hastaneye basvuru aninda miimkiinse
hastane 6ncesinde alinabilecek EKG kapi-balon zamanini kisaltmaktadir.(64,65)

2014 yilinda yilinda yayinlanan AHA/ACC klavuzu EKG’nin AMI’yi
tanimada en 1iyi test oldugunu ileri siirse de, 2023 yilinda yaymlanan ESC kilavuzu
EKG bulgusu ne olursa olsun AMI siipheli ve sonunda AMI tanis1 alan hastalarin
tedavi prosediirlerinin ayni olmasi gerektigini kardiyak biyobelirtecler, devam eden
sikayetlerin, klinik bulgularin hep birlikte degerlendirilmesi gerektigini tavsiye
etmistir.(3,32)

ST segment elevasyonuna sahip EKG bulgular1 Tablo 2.3.’de siralanmastir.

Tablo 2.3. STEMI EKG Bulgulari.

Anteroseptal MI | Vi, V2 ve muhtemelen Vi'te ST segment yiikselmeleri.

Anterior MI Vi, V2, V3 ve muhtemelen V4’te ST segment yiikselmeleri.

Anterolateral MI | Vi-V¢ ve muhtemelen DI aVL' de ST segment ylikselmeleri.

Lateral MI D aVL'de ST segment yiikselmeleri.

Inferior MI D»-D3-aVF' de ST segment yiikselmeleri.

Inferolateral MI | D»-Dj3. aVF ve D;- aVL' de ST segment yiikselmeleri.

Posterior MI Vive V' de baskin R dalgalarr> 0,04 sn ve R/S oran1 > 1; sag
EKG, V7-V9'da 0,5 mm ST segment yiikselmesi.

Sag Ventrikiiler | D>-D3 ve aVF' de ST segment yiikselmeleri ve lateral
MI derivasyonlarda STsegment ¢okmesi; RV derivasyonlarinda
V3R-VeR' de STsegment yiikselmesi.

Tablo 2.3.” de siralanan EKG bulgular1 her zaman olmasa da genellikle hedef
bir koroner arterin okliizyonunu gostermektedir. ST segment elevasyonlar
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subendokardiyal yaralanmanin basladigi bolgeyi ¢cokmeler ise iskeminin yoniinii
gosterir.  EKG’de ST segment c¢okmesinin varligi miyokart enfarktiisiinii
perikarditten ayirir.(66) Hastada aktif sikayetler mevcut ise seri EKG takibi
yapilmalidir.(67)

Eger hasta EKG kayitlarinda sol dal blogu (LBBB) mevcut degil ise EKG’de
yeni saptanan LBBB STEMI esdegeri kabul edilmelidir. Sol dal blogu tamamen
AMI bulgusu say1lmamalidir. Bilinen LBBB’ye sahip olan hastalarin EKG’si aktif
sikayet varliginda Sgarbossa veya yeni tanimlanan Barcelona kriterlerine gore
yorumlanmalidir.  Bu  iki  yOntemin  birbirlerine  Ustlinligli  heniiz
gosterilmemistir.(68—70)

Sol dal blogu ile birlikte EKG’nin yorumlanmasinin gii¢ oldugu bazi
durumlar vardir. Brugada sendromu, kardiyak pil, bening erken repolarizasyon, sag
ve sol ventrikiil hipertrofisi varliginda EKG siklikla yanlis yorumlanabilir. STEMI
seklinde yorumlanan EKG’lerin yaklasitk 9%15’inde koroner okliizyona
rastlanmamaktadir. (71-73) Bundan dolay1 siipheli hastalarda sag ve posterior EKG
alinmali hastalarin  klinik sikayetleri varliginda eldeki veriler yeniden
yorumlanmalidir.

Wellens sendromunda, V> ve V3 'te anormal T dalga paterni bulunmaktadir
bu patern sol 6n inen koroner arterde (LAD) bulunan totale yakin okliizyonla
iligkilidir. Ayrica derin ters T dalgalar, bifazik T dalgasi paterni Wellens
sendromunun diger bulgularidir. EKG’de de Winter ST-T dalgari, hiperakut T
dalgari, yaygin ST segment ¢Okmeside total koroner okliizyonun bir
isaretcisidir.(74—77)

2.3.5 Kardiyak Troponinler

2023 ESC kilavuzuna gore kardiyak biyomarkirlar STEMI ve yiiksek riskli
NSTEMI tanisi ekarte edildikten sonra AKS’ den siiphelenilen hastalarda; tanida,
risk siniflanmasinda kisa ve uzun dénem tedavide belirleyici bir gorev iistlenir.
Tavsiye olarak yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin (hs-cTn) gibi bir biyomarkirin
Ol¢iilmesi AKS siiphesi olan AMI aday1 her hastada onerilir. AKS tanisi i¢in ¢Tn
haricindeki biyomarkirlarin rutinde kullanimi Onerilmez. c¢Tn bakilamamasi
durumunda kullanimlari tercih edilebilir.(3,41,78)

MI’'1n dordiincii evrensel tanimina gore; mevcut klinik AKS ile uyumlu ise,
saglikli kisilerde cTn’de 99. persantilden daha yiiksek bir artis veya diisiis, MI
tanisina isaret eder.(5) MI’da semptomlar basladiktan sonra ¢cTn seviyeleri hizla
yiikselir. Eger hs-cTn bakiliyorsa genellikle 1 saatten kisa siirede tespit edilecek
seviyelere ulasir. Hs-cTn AMI tanisinda diger biyomarkirlara oranla yiiksek
duyarlilik ve ozgiilliige sahiptir AMI’de erken tani imkani saglar ve troponin
Olgiilemedigi erken donemi kisaltma imkani verir. Hs-cTn testleri geleneksel
testlere gore yliksek analitik potansiyele sahiptir. (40,41,78,79)
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e ‘Normal’ ve ‘anormal’ terimleri hs-cTn seviyelerini adlandirmak i¢in
kullanilmamalidir. Bunun yerine, ‘yiikselmemis’ (99. persentilin
alt1) ve ‘ylikselmis’ (99. persentilin {istii) terimleri kullanilmalidir.

o Ust limitin 5 kat ve {izerinde artis tip 1 AMI i¢in yiiksek (>%90) dngiiriicii
degere sahiptir.

e Ust limitin 3 katindan fazla olmayan artislar smirli (%50-60)
ongiirlicii degere sahiptir ve ayrict tanida bagka sebeplere baglh
olabilmektedir.

o Saglikli bireyler hs-cTn seviyeleri degisken olabilir. (3)

Yiiksek duyarliliklarindan kaynakli stabil koroner arter hastaligi (KAH) ,
kronik kalp yetmezligi, bobrek yetmezligi, sol ventrikiil hipertrofisi, akut pulmoner
emboli, pulmoner hipertansiyon gibi bir ¢ok klinik durumda hs-cTn degerleri
normalden ytiiksek dl¢iilebilir ve bu hastaliklarda kotii prognozla iligkilidir.(80—86)

Goglis  agrist  olan  hastlarda  hs-cTn  seviyeleri seri testlerle
degerlendirilmelidir. cTn seviyelerindeki ylikselme veya diisme olayin AMI’den
kaynaklandiginin kesin bir gostergesi degildir sadece akut bir patoloji (kronik degil)
oldugunu gosterir.(41,87)

2023 ESC kilavuzu dislama ve dahil etme kriterlerini énermistir. AMI’nin
saptanmasi amaciyla basvuru asamasindan ikinci ¢Tn bakilmasina kadar gecen
stire yiiksek hassasiyet ve tanisal dogruluk nedeniyle hs-cTn testlerinin
kullanilmasiyla kisaltilabilir. Bu sebeple ESC 0.saat/1.saat algoritmasmin ilk
secenek veya 0.saat/2.saat algoritmasinin ise ikinci en iyi segenek oldugunu
savunur.(88,89) ESC bu yeni algoritmalari temelde iki sebebe dayanmaktadir. I1ki,
hs-cTn devamli bir degiskendir ve hs-cTn degerlerinin artmasiyla AMI olasilig1
artar. Ikinci olarak, 1-2 saat arasindaki erken degisiklikler, 3-6 saat i¢indeki ge¢
degisiklikler yerine kullanilabilirler. Boylece erken alinmis kontrol bir cTn degeri
basvuru aninda degerlendirilen cTn degerininin tanisal degerini arttirir.(90-92) MI
tanis1 diglanan hastalar (rule-out) diger testler ve ayrici tanilar yolagina dahil
edilebilir. MI tanisina dahil edilen hastalar (rule-in) ise bir kardiyolog goriisii ile
muhtemel PKG ve hastaneye yatis adayidir. Izlem (observe) grubunda olan hastalar
ise her iki grubuda heniiz dahil edilemeyen hastalardir bu grupta 3. saat cTn
seviyeleri 6l¢iimii Onerilir.(3,93,94)
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2.3.6 Tedavi

Mevcut kilavuzlara gore tedavi algoritmast Sekil 2.1.’de listelenmistir.(3,28)

Anamnez, Muayene,
EKG

I
STEMI NSTEMI

Aspirin Aspirin
2.Antiplatelet 2.Antiplatelet
Antikoagiilan Antikoagiilan

1
Acil PKG o Acil PKG Medikal tedavi
P 2b/3a inhibitéri dustndlebilir Fibrinolitik GP 2b/3a inhibitéri Yiiksek riskte GP 2b/3a
$ dusundlebilir inhibitori segilebilir

Sekil 2.1. STEMI/NSTEMI Tedavi Algoritmas.

AKS siiphesi varsa hasta ile ilk temasi saglayan saglik ¢alisani
tarafindan miimkiin olan en kisa siirede 12 derivasyonlu EKG ¢ekilmeli ve analiz
edilmelidir. Acil saglik hizmetlerinde gérev yapan her ¢alisanin acil tip
teknisyeninden uzman hekime kadar defibrilatér ve EKG’ ye hakim olmas1
gerekir.

AKS stipheli hastalar baslangictaki EKG’sine gore iki alt gruba ayrilir.
Yapilan bu triyaj hastalarin tedavi se¢imi, hasta izlemi, invaziv secenekler ve risk
siniflandirilmasi agisindan en 6nemli basamaktir. Hastalar bu asamada iki gruba
ayrilir. Birincisi; STEMI olan veya muhtemel STEMI esdegeri EKG’si oldugu
diistilen hastalar, ikincisi ise NSTEMI grubu yani STEMI bulgusu ve STEMI
esdegeri isaretleri olmayan hasta grubudur. STEMI tanis1 almis hastalarda
oliimciil aritmiler, kardiyak arrest gibi hayati tehdit edici komplikasyon riski daha
fazla oldugu diisiiniiliir. Bu sebepten o6tiirii STEMI tanis1 almis hastalarin acil
PKG koroner girisim uygulanacak bir merkeze sevki yapilmalidir ve miimkiinse
<2 saatten 0nce koroner anjiyografiye alinmalidir. NSTEMI tanisi1 alip yiiksek risk
bulgular (aktif siddetli gogiis agrisi, devam eden iskemik semptomlar, EKG’de
yeni iskemik degisiklikler, hemodinamik instabilite, GRACE risk skoru >140)
olan hastalarda 6liimciil aritmi riski STEMI ile neredeyse esdegerdir. Bundan
dolay1 bu kriterlerlere sahip hastalarda STEMI’de uygulanan triyaj ve algoritma
sistemine gore tedavi almalidirlar.(3,95,96)
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Ik tam1 ve takip asamasinda Oncelikle hasta monitorize edilmeli, vital
bulgular1 takip edilmeli, en kisa siirede EKG ¢ekilmeli ve sikayetlerin devami
halinde EKG takibi yapilmali, hasta PKG girisim uygulanana dek (acil, rutin veya
secici) acil servisde veya yatisi saglanarak gozlem altinda tutulmalidir. Hipoksemisi
(SO2<%090) olan hastalara oksijen tedavisi verilmelidir. Bu seviyenin iistiinde olan
degerlere rutin tedavi onerilmez ve verilmesi halinde iskemi boyutunu arttirdigina
dair kanitlar mevcuttur. (97,98)

Sublingual nitrat tedavisi anjinal semptomlar1 hafifletmede iyi bir se¢enektir
ancak nitrat yanitinin anginanin stabil/unstabil ayriminda kullanilmas1 6nerilmez.
[k gelis EKG’si STEMI olan hastalarda nitrat sonras1 normal EKG gériilmesi akla
vazospazmi getirmelidir. Ciddi aort stenozu, bradikardi, hipotansiyon varliginda
son 48 saat icinde PDES5 ihibitérii kullanan hastalarda nitratlardan
kacinilmaladir.(99)

Aktif ve rahatsiz edici gogiis agris1t mevcut ise analjezik farmokoterapi ile
agrinin  giderilmesi saglanmalidir. Go6glis agrisini yatistirmada morfin  diger
analjeziklere iistlin bulunmustur. Morfin uygulamasinin mortalite iizerine bir etkisi
goriilmese de damar i¢i uygulananan morfinin hastanede kalisi azalttigi ve
miyokardial hasar1 kisitladig1 yapilan ¢aligmalarda bildirilmistir ancak bulantiy1
onlemek amaciyla metoklopramid ile birlikte verildiginde bu etkinin azaldig
goriilmiistiir .(100,101)

Beta Dblokerlerin(tercihen metoprolol); STEMI tanis1 almis PKG
uygulanacak, hipotansif olmayan , akut kalp yetmezligi belirtisi olmayan
hastalarda uygulanmasi diisliniilmelidir. (102,103) Ancak yapilan bir ¢aligmada
erken koroner anjiyografi yapilan ve sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu korunmus
(>%50) AMI hastalarinda, uzun siireli beta-bloker tedavisi (beta-bloker
kullanilmamasina kiyasla) herhangi bir nedenden kaynaklanan 6liim veya yeni AMI
riskinin azalmasina yol agmadigi bildirilmistir.(104)

STEMI tanist alan hastalar sayet 120 dakika i¢inde anjiyografiye
alinabiliyorsa tercih edilmesi gereken tedavi stratejisi KAG ve PKG*dir. Biiyilik
Olgekli caligmalara gore; eger tedavide sartlar ayni ise anjiyografik tedavi mortalite,
re-enfarktiis ve diger komplikasyonlar1 azaltmada fibrinolizden daha {istiindiir.
Eger hastanin semptomlarinin baglangicindan 12 saat veya daha fazla zaman
gecmis ise fibrinoliz anjiyografiye tercih edilebilir. PKG girisim i¢in STEMI de 120
dakikalik mutlak bir zaman dilimi sarti konulmustur. Bu zaman dilimi gecen
fibrinoliz uygulanan hastalarda fibrinolizin basarisiz olduguna dair isaretler varsa,
(hemodinamik instabilte, gecmeyen gogiis agrisi, sebat eden ST segment
elavasyonu) bu hastalara erken invazif (2-24 saat arasi)) KAG stratejisi
benimsenmelidir. KAG yapilamayan bir merkezde STEMI tanis1 almis hastalar 120
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dakika i¢inde anjiyografi uygulanacak bir merkeze sevk edilmelidir. 120 dakikay1
gececek  bir uzaklikta ise zaman kaybetmeden fibrinolitik tedavi
uygulanmalidir.(3,105-108)

NSTEMI tanis1 alan hastalara miimkiin olan en kisa siirede KAG ve PKG
uygulanmalidir. Hasta ¢ok yiiksek riskli kabul edilirse 2 saat i¢inde yiiksek riskli
kabul edilirse 24 saat icinde anjiyografi uygulanmalidir. Segici invaziv tedaviye
kiyasla rutin invaziv tedavi se¢enegi iskemik komplikasyonlar1 azaltmaktadir bu
yiizden riskli gruba girmese de NSTEMI hastalarina rutin KAG uygulanmalidir.
Cok yiiksek veya yiiksek riskli olmayan hastalarda iskemi testlerinden sonra (BT,
stress testi vs.) secici invaziv tedavi tercih edilebilir.(95,109)

Antitrombotik tedavi AKS tani spektrumuna giren hastaliklarin tedavisi ve
yonetiminde olmazsa olmazdir. Klinisyenin tedavide hangi ilaglar1 segecegi,
yonetimin neresinde ilaglarin baslanacagi, ne kadar siire verilecegi, ilag degisimi
yapilacaksa hangi ilacla degistirilecegi hastaya ve birgok faktore baglidir. Bu
gruptaki ilaclarin gz ardi edilemeyecek ciddi yan etkileri bulunmaktadir ancak
faydalar1 da AKS yonetiminde geri plana atilamayacagini gdstermektedir. Bu
yiizden; antitrombotik tedavi bir ¢ok klinik parametreye bakilarak ve kar-zarar
orani gozetilerek verilmelidir.(110)

Aspirin tedavisine hemen baglanmalidir. AKS tanis1 almis hastalarda
aspirin ve bir P2Y 12 reseptdr inhibitoriiniin (prasugrel veya tikagrelor) ikili
baslanmasi 6nerilmektedir. Yapilan ¢alismalarda PKG’ye gidecek AKS
hastalarinda tikagrelor yerine prasugrel dnerilmistir. Klopidogrel ise yalnizca
prasugrel veya tikagrelorun kontrendike oldugu durumlarda veya kanama riski
mevcut ise kullanilmalidir. 70 yas tistitiindeki hastalarda klopidogrel
diistinelebilir.(111-114)

On tedavi, heniiz koroner anatomi ¢ikarilmadan yani anjiyografiden énce
genellikle bir P2Y 12 reseptdr inhibitori olan bir antitrombosit ilacin verilmesidir.
AKS’de 6n tedavinin varsayimsal bir fayda giidiilerek verilmektedir. Kanita
dayali veriler kisithdir. On tedavi igin bir ¢ok farkli yol izlenmistir. Bunlardan
bazilari; STEMI tanis1 konulan ve PKG uygulanacak hastalarda bir P2Y'12
reseptor inhibitoril ile 6n tedavi diisiiniilebilir, NSTEMI tanis1 almis ve erken
invaziv tedavi planlanan hastalarda (<24 saat) koroner anatomiyi bilmeden P2Y 12
reseptOr inhibitdrii ile rutin 6n tedavi onerilmemektedir. Koroner anjiyografide
beklenen bir gecikmenin (>24 saat) oldugu ve NSTEMI tanis1 olan hastalar i¢in
hastanin kanama riskine gore bir P2Y 12 reseptor inhibitdrii ile 6n tedavi
diistintilebilir. P2Y'12 reseptor inhibitorii almayan ve PKG’ye alinacak tiim AKS
hastalarinda PKG sirasinda yiikleme dozu onerilir.(115,116)

AKS’nin tedavisinin ve PKG ile tedavi edilen AKS hastalarina yonelik
islem Oncesi tedavinin ana bileseni antikoagiilasyondur. Parenteral
antikoagiilasyon AKS tanisi alan tiim hastalara tan1 aninda 6nerilmektedir.
Trombiis varligi, AF gibi 6zel durumlar disinda, PKG’den sonra antikoagiilan
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ilaglarin kullanilmasi1 kesilmelidir. STEMI tanis1 alan hastalarda PKG’den hemen
once veya islem sirasinda standart olarak UFH uygulanmalidir. STEMI tanis1 alan
hastalarda 6liim insidansi, reenfarkt komplikasyonu, major kanama insidans1 daha
az bulunan enoksoparin UFH yerine tercih edilebilir. Bivalirudin UFH’ye
alternatif olarak heparine bagli trombositopeni dykiisii olan AKS tanisi alan
hastalarda onerilmistir. Fondaparinuks ise STEMI hastalarinda onerilmez.(117—
119)

Acil veya erken (<24 saat) PKG yapilmas1 beklenen NSTEMI tanis1 alan
hastalar tan1 aninda parenteral antikoagiilasyon 6nerilmektedir ve UFH tercih
edilmelidir.Enoksaparinin NSTEMI tedavisinde UFH’ye iistlinliigii tespit
edilmemistir yan etki profili daha az oldugu i¢cin UFH’ye alternatif olarak onerilir.
(3,120)

AKS tanisi alan tiim hastalarda PKG islemi sonrasinda antiplatet tedavi
prosediirii sarttir. Aspirin ve bir P2Y 12 reseptor inhibitoriiniin (prasugrel veya
tikagrelor) stent tipine bakilmaksizin klinik ve sartlara gore degistirilebilmek
kaydiyla bir yil siire ile kullanilmasi onerilir.(121,122)

PKG uygulanmayan AKS tanis1 almis kanama riski olamayan biitiin
hastalar 1 y1l boyunca aspirin ve bir P2Y 12 reseptor inhibitorii almalidir. Bu
tedavi rejiminde aspirin ve tikagrelor ikilisi aspirin ve klopidogrel ikilisine
kiyasla daha ¢ok fayda saglamaktadir. Klopidogrel ve aspirin kombinasyonu
yaslt AKS hastalarinda tercih edilebilir.(114,123,124)

AKS ve AMI’de antitrombosit ve antikoagiilan ilaglarin kullanim
sekilleri ve dozlar1 Tablo 2.4.’de siralanmistir.
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Tablo 2.4. AKS’ de Antitrombosit ve Antikoagiilan ilaglarin Kullanim Dozlar.

1. Antiplatet ilaclar

Aspirin : 150-300 mg oral yiikleme dozu veya 75-250 mg i.v. oral
alim miimkiin degilse, giinde 75-100 mg oral idame dozu
uygulanir.

P2Y12 reseptor inhibitorleri

Klopidogrel : 300-600 mg oral yiikleme dozu, idame dozu giinde 75 mg.

Prasugrel : 60 mg oral yiikleme dozu, idame dozu giinde 10 mg. Viicut

agirlig1 <60 kg olan hastalarda giinde 5 mg onerilir. 75 yas
iistiinde giinde 5 mg’dan fazla kullanilmamalidir. inme
Oykiisii olan hastalara verilmemelidir.

Tikagrelor : 180 mg oral yilikleme dozu, idame dozu giinde iki kez 90
mg.
Cangrelor : 30 mecg/kg i.v. bolus yiikleme dozu ardindan en az 2 saat

veya islem stiresi boyunca (hangisi daha uzunsa) 4
mcg/kg/dk infiizyon uygulanir.

Glikoprotein (GP) IIb/I11a inhibitorleri

Eptifibatid 180 meg/kg i.v.'lik iki bolus doz (10 dakikalik araliklarla
verilir) ve ardindan 18 saate kadar 2,0 mcg/kg/dakikalik
inflizyon uygulanir. Son dénem bobrek yetmezligi,
intrakranial kanama 6ykdisii, son 30 giin i¢inde iskemik
inme Oykiisii, fibrinoliz, platelet sayis1 <100.000 olanlarda
kontraendikedir.

Tirofiban 25 mcg/kg i.v. bolus 3 dakikada ardindan 18 saat 0,15
mcg/kg/dak ‘dan idame. Intrakranial kanama &ykiisii, son
30 giin i¢inde iskemik inme ykiisi, fibrinoliz, platelet
say1st <100.000 olanlarda kontraendikedir

I1. Antikoagiilan Ilaclar

Unfraksiyone heparin (UFH) | Baslangic olarak i.v. bolus 70—100 U/kg ardindan i.v.
inflizyon seklinde devam

Enoksaparin Baslangicta 1 mg/kg giinde iki kez subkutan.

Kreatin klirensi <30 ml/dk ise yarim doz.

Fondaparniux Baslangi¢ olarak subkutan 2,5 mg/giin.
PKG esnasinda tek doz UFH 0nerilir.
Kreatin klirensi <20 ml/dk ise Onerilmez.

Bivaluridin PKG esnasinda; 75 mg/kg i.v. bolus ve islemden sonra 4
saat 1,75 mg/kg/saat i.v. infiizyon.
Kreatin klirensi <30 ml/dk ise idame 1,75 mg/kg/saat.
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2.4 Akur Koroner Sendrom’da Risk Degerlendirme Skorlar:

Biitiin AKS skorlama sistemlerinde asil amag acil servise gogiis agrisi ile
bagvuran hastalarda major kardiyak olumsuz olayr (MACE) Ongérmeye
calismaktir. MACE ise su li¢ bilesenden olusur; miyokart enfarktiisii, koroner
vaskiilarisazyon veya herhangi bir nedenden oliim.

2.4.1 TIMI (Thrombolysis In Myocardial Ischemia) Risk Skoru

TIMI skoru, kararsiz anjina ve NSTEMI’ de hastaya ait bilgileri, klinik notlar1
hesaba katarak herhangi bir sebebe bagli 2 hafta icinde 6liim riskini, yeni
gelisebilecek major kardiyak olayi, hastanin AMI gecirme riskini kisa donem igin
ongorebilen bir skorlama sistemidir. TIMI skoru acil servislere gdgiis agris1 ve
esdeger semptomlar ile bagvuran ancak STEMI tanis1 almayan hasta grubunun
tedaviden ve takipten daha 1yi yararlanmasini saglamistir. Bu skorlama sisteminde
farkli degiskenlere 0 veya 1 puan verilir. Toplamda yedi farkli degisken mevcuttur.
TIMI risk skorlamasi yapilan hastalar O ve 7 puan arasinda bir puan alir. Puanlama
sonunda diisiik, orta ve yliksek olmak tizere klinik 6ngdérme tizerine 3 gruba ayrilir.
0-2 puan diisiik, 3-4 puan orta, 5-7 puan ise yliksek risk anlami tagimaktadir.(Tablo
2.5.) TIMI'yi aciklamak gerekirse bu skordaki artig, tiim sebeplere bagli 6liim,
AMI veya acil revaskiilarizasyon ihtiyacinda artisla iliskili bulunmustur.(125-127)

Tablo 2.5. TIMI Skoru.

0 1
Yas <65 >65
KAH icin risk faktorii varhg (HT, HL, DM, aile
oyKkiisii, sigara kullanimi) <3 >3
7 giin icinde aspirin kullanimi Yok Var
- . 24 saat icinde | 24 saat i¢inde
Ciddi angina < atak > 2 atak
Bilinen koroner arter darhik orani <%50 >%350
ST segment degisimi <0.5mm >0.5mm
Kardiyak biyomarkirlar Negatif Pozitif

2.4.2 GRACE (Global Registry Of Acute Coronary Events) Risk

Skoru

AKS tanisi alan hastalarda gegerli olan GRACE risk skorlamasi sistemi ¢ok
uluslu, birden ¢ok kitada gerceklestirilmis dogrulugu yiiksek, tutarli bir veri
tabanina sahiptir. Skorlama sistemi genel olarak 6 ay i¢inde 6liim riskini tahmin
eder. Bu risk skorunun hesaplamasinda 8 tane risk faktorii belirlenmistir. Bu
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faktorler; Killip Siniflamasi, ST segment depresyonu varlig1 veya yoklugu, kalp
hizi, yas, sistolik arteryel basing, serum kreatinin seviyesi, hastaneye bagvuru
esnasinda kardiyak arrest, ylikselmis kardiyak biyomarkirlardan ibarettir(Tablo
2.6.).(128-130)

Tablo 2.6. GRACE Risk Puanlama Sistemi.

Risk Faktorleri Puan
Killip Simifi

I 0
11 20
I 39
IV 59

Sistolik Kan Basinci(mmHg)
<80 58
80-99 53
100-119 43
120-149 34
150-199 24
=200 10
Nabiz(atim/dk)

<50 0

50-69 3

70-89 9
90-109 15
110-149 24
150-199 38
=200 46

Yas

<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
Bagvuru aninda kardiyak arrest varligi 39
Kardiyak biyomarkirlarin pozitif olmasi 14
ST segment degisikligi 28
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o Diistik risk (<108): hastane i¢i 6liim riski <%]1
o Orta risk (109-140): hastane i¢i 6liim riski %1-3
o Yiiksek risk (>140): hastane i¢i 6liim riski >%3

o Diistik risk (<88): taburculuktan itibaren 6 ay igerisinde 6lim riski >%3
o Orta risk (89-118): taburculuktan itibaren 6 ay icerisinde 6liim riski %3-8
o Yiiksek risk (>118): taburculuktan itibaren 6 ay icerisinde Sliim riski %8

2.4.3 HEART Risk Skorlama Sistemi

HEART skorlama sistemi gogiis agrist ile AS’ye bagvuran hastalar1 30 giinliik
MACE yoniinden diisiik, orta ve yiiksek riskli olarak siniflandirmay1 amaclar. Bu
skorlamay1 olusturan bilesenler sirasiyla anamnez (history), EKG, yas (age), risk
faktorleri (risk factors) ve troponin degeridir. Her biri 0, 1 veya 2 puan iizerinden
puanlanarak sonucunda hastanin HEART risk skorunu elde ediyoruz. Acil servise
basvuran ve AKS siiphesi olan 21 yas ve istii hastalarda kullanilir.(Tablo 2.7.)
EKG’de ST segment elevasyonu veya yeni bir EKG degisikligi varsa, kardiyak
olmayan baska bir sebebe baglanan kesin bir patolojisi HEART skoru
kullanilmaz.(131-133)

Tablo 2.7. HEART Skoru.

0 Puan 1 Puan 2 Puan
Anamnez Diisiik siphe | Orta siiphe Yiiksek siliphe
EKG Normal Non-spesifik repolarizasyon | Belirgin ST segment
bozukluklari deviasyonu
Yas <45 4564 >65
Risk faktorleri | Bilinen  risk | 1-2 risk faktorii >3 risk faktori veya
faktorii yok aterosklerotik
hastalik hikayesi
i1k troponin <normal sinir | 1-3% normal sinir >3x normal sinir

0-3 Puan: %0,9-1,7 MACE riski. Taburculuk 6nerilir.
4-6 Puan: %12-16,6 MACE riski. Hastaneye yatis onerilir.
>7 Puan: %50-65 MACE riski. Erken invaziv girisim Onerilir.

HEART skorunun 0-3 Puan arasinda bir degerde olmasi, hastalarin %0,9-1,7
30 giinlik MACE riski oldugunu gdsteriyor. Yani 100 hastadan 1-2’sinde her 30
giinde MACE goriilebilme ihitimali mevcut oluyor. Bu ylizden HEART Pathway
gelistilmistir. Diistik HEART skorlugu hastalardan 3. Saat kontrol troponin alinarak
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bu skorlama sistemine geciliyor ve 30 giinlik MACE orani1 %0,6’ya kadar
diisiiyor.(134)

2.4.4 EDACS-Acil Serviste Gogiis Agrisi1 Degerlendirme Skoru

Acil servise basvuran 18 yas listli, devam eden ve artmayan gogiis agrisi
sikayeti olan hastalar1 giivenli bir sekilde taburcu etmek i¢in gelistirilmistir. Bu
skorlamaya gore; AKS veya gogiis agrisinin diger yasami tehdit eden nedenleri
(pnomotoraks, pulmoner emboli, kardiyak tamponad, aort diseksiyonu, 6zofageal
rliptiir, vb.) olmadigi siirece, diisiik risk kriterlerini karsilayan hastalar, negatif 0 ve
2 saatlik troponin testlerinin ardindan yakin takip ile taburcu edilebilirler. Diislik
risk kriterlerinine uymayan hastalarda, seri EKG takibi ve kardiyak biyobmarkirlar
kullanilarak MI olasilig1 diglanmali ve gogiis agrisi kilavuzlart ve protokollerine
gore risk siiflandirmasina tabi tutulmalidirlar(Tablo2.8.).(135)

Tablo 2.8. EDACS Skoru

Kriterler Puan
18-45 2
46-50 4
51-55 6
56-60 8
61-65 10
Yas 66-70 12
71-75 14
76-80 16
81-85 18
>86 20
. Kadin 0
Cinsiyet Erkek 4
Bilinen KAH veya KAH igin Hayir 0
>3 risk faktorii Evet 3
Belirti ve Bulgular
Hayir 0
Terleme Fvet 3
Kol, omuz, boyun veya Hay1r 0
ceneye yayilan agri Evet 5
Ispirasyonla ortaya ¢ikan Hayir 0
veya kotiilesen agri Evet -4
. Hayir 0
Palpasyonla artan agr1 Fvet 6

23



= EDACS puani1 <16 ise, iskemik bulgulart mevcut olmayan EKG ve 0- 2
saat troponin degeri negatif olan hastalar “dusiik riskli” grupta
degerlendirilir. Bu hastalar MACE igin diistik risklidir.

=  EDACS Puan1 >16 ise veya EKG’de yeni iskemi bulgular veya sadece tek
troponin degeri negatifligi mevcut ise hastanin riski diisiik kabul edilemez
ve erken taburculuk uygun degildir.

EDACS skoru, diisiik riskli hastalar1 % 99-100 duyarlilikta tespit
edebilmistir. Bu oran, HEART, Vancouver gdgiis agrist skorlama sistemi,
ADAPT, Marburg ve GRACE gibi diger AS’de uygulamak i¢in gelistirilmis risk
skorlarindan ¢ok daha yiiksektir. MACE meydana gelme oran1 % 13-15
bulunmustur.(136—-139)

2.5 Okliizyon Miyokart Enfarktiisii (OMI) ve N-OMI

OMI; yetersiz koroner kolleteral dolasim sebebiyle ana bir koroner arterin
akut total okliizyonu veya biiylik oranda okliizyonu (>%70) sonucu ile miyokart
dokusunda nekroza ait kanitlarin bulundugu durumu ifade eder. OMI ile STEMI
anatomik ve patofizyolojik olarak yakin bir iliski vardir ancak her OMI STEMI
degildir, OMI ile STEMI ayn1 anlama gelmez.

NOMI; anjiyografi sonuglari, laboratuvar bulgulari veya klinik verilerle OMI
kanitt oldugu kanitlanamayan AMl'yi tanimlar. NOMI'larin ¢ogunda tamamen
okliizyona ya da biiyiik oranda okliizyona (%70) sebep olmayan koroner lezyonlar
mevcuttur.

STEMI(+)OMI(Gerg¢ek pozitif STEMI) ; anjiyografi sonuglari, laboratuvar
bulgular1 veya klinik verilerle OMI kanit1 oldugu kanitlanan herhangi bir EKG’de
STEMI kriterlerini karsilayan vakay1 temsil eder.

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

Mevcut literature gore hangi hastalarin acil koroner anjiyografi ve PKG’den
fayda gorecegi EKG bulgulari temeli ile konmaktadir.(3,28) Okliizyon miyokart
enfarktiisii(OMI) / Non-OMI paradigmasi acil reperfiizyon ihtiyaci olan hastalari
belirleme kararinin EKG’den daha 6te ve karmasik oldugunu, mevcut literatiirdeki
kriterlerin bunu belirlemekte yetersiz oldugunu savunmaktadir. (141-143) Acil
serviste acil KAG’den faydalanan hastalar total koroner okliizyonu veya totale
yakin koroner okliizyonu oldugu tahmin edilen hastalardir. Bu tahminin temel
destegi ST segment elevasyonudur. Bu tani koyma yontemi OMI/NOMI
paradigmasina gore tutarli bulunmamaktadir ¢linkii; STEMI kriterlerine gére AKO
tanis1 konuldugunda en az %25-30 NSTEMI tanis1 alan ve total koroner okliizyonu
mevcut olan hasta kitlesi atlanmaktadir. (9,144—146)
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Reperfiizyon ¢aginin baslangici olarak kabul edilen 2000’11 yillarin baginda
yapilan bir ¢ok calisma neticesinde STEMI paradigmasi reperfiizyondan
faydalanabilecek hastalar1 ¢ok daha iyi dngérmesi nedeniyle Q-dalgali ve Q-dalgasi
olmayan MI tanimimnin yerini almistir.(6,147) Akut koroner okliizyon her zaman
sadece bir EKG degisikligi ile anlasilabilecek basit bir olay degildir. Bu siireg
genellikle karmagsik ve zor karar verme asamalarini i¢inde barindirir. AKO’nun
basladig1 ilk zamanlar reperfiizyondan fayda goriilebilecek en kritik zamandir ki bu
evrede cogunlukla EKG degisikleri gdzlemlenmeyebilir. Her zaman ST segment
elevasyonu olan bir EKG ile karsilasma sansimiz olmayabilir EKG bir ¢ok
degiskenden etkilenebilir. Biitlin akut koroner okliizyonlarin ST segment
elevasyonu iiretmesi gerektigi inanist bir ¢ok calismada ciirlitiilmiistiir. Bir ¢ok
EKG degisikligi ile kars1 karsiya kalabiliriz. Bunlar; non-spesifik olarak tabir edilen
ancak AKO’nun bir bulgusu olan QRS degisiklikleri, T dalga anormallikleri
olabilirler. ST segment elevasyonuna sahip bir ¢cok normal veya temelinde baska
patolojilere baglanan EKG 06rneklerini literatiirde ¢ok siktir.(9,72,73,143,148)

STEMI terimi klinisyenlerde bir 6n yargi olusturmaktadir. EKG ile mesgul
olan biitiin klinisyenlerde ST segment elevasyonunun ¢ok énemli ve en gilivenilir
koroner okliizyon bulgusu oldugu EKG’deki diger akut okliizyon bulgularinin geri
plana atilabilecegi bilingaltina istemeden de olsa yerlesmektedir. AMI tanisin1 daha
iyl anlamak AKS spektrumuna daha iyi hilkkmetmek i¢in elimizde ST segment
elevasyonundan daha 1iyi gostergelerin oldugunu unutmamaliyiz. STEMI
paradigmasi yaklasik ¢eyrek asirdir bizler i¢in bir mit olarak sunuldu, iskemik
semptomlarla bagvuran hastalarin diger bulgularini, sikayetlerini ST elevasyonu
olmadig1 i¢in geri plana attik ve atmaya devam ediyoruz. Acil servislere gogiis
agrist ve esdeger sikayetlerle basvuran bir ¢ok hasta STEMI EKG’sine sahip
olmadig1 i¢in uzun siirelerce bekledi, acil reperfiizyon tedavilerinden gecikmeli
olarak faydalandi. Hastanin EKG’sinde STEMI mevcut mu sorusundan Once;
hastanin AKO bulgular1 var mi, sikayetleri bu yonde mi sorularint sormak koroner
iskeminin yikic1 etkilerini ortadan kaldirmak i¢in daha hayatidir.ST segment
elavasyonunu tanimak biitiin klinisyenler i¢in zor olabilir. STEMI EKG’si her
zaman ilk bakista farkedilebilecek netlikte olmayabilir. Koroner okliizyonu
gosteren diger bulgular mevcutken EKG’de ST segment elevasyonuna odaklanmak
klinisyenlerin AKO’yu kagirmasina veya tedavide gecikmelere sebep olabilir.
(149-151)

Oyle ki son zamanlarda yapilan bir ¢alismada Herman ve ark. mevcut STEMI
algoritmasina karsin yapay zeka (AI) temelli bir algoritma veri tabani ortaya
koymus bu Al uygulamasi koroner okliizyonu saptamada STEMI kriterlerinden
daha iistiin bulunmustur. Yine baska bir caligmada Al-Zaiti ve ark. yapay zeka
temelinde, veritabani yapilan c¢aligmalara ve literatiire uygun gelistirdikleri
uygulama ile akut koroner okliizyonu STEMI kriterlerden daha iyi 30 giinliik major
kardiyak olay (MACE) riskini HEART risk skorundan daha yakin tespit eden bir
uygulama gelistirmislerdir. (152,153)
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Okliizyon miyokart enfarktiisii taniminda ST segmenti veya diger EKG
bilesenlerinin ismi gegmez. Bu tanimda klinisyenin zihni direkt olarak okliizyonun
sebep oldugu enfarktiisiin tehdit ettigi miyorkart dokusuna odaklanir. Tan1 sadece
EKG ile konmaz ve tedavi karari (reperfiizyon) sadece EKG ile verilmez. (143)

OMLI, acil reperfiizyon tedavisi ihtiyacinin dogdugu total veya totale yakin en
az bir koroner arter okliizyonunun varligindan kaynaklanan siirecten dolay1 olusan
devam eden bir MI'dir. Tamiminda EKG, ekokardiyografik veya anjiyografik
bulgular yoktur. OMI aksine bu bilesenlerin tamamini kapsayan bir klinik stirectir.
OMI tanis1 direkt olarak var olan veya var olmasi ihtimali olan patolojiyi tanimlar
ve bunu tanimlarken EKG, kardiyak biyomarkirlar, ekokardiyografi, BT, KAG gibi
bir ¢ok tanisal yontemden yararlanir.(141)

26



3. GEREC VE YONTEM

3.1 Cahisma Tasarim

Bu calisma Bolu Abant Izzet Baysal Universitesi Hastanesi Acil Servisi’ne
01.12.2021 ve 31.10.2023 tarihleri arasinda bagvuran hastalarin kayitlar1 kesitsel
olarak incelenerek gergeklestirildi. Calismaya baslamadan 6nce Bolu Abant Izzet
Baysal Universitesi Girisimsel Olmayan Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’ndan

onay alind1 (06.02.2024 tarih, 2024/4 say1, 05 nolu karar).
3.2 Orneklem Secimi

23 aylik zaman diliminde acil servise bagvuran STEMI ve NSTEMI tanis1
alan, KAG islemi yapilan, verilerine eksiksiz ulasilan hastalar ¢alismaya dahil
edildi. KAG islemini kabul etmeyen, KAG islemi hastanemizde yapilmayan,
verilerine ulasilamayan, 18 yas altinda olan ve gebe hastalar ¢alismaya dahil
edilmedi. Hastalarin tekrarlayan bagvurulari ¢aligmaya dahil edilmedi.

Daha once acil serviste STEMI/NSTEMI tanist almig hastalar incelendi.
AMTI’nin 4. evrensel tanimina gére STEMI(+) ve STEMI(-) gruplarina ayrildi.(5)
STEMI (+) ve STEMI(-) tanisi alan hastalarda retrospektif OMI tanis1 daha 6nceki
caligmalara gore KAG’de dogrulanmig koroner arterde TIMI 0-2 akima sahip akut
suclu bir lezyon veya >%70’den fazla koroner okliizyon ve asir1 artmig hscTn-I
(>10000ng/L, STAT High Sensitive Troponin I Cihaz: Abbott Architect, Referans
aralik: 0-26 ng/L) varliginda konuldu. NOMI tanis1 OMI tanisin1 karsilamayan
hastalar olarak siniflandirildi(Sekil 3.1.).(12,13,140)

S
L AMI
(n=1052)

L STEMI(+) L STEMI(-)
(n=458)(%43,5) (n=594)(%56,5)

L STEMI(+)OMI‘ L STEMI(+)NOMI‘ L STEMI(-)OMI‘ L STEMI(-)NOMI‘
(n=407)(%38.7) (n=51)(%4,8) (n=430)(%40,9) (n=164)(%15,6)

Sekil 3.1. Acil serviste AMI tanis1 alan hastalarin OMI/NOMI paradigmasina gore
yeniden siniflandirilmasi.
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3.3 Veri Toplama

Calismamiz Retrospektif, gozlemsel ve tek merkezli olarak gergeklestirildi.

Calismaya dahil edilme-digslanma kriterlerine uyan hastalarin yas, cinsiyet,
ek hastalik (Hipertansiyon, diabetes mellitus, hiperlipidemi, kalp hastaliklari),
kullandig1 ilaclar, EKG, ekokardiyografi ve koroner anjiyografi verileri, yiliksek
duyarlilikli troponin I (hsTnl) (STAT High Sensitive Troponin I Cihaz: Abbott
Architect 12000 Yontem: Kemiliiminesan mikropartikiil immiinassay, Referans
aralik: 0-26 ng/L) laboratuvar sonucu , GRACE risk skorlari, hastalara acil servise
basvurudan ne kadar siire sonra koroner anjiyografi uygulandigi not edildi. Verilere
hastane bilgi yonetim sistemi (Karmed) kayitlarindan ulagildi.

3.4 Verilerin Analizi

Verilerin analizinde ilk olarak kayip deger ve u¢ degerler incelenmis ve
kaylp ve uc deger tespit edilmemistir. Sonrasinda verilere iliskin tanimlayici
istatistik yapilarak frekans ve yilizde degerleri incelenmistir (Tablo 4.2). Verilerin
analizinde hangi testlerden faydalanilacaginin tespitinde ise verilerin normallik
analizi yapilmistir. Verilerin normal dagilip dagilmadiginin tespitinde veri sayisi
30°dan fazla olmasi sebebiyle Kolmogorov-Smirnov normallik testi kullanilmigtir

(Field,2009).

Analiz sonrasinda AMI, STEMI(+)OMI, STEMI(-)OMI, STEMI(+)NOMI,
STEMI(-)NOMI, yas , GRACE risk skoru, ejeksiyon fraksiyonu(EF) , KAG’ye
alinma siireleri degiskenlerinin normal dagilim gdstermedigi tespit edilmis ve
parametrik olmayan testlerin kullanilmasina karar verilmistir. AMI’nin yas,
GRACE, EF degiskeni agisindan incelenmesinde non-parametrik testlerden
Kruskal Wallis-H testi kullanilmistir. STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI’nin yas
degiskeni ac¢isindan, STEMI(+)NOMI/STEMI(+)OMI ve STEMI(+)OMI/STEMI(-
)OMI alt gruplarinin GRACE risk skoru degiskeni agisindan, STEMI(+)NOMI ve
STEMI(+)OMI, STEMI(-)NOMI ve STEMI(-)OMI, STEMI(+)OMI ve STEMI(-
)JOMI alt gruplarinin EF degiskeni agisindan incelenmesinde Mann-Whitney
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U testinden faydalanilmistir. AMI ile cinsiyet, AMI ile KAG’ye alinma

stiresi arasindaki iliskinin incelenmesinde Ki Kare testi kullanilmistir.

4. BULGULAR

Calismamizda AMI tanisi alan hastalarin; 458(%43,28)’1 STEMI,
594(%56,72)’ti NSTEMI, 837(%79,56)’si OMI, 215(%20,43)’ii NOMI oldugu
tespit edilmistir (Tablo4.1.).

Tablo 4.1. Acil serviste AMI tanis1 alan hastalarin STEMI/NSTEMI ve
OMI/NOMI paradigmalarina gore siniflandirilmasi.

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)

Calismamizda STEMI(+) NOMI grubundaki hastalarin (n=51) yaslarinin 27
ile 92 arasinda degistigi yas ortalamasinin 62,39+£14,19 medyan degerinin 62,00
oldugu, hsTnl degerinin 0,00 ng/L ile 29504,00 ng/L arasinda degistigi hsTnl
ortalamasmin 1870,90+£5351,62 ng/L. medyan degerinin 14,00 ng/L  oldugu,
Kreatinin degerinin 0,60 mg/dl ile 2,68 mg/dl arasinda degistigi Kreatinin
ortalamasinin 1,10+0,45 mg/dl medyan degerinin 1,00 mg/dl oldugu, GRACE Risk
Skorunun 50,00 ile 164,00 arasinda degistigi GRACE Risk Skoru ortalamasinin
108,71+31,45 medyan degerinin 106,00 oldugu, EF degerinin 25,00 ile 65,00

arasinda degistigi EF ortalamasinin 52,65+8,85 medyan degerinin 55,00 oldugu
tespit edilmistir (Tablo 4.2.).

Calismamizda STEMI(+) OMI grubundaki hastalarin (n=407) yaslarinin 24
ile 97 arasinda degistigi yas ortalamasinin 63,62+12,54 medyan degerinin 64,00
oldugu, hsTnl degerinin 0,10 ng/L ile 50000,00 ng/L. arasinda degistigi hsTnl
ortalamasmin 3620,57 ng/L £ 10046,22 ng/L medyan degerinin 155,00 ng/L
oldugu, Kreatinin degerinin 0,49 mg/dl ile 6,66 mg/dl arasinda degistigi Kreatinin
ortalamasimin 1,10 mg/dl £ 0,46 mg/dl medyan degerinin 1,02 mg/dl oldugu,
GRACE Risk Skoru degerinin 48,00 ile 260,00 arasinda degistigi GRACE Risk
Skoru ortalamasinin 125,04 + 38,52 medyan degerinin 120,00 oldugu, EF degerinin
15,00 ile 65,00 arasinda degistigi EF ortalamasinin 47,39 + 10,82 medyan degerinin

50,00 oldugu tespit edilmistir(Tablo 4.2.).

Calismamizda STEMI(-) NOMI grubundaki hastalarin (n=164) yaslarinin 36

ile 86 arasinda degistigi yas ortalamasinin 65,31£11,43 medyan degerinin 67,00
oldugu, hsTnl degerinin 32,00 ng/L ile 50000,00 ng/L. arasinda degistigi hsTnl
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ortalamasinin 1650,50 ng/L + 4609,65 ng/L medyan degerinin 318,50 ng/L oldugu,
Kreatinin degerinin 0,40 mg/dl ile 5,03 mg/dl arasinda degistigi Kreatinin
ortalamasimin 1,17 mg/dl £ 0,50 mg/dl medyan degerinin 0,97 mg/dl oldugu,
GRACE Risk Skoru degerinin 23,00 ile 167,00 arasinda degistigi GRACE Risk
Skoru ortalamasinin 105,27 + 26,96 medyan degerinin 103,50 oldugu, EF degerinin
15,00 ile 65,00 arasinda degistigi EF ortalamasinin 51,91 + 11,07 medyan degerinin

55,00 oldugu tespit edilmistir(Tablo 4.2.).

Calismamizda STEMI(-) OMI grubundaki hastalarin (n=430) yaslarinin 30
ile 96 arasinda degistigi yas ortalamasinin 66,66 + 12,01 medyan degerinin 68,00
oldugu, hsTnl degerinin 27,00 ng/L ile 50000,00 ng/L. arasinda degistigi hsTnl
ortalamasinin 3870,23 ng/L + 8333,98 ng/L medyan degerinin 639,00 ng/L oldugu,
Kreatinin degerinin 0,47 mg/dl ile 6,88 mg/dl arasinda degistigi Kreatinin
ortalamasimin 1,09 mg/dl £ 0,59 mg/dl medyan degerinin 0,94 mg/dl oldugu,
GRACE Risk Skoru degerinin 43,00 ile 191,00 arasinda degistigi GRACE Risk
Skoru ortalamasinin 110,10 + 27,95 medyan degerinin 111,00 oldugu, EF degerinin
10,00 ile 65,00 arasinda degistigi EF ortalamasinin 49,29 + 10,72 medyan degerinin

50,00 oldugu tespit edilmistir(Tablo 4.2.).
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Tablo 4.2. Yas, troponin I(ng/l), kreatinin(mg/dl), GRACE risk skoru ve

ejeksiyon fraksiyonu (EF) degiskenlerinin AMI alt gruplarina gore dagilimau.

HS

AMI Deger YAS |TROPONIN Kl(ﬁé/TDIE)IN GRACE| EF
I (NG/L)
N 51 51 51 51 51
g’:tg;';::l; 62,39 1870,90 1,10 108,71 52,65
STEMI(+) Medyan 62,00 14,00 1,00 106,00 55,00
NoMI Standart Sapma | 14,19 5351,62 0,45 31,45 8,85
En diisiik 27,00 0,00 0,60 50,00 25,00
En yiiksek 90,00 29504,00 2,68 164,00 65,00
N 407 407 407 407 395
Aignetik 63,62 3620,57 1,10 125,04 47,39
Ortalama
STEMI(+) Medyan 64,00 155,00 1,02 120,00 50,00
oMl Standart Sapma | 12,54 10046,22 0,46 38,52 10,82
En diisiik 24,00 0,10 0,49 48,00 15,00
En yiiksek 97,00 50000,00 6,66 260,00 65,00
N 164 164 164 164 164
g’:tg;';::l; 65,31 1650,50 1,07 105,27 51,91
STEMI(-) Medyan 67,00 318,50 0,97 103,50 55,00
NoMI Standart Sapma | 11,43 4609,65 0,50 26,96 11,07
En diisiik 36,00 32,00 0,40 23,00 15,00
En yiiksek 86,00 50000,00 5,03 167,00 65,00
N 430 430 430 430 429
Aritmetik 66,66 3870,23 1,09 110,10 49,29
Ortalama

STEMI(-) Medyan 68,00 639,00 0,94 111,00 50,00
oMl Standart Sapma | 12,01 8333,98 0,59 27,95 10,72
En diisiik 30,00 27,00 0,47 43,00 10,00
En yiiksek 96,00 50000,00 6,88 191,00 65,00

Calismamizda ¢alisma grubunun tamamini temsil eden AMI grubunda 292
kadin (%27,76), 760 erkek (%72,24) toplam 1052, STEMI(+) NOMI grubunda 19
kadin (%37,25), 32 erkek (%62,75) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda 83 kadin
(%20,39), 324 erkek (%79,61) toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 66 kadin
(%40,24), 98 erkek (%59,76) toplam 164, STEMI(-) OMI grubunda 124 kadin
(%28,84), 306 erkek (%71,16) toplam 430 hasta yer almaktadir (Tablo 4.3.).
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Calismamizda ¢alisma grubunun tamamini temsil eden AMI grubunda 402
hastada HT tanis1 mevcut degil(%38,21), 650 hastada mevcut (%61,79) toplam
1052, STEMI(+) NOMI grubunda 24 hasta HT tanist mevcut degil (%47,06), 27
hastada HT tanist mevcut (%52,94) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda 208
hastada HT tanist mevcut degil (%51,11), 199 hastada HT tanist mevcut (%48,89)
toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 42 hastada HT tanisi mevcut degil
(%25,61), 122 hastada HT tanis1 mevcut (%74,39) toplam 164, STEMI(-) OMI
grubunda 128 hastada HT tanist mevcut degil (9%29,77), 302 hastada HT tanisi
mevcut (%70,23) toplam 430 hasta yer almaktadir(Tablo 4.3.).

Calismamizda ¢alisma grubunun tamamini temsil eden AMI grubunda 728
hastada DM tanis1 mevcut degil(%69,20), 324 hastada mevcut (%30,80) toplam
1052, STEMI(+) NOMI grubunda 37 hasta DM tanis1t mevcut degil (%72,55), 14
hastada DM tanis1 mevcut (%27,45) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda 308
hastada DM tanist mevcut degil (%75,68), 99 hastada DM tanis1 mevcut (%24,32)
toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 106 hastada DM tanis1 mevcut degil
(%64,63), 58 hastada DM tanis1t mevcut (%35,37) toplam 164, STEMI(-) OMI
grubunda 207 hastada DM tanis1t mevcut degil (%64,42), 153 hastada DM tanisi
mevcut (%35,58) toplam 430 hasta yer almaktadir(Tablo 4.3.).

Calismamizda ¢alisma grubunun tamamini temsil eden AMI grubunda 621
hastada HL tanis1 mevcut degil(%59,03), 431 hastada mevcut (%40,97) toplam
1052, STEMI(+) NOMI grubunda 37 hasta HL tanist mevcut degil (%72,55), 14
hastada HL tanis1 mevcut (%27,45) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda 290
hastada HL tanist mevcut degil (%71,25), 117 hastada HL tanist mevcut (%28,75)
toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 77 hastada HL tanisi mevcut degil
(%46,95), 87 hastada HL tanist mevcut (%53,05) toplam 164, STEMI(-) OMI
grubunda 217 hastada HL tanist mevcut degil (%50,47), 213 hastada HL tanisi
mevcut (%49,53) toplam 430 hasta yer almaktadir(Tablo 4.3.).

Calismamizda c¢aligma grubunun tamamini temsil eden AMI grubunda
grubunda 481 hasta 2 saat icerisinde (%45,72), 499 hasta 2 saat ile 24 saat arasinda
(%47,44), 72 hasta 24 saatten sonra(%6,84) toplam 1052, STEMI(+) NOMI
grubunda 43 hasta 2 saat igerisinde (%84,81), 7 hasta 2 saat ile 24 saat arasinda
(%13,73), 1 hasta 24 saatten sonra(%1,96) toplam 51, STEMI(+)OMI grubunda
349 hasta 2 saat icerisinde (%85,75), 58 hasta 2 saat ile 24 saat arasinda (%14,25)
toplam 407, STEMI(-) NOMI grubunda 22 hasta 2 saat igerisinde (%13,41), 117
hasta 2 saat ile 24 saat arasinda (%71,34), 25 hasta 24 saatten sonra(%15,24) toplam
164, STEMI(-) OMI grubunda 67 hasta 2 saat igerisinde (%15,58), 317 hasta 2 saat
ile 24 saat arasinda (%73,72), 46 hasta 24 saatten sonra(%10,70) toplam 430 hasta
KAG’ye alinmistir(Tablo 4.3.).
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Tablo 4.3. AMI ve alt gruplarmin cinsiyet, HT, DM, HL ve KAG’ye alinma
stiresi degiskenlerine gore dagilimi.

STEMI(+) STEMI(-)
.. Alt AMI STEMI(+)OMI STEMI(-) OMI
Degisken Gru NOMI *) NOMI )
p Frekans | Yiizde | Frekans | Yiizde | Frekans | Yiizde | Frekans | Yiizde | Frekans | Yiizde
Kadin 202 2776 19 37,25 83 2039 66 4024 124 28.84
Cinsiyet | Erkek 760 72,24 32 62,75 324 79,61 98 59,76 306 71,16
Toplam| 1052 | 100,00 51 100,00 | 407 | 10000 | 164 | 100,00 | 430 100,00
Tamst | 405 | 3821 24 | 4706 | 208 | 51,11 42 | 2561 | 128 | 29,77
Yok
HT 3;“51 650 6179 27 52,94 199 48,89 122 74.39 302 7023
Toplam| 1052 | 100,00 51 100,00 | 407 | 10000 | 164 | 100,00 | 430 100,00
Tamsi 728 69,20 37 72,55 308 75.68 106 6463 | 277 64,42
Yok
DM 5an1s1 324 30,80 14 2745 99 2432 58 3537 153 3558
ar
Toplam| 1052 | 100,00 51 100,00 | 407 | 10000 | 164 | 100,00 | 430 100,00
Tanst 621 59,03 37 72,55 290 71.25 77 46,95 217 5047
Yok
HL 5an1s1 431 40,97 14 27 45 117 28.75 87 53,05 213 4953
ar
Toplam| 1052 | 100,00 51 100,00 | 407 | 10000 | 164 | 100,00 | 430 100,00
<2 saat | 481 4572 43 84.31 349 85,75 22 13,41 67 15,58
2 saat
ile 24
499 47 44 7 13,73 58 14,25 117 7134 317 73.72
KAG |[saat
SURESI | aras1
>24
72 6.84 1 1,96 0 0,00 25 15,24 46 10,70
saat
Toplam| 1052 | 100,00 51 100,00 | 407 | 10000 | 164 | 100,00 | 430 100,0

Calismamizda toplam ¢aligma grubunu temsil eden AMI grubunda yer alan
627 hastanin (%58,65) bilinen kardiyo vaskiiler hastaligi olmadigi, 298 hastanin
(%28,32) MI gecmisi oldugu, 430 hastanin (%40,87) KAH ge¢misi oldugu, 75
hastanin (%7,12) CABG gec¢misi oldugu tespit edilmistir(Tablo 4.4.).

Calismamizda STEMI(+) NOMI grubunda yer alan 40 hastanin (%78,43)
bilinen kardiyo vaskiiler hastaligt olmadigi, 6 hastanin (%11,76) MI gecmisi
oldugu, 9 hastanin (%17,64) KAH ge¢misi oldugu, 3 hastanin (%5,88) CABG
geemisi oldugu tespit edilmistir(Tablo 4.5.).
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Calismamizda STEMI(+)OMI grubunda yer alan 291 hastanin (%71,49)
bilinen kardiyo vaskiiler hastaligi olmadigi, 76 hastanin (%18,67) MI gecmisi
oldugu, 115 hastanin (%28,25) KAH ge¢misi oldugu, 14 hastanin (%3,43) CABG
geemisi oldugu tespit edilmistir(Tablo 4.6.).

Calismamizda STEMI(-) NOMI grubunda yer alan 74 hastanin (%45,12)
bilinen kardiyo vaskiiler hastaligi olmadigi, 61 hastanin (%37,19) MI gecmisi
oldugu, 90 hastanin (%54,87) KAH ge¢misi oldugu, 20 hastanin (%12,19) CABG
geemisi oldugu tespit edilmistir(Tablo 4.7.).

Calismamizda STEMI(-) OMI grubunda yer alan 212 hastanin (%49,30)
bilinen kardiyo vaskiiler hastaligi olmadigi, 155 hastanin (%36,04) MI gec¢misi
oldugu, 216 hastanin (%50,23) KAH ge¢misi oldugu, 38 hastanin (%8,83) CABG
geemisi oldugu tespit edilmistir(Tablo 4.8.).

Calismamizda toplam c¢aligma grubunu temsil eden AMI grubunda yer alan
215 hastada (%20,43) koroner okliizyon tespit edilmemistir. 487 hastada (%44,39)
LAD okliizyonu, 30 hastada (%2,85) LMCA okliizyonu , 410 hastada (%38,97)
RCA okliizyonu, 320 hastada (%30,41) CX okliizyonu, 16 hastada(%1,52) diger
koroner arterlerin okliizyonu tespit edilmistir(Tablo 4.9.).

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

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

Calismamizda STEMI(-) gruplarinda(%51,85) koroner hastalik dykiisii (M1,
KAH, CABG) prevalansi STEMI(+) gruplarina (%27,51) gore daha yiiksek
bulunmustur. Bu durum, STEMI olmayan hastalarin dénceden mevcut koroner arter

hastaligt  Oykiistine sahip olma olasihiginin  daha yiiksek oldugunu
gostermektedir(Tablo 4.12.).

CalismamizdaK AG sonuglarina gore en sik LAD(%44,39) ve RCA(%38,97)
okliizyonu tespit edilmistir(Tablo 4.13.).

34



Tablo 4.14. AMI ve alt gruplarinin bilinen koroner hastalik dykiisii ve KAG
sonucu degiskenlerine gore dagilimi.

AMI STEMI(+)
. STEMI(+)OMI | STEMI(-) NOMI TEMI(-) OMI
Ol¢iim Alt grup NOMI ) (-)NO S )0
Frekans | Yiizde | Frekans | Yiizde |Frekans| Yiizde |Frekans| Yiizde | Frekans| Yiizde
Yok 617 | 58,65 40 78.43 291 71,49 74 4512 212 49,30
BIiLINEN MI 208 | 2832 6 11,76 76 18,67 61 37,19 155 36,04
KORONER | KAH 430 40,87 9 17,64 115 28,25 90 54,87 216 50,23
HASTALIK| CABG | 75 | 712 3 5,88 14 343 20 12,19 38 8,83
OYKUSU [ Toplam
1052 | 100,00 51 100,00 407 100,00 164 100,00 430 100,00
Hasta
Okliizyon | 0| 543 51 100,00 ] ; 164 | 100,00 ; -
Yok
LAD 467 44,39 - - 216 53,07 - - 251 58,37
LMCA 30 2,85 - - 7 1,71 - - 23 5,34
KAG RCA 410 | 38,97 - - 198 48,64 - - 212 49,30
SONUCU ’ : ’
CX 320 | 30,41 - - 110 27,02 - - 210 48,83
Diger 16 1,52 - - 4 0,98 - - 12 2,79
Tﬁgli‘;n 1052 | 100,00 51 100,00 | 407 | 100,00 | 164 | 100,00 | 430 | 100,00

AMI alt gruplarinin yas degiskeni agisindan incelenmesine iliskin Kruskal
Wallis-H testi sonuglarina gore anlamli fark saptanmistir (p<0,001)(Tablo 4.15.).

Kruskal-Wallis-H  testi, bagimsiz dort grubun (STEMI(+)NOMI,
STEMI(+)OMI, STEMI(-)NOMI ve STEMI(-)OMI) yas degiskeni agisindan
medyanlar1 arasinda anlamli bir fark olup olmadigini degerlendirmek i¢in
kullanilmistir. STEMI(-) gruplarinin STEMI(+) gruplarina gore daha yiiksek yas
ortalamasina sahip oldugu tespit edilmistir. STEMI(+) hastalar genel olarak daha
geng iken, STEMI(-) grubundaki hastalar daha yaghdir (p<0,001)(Tablo 4.16.).

Tablo 4.17. AMI alt gruplarinin yas degiskeni acisindan incelenmesine iliskin
Kruskal Wallis-H testi.

AMI N | Medyan (IKA) | *p
Yas | STEMI(+)NOMI 51 62,00 (19)
STEMI(+)OMI 407 64,00 (17) <0.001
STEMI(-)NOMI 164 67,00 (18) P
STEMI(-)OMI 430 68,00 (16)
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‘ Toplam ‘ 1052
* Kruskal Wallis-H

STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI gruplarinin yas Olgiimleri agisindan
incelenmesine iligkin yapilan Mann-Whitney U testi sonuglarina gore anlamli fark
saptanmistir (Tablo 4.18.)( p<0,001).

Calismamizda  STEMI(-)OMI  grubundaki  hastalarin  yaslariin,
STEMI(+)OMI grubundaki hastalardan daha yiiksek oldugu tespit edilmistir. Yani,
STEMI(-)OMI grubunun yas dagilimi STEMI(+)OMI grubuna gore daha yagh bir
popiilasyonu icermektedir (Tablo 4.19.)( p<0,001).

Tablo 4.20. STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI’ nin yas degiskeni agisindan
incelenmesine iliskin Mann-Whitney U testi.

STEMI Grubu N | Medyan (IKA) | *p
STEMI(+)OMI | 407 64,00 (17) <0.001
Yas | STEMI(-)OMI | 430 68,00 (16) o
Toplam 837
* Mann-Whitney U

Calismamizda kadin hastalarin 19’unda (%6,5) STEMI(+)NOMI, 83’iinde
(%28,4) STEMI(+)OMI, 66’sinda (%22,6) STEMI(-)NOMI, 124’iinde (%42,5)
STEMI(-)OMI oldugu tespit edilmistir. Hastalarin cinsiyeti ile AMI alt gruplarinda
bulunma durumlar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmistir (Tablo 4.21.)( p<0,001).

Calismamizda erkek hastalarin 32’sinde (%4,2) STEMI(+)NOMI, 324’iinde
(%42,6) STEMI(+)OMI, 98’inde (%12,9) STEMI(-)NOMI, 306’sinda (%40,3)
STEMI(-)OMI oldugu tespit edilmistir. Hastalarin cinsiyeti ile AMI alt gruplarinda
bulunma durumlar1 arasinda anlamli bir iligki saptanmistir (Tablo 4.22.)(
(p<0,001).

STEMI(+)OMI grubunda erkek hastalarin orami (%42,6), diger gruplara
kiyasla daha yiiksektir. Bu bulgu, erkek cinsiyetin STEMI(+)OMI grubu igerisinde
daha fazla oldugunu gostermektedir (Tablo 4.23.)( (p<0,001).

STEMI(-)OMI grubunda ise kadin hastalarin orani (%42,5), diger gruplara
kiyasla daha ytiksektir. Bu bulgu, kadin cinsiyetin STEMI(-)OMI grubu igerisinde
daha fazla oldugunu gostermektedir (Tablo 4.24.)( (p<0,001).
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Tablo 4.25. AMI alt gruplarinin cinsiyet degiskeni agisindan incelenmesine
iligkin Ki-Kare testi.

< T Cinsiyet
Degisken Alt Grup Ol¢ciim Kadin Erkok Toplam
Frekans 19 32 51
STEMI(+)NOMI C1n51y"et 1g:11.1dek1 6.5% 4.2% 4.8%
yuzdesi
Frekans 83 324 407
" STV -
STEMI(+)OMI Cms‘y,,et(;?“,'dekl 284% | 426% | 387%
AMI yiizdesi
Frekans 66 98 164
STEMI(-)NOMI Cinsiy"et ig:il.ldeki 22.6% 12.9% 15.6%
yuzdesi
Frekans 124 306 430
oM Cinstyet icindekr 425% | 403% | 40,9%
yuzdesi
Frekans 292 760 1052
Topigm Cinsiyet icindeki 100,0% | 100,0% | 100,0%
yuzdesi
p<0,001

AMI’nin GRACE risk skoru degiskeni agisindan incelenmesine iliskin
verilerin normallik dagilimi incelenmis ve Shapiro-Wilk analizi yapilmstir.
Analiz sonucunda verilerin normal dagilim gostermedigi tespit edilmis ve
AMI’nin GRACE risk skoru degiskeni agisindan analizinde non-parametrik
testlerden Kruskal Wallis-H Testi ve Mann-Whitney U testi kullanilmistir (Tablo
4.26.).

Calismamizda AMI'nin GRACE risk skoru oOl¢limleri agisindan
incelenmesine iliskin Kruskal Wallis-H testi sonucglarina goére anlamli fark
saptanmistir (Tablo 4.27.)( p<0,001).

Calismamizda STEMI(+)OMI grubu, en yiiksek medyan degerine
(120,00/IKA:48) sahip olup, GRACE risk skorunun bu grup icinde daha yiiksek
oldugunu gostermektedir (Tablo 4.28.)( p<0,01).

Calismamizda STEMI(-)NOMI grubu ise en diisiik medyan degerine
(103,50/iK A:39) sahip olup, bu grubun GRACE risk skorunun diger gruplara gore
daha diisiik oldugunu gostermektedir (Tablo 4.29.)( p<0,001).
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Tablo 4.30. AMI alt gruplarinin GRACE risk skoru degiskeni agisindan
incelenmesine iliskin Kruskal Wallis-H testi.

AMI N  |Medyan (IKA)| *p

STEMI(+)NOMI 51 106,00 (51)
STEMI(+)OMI 407 120,00 (48)
GRACE| STEMI(-)NOMI 164 103,50 (39) |p<0,001
STEMI(-)OMI 430 111,00 (40)
Toplam 1052

* Kruskal Wallis-H

Calismamizda STEMI(+)NOMI ve STEMI(+)OMI GRACE risk skoru
Ol¢timleri agisindan incelenmesine iliskin yapilan Mann-Whitney U testi
sonuglarina gore anlamli fark saptanmistir (Tablo 4.31.)( p<0,001).

Calismamizda STEMI(+)OMI grubunun GRACE risk skoru medyan degeri
(120,00/IKA:48), STEMI(+)NOMI grubunun medyan degerinden (106,00/IKA:51)
anlamli derecede yiiksektir (p<0,001). Bu, STEMI(+)OMI grubundaki hastalarin
GRACE risk skorlarinin, STEMI(+)NOMI grubundaki hastalara kiyasla daha
yiiksek oldugunu gostermektedir (Tablo 4.32.).

Calismamizda STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI alt gruplarinin GRACE risk
skoru ol¢iimleri agisindan incelenmesine iliskin yapilan Mann-Whitney U testi
sonuclarina gére anlaml fark saptanmigtir (Tablo 4.33.)(p<0,001).

Calismamizda STEMI(+)OMI grubunun GRACE risk skoru medyan degeri
(120,00/IKA:48), STEMI(-)OMI grubunun medyan degerinden (111,00/IKA:40)
anlamli derecede yiiksektir (p<<0,001). Bu da, STEMI(+)OMI grubundaki hastalarin
GRACE risk skorlarinin, STEMI(-)OMI grubundaki hastalara gore daha yiiksek
oldugunu gostermektedir (Tablo 4.34.).
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Tablo 4.35. STEMI(+)NOMI /STEMI(+)OMI ve STEMI(+)OMI/STEMI(-)OMI
alt gruplariin GRACE risk skoru degigkeni agisindan incelenmesine iliskin
Mann-Whitney U testi.

AMI N  |Medyan (iIKA)| *p

GRACE | STEMI(+)NOMI| 51 106,00 (S1) | 004
STEMI(H)OMI | 407 | 120,00(48) |Y
Toplam 458

GRACE | STEMI(+)OMI 407 120,00 (48)
STEMI(-)OMI 430 111,00 (40)
Toplam 837
* Mann-Whitney U

p<0,001

Calismamizda AMI alt gruplarimin Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) degiskeni
acisindan incelenmesine iliskin Kruskal Wallis-H testi sonuglarina goére anlamli
fark saptanmistir (Tablo 4.36.)( p<0,001).

Calismamizda STEMI(+)NOMI ve STEMI(-)NOMI gruplarimin EF
degerlerinin medyan degerleri sirastyla 55,00 (AKI:10) ve 55,00 (AKI:15) olup, bu
gruplar diger gruplara kiyasla daha yiliksek sira ortalamalarina sahiptir. Bu,
STEMI(+)NOMI ve STEMI(-)NOMI gruplarindaki hastalarin daha iyi EF
degerlerine sahip oldugunu gostermektedir(Tablo 4.37.)(p<0,001).

Calismamizda STEMI(+)OMI grubunun EF degerlerinin medyant 50,00
(AKI:15) olup, bu deger diger gruplara kiyasla daha diisiiktiir. Bu, STEMI(+)OMI
grubundaki hastalarin daha diisiik EF degerlerine sahip oldugunu gostermektedir
(Tablo 4.38.) (p<0,001).

Calismamizda STEMI(-)OMI grubunun EF degerlerinin medyan1 ise 50,00
(AKI:15) olup, bu deger STEMI(+)OMI grubuna kiyasla daha yiiksek, ancak
STEMI(+)NOMI ve STEMI(-)NOMI gruplarina kiyasla daha diisiiktiir (Tablo
4.39.) (p<0,001).

Tablo 4.40. AMI alt gruplarinin Ejeksiyon Fraksiyonu (EF) degiskeni agisindan
incelenmesine iliskin Kruskal Wallis-H testi.

AMI N  |Medyan(iKA)| *p
STEMI(+)NOMI 51 55,00 (10)
STEMI(+)OMI 395 50,00 (15)
EF STEMI(-)NOMI 164 55,00 (15) p<0,001
STEMI(-)OMI 429 50,00 (15)
Toplam 1039
* Kruskal Wallis-H
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Calismamizda STEMI(+)NOMI ve STEMI(+)OMI gruplarinin Ejeksiyon
Fraksiyonu(EF) degiskeni acisindan incelenmesine iligskin yapilan Mann-Whitney
U testi sonuglarina gore anlamli fark saptanmistir (Tablo 4.41.)(U=7154,000;
p<0,001).

Calismamizda STEMI(+)NOMI grubunun EF degerlerinin STEMI(+)OMI
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir (Tablo 4.42.)(p < 0,001).

Calismamizda STEMI(-)NOMI ve STEMI(-)OMI gruplarinin Ejeksiyon
Fraksiyonu(EF) degiskeni acisindan incelenmesine iliskin yapilan Mann-Whitney
U testi sonuglarina gore anlamli fark saptanmistir (Tablo 4.43.)(U=28709,500;
p<0,001).

Calismamizda STEMI(-)NOMI grubunun EF degerlerinin STEMI(-)OMI
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha yiiksek oldugu tespit
edilmistir(Tablo 4.44.)(p < 0,001).

Calismamizda STEMI(+)NOMI ve STEMI(-)OMI gruplarinin Ejeksiyon
Fraksiyonu(EF) degiskeni acisindan incelenmesine iliskin yapilan Mann-Whitney
U testi sonuglarina gore anlamli fark saptanmistir (Tablo 4.45.)(U=75090,500;
p<0,001).

Calismamizda STEMI(+)OMI grubunun EF degerlerinin STEMI(-)OMI
grubuna gore istatistiksel olarak anlamli derecede daha diisiik oldugu tespit
edilmistir(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 gruplarinin Ejeksiyon
Fraksiyonu(EF) degiskeni agisindan incelenmesine iliskin Mann-Whitney U testi.

AMI N  |Medyan (IKA)| *p
EF STEMI(+)NOMI 51 55,00 (10)
STEMI(+)OMI | 395 500015 | P00
Toplam 446
EF STEMI(-)NOMI 164 55,00 (15)
STEMI(-)OMI 429 50,00 (15) P<0,001
Toplam 593
EF STEMI(+)OMI 395 50,00 (15)
STEMI(-)OMI 429 50,00 (15) p<0,001
Toplam 824
* Mann-Whitney U
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Calismamizda AMI alt gruplart icin KAG’ye almmma siiresi durumlari
acisindan incelenmesine iligkin yapilan Ki-Kare testi sonuglarmma gore
STEMI(+)NOMI grubu hastalarin 43°ii (%8.9) 2 saatten 6nce 8’1 (%1,4) 2 saatten
sonra, STEMI(+)OMI grubu hastalarin 349°u (%72,6) 2 saatten dnce 58’1 (%10,2)
2 saatten sonra, STEMI(-)NOMI grubu hastalarin 22’si (%4,6) 2 saatten dnce 142’si
(%24,9) 2 saatten sonra, STEMI(-)OMI grubu hastalarin 67’si (%13,9) 2 saatten
once 363’1 (%63,6) 2 saatten sonra KAG’ye alindig1 tespit edilmistir (Tablo 4.48.).

Calismamizda hastalarin KAG’ye alinma siireleri ile AMI alt gruplan
arasinda anlamli bir iligki saptanmistir (Tablo 4.49.)( p<0,001).

Calismamizda STEMI(+)OMI grubu, 2 saatten 6nce KAG’ye alinma orant
(%72,6) en yiiksek olan gruptur STEMI(-)OMI grubu ise , 2 saatten sonra KAG’ye
alinma orani (%63,6) en yiiksek olan gruptur (Tablo 4.50.) (p<0,001).

Tablo 4.51. AMI alt gruplarinin KAG’ye alinma siiresine iliskin Ki-Kare testi.

KAG SURESI Toplam
5 ny 2 2
Degisken | Alt Grup Olgiim SAATTEN | SAATTEN
ONCE | SONRA
Frekans 43 8 Sl
TEMI(+)NOMI iiresi ici i
S (+HNO KAG s;é'ze(slle ;gi:mdekl 8.9% 1.4% 4,8%
Frekans 349 58 407
TEMI(+)OMI iiresi icindeki
S O KAG sufze(slle;gi:mdekl 72.6% 10,2% 38,7%
AMI o
Frekans 22 142 164
STEMI(-)NOMI iiresi ici i
©) KAG Nisde indeld 1 4 6% 249% | 15,6%
Frekans 67 363 430
TEMI(-)OMI iresi igi i
S Q10 KAG s;;‘ze(slle ;gi:mdekl 13,9% 63.6% 40,9%
Frekans 481 571 1052
Tool Y .
oplam KAG s;;‘ze(slle ;gi:mdekl 45.7% 54,3% 100,0%

p<0,001

Calismamizda STEMI(+) ve STEMI(-) gruplarinin KAG’ye alinma siiresi
durumlar1 agisindan incelenmesine iliskin yapilan Pearson Chi-Square testi
sonuclarina gére STEMI(+) grubundaki hastalarin 392°si(%81,5) STEMI(-)
grubundaki hastalarin 89’u (%18,5) 2 saatten oOnce, STEMI(+) grubundaki
hastalarin 66’s1(%11,6), STEMI(-) grubundaki hastalarin 505°1(%88,4) 2 saatten
sonra KAG’ye alinmistir (Tablo 4.52.).

Calismamizda Hastalarin KAG’ye alinma siireleri ile STEMI(+) ve STEMI(-
) gruplari arasinda anlamli bir iligki saptanmistir (Tablo 4.53.)( p<0,001).
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Calismamizda STEMI(+) grubu hastlarin 2 saatten dnce KAG’ye alinma

orani(%81,5) anlamli derecede yiiksek bulunmustur. STEMI(-) grubu hastalarin
ise, 2 saatten sonra KAG’ye alinma orani(%88,4) anlamli derecede yiiksek
bulunmustur (Tablo 4.54.)(p<0,001).

Tablo 4.55. STEMI(+) ve STEMI(-) gruplarmin KAG’ye alinma siiresine iliskin
Ki-Kare testi.

KAG SURESI
<. A 2 2
Degisken | Alt Grup Ol¢iim SAATTEN | SAATTEN Toplam
ONCE SONRA
Frekans 392 66 458
TEMI(+ R .
S ()| KAG su}'es1 1?1ndek1 81.5% 11.6% 43.5%
AMI yuzdesi
Frekans 89 505 594
STEMI - .o . o . .
()| KAGsiresiicindeki | ¢ 50 | go400 | 5659
yuzdesi
Frekans 481 571 1052
Tool . A . 3
oplam KAG siiresi igindeki |15 000 | 1000% | 100,0%
yuzdesi
p<0,001
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5. TARTISMA

Acil serviste yanlis pozitif ST segment elevasyonunu tespit etmeye yonelik
caligmalarda Larson ve ark. STEMI tanisi alan hastalarin %14’linlin koroner
anjiyografisinde koroner okliizyona rastlamamistir.(154) Ayn sekilde Nfor ve ark.
STEMI EKG’si olan hastalarin %11’inde, Widimsky ve ark. PRAG ¢alismasinda
%?2,6’sinda, Heckle ve ark. ¢alismasinda %21,6’sinda, Chung ve ark. %10,4’linde
yanlig pozitif STEMI (koroner okliizyon mevcut degil) saptamistir.(72,73,155,156)
Bizim ¢alismamizda bu oran %11,1(n=51) bulunmustur. Sonucumuz mevcut
caligmalarla benzer bulunmustur.

EKG’de ST segment elevasyonu varliginin AKO’yu gosterdigi diislincesi
ceyrek asirdir bir kabul olmustur. Calismamizda her 10 STEMI EKG’sinden birinde
koroner okliizyona rastlanmamistir. Bu gostermektedir ki EKG tek bagina koroner
okliizyonu gostermekte yeterli olmamaktadir. 12 derivasyonlu EKG’yi
yorumlamak her zaman kolay olmamakta ve klinisyenler arasinda farkliliklar
gostermektedir. Acil serviste EKG’nin yanlis yorumlanmasinin ve yanlis AKO
tanist alan hastalarin sayisint en aza indirmek icin tan1 sadece EKG bulgulari ile
degil; hastanin sikayetleri, ekokardiyografi bulgulari, biyokimyasal parametreleri
gibi diger faktorler de hesaba katilarak konulmalidir.

Calismamizda 23 aylik donemde dahil edilen miyokart enfarktiisii tanis1 almig
hastalarin 458’1 (%43,28) STEMI, 594’1 (%56,72) NSTEMI tanis1 ile temsil
edilmistir. Polonski ve ark. yaptigi calismada STEMI grubu %61 ve NSTEMI grubu
%39, Montalescot ve ark. yaptig1 ¢alismada STEMI grubu %70,8 ve NSTEMI
grubu %29,2, Steg ve ark. yaptig1 ¢alismada STEMI grubu %55 ve NSTEMI grubu
%45, Goldberg ve ark. yaptig1 calismada STEMI grubu %51 ve NSTEMI grubu
%49, Polonski ve ark. yaptig1 diger bir ¢alismada STEMI grubu %53 ve NSTEMI
grubu %47 ile temsil edilmistir.(157-161) Bizim ¢alismamizda NSTEMI(%56,72)
tanist alan hastalarin oran1 diger ¢aligmalara kiyasla daha yiiksek bulunmustur.

Calismamizda elde ettigimiz sonuslar gostermektedir ki acil serviste AMI
tanist1 alan hastalarin ¢ogunlugunda EKG’de ST segment elevasyonuna
rastlanmamaktadir. Caligmamizda NSTEMI tanist alan hastalarin %72,4’{inde
AKO tespit edilmistir. Acil reperfiizyon ihtiyaci olan hastalarin EKG bulgular1 baz
alinarak belirlenmesi muhtemel koroner okliizyonu ve miyokart hasart olan
hastalarin tedavisinde gecikmelere yol agmaktadir. Bu gecikmeler mortalite ve
morbitide artisla sonuglanabilir. Sonuglarimiz gostermektedir ki AKO’yu tespit
etmede sadece EKG’yi baz almayan daha giivenilir bir paradigmaya ihtiyag¢ vardir.

Giincel kilavuzlar, risk skorlamalar1 ve yapilan biiyiik 6l¢ekli caligmalarda
HT, DM, HL,bilinen koroner hastalik Oykiisii, erkek cinsiyet ve ileri yas akut
koroner sendrom ve MACE gelisme riskinde artisla
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iligkilendirilmistir.(3,47,125,131,136,139,147) Calismamizda akut miyokart
enfarktiisii tanis1 alan hastalarin sirasiyla yas ortalamalarinin STEMI(+)OMI
grubda 63,62, STEMI(+)NOMI grubunda 62,39, STEMI(-)OMI grubunda 66,66,
STEMI(-)NOMI grubunda 65,31 oldugu tespit edilmistir. AMI tanis1 alan
hastalarin 760’1 (%72,24), OMI tanis1 alan hastalarin ise 630°u (%75,26) erkek
cinsiyete sahip oldugu tespit edilmistir. AMI tanisi alan hastalarin 650’°sinde
(%61,79) HT, 324’iinde (%30,80) DM, 431’inde (% 40,97) HL mevcuttur. OMI
tanist alan hastalarin ise; 601’inde (%59,85) HT, 252’sinde (%30,10) DM,
330’unda (%39,42) HL tanisi mevcuttur. AMI tanisi alan hastalarin 435’inde
(%41,35) inde, OMI tanisi alanlarin ise 334’{inde (%39,9) bilenen koroner hastalik
Oykiisii tespit edilmistir. Calismamizda elde ettigimiz sonuglar mevcut literatiir ile
uyumlu bulunmustur. Bu sonuglar gostermektedir ki; yas, cinsiyet, kronik
hastaliklar, koroner hastalik Oykiisii, koroner arter hastaligina ait risk faktorleri
AKS tanisinda goz oniinde bulundurulmalidir ve bu risk faktorlerine sahip hastalar
triyaj adimlarindan daha hizli gegirilmeli, acil serviste triyaj onceligi taninmali,
OMI riski her zaman g6z 6niinde bulundurulmalidir.

Aslanger ve ark. tarafindan Tirkiye’de 3. basamak bir hastanenin acil
servisine bagvuran AKS tanisi alan hastalarda gerceklestirilen DIFOCCULT
caligmasi; STEMI kriterlerinin koroner okliizyonu ne derecede tespit ettigini tayin
etmek yapilan i¢in ayn1 zamanda OMI/NOMI paradigmasinin temellerinin atildig:
en biiylik ¢calismadir. Calismada 15.510 AKS tanis1 alan hasta taranmis ve 1.152
STEMI, 2.352 NSTEMI tanili hasta ¢aligmaya dahil edilmistir. Bu c¢alismada
Aslanger ve ark. NSTEMI kabul edilen ancak OMI olasilig1 yiiksek olan EKG
bulgularin1 da s6yle tanimlamiglardir; minimal ST elavasyonu varliginda ST
segment depresyonu, hiperakut T dalgasi1 veya de Winter paterni, ardisik olmayan
ST segment elevasyonlari, anterior derivasyonlarda STEMI kriterlerini
karsilamayan ST segment elevasyonlart. NSTEMI tanis1 alan hastalart AKO
prevelansi %60,9, STEMI tanisi alan hastalar AKO prevelanst %85,3 bulunmustur.
Kisa donem (NSTEMI: %5,0, STEMI: %8,0) ve uzun donem (NSTEMI: %10,6 ve
STEMI: %13,7) mortalite her iki grup arasinda benzer bulunmus. OMI/NOMI
paradigmasin STEMI/NSTEMI paradigmasina oranla duyarliligi (%67,9-%57,4),
ozgilligii (%99,0-%96,7), negatif prediktif degeri (%96,6-%94,9), pozitif prediktif
degeri (9%68,2-%43,4) iistiin bulunmustur. (12)

Meyers ve ark. OMI/NOMI paradigmasint STEMI/NSTEMI paradigmasiyla
retrospektif olarak karglastirmis su sonuclari elde etmistir; 467 AMI tanisi alan
hastanin 108’ni OMI kriterlerini karsiliyordu ve OMI grubunun sadece %60’1
(n=67) STEMI kriterlerini karsilamaktaydi. STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI
gruplarinda meydan troponin degerleri benzer bulundu. Hastaneye basvurudan
KAG islemine kadar gecgen siirenin medyan degeri STEMI(+)OMI grubu i¢in 41
dk.(23-86dk.) STEMI(-)OMI grubu i¢in 437 dk.(85-1590dk.) olarak tespit
edildi.(p<0,001) STEMI(+)OMI grubunun 90 dakikada KAG’ye alinma ihtimali
STEMI(-)OMI grubundan daha yiiksek bulunmus.(13)
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Meyers ve ark. yaptig1 diger bir calismada AKS semptomlar1 gosteren 808
hastada akut koroner okliizyonu tayin etmede OMI EKG bulgularin1 STEMI EKG
bulgular1 ile karsilastirdi. OMI EKG bulgular1 Aslanger ve ark. yaptigi
DIFOCCULT ¢alismasi baz alinirak elde edildi.(12,162) AKS tanisiyla takip edilen
hastalarin %49°’u AMI tanis1 aldi ve hastalarin 265’1 (%33) OMI tanisin
karsiltyordu. STEMI tani kriterlerine kiyasla OMI EKG bulgulari AKO’yu
belirlemede daha ytiksek duyarlilik (1.yorumcu: %41-%86, 2.yorumcu: %36-%80)
ve benzer 6zgiilliik (1.yorumcu:%94-%91, 2. yorumcu: %91-%92) gosterdi. Her
iki yorumcu arasinda STEMI kriterlerini belirlemede (%97,2) ve OMI teshisini
koymada (%94) uyum mevcuttu. 146 OMI tanili hastadan 120’sinin(%82) hem
hastaneye geliste hem seri EKG takiplerinde STEMI kriterlerini karsilayan bir
EKG’si tespit edilmedi. STEMI(-)OMI hasta grubu ile STEMI(+)OMI hasta
grubunun enfarkt biiyiikliikleri tahmini benzerdi ancak anjiyografiye gitme siire
ortalamalar1 (1,181 dakika/265 dakika) ve <90 dakika i¢cin KAG uygulanma
ihtimali (38% vs. 71%) STEMI(-)OMI grubunda ¢ok diistiktii.(140)

Mclaren ve ark. yaptig1 ¢alismada 382 AMI tanis1 alan hastayr OMI, NOMI
ve MI tanis1 diglananlar olarak sinifladi. 141 OMI, 181 hasta NOMI, 57 hasta
STEMI(+)OMI, 84 hasta STEMI(-)OMI tanist aldi. OMI tanisi alan hastalarin
sadece %40,4 ii STEMI’ydi ve ortalama KAG’ye alinma siireleri 103 dakika tespit
edildi.OMI’lerin %59,6 altist STEMI kriterlerine uygun bulunmadi ve ortalama
KAG’ye alinma siireleri 1712 dakika tespit edildi. STEMI(-) OMI tanis1 alan ve
KAG’ye alinan hastalardan(76) sadece 1’1 <2saat siire i¢erinde anjiyografi islemine
alindi. STEMI(-)OMI grubunun pik troponin degeri STEMI(-)NOMI grubundan
anlamli olarak yiiksek bulundu(p<0,001) (163)

Bizim ¢aligmamiza 1052 AMI tanis1 alan hasta dahil edildi. Calismamiza
dahil edilen hastalarin retrospektif incelemesinde 458°1 (%43,28) STEMI(+), 594’1
(%56,72) STEMI(-) EKG’ye sahipti. 837 (%79,56) hastada akut koroner okliizyon
tespit edildi ve OMI olarak smiflandirildi, 215 (%20,43) hastada okliizyon
saptanmadi ve  NOMI olarak smiflandirildi. STEMI(+)OMI grubun biitiin
STEMI(+)’lerin %88,9’unu (n=407) ,STEMI(+)NOMI grubu ise 11,1’ini (n=51)
olusturmaktaydi. STEMI(-)OMI grubu biitiin STEMI(-)’lerin %72,4 {inii(n=430),
STEMI(-)NOMI grubu ise %27,6’sin1(n=164) olusturmaktaydi.

STEMI/NSTEMI paradigmast AKO’su mevcut hastlarin %51,4 (n=430)
tespit edemedi bir baska deyisle OMI tanili hastalarin %51,4” i STEMI kriterlerini
karsilamadi. Calismamizda STEMI(+)OMI grubu <2 saat iginde koroner
anjiyografiye alinma ihtimali (%72,6) en yiiksek grup , STEMI(-)OMI grubu ise >2
saat’ten sonra koroner anjiyografiye alinma ihtimali en yiiksek (%63,6) gruptu
(p<0,001). STEMI(+) grubu hastlarin 2 saatten énce KAG’ye alinma orant anlamli
derecede yiiksek bulunmustur (%81,5)(p<0,001). STEMI(-) grubu hastalarin ise, 2
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saatten sonra KAG’ye alinma oran1 anlamli  derecede yiiksek
bulunmustur(%88,4)(p<0,001).

STEMI(+)OMI ve STEMI(-)OMI gruplarinin diger gruplara nazaran benzer
oranda ve daha yiliksek hscTn-I(ng/L) seviyelerine (3620,57+10046,22 vs.
3870,234+8333,98) ve daha diisiik ejeksiyon fraksiyonlarina(47,39+10,82 wvs.
49,29+10,72) sahip oldugunu tespit edilmistir. Bu da her iki grupta iskemi
gostergelerinin birbirine yakin oldugunu gostermektedir.

Calismamiza gore OMI/NOMI yaklasimi STEMI/NSTEMI yaklagimina
kiyasla daha {iistiin bir tanisal dogruluga sahiptir. STEMI(-)OMI hastalariin
KAG’ye alinma siireleri ve PKG islemindeki gecikmelere 6zellikle dikkat cekmek
istiyoruz ¢linkii  STEMI(-)OMI grubu ile STEMI(+)OMI benzer iskemik
gostergelere sahiptir. STEMI(-)OMI hasta grubu ayn1 STEMI(+)OMI hasta grubu
gibi acil miidahaleden yararlanma potansiyeli olan, yeterince tanimlanmamis bir
popiilasyondur. Bu hastalar 6nceki ¢aligmalarda tanimlanmig OMI EKG bulgulari
kullanilarak hizli ve invaziv bir islem gereksinimi olmadan hem klinisyenler hem
de yapay zeka tarafindan taninabilmektedir. Ayn1 iskemik gdstergelere sahip olan
iki grubun KAG’ye alinma siiresindeki dramatik ayrisma STEMI(-) EKG’ye sahip
ancak OMI olasilig1 yiiksek hastalarda mortalite ve morbitide degerlerinde
istenmeyen bir artisa sebep olabilir. Caligmada elde ettigimiz verilere gore acil
servise AKS siipheli ile bagvuran ve sonunda miyokart enfarktiisii tanis1 alacak
hastalart OMI/NOMI paradigmasina gore siniflandirmak, muhtemel AKO’nun
PKG’den fayda gérme ihtimalini artiracagini diisiindiirmektedir.

5.1 Cahsmanin Kisithhiklar:

Calismamiz retrospektif, tek merkezli, gdzlemsel olarak gerceklestirilmistir.
Calismamizda AKS tani spektrumunda olan kararsiz anjina tanisi alan hastalarin
verileri incelenmedi sadece AMI tanis1 hastalarin kayitlari tutuldu. KAG’ye alinma
siireleri veri giivenilirligi agisindan siirekli degisken olarak degil ii¢ degiskenli
olarak siniflandirildi (<2saat, 2 ve 24 saat arasinda, >24 saat).

Calismanin yapildigi 23 ay boyunca OMI tanis1 almas1 muhtemel hastalarin
gozden kacirilmis ve dahil edilmemis olmasi miimkiindiir; hastalarin taburcu
edilme ihtimali ve bagka bir hastanede AKS tanis1 alma veya olumsuz bir kardiyak
olay yasama ihtimali vardir ancak bu sekilde rapor edilen hi¢bir geri doniis almadik.

Calismamizda AMI tanisi tekrar siniflandirilmadi resmi kayitlardan elde
edilen verilere géore AMI tanisi alan hastalar ¢alismaya dahil edildi. Veri toplarken
kayitlara dahil edilmeyen vakalar veya MI dis1 bir nedenle miyokart enfarktiisii
tanist alan hastalar mevcut olabilir ancak bu vakalar resmi KAG verilerine gore
OMI olarak siniflandirilmigsa bu AKO delili oldugunu gosterir. STEMI(+) veya
STEMI(-) olarak tam olarak siniflamayan OMI tanis1 alan hastalar STEMI(-)OMI
lehine siiflandirilmis olabilir.
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6. SONUC VE ONERILER

Calisgmamizda OMI/NOMI paradigmasint akut koroner okliizyonu tespit
etme noktasindan STEMI/NSTEMI paradigmasi ile karsilastirdik. STEMI kriterleri
Q dalgal/Q dalgali olmayan MI yerini aldigi tarihten itibaren reperfiizyon
tedavisinde bliylik basarilar saglanmistir. Ancak STEMI tanis1 sonuglar {izerine
kurgulanmak yerine EKG bulgular1 {izerine kurgulanmistir. STEMI tanist biitiin
klinisyenler ve pre-klinik asamada olan doktor adaylari i¢in ST segment elevasyonu
olmayan bir EKG’nin AKO’yu gostermedigine dair bir 6n kabul olusturmustur.
OMI/NOMI paradigmasi ise koroner okliizyonu hedeflemis bir tanimdir ve sadece
EKG bulgular1 ile degil devam eden sikayetler, KAG bulgulari, kardiyak
biyobelirtegler, ekokardiyografi, yardimei tan1 yontemleri (BT, stres testi vs.) gibi
biitiin yardimc1 araglar ile taniya yonelir.

Calismamiz mevcut literatiir verilerin bakildiginda DIFOCUULT(12)
caligmasindan sonra OMI/NOMI paradigmasini inceleyen (hasta sayisi, ¢alisma
populasyonu) 2. biiyiik 6l¢ekli ¢aligma olmustur.

1. OMI/NOMI paradigmasi STEMI/NSTEMI paradigmasina gore akut
koroner okliizyonu daha iyi tespit etmektedir bu da acil servis hizmetleri ve
bakiminin kalitesini artirabilir.

2. STEMI kriterleri OMI’'nin ¢ogunu kacirmaktadir bundan dolay1
reperfiizyon tedavisinde Onlenebilir gecikmelere yol agmaktadir.

3. Yanlig tan1 alan bir STEMI EKG’si kagirilan bir akut koroner okliizyon
anlamina gelmez ancak yanlis tani alan her OMI kagirilan bir AKO
anlamina gelir.

4. STEMI paradigmas1 AKS tanili hastalarin tedavi strateji oniinde bir engel
olarak durmaktadir ¢ilinkii tedavi koroner okliizyon belirteci gibi goriinen
STEMI’ye yonelmistir.

5. Literatiir verilerine gére NSTEMI hastalarin en az %30-35’inde bizim
calismamizda %72,4’tinde AKO tespit edildiginden STEMI/NSTEMI
disinda bir paradigmaya ihtiya¢ duyuldugu goriilmektedir.

6. Akut koroner okliizyonu anjiyografik verilerle kanitlamak ST segmentlerini

belirli bir noktadan 6lgmekten daha tutarlidir.
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7. Calismamiz OMI/NOMI paradigmasinin AKS tanis1 alan hastalarda tedavi
ve klinik sonuglar1 daha iyi yerlere tasiyabilecegini gdstermistir ancak
biiylik klinik ¢aligmalar, randomize kontrollii ¢aligmalar yapilmasi daha iyi

sonuglar elde etmemizi saglayabilir.
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