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OZET

ACIL SERVISTE
ST YUKSELMESIZ MYOKARD INFARKTUSU (NSTEMI)
VE ANSTABIL ANJINA PEKTORIS (AAP) HASTALARININ
TANISINDA KARDIYOGONYOMETRININ TANISAL
DEGERININ ARASTIRILMASI

Akin M (2018)
Tipta uzmanlik tezi. Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis Anabilim Dali Izmir

GIRIS: Diinya iizerinde en sik 6liim nedenlerinden biri oldugu bilinen iskemik
kalp hastaliklarina, acil tip hekimlerinin siklikla ilk karsilasan hekim grubu olmasi;
onlarin bu konudaki deneyimlerini arttirmis durumdadir. Ulkemizde hastane
basvurularinin %40°tan fazlasini1 kabul eden acil servislerde yasami tehdit eden akut
koroner sendrom tanisimi hizli ve dogru bir sekilde koymak hayati 6nem arz
etmektedir.

AMAC: Acil serviste ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii (NSTEMI) ve
anstabil anjina pektoris hastalarinin tanisinda kardiyogonyometrinin tanisal degerinin
incelenmesi.

YONTEM: Calismamiz Ege Universitesi Etik Kurulu onay1 ve T.C. ilag ve
Tibbi Cihaz kurumundan onay alindiktan sonra Kasim 2016- Nisan 2018 tarihleri
arasinda yapildi. Toplam ii¢ merkezde (Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip
Anabilim Dali, Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi Acil Tip Klinigi, Ankara
Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Tip Anabilim Dali) acil
servise gogiis agrisi ve eslenigi sikayetler ile bagvuran ve sonugta AAP veya NSTEMI
tanis1 almis ve koroner anjiyografi icin yatis yapilmis 341 hasta alindi. Tim
hastalardan bilgilendirilmis goniilli olur onam formu almmarak CGM uygulandi.
Hastalarim acil serviste yapilan diger tan1 ve tedavi siireclerine miidehale edilmedi. ilk
basvuruda STEMI tanist almasi, solunum durmasi, kalp durmasi, ciddi biling
degisikligi, ventrikiiler fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi saptanmasi, anstabil tagikardi,
anstabil bradikardi, hastanin diiz yatirilamayacagi kadar ciddi kalp yetmezligi ve
akciger 6demi olmasi, kardiyojenik sok, onemli kardiyak ektopik atimlarin varligi,
kalp pili (pacemaker) varligi, tasikardi (150 atim/dak.,demet dal blogu ve/veya atrial
fibrilasyon), CGM yapilamayan hastalar (hareketsiz veya soluksuz kalamayacaklar),
koroner anjiyografi yapilmayan veya yapilamayan hastalar, calismaya katilmak
istemeyen ve onami alinamayan hastalar ¢alisma dist birakildi. Yapilan koroner
anjiyografilerin CGM sonucuna kor bir kardiyoloji hekimi tarafindan yorumlanmasi
saglandi. Akut koroner sendrom tanisinda altin standart olan koroner anjiyografi
sonuglar1 ile CGM ve diger tanisal testlerin sonuclar karsilagtirilarak tanisal etkinlik
arastirildi.



BULGULAR: Calisma boyunca acil servise gogiis agrisi ve eslenigi yakinma
ile bagvuran 6205 hastanin, 5356 kadar1 dislama kriterlerini karsiladig1 i¢in ve geriye
kalan hastalardan ¢esitli sebepler ile (hasta reddi, yas komorbidite sebebi ile medikal
izlem karari alinan veya koroner anjiyografi sonucuna ulasilamayan) koroner
anjiyografi yapilmayan hastalar calisma dis1 birakildiktan sonra, geriye kalan 341
hasta caligmaya dahil edildi. Hastalarin yas ortalamasi 59,5+12,5°di. Hastalarin
%69,5’1 (n=237) 65 yas altindaydi. NSTEMI tanis1 alan hastalar istatistiksel anlaml
olarak daha ileri yaglardaydi (p<0,001). 65 yas listii hastalarda koroner anjiyografi
sonucunda %350’nin {izerinde darlik tespit edilen hasta sayisi istatistiksel anlamli
olarak daha fazlaydi (p<0,001). Calismaya alinan hastalarin %67,4’i (n=230) erkek,
%32,6’s1 (n=111) kadindi. Erkek hastalarin 65 yas altindaki hastalarin %73’{inii
olusturdugu ve bu nedenle 65 yas altindaki NONSTE-AKS tanilarinin istatistiksel
anlamli olarak erkek cinsiyette daha fazla bulundugu tespit edildi (p=0,001). Koroner
anjiyografi sonuglari cinsiyete gore degerlendirildiginde erkek hastalarin %77,8’inde
(n=179) koroner anjiyografi sonucunda %50’inin iizerinde darlik tespit edildigi ve bu
nedenle erkek cinsiyette koroner anjiyografide anlamli kritik darligin istatistiksel
anlamli olarak daha fazla oldugu tespit edildi (p=0,001). Calismaya alinan hastalarda
en sik goriilen bagvuru sikayeti %88,3 (n=284) ile gogiis agristydi. Hastalarin %80,9’u
(n=276) en az bir komorbid hastaliga sahipti. En stk komorbid hastaliklar sirasiyla
hipertansiyon, eski koroner hastalig1 ve diyabetes mellitus idi ve herbirinin varliginda
koroner anjiyografide %50’nin {izerinde darlik bulunan hasta sayisi istatistiksel
anlamli olarak daha fazlaydi (sirasiyla p=0,015, p=0,004 ve p<0,001). Hastalarin
%34,9’unda (n=119) AAP, %65,1’inde (n=222) NSTEMI saptandi. Acil serviste
NSTEMI tanis1 alan hastalarda koroner anjiyografide %50 nin iizerinde darlik tespit
edilme orant AAP’ye gore istatistiksel anlamli olarak daha fazlaydi (p<0,001).
Hastalarin acil serviste kalis siireleri 1 saat ile 31 saat ile degismekteydi. AAP tanisi
alan hastalarin acil serviste ortalama kalis stiresi 5,7+2,9 saat iken NSTEMI tanis1 alan
hastalarin ortalama kalis siiresi 7,4+4,9 saatti. NSTEMI tanisi alan hastalarin acil
serviste kalis stirelert AAP’ye gore istatistiksel anlamli olarak daha uzundu (p=0,004).

Bu sonuglar ile tanisal testlerin gold standart olan koroner anjiyografiye gore
koroner damarlarda %50°nin iizerinde darlik olan hastalar1 ayirmadaki sensitivitesi,
spesifisitesi, pozitif prediktif degeri, negatif prediktif degeri ve tanisal dogruluk
oranlar karsilagtirildi. Calismaya alinan hastalarda CGM’nin akut koroner sendrom
tanisinda altin standart olarak kabul edilen koroner anjiyografi ile karsilagtirilmasi
sonucunda, CGM’nin sensitivitesinin % 93,5 oldugu saptandi. CGM nin sensitivitesi
negatif troponin ile karakterize AAP tanili hasta grubunda %92,4, NSTEMI hasta
grubunda %98,8’di. CGM nin sensitivitesi ayirict tanida kullandigimiz EKG ve birinci
troponin degerlerinden tiim alt gruplarda yiiksek olarak saptanmigtir (tiim hastalarda
EKG %57,9, seri EKG %59,1, birinci troponin %73,6 ve seri troponin bakilma
endikasyonu konulan hastalarda %86,9). CGM’nin spesifitesi ise tiim NSTE-
AKS’lerde %39,6 olarak bulunmustur. CGM nin pozitif prediktif degeri %80,2 iken,
NSTEMI hasta grubunda %92,3 olarak tespit edilmis ve pozitif troponin testi ile
karakterize NSTEMI hasta grubunda izole birinci troponin testinin pozitif prediktif
degerinin (%89,6) olarak tespit edilmistir. CGM’nin negatif prediktif degeri tiim



NSTE-AKS’lerde %69,8 olup, AAP hasta grubunda %85,7, NSTEMI hasta grubunda
%52 olarak bulunmustur. Kardiyogonyometri akut koroner sendromda kullanilan
diger tanisal testler ile birlikte kullanildiginda tanisal dogrulugu artirmaktadir. EKG’de
iskemik bulgu olan hastalarda CGM pozitifligi, gold standart koroner anjiyografiye
gore anlamli kritik darlik olan hastalarda %97,3’tiir. Bu oran yalnizca EKG’de iskemi
icin spesifik 6zellik olan hastalarda %57,9’dur. Birinci troponin negatif olan hastalarda
CGM negatif olan hastalarin %87,1’inde koroner anjiyografi sonucunda %50’nin
altinda darlik tespit edilmistir. Bu oran yalnizca birinci troponin negatif olan hastalarda
%350°dir. EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik olan ve birinci troponin pozitif olan
hastalarda CGM nin tanisal dogrulugu %88,2 iken, yalnizca EKG ve birinci troponin
birlikte kullanildiginda bu oran %72,2°dir.Calismaya alinan hastalarda rutinde
kullandigimiz klinik olgiitler ile erken invaziv girisim karar1 verdigimiz hastalarin
%72,4’tinde (n=247) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin lizerinde darlik tespit
edilmis iken, yalmizca CGM pozitif olan hastalarin %80,2’sinde (n=231) koroner
anjiyografi sonucunda %50’nin lizerinde darlik tespit edilmistir.

SONUC: Kardiyogonyometri yiiksek sensitivitesi sebebi ile gogiis agrisi ve
eslenigi sikayetler ile acil servise basvuran hastalarda NSTE-AKS tanis1 i¢in tarama
testi olarak kullanilabilecegi, CGM negatif olan hastalarin %30,2 sinde (n=16) koroner
anjiyografi sonucunda %50 nin tizerinde darlik tespit edildiginden, CGM’nin NSTE-
AKS’lerde diisiik spesifisitesi nedeniyle kesin tani koydurucu test olarak
kullanilamayacag: diisiiniilmiistiir. AAP hasta grubunda mevcut klinik ol¢iitlerle tani
koyup koroner anjiyografiye yonlendirdigimiz hastalarin (n=119) %44,5’inde (n=53)
koroner anjiyografi sonucunda %50 nin altinda darlik tespit edildiginden AAP hasta
grubunda yiiksek negatif prediktif degeri sebebiyle hastalari taburculuk algoritmleri
igerisine dahil edilebilir. CGM diger tanisal testler ile birlikte kullanildiginda testlerin
sensitivitesini ve tanisal dogrulugunu artirmaktadir.

ANAHTAR KELIMELER : Kardiyogonyometri, ST elevasyonsuz miyokard
enfarktiisii, Anstabil anjina pektoris, EKG, CGM



ABSTRACT

INVESTIGATING THE DIAGNOSTIC VALUE
OF CARDIOGONIOMETRY IN IDENTIFYING
PATIENTS WITH NON-ST SEGMENT
ELEVATION MYOCARDIAL INFARCTION
(NSTEMI) AND UNSTABLE ANGINA
PECTORIS (UAP) IN THE EMERGENCY
DEPARTMENT

Akin M (2018)
Dissertation. Ege University, Faculty Of Medicine, Department
Of Emergency Services izmir

INTRODUCTION: Emergency medicine physicians have a vast majority of
experiences in ischemic heart diseases, which are well-known to be one of the most
common causes of mortality in the World, as they are often the first group of
physicians in encountering these diseases. It is important to diagnose the life-
threatening acute coronary syndromes promptly and accurately in the emergency
departments, which accept more than 40% of patients arriving at hospitals in our
country.

OBJECTIVE: The aim of the study is to investigate the diagnostic value of
cardiogoniometry (CGM) in identifying patients with non-ST segment elevation acute
myocardial infarction (NSTEMI) and patients with unstable angina pectoris in the
emergency department.

METHOD: Our study was conducted between November 2016 and April 2018
after the approvals of Ege University Ethics Committee and of Turkish Medicines and
Medical Devices Agency had been granted. A total of 341 patients presenting in the
emergency department with chest pain and correlated complaints, who were diagnosed
with either NSTEMI or UAP, and who were hospitalized to undergo a coronary
angiogram were included in the study at three study sites (Ege University, Faculty of
Medicine, Department of Emergency Medicine; Umraniye Training and Research
Hospital, Department of Emergency Medicine; and Ankara Yildirnm Beyazit
University, Medical Faculty, Department of Emergency Medicine). After collecting
the informed consent forms from all volunteering patients, CGM was performed in
each patient. Other diagnostic or treatment procedures, which the study patients would
undergo, were not intervened in the emergency department. The patients were
excluded at baseline if they were diagnosed with STEMI, ventricular fibrillation or
ventricular tachycardia; if they developed a respiratory arrest or cardiac arrest, if they
had severe changes in consciousness, if they had unstable tachycardia or unstable
bradycardia, had a severe cardiac failure or pulmonary edema not allowing the patient
to lie flat, if they were in cardiogenic shock, if they had significant cardiac ectopic
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beats, had cardiac pacemakers, had tachycardia (150 beats/min, bundle branch block
and/or atrial fibrillation), had a contraindication for performing CGM (patients who
cannot lie down still and who cannot comply with the orders of not to breathe), if they
did not or was not able to undergo a coronary angiogram, if they were unwilling to
participate in the study and if they did not consent to the study. Coronary angiograms
were interpreted by a cardiologist blinded to the results of CGM results. The diagnostic
efficacy was investigated by comparing the results of the coronary angiogram, which
is a golden standard in diagnosing an acute coronary syndrome, with those of CGM
and of the other diagnostic tests.

RESULTS: Of the 6205 patients who presented at the emergency department
with the complaints of chest pain and correlated symptoms; a total of 341 patients were
included in the study because 5356 patients were excluded as they did not comply with
the inclusion criteria and as the remaining patients were excluded because they did not
undergo a coronary angiogram due to various reasons (patients who were decided to
be followed-up medically due to patient's rejection, due to the age of the patients or
due to presence of comorbidities. The patients were excluded, too, if their coronary
angiograms were unavailable). The mean age of the patients was 59.5+12.5 years. The
ratio of the patients under the age of 65 was 69.5% (n=237) of the study population.
The patients who were diagnosed with NSTEMI were aged older statistically
significantly (p<0.001). The number of patients over the age of 65 and who were
identified with a stenosis of more than 50% in the coronary angiograms were
statistically significantly higher (p<0.001). Of the patients in the study, 67.4% (n=230)
were males and 32.6% (n=111) were females. Male patients below 65 years of age
constituted 73% of the study patients, therefore, it was determined that the number of
diagnoses of NON-STE-acute coronary syndrome (ACS) in patients under 65 years
was statistically significantly higher in males (p=0.001). Evaluation of the coronary
angiogram results by gender revealed that 77.8% (n=179) of male patients were
identified with a stenosis of more than 50% in the coronary angiograms, therefore, it
was determined that the number of critical stenoses identified at the coronary
angiograms was statistically significantly higher in males (p=0.001). The most
frequent complaint in the study patients was the chest pain with a rate of 88.3%
(n=284). The patients having at least one comorbid disease constituted 80.9% (n=276)
of the study population. The most common comorbid diseases were hypertension, a
previous coronary disease, and diabetes mellitus, respectively. The number of patients
with a stenosis of more than 50% identified at the coronary angiogram and who had
either of these comorbid diseases was statistically significantly higher (p= 0.015,
p=0.004, and p<0.001 respectively for each of the above-mentioned three
comorbidities). Of the study patients, 34.9% (n=119) were diagnosed with UAP and
65.1% (n=222) were diagnosed with NSTEMI. Compared to the patients who were
diagnosed with UAP at the emergency department, the rate of identifying of a stenosis
of more than 50% in the coronary angiograms was statistically significantly higher in
the patients who were diagnosed with NSTEMI at the emergency department
(p<0.001). The patients' duration of stay in the emergency department ranged from 1
hour to 31 hours. The mean duration of stay in the emergency department for the
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patients who were diagnosed with UAP was 5.7+2.9 hours while the mean duration of
stay of patients who were diagnosed with NSTEMI was 7.4+4.9 hours. The duration
of stay in the emergency department was statistically significantly longer for the
patients diagnosed with NSTEMI compared to the patients with AAP (p=0.004).

After obtaining these results; the sensitivities, specificities, positive predictive values,
negative predictive values, and the diagnostic accuracies of the diagnostic tests were
compared to those of coronary angiogram at identifying the patients with a stenosis of
more than 50% in the coronary arteries. The sensitivity of CGM was found to be 93.5%
compared to the coronary angiogram which is recognized as the golden standard in
diagnosing an acute coronary syndrome. The sensitivity values of CGM were 92.4%
and 98.8% in the patients with UAP characterized by a negative troponin finding and
in the patients with UAP, respectively. The sensitivity of CGM was found out to be
higher than the sensitivities of ECG and the first troponin tests in all sub-groups (57.9%
for ECG, 59.1% for serial ECG, 73.6% for the first troponin levels in all patients. It
was 86.9% for the serial troponin levels for the patients with an indication for this test).
The specificity of CGM was found out to be 39.6% in all patients with NSTE-ACS.
The positive predictive value of CGM was 80.2% and it was found out to be 92.3% in
the NSTEMI patient group. The positive predictive value of a troponin test result only
was found out to be 89.6% in the NSTEMI patients characterized by a positive troponin
test. While the negative predictive value of CGM was 69.8% in all patients with NSTE-
ACS, it was found out to be 85.7% in the UAP patient group and 52% in the NSTEMI
patient group. Cardiogoniometry enhanced the diagnostic accuracy when it was used
in combination with other diagnostic tests employed in making the diagnosis of an
acute coronary syndrome. CGM positivity in patients with ischemic findings in ECG
was 97.3% in patients with significant critical stenosis in the coronary angiography,
which is the golden standard. This ratio was 57.9% only in patients with specific
characteristic findings of ischemia in the ECG. Of the patients with a negative troponin
value at the first test and in patients with a negative CGM, 87.1% were identified with
a stenosis of less than 50% in the coronary angiogram. This ratio was 50% only in
patients with a negative troponin value at the first test. The diagnostic accuracy of
CGM was 88.2% in the patients with specific findings for ischemia in ECG and with
a positive troponin value at the first test, however, it was 72.2% when ECG alone and
the results of the first troponin tests were used in combination. By using the routine
clinical criteria, of the study patients who were decided to undergo an early invasive
intervention, 72.4% (n=247) of the patients were identified with a stenosis of more
than 50% in the coronary angiogram, whereas, of the patients with positive CGM only,
80.2% (n=231) were identified with a stenosis of more than 50% in the coronary
angiogram

CONCLUSION: 1t is concluded that, because of its high sensitivity,
cardiogoniometry (CGM) can be used as a screening test for the diagnosis of NSTE-
ACS in patients presenting with chest pain and correlated complaints in the emergency
departments, however CGM cannot be used in making the diagnosis of NSTE-ACS
due to its lower specificity as 30.2% (N=16) of the CGM-negative patients were
identified with a stenosis of more than 50% in coronary angiograms. Because 44.5%
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(n=53) of the patients diagnosed with UAP using the existing clinical criteria (n=119)
were identified with a stenosis of less than 50% when they were referred to undergo a
coronary angiogram and because CGM has a higher negative predictive value, it can
be included in the diagnostic tests performed for discharging patients from the
hospital. When CGM is used in conjunction with other diagnostic tests, it enhances
the sensitivity and diagnostic accuracy of these tests.

KEYWORDS: Cardiogoniometri, myocardial enfarction without ST
elevation, Unstabil angina pectoris, ECG, CGM
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1. GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendromlar (AKS) farkli klinik belirtileriyle ¢ok yaygin goriilen
ortak bir fizyopatolojik temeli paylasan acil durumlardir. Diinya genelinde, koroner
arter hastaliklar1 (KAH) 6liimiin tek basina en sik nedeni olarak bildirilmektedir.
Amerikan Kalp Dernegi'nin 2017 Kalp Hastalig1 ve Inme Istatistikleri giincellemesi,
Amerika Birlesik Devletleri'nde 20 yas iistii 16,5 milyon insanin hafif bir erkek
egemenligi (%55) ile koroner kalp hastahign (KKH) gegirdigini bildirmistir! ve
bunlarin yaklasik %70’1t ST segment elevasyonsuz myokard enfarktiisiidiir
(NSTEMI)?.

AKS siiphesi olan hastalarda tan1 ve tedavi kaskadini baslatan 6nciil semptom
gogiis agrisidir® . Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran her hastaya ilk on dakika
icerisinde 12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) ¢ekilmesi yapilacak ilk adim
olarak &nerilmektedir* . EKG verilerine gore hastalar iki gruba ayrilmaktadir; ST
segment elevasyonlu myokard enfartiisii (STEMI), ST segment elevasyonsuz myokard
enfarktiisiit (NSTEMI).

Cogu durumda STEMI, EKG yoluyla hizli sekilde tespit edilebilirken, NSTE-
AKS olarak smiflandirilan NSTEMI ve anstabil angina pektoris (AAP) EKG’de tam
koydurucu ilgili degisiklikleri veya ilk tibbi temasta kardiyak markerlerin
elevasyonunu gostermeyebilir. Serum Troponin T testi gibi ek laboratuar ¢aligmalari,
alta yatan siipheli koroner tikaniklik bulunan miyokard nekrozunu tespit etmeye
yardimci olabilir®. Acil servislerde ilk tibbi temasta NSTE-AKS °li hastalarin tespitini
yapabilen pratik, maliyet-etkin ve dogru bir tanisal gere¢ agisindan karsilanmamis
thtiya¢ bulunmaktadir.

Kardiyogonyometri (CGM) kardiyak potansiyeller konusunda bilgisayar
yardimli ii¢ boyutlu bilgileri kullanan yeni bir elektro-tanisal yontemdir. CGM
elektrotlar1 tipki EKG elektrotlar1 gibi hastaya baglanir ve bes adet elektrodu
bulunmaktadir. CGM 1i¢ bipolar elektrokardiyografik tiirevi ve programlanmis bir
skoru kullanarak istirahatte alinan 12 saniyelik kaydi iskemi agisindan- otomatik
olarak analiz eder.

Literatlir taramamizda CGM’nin acil servislerde hi¢ kullanilmadigini, aym
zamanda iilkemizde de bu konuda heniiz ¢alisma yapilmadigini saptadik. Bu nedenle,
acil servisimize NSTE/AAP hastalarin tespitinde EKG, troponin ve CGM’nin
potansiyelini aragtirmay1 amagladik.



2. GENEL BILGILER
2.1 Epidemiyoloji

Koroner arter hastalifi (KAH) gelismis iilkelerde 6liim ve sakatligin ana
nedenidir. Diinyadaki KAH mortalite oranlar1 son 40 yilda azalmis olsa da, KAH 35
yasin tlizerindeki bireylerin 6liimlerinin yaklasik iicte biri veya daha fazlasindan
sorumludur. Amerikan Kalp Dernegi'nin 2017 Kalp Hastalig1 ve Inme Istatistikleri
giincellemesinde, Amerika Birlesik Devletleri'nde 20 yas {istii 16,5 milyon insanin
hafif bir erkek egemenligi (%55) ile koroner kalp hastalifi (KKH) gecirdigi
bildirilmektedir!. ABD'deki tiim orta yash erkeklerin yiizde ellisinin ve orta yash
kadinlarin yaklasik {igte birinin KAH'nin bazi tezahiirlerini gelistirecegi tahmin
edilmektedir®.

Rapor edilen prevalans, hem kadinlar hem de erkekler i¢in yasla birlikte
artmaktadir. Kiiresel Hastalik Yiikii Calismasi, 2013 yilinda diinya genelinde 17,3
milyon dliimiin 1990'dan beri yiizde 41'lik bir artisla kardiyovaskiiler hastaliklar ile
iliskili oldugunu tahmin etmektedir’. Yiizyilin basinda, 1990 ve 2020 yillar1 arasinda
koroner kalp hastaligi mortalitesinin kadinlarda ylizde 29, gelismis iilkelerde
erkeklerde yiizde 48 oraninda artmasi beklendigi bildirilmektedir®. Gelismekte olan
tilkeler icin karsilik gelen tahmini artislar kadinlarda ytizde 120, erkeklerde yiizde 137
olarak bildirilmistir®. 2014 yilinda yapilan, Avrupa ve Kuzey Asya'da 49 iilkeden
Diinya Saglik Orgiitii verilerini kullanan bir arastirmaya gore, yillik &liimlerin 4
milyondan fazlasi kardiyovaskiiler hastaliklardan kaynaklanmaktadir®.

Son donemde yapilan caligmalar; ST yiikselmesiz Ml'da (NSTEMI) ST
yiikselmeli MI' a gore rolatif bir artis olduguna dikkat ¢ekmektedir. Bunun sebebi
olarak hastalarin yasam beklentilerindeki artis, ileri yasta komorbid hastaliklarin
birlikteligi tan1 araglarinda ve tedavi stratejilerindeki gelismeler sayilabilir. Ornegin,
Ulusal Miyokard Infarktiisii kayitlartyla iliskin bir raporda 1990 ve 2006 yillari
arasinda 2,5 milyon miyokard infarktiislii olguyu gozden gecirilmis ve NSTEMI'ye
bagli Ml'larin oranmnin 1994'te ylizde 19'dan 2006'da yiizde 59'a yiikseldigi
bulunmustur’®, Bazi ¢alismalarin verileri AKS nin yas ve cinsiyete gore de farkliliklar
icerdigini gostermistir. Erkeklerde STEMI, kadinlarda ise ST yiikselmesiz AKS daha
sik bildirilmistir'!. Buna karsin bazi ¢alismalarda yasl erkeklerde ST yiikselmesiz
AKS sikligt STEMTI’ye gore daha sik bulunmustur.

Orijinal Framingham Caligsmasi1 kohortunda 44 yillik takipten ve bunlarin 20
yillik siirveyansindan elde edilen veriler, hem taninan hem de klinik olarak taninmayan
MI, anjina pektoris, kararsiz anjina ve ani ve koronal koroner hastaliklar gibi
baslangigtaki koroner olaylarin goriilme sikliginin tespit edilmesine olanak
saglamigtir’?,



40 yas tstii kisiler icin KKH i¢in yasam boyu risk, erkeklerde ylizde 49 ve
kadinlarda yiizde 32'dir. 70 yasina ulasanlar i¢in yasam boyu risk erkeklerde
yiizde 35, kadinlarda yiizde 24'tiir

Toplam koroner olaylarda, insidans yasla birlikte yiikselmekte, kadinlar
erkeklerin 10 y1l gerisinde kalmaktadir. MI ve ani 6liim gibi koroner hastaliklarin
daha ciddi belirtileri i¢in, kadinlar20 yasina kadar erkeklerin gerisinde
kalmaktadir, ancak insidansin cinsiyet orani ilerleyen yasla birlikte kademeli
olarak daralmaktadir.

Koroner olaylar erkeklerde aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin ylizde 33
ila 65'ini ve kadinlarda ytizde 28 ile 58'ini olusturmaktadir

Amerika Birlesik Devletleri'nde ve ekonomilerin ve saglik sistemlerinin nispeten
gelismis oldugu bolgelerde kalp hastaligi mortalitesi azalmaktadir, ancak diinya ¢apinda
deneyim genellikle oldukea farklidir®®,

2.2 Risk faktorleri

Aterosklerozu baglatan veya ilerlemesine neden olan bir¢ok risk faktorli tanimlanmistir.
Ulusal (Amerika Birlesik
Devletleri) Miyokard infarktiisii Kayitlarina gore (NRMI —
National Registry of Myocardiyal Infarction), daha 6nce kardiyovaskiiler hastalik
Oykiisii olmayan ve ilk kez miyokard enfarktiisii (MI) geciren 542,008 hasta iizerinde
yapilan bir ¢calismada, bu risk faktorlerinin sayisi ile hastane i¢i mortalite arasindaki
iligki degerlendirilmistir. Hastalarin ylizde 85'inden fazlasinda en az bir koroner arter
hastalig1 risk faktorii varlig: tespit edilmistir'®.

Ancak, geleneksel risk faktorleri iskemik semptomlarin ortaya ¢ikmasina
neden olan durumlar agiklamada yetersiz kalmaktadir. Bircok hasta benzer oranda
geleneksel risk faktorlerine sahip olmasina karsin hastaligin ciddiyeti ve seyri her
hastada ayn1 olmamaktadir. Bu durum geleneksel risk faktorleri disinda diger yeni risk
faktorlerinin (homosistein, lipoprotein a (Lp a), hemostatik veya trombojenik risk
faktorleri, dolagimdaki antioksidan diisiikligii, v.b.) veya genetik mutasyonlarin
onemini 6n plana ¢ikarmistir®.

Yasam tarzi degisiklikleri ile modifiye edilebilen sigara, obezite, fiziksel
inaktivite, yasam tarzi degisiklikleri ve/veya ilaglarla modifiye edilebilen lipid
bozukluklari, HT, diyabetes mellitus ve insiilin rezistansinin yani sira yas, cinsiyet ve
aile hikayesi gibi modifiye edilemeyen faktorler ve Lp a, homosistein, trombotik ve
inflamatuar faktorler gibi yeni risk faktorleri aterosklerozun baslangicinda ve
progresyonunda énemli roller oynamaktadir?®.

2.2.1 Yas ve cinsiyet

Ateroskleroz olusumu ve akut koroner sendrom (AKS) gelisimi i¢in en gli¢lii
bagimsiz risk belirteci yastir. 40 yas ve iizeri 3.6 milyondan fazla birey ile yapilan bir



calismada, herhangi bir vaskiiler hastaligin prevalansi yasamin her on yilinda 6nemli
dlciide artmis olarak tespit edilmistir!’. Artan yas anstabil angina pektoris veya ST
yiikselmesiz miyokard enfarktiisii olan hastanede yatan hastalarda daha k&tii
sonuclanim ile iliskilidir?®.

Erkekler arasinda her bir dekad ile risk artist gozlenir. Premenapozal

donemdeki kadmlar ile kiyaslandiginda erkekler, yaklagik 10 yas erken KAH ile
kargilagmaktadir. Postmenapozal donemde ise risk kadinlar i¢in artmakta fakat yas
gruplar1 arasi1 degerlendirme yapildiginda bu risk erkeklerden daha diisiik
kalmaktadir®®. TIMI III kayitlarinda, UA / NSTEMI ile 75 yas iistii hastalar, hem
hastanede hem de taburcu olduktan sonraki ilk alt1 hafta iginde 75 yasin altindakilere
gore daha yaygin ve ciddi koroner hastaliga ve daha olumsuz sonuglara sahip olarak
raporlanmustir!’. Ayni zamanda bir¢ok calisma hastanede kalis siiresince ve 30 giinliik
mortalite bakildiginda, miyokard enfarktlisii ge¢iren erkeklerde kadinlara gore
mortalitenin daha yiiksek oranda oldugunu rapor vermektedir?®. Erkek cinsiyetinde
KAH igin risk artis1 Y kromozomu ile iligkilendirilmistir.
Genotip sonuglarina gore belirlenen 13 belirgin haplogrup ile yapilan bir calismada, Y
kromozomunun genotiplemesi yapilan 3233 biyolojik olarak iliskili olmayan Ingiliz
erkek arasinda, belirli bir haplogroupdan (haplogrup I, neredeyse tamamen
Avrupalilara 6zgii) gelenlerden, diger haplogruplardan olanlara gore belirgin olarak
daha fazla KAH tespit edilmistir’® (OR 1.56,% 95 CI 1.24-1.97) Bu sonuglar erkek
cinsiyet icindeki KAH riskindeki farkliliklarin cinsiyet kromozomlarindaki kalitsal
varyasyonlarla iligkili oldugunu ve bu durumun aile oykiisiiniin KAH ig¢in bir risk
faktorii olarak dnemine katkida bulunabilecegini diisiindiirmektedir.

2.2.2 Sigara

Sigara sempatik sinir sistemini uyarir, kan basincini artirir ve miyokard oksijen
sunumunu azaltir. Bunun yaninda aterotromboz iizerine de bir¢ok etkileri vardir.
Sigara diistik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonunu artirir ve endotel bagimli
vazodilatasyonu bozar. Ayrica hemostatik ve inflamatuar siirecte etkili olan C-reaktif
protein (CRP), interselliiler adezyon molekiilleri, fibrinojen ve homosistein
seviyelerinde artisa yol agar. Sigara i¢iciligi KAH riskini 2-3 kat artirir ve diger risk
faktorleri ile etkileserek riskin daha fazla artisina neden olur. Sigara igenlerde
miyokard infarktiisii (MI) ve kardiyak 6liim riski icmeyenlere gore erkeklerde 2,7 ve
kadinlarda 4,7 kat daha fazla bulunmustur. Sigara kullaniminin birakilmasi ile KAH’
a bagli olaylarda diisiis gozlenir?.

Bununla birlikte sigara igen hastalarda sigara igmeyenlere gore akut myokard
enfarktiisii sonras1 mortalitenin daha diisiik oldugu gozlenmistir. Bu paradoks geng
yasta ve daha diisiik ko-morbiditeye sahip olmalarina, daha agresif tedavi verilmesine
ve sigara icen hastalarin daha diisiik risk profiline atfedilse de, iyi gelismis koroner
kollateral dolagim, bagka bir agiklama olabilir. Sigara icenlerde daha iyi gelismis
kolleteral dolagim olmas1 bir¢ok arastirmac tarafindan kabul edilmistir. Iyi gelismis
koroner kollateral dolasim genellikle daha az infarkt boyutu, daha iyi kardiyak

fonksiyon ve daha az mortalite ile sonuglanir?®,



2.2.3 Lipidlerin rolii

Yapilan biiyiik caligmalar, total kolesterol, LDL, c¢ok diisikk dansiteli
lipoprotein (VLDL) plazma seviyelerindeki artisin ateroskleroz ile iliskili oldugunu ve
eger bu artmis seviyeler distriiliirse aterosklerozun azaltildigini gostermistir.

LDL kolesterol yiiksekligi endotel hasar1 ve damar duvarindaki inflamatuar
yanitta artisla yakindan iliskilidir. LDL arteriyel endotele infiltre olarak intima
tabakasina gecmektedir. Burada oksidatif modifikasyona ugrayarak makrofaj gociine
ve kolesterol birikimine yol agmaktadir. Okside LDL’ yi fagositoz ile alan makrofajlar
kopiik hiicrelerine doniiserek siirecin devamina katkida bulunmaktadir. Kiigiik yogun
LDL partikiiller en aterojenik gruptur. Trigliseridden (TG) zengin lipoproteinler de
intima tabakasina geg¢mekte, inflamatuar siireci artirmakta ve diiz kas hiicre
proliferasyonununa ve ekstraselliiler matriks birikimine yol agmaktadir?*,

Plazma total kolesterol seviyesinde %10 azalma, 5 yillik KAH insidasinda %25
azalma ile iligkilidir. LDL kolesterol seviyesinde 40 mg/dL’ lik azalma ile kardiyovaskiiler
olaylarda %20 oraninda azalma elde edilmektedir® . Peroksizom proliferatdr aktive
reseptor o (PPAR-a) agonizmasi yiiksek dansiteli lipoprotein (HDL) sentezini
artirmaktadir. HDL kolesterol damar duvarindaki kolesterolii toplayip katabolizmasini
hizlandirarak plak olusumuna kars1 koruyucu etki gostermektedir?®.

2.2.4 Metabolik sendrom

Metabolik sendrom, diyabet ve kardiyovaskiiler hastalik riskini artiran bir grup
faktoriin kombinasyonu olarak tanimlanir. Tablo 1’ de yer alan faktorlerden en az
liclinlin saptanmast metabolik sendrom tanisi i¢in yeterlidir. Yapilan ¢alismalarda
metabolik sendrom varliginda MI riskinin en az 2 kat arttig1 gosterilmistir?’.

Tablo 1: Metabolik sendrom tani kriterleri

Santral obezite (bel gevresi) Erkeklerde> 102 cm
Kadinlarda >88 cm

Artmis plazma trigliserid >150 mg/dl

seviyesi

Diisiik plazma HDL seviyesi Erkeklerde <40 mg/dlKadinlarda <50
mg/di

Yiiksek kan basinci Sistolik kan basinci >130 mm/hg

Diyastolik kan basinc1 >85 mmHg
veya Tedavi altinda daha 6nce tani
almis hipertansif hasta

Artmis plazma glukoz seviyesi Bozulmus acglik glisemisi> 110 mg/dL




2.2.5 Diyabet ve insiilin direnci

Diyabette siirekli hiperglisemi, ileri glikolize son iirlinlerin iiretiminde artiga
yol acarak, arteriyel inflamasyonu tetiklemektedir. Diyabetik hastalarda belirgin
endotel ve diiz kas hiicre fonksiyon bozuklugu yaninda l6kositlerin endotele
yapigmasinda, trombosit agregasyonunda ve koagiilasyon sisteminin aktivitesinde
artis izlenmektedir. Insiilin direnci, belirgin diyabet olusmadan 6nce bile basli basina
ateroskleroza belirgin katki saglamaktadir. Adipoz doku ise instilin duyarliligini1 bozan
ve sistemik inflamatuar yanita yol acan sitokinleri salgilamaktadir. Insiilin direnci,
belirgin diyabet olusmadan Once bile basli basina ateroskleroza belirgin katki
saglamaktadir. Diyabetli hastalar diyabeti olmayan hastalar ile karsilastirildiginda,
kardiyovaskiiler olaylara bagl 6liim riski 2-6 kat artmis bulunmustur®-2°,

Diyabetin bir risk faktorii olarak Onemine ek olarak, diyabet hastalar
hipertansiyon, obezite, HDL kolesterol oraninin artmast, hipertrigliseridemi ve yiiksek
plazma fibrinojeni dahil olmak {izere diyabeti olmayan hastalardan daha fazla
aterojenik risk faktoriine sahiptir. Diyabeti olan hastalarda hipertansiyon ve
hiperkolesterolemi gibi risk faktorlerinin daha agresif tedaviler ile yonetilmesi
onerilmektedir.

2.2.6 Hipertansiyon

HT sadece KAH i¢in degil aym1 zamanda kalp yetersizligi, periferik arter
hastalig1, inme ve bobrek yetersizligi icin de ¢gok onemli bir risk faktoriidiir. Biitlin
aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35’ inden HT sorumludur. Kan basincinda
yiikselme endotel fonksiyonlarinda bozulmaya yol agarak ateroskleroz patogenezinde
rol almaktadir. Yapilmis caligmalarda kan basincindaki azalmanin kardiyovaskiiler
olaylarda azalmaya yol a¢tig1 goriilmiistiir. Bu nedenle kan basinci kontrolii, major
kardiyovaskiiler olaylar i¢in hem primer hem de sekonder korunmada kritik bir dneme
sahiptir 18-20

Bilinen KAH 0ykiisii olmayan 30 yas ve lizerindeki 1.25 milyondan fazla
hastadan olusan bir kohortta, kardiyovaskiiler hastaliklar i¢in bazal hipertansiyonu
olan hastalar, normal bazal kan basing degerlerine sahip olanlarda % 46,1 risk ile
karsilastirildiginda, % 63.3 daha fazla yasam boyu risk tasiyor olarak bulunmustur?,
Hipertansiyonun hem derecesi hem de siiresi risk faktorleridir.

2.2.7 Aile hikayesi ve genetik degerlendirme

Bilinen tiim risk faktorleri degerlendirildiginde, aile hikayesi KAH gelisimi
icin aterosklerozun her basamaginda nemli bir bagimsiz risk faktoriidiir'®. Genetik
faktorlerin KAH’ a yol actigimma dair 6nemli kanitlar vardir. Genetik etkiye bagh
gelisen KAH genellikle poligeniktir ve sadece ¢ok az bir hasta grubunda tek gen
mutasyonlart gozlenir. Lipid ve apolipoprotein metabolizmasi, inflamatuar cevap,



endotel fonksiyonlari, platelet fonksiyonlari, tromboz, fibrinoliz, homosistein
metabolizmasi, insiilin sensitivitesi ve kan basinci regiilasyonunu igeren birgcok
biyokimyasal siire¢, ateroskleroz olusumu ve ilerleyisinde etkin rol oynar. Bu
biyokimyasal olaylarin her birinde, bircok gen tarafindan kodlanan enzimler,
reseptorler ve ligandlar gibi bilesenler yer almaktadir. Tabi ki bu bilesenlerin ¢evresel
veya genetik olarak etkilenmesi hastalik siirecini de etkilemektedir. Ikizler ve
epidemiyolojik caligmalara dayanan kanitlar, aterosklerotik kalp hastaligi ve AKS
gelisimi i¢in genetik bir temel oldugunu 6ne siirmektedir. Gliniimiizde, bir¢ok sorumlu
genin giiclii kardiyovaskiiler risk faktorii olarak etki ettigi, genellikle olgukontrol
calismalarinda gosterilmis olsa da ¢ok azinin net olarak iliskili oldugu kanitlanmistir®®.

Aile hikayesinin irdelenmesi KAH i¢in genetik slipheyi ortaya koymada en
onemli yontemdir. NHANES arastirmasindan 2011'den 2014'e kadar elde edilen
verilerden yararlanarak, 2017 Amerikan Kalp Dernegi kalp hastaligi ve inme
istatistikleri olusturulmus, yetiskinlerin% 12.2'sinin, 50 yasindan 6nce kalp krizi veya
anjina Oykiisiine sahip bir ebeveyn veya kardese sahip oldugunu bildirmektedir®. Aile
hikayesi sadece genetik siipheyi degil ayn1 zamanda genetik, cevresel, kiiltiirel ve
davranig- sal faktorler arasindaki iliskiyi de yansitir. Koroner hastalik i¢in en giiclii
aile hikayesi birinci derece akrabada erken yasta koroner kalp hastaligi Oykiisii
olmasidir. Birinci derece erkek akrabalarda 55 yasindan Once, birinci derece kadin
akrabalarda 65 yasindan 6nce KAH gelisiminin olmasi, o kiside ateroskleroz gelisim
riskini yaklasik 2 kat arttirmaktadir®?,

2.2.8 Diger risk faktorleri

Koroner Arter Hastaliginin olusumunda son yillarda yapilan bir¢ok ¢aligsma ve
metaanalizlerin ortaya koydugu homosistein, Lp(a), trombotik ve inflamatuar faktorler
gibi yeni risk faktorleri aterosklerozun baglangicinda ve progresyonunda 6nemli roller
oynamaktadir®2,

Akut myokard enfarktiisii olan hastalar arasinda, gegmis MI Oykiisii olanlarn, ilk

MI'1 olanlara kiyasla, komplikasyon ve mortalite riski artmistir 3.

NSTE-AKS'yi siddetlendiren veya hizlandiran durumlar arasinda anemi,
enfeksiyon, enflamasyon, ates ve metabolik veya endokrin (6zellikle tiroid)
bozukluklar1 sayilabilir. Anemi, ST yiikselmesiz akut koroner sendromlu hastalarda
prognozun olumsuz bir belirleyicisi olarak gériinmektedir. 14.500 NONSTE AKS’li
hastanin incelendigi bir rewiewde, 30 giin i¢erisinde olusan kardiyovaskiiler mortalite,
6liimciil olmayan miyokard enfarktiisii veya tekrarlayan iskemi olasiligi hemoglobin
degeri 11 g/dI’nin altinda olanlarda hemoglobin degeri 15-16 g/dl olanlara gore artmis
olarak bulunmustur®*.

Periferik arter hastaligi olan hastalarin 6nde gelen sikayeti olan aralikhi
klodikasyonun varligi, NSTEMI olan hastalarda kotii sonuglarin ortaya ¢ikmasina
neden olur. Bu, akut MI'dan iki ay sonra degerlendirilen 1045 hasta (bilinen NSTEMI



ile ylizde 35) iizerinde yapilan bir calismada gosterilmis ve 78'inde (% 7) intermitan
kladikasyo oldugu goriilmiistiir. 26 aylik izlemde kladikasyosu olan hastalarin 6limciil
kardiyak hadise ile basvurularinda anlamli artis tespit edilmistir. Komorbiditeler
hesaba katildiginda, klodikasyosu olan hastalarin kardiyak 6liim insidansi anlamli
olarak daha yiiksektir®®.

Onceden aspirin kullanma &ykiisii de daha fazla altta yatan kardiyovaskiiler
hastalik icin bir belirteg olmast sebebi ile risk faktorleri arasinda yerini
almaktadir® Spesifik etkisi agisindan, onceki aspirin kullanimi akut koroner
sendromun siddetini azaltir (6rnegin, daha az NSTEMI, daha fazla AAP)*.

Beyin natriiiretik peptidi (BNP), sol ventrikiil miyokardinda sentezlenen ve
ventrikiiler dilatasyona ve basinca asir1 yiiklenmeye yanit olarak dolasimda salinan bir
nérohormondur. N-pro-BNP, mortaliteyle, cTnT ve CRP dahil olmak {izere, incelenen
diger herhangi bir markdrden daha giiglii bir korelasyona sahiptir. 6809 hastadan
olusan GUSTO IV AKS calismasinda N-pro-BNP (<98 ng / L) 'nin en diisiik ondalik
hastasinda olan hastalarin bir y1l i¢ginde 6liim orani, en yiiksek olanlardan (> 4634 ng /
L) daha diisiik olarak tespit edilmistir®’ (0.4'e kars1 yiizde 27.1).

Lipoprotein iliskili fosfolipaz A2 (Lp-PLA), diisiik yogunluklu lipoprotein ve
diger lipoproteinlere bagli inflamatuar hiicreler tarafindan tiretilen ve arter duvarindaki
fosfolipidlerin hidrolizini kolaylagtiran kardiyovaskiiler riskin prognostik degerini
gosteren, gelismekte olan bir biyomarkirdir. Ateroskleroz gelisimine katilir ve
savunmasiz plaklarda bulunur. Lp-PLA'nin yiikselmis serum seviyeleri, saglikli
popiilasyonlarda ve tespit edilen vaskiiler hastaligi olan hastalarda artmis
kardiyovaskiiler risk ile iliskili olarak bulunmustur®.

Kronik bobrek hastaliklar1 koroner arter hastaligi risk esdegeri olarak kabul edilmektedir.
Stres testi uygulanan kronik bobrek hastaligi (KBH) olan hastalar,
KBH olmayan hastalarla karsilastirildiginda sonugtan bagimsiz olarak daha kotii sonuclara
sahiptirler.

Bir kisinin CRP'nin plazma konsantrasyonu ile degerlendirilen bazal
inflamasyon seviyesi, ilk MI, iskemik inme veya periferik arter hastaliginin uzun
vadeli riskini tahmin etmede yardimcidir.

Tablo 2: Koroner arter hastalig1 geleneksel risk faktorleri

Yas Erkeklerde >45 kadinlarda >55 veya erken menapoz
Aile oykiisii Birinci derece akrabalardan erkekte 55, kadinda 65 yasindan
Once koroner arter hastaligi bulunmasi
Sigara Sigara kullanimi
Hipertansiyon Kan basinc1 >140/90 mmHg veya antihipertansif tedavi goriiyor
olmak)

Hiperkolesterolemi (Total kolesterol >200 mg/dl, LDL-kolesterol >130 mg/dl
Diisiik HDL degeri [<40 mg/dl




Diabetes mellitus [Diyabet bir risk faktorii olmanin yanisira, koroner kalp hastaligi
varli§ina esdeger bir risk tagidigindan risk degerlendirmesinde
ayr1 bir yeri vardir

Amerikan Kalp Dernegi ideal kardiyovaskiiler saglik ol¢iimiinii destekleyen
programlarda iyi sagligin basaris1 ve siirdiiriilmesi i¢in yedi Onerinin iizerinde
durmaktadir. Daha fazla sayida ideal kardiyovaskiiler saglik 6l¢iimiine ulasan hastalar
koroner arter kalsifikasyonlarinin daha az gelismesine veya ilerlemesi
beklenmektedir®®. Bu éneriler asagidaki sekildedir:

* Sigara igmemek

* Fiziksel olarak aktif olmak

* Normal kan basincina sahip olmak

» Normal kan glukoz seviyesine sahip olmak

* Normal kan total kolesterol seviyesine sahip olmak
» Saglikli diyet ile beslenmek

» Normal kiloda olmak

2.3 Fizyopatoloji

AKS bir aterom plaginin akut aterotrombotik olayidir. Anjiyografik ve
patolojik calismalarla belgelendigi iizere, koroner arter trombozu, AKS'li ¢ogu
olgunun son patojenik mekanizmasidir®®. Koroner arterlerdeki fibroz ortiisiiniin
inceligi, lipid iceriginin fazlalig1 ve inflamasyon etkinligindeki ytikseklik nedeniyle,
cogu zaman liimende kritik diizeyde darlik olusturmayan komplikasyona yatkin
plaklarin birindeki yaralanma akut olayi tetiklemektedir.

Plak riiptiirii ve plak erozyonu, akut koroner trombozun en sik goriilen altta
yatan morfolojisini temsil eder*’. Saglikli atardamarlarda, tek bir endotel hiicresi
katmani, kan1 arterin medial tabakasindaki potansiyel trombojenik bilesenlerinden
ayirir. Altta yatan intimada aterojenik plak olan damarlarda, koruyucu kaplamanin
biitlinliigii kaybolur, bu plak yirtilmasi veya erozyon olarak adlandirilir. Bu bozulma
plagin nekrotik cekirdeginin yliksek derecede trombojenik olan igeriginin kan ile
temas etmesine sebep olur ve damar i¢i trombiis olusur. Trombiis morfolijisi plagi
kaplayan fibrin kapr icerir. Kap, makrofajlar ve T-lenfositler tarafindan nispeten biiyiik
nekrotik ¢ekirdege sahip ileri bir lezyonda infiltre edilir. Fibroz kapak, cesitli
derecelerde makrofajlar ve lenfositlerle birlikte tip I kolajenden olusur. Sonug olarak
plak riiptiirii ile plak geometrisi degisir ve trombosit agregasyonu ile trombiis olusarak
komplike bir plak halini alir. Trombiisiin lumeni daraltma derecesine bagli olarak akut
koroner sendromlar ve AMI gelisebilir.

Akut miyokard enfarktiisli (MI) hastalarin 6nemli bir kismu (% 40),
anjiyografik olarak ¢ok sayida kompleks lezyonun kanitlarina sahiptir; bu “coklu plak
dengesizligi” olarak adlandirilmistir. Anjiyografik caligmalar, akut MI hastalarinda



koroner-aga¢g boyunca ¢oklu sari plaklarin, yani korunmasiz plaklarin varligimni
gostererek bu kavrami desteklemektedir

Damar i¢i trombiis, kanda kalsifiye nodiillere maruz kalma sonrasi da
gosterilmistir.  Kalsifiye plaklar akut koroner sendromlarin nadir goriilen
sebeplerinden biridir. Bunlar yogun kalsifiye arterlerde goriiliir ve siklikla etrafindaki
fibroz, inflamatuar ve neovaskiiler bolgelerle birlikte kalsifiye matriksli biiyiik
plakalar gosterirler®?. Kalsifiye nodiilii olan hastalar genellikle ileri yastadirlar ve daha
fazla plak hacmi ve kalin aterom kapaga sahiptirler.

Resim 1: Koroner plak akut trombozdan sorumludur, ii¢ farkli morfolojiden olusur: riiptiir,
erozyon ve kalsifiye nodiiller. Riiptiire plaklar liimen trombiisii olan ince fibroz

kapak ateromlaridir (Th)

Rupture Calcified nodule
#7 D [ I L

Bir diger AKS mekanizmasi arz-talep uyumsuzlugudur. Myokardiyal oksijen
talebi ve oksijen kaynagi arasindaki dengesizlik temel mekanizmadir ve bu durum
2018 ESC (European Society of Cardiology) klavuzunda tip 2 myokard enfarktiisii
olarak simiflandirilmistir. Mekanizmalar arasinda koroner arter spazmi, koroner
endotel disfonksiyonu, tasiaritmiler, bradiaritmiler, anemi, solunum yetmezligi,
hipotansiyon ve ciddi hipertansiyon say1labilir®®
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Stabil anjina pektoris ve sessiz iskemide temel mekanizma lumeni ciddi
derecede daraltan fakat stabil olan bir plak mevcudiyetidir. Halbuki akut koroner
sendromlarda (anstabil anjina pektoris, ST elevasyonlu ve ST elevasyonsuz myokard
enfarktiisii) plak stabil olmayip, yukarida belirtilen mekanizmalar ile akut olarak
gelisen iskemi s6z konusudur. Yani plakta hastalik stirmektedir. Anstabil anjina
pektoriste, nisbeten kiigiik bir erozyon veya hafif derecede plak yirtilmast vardir ve
lumenin trombotik olarak tikanma epizodlart istirahat anginasina yol agar. ST
elevasyonsuz myokard enfarktiisiinde ise, daha yaygin plak riiptiirii ve 1 saate kadar
varan okliizyon s6z konusudur. Bu dénemi gecen siirelerde yapilan anjiyogramlarda
genellikle damarin agildig ve distal kollateral akimin oldugu goriiliir.

2.4 Klinik prezentasyon

Akut koroner sendromlar (AKS) klinikte karsimiza ¢ikis bicimlerine gore ikiye
ayrilsalar bile belirti, bulgu ve ilk degerlendirilmeleri agisindan birbirlerinden
ayrilmazlar.

Klinik presentasyon ¢ogu vakada gdgiis agrisidir. Bununla beraber hastalar
dispne, epigastrik agri, fenalik hissi, senkop, kardiyak arrest gibi genis semptom
yelpazesinde gelebilir. ilk bagvuruda gekilen EKG' ye gore tan1 ve tedavi yaklagimlari
sekillenmektedir.

NSTE-AKS hastalarinda anjinal agri, ¢cogunlukla yeni gelisen (~% 80) ve
kresendo (~% 20) agr1 seklinde olabilir®. Tipik gogiis agris1, kalic1 veya aralikli devam
edebilen (genellikle birka¢ dakika siiren) sol kola (her iki kolda veya sag kolda daha
az siklikla), boyunda veya c¢eneye yayilan retrosternal basing ya da agirlik hissi ile
karakterizedir. Terleme, bulanti, karin agrisi, dispne ve senkop gibi ek semptomlar
mevcut olabilir.

Atipik prezentasyonlar epigastrik agri, hazimsizlik benzeri semptomlar ve
izole dispne seklinde olabilir. Atipik sikayetler yaslilarda, kadinlarda ve diyabetli
hastalarda, kronik bobrek hastaligi veya demansi olan hastalarda daha sik goriilme
egilimindedir **. Semptomlarm fiziksel eforla alevlenmesi ve istirahatte rahatlama
miyokardiyal iskemiyi daha c¢ok disiindiiriir. Nitrat uygulamasindan sonra
semptomlarin giderilmesi, akut gégiis agrisinin diger nedenlerinde de bildirildigi i¢in
anjinal agriya 6zgii degildir *°.

Anjina genellikle kisadir (iki ila bes dakika arasi) ve dinlenme ya da
nitrogliserin ile rahatlatilir. Ancak akut koroner sendromlu hastalarda istirahatte de
gbgiis agrist olabilir ve siire degiskendir fakat genellikle 30 dakikadan uzun siirer. 20
dakikadan uzun siiren klasik anjinal agr1 AKS'yi diistindiirmektedir.

Iskemik agr1 genellikle egzersiz gibi kardiyak oksijen ihtiyacini arttiran bir
aktivite ile tetiklenir. Agr1 belirli bir noktada hissedilmez, bunun yerine lokalize
edilmesi zor olabilen yaygin bir rahatsizliktir. Hasta genellikle tek bir parmagi
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isaretleyerek belirli bir bolgeye yerlestirmek yerine gogsiiniin tamamin1 gosterir. Artan
agr1 siddeti myokard enfarktiisii olasiligin1 artirmamaktadir®®

Tablo 3: Gégiis agrisi nedenleri

Kardiyovaskiiler Akut myokard enfarktiisii
Akut koroner iskemi

Aort diseksiyonu

Kardiyak tamponad
Anstabil anjina

Prinzmetal anjina
Perikardit

Myokardit

Kalp kapak hastaliklar1 Aort
stenozu

Mitral valv prolapsusu
Aort stenozu

Hipertrofik kardiyomyopati

Pulmoner Pulmoner emboli

Pnomotorax

Tansiyon pnodmotorax

Pnomoni

Mediastinit

Plorit

TUmor

Gastrointestinal Ozefagus riiptiirii (boerhaave sendromu)
Ozefageal yirtik

Ozefagus spazmi

Ozefageal reflii
Biliyer kolik
Kolesistit
Pankreatit
Peptik iilser
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Kas iskelet sistemi Kas spazmi

Kot kirig1 kontiizyonu
Kostokondrit

Artrit

TUmor

Nonspesifik gégiis duvari agrisi
Norolojik Spinal kok basisi

Torakal aoutlet sendromu
Herpes zoster

Postherpetik noéropatik agri

Diger Psikiyatrik, panik atak
Hiperventilasyon

Non-kardiyak gogiis agris1 asagidaki gesitlerden biri seklinde olabilir:

* Ploritik agri, solunum hareketleri veya Oksiiriik ile ilgili keskin veya bigak benzeri
agri

* Orta veya alt karin bdlgesinde primer veya tek lokasyon

» Bir parmak ile lokalize edilebilen herhangi bir agri

* Hareket ya da dokunmak ile artan gogiis agrist

* Giinlerdir siiren kalic1 agr1

» Birkag saniye veya daha az siiren agrilar

» Alt ekstremite veya mandibuladan yayilan agri

NSTEAKS’de pratik tam1 yontemi EKG’ye dayanarak (EKG’de 1srarct ST
yiikkselmesinin olmamas1) diger tanilarin diglanmasi seklindedir. Diger tanilar
dislanmis ise ve hasta tipik 6zelliklere sahip agr1 (Tablo 4-5) ile gelmis ise kardiyak
troponin T degerlerine bakilir; eger enzim yiiksek ise NSTEMI, diistik ise
AAP tanist alir. Cogu vakada hastane bagvurusunun ilk saatlerinde bakilan troponin
degeri anlamli olmayabilmektedir. Kilavuzlarda ayrica, eger semptomlarin baslangi¢
zamani belli ise, baslangigtan +6 saat sonrasi i¢in tek troponin diizeyinin yeterli
oldugu, veya daha kisa baslangig¢ siireleri i¢in basvuru aninda troponin ve diisiis veya
yiikselisi gormek icin 3 saat sonrasinda kontrol troponin diizeyi bakilmasi 6nerilmistir.
Ayrica agri devam ediyor, eski anjinal yakinmalara benzer agr1 tarifliyor ya da koroner
arter hastalig1 risk skorlarina gore yiiksek riskli kabul ediliyor ise kontrol kardiyak
enzim bakilmas1 gerekmektedir.

Tablo 4: Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti anjina siniflamasi

« Smif 1: Yiirimek, merdiven ¢ikmak gibi siradan fiziksel

aktiviteler anjinaya neden olmaz. Anjina zorlu, hizli ve uzun siireli aktivitelerde
ortaya cikar.
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«  Smnif 2: Siradan fizik aktivitede hafif kisitlama vardir. Hizli yiiriime ya da
merdiven ¢ikmada, yokus ¢ikarken veya yemeklerden sonra, sogukta,
riizgarl havalarda yapilan yiiriiylis ya da merdiven ¢ikarken, emosyonel
stres varliginda ya da uyandiktan sonraki birkag saat icinde olusur. Anjina
iki bloktan fazla yliriimekle ya da bir kattan fazla merdiven ¢ikmak ile
ortaya cikar.

« Smuf 3: Siradan fizik aktivitede belirgin kisitlama vardir. Anjina diiz yolda
bir iki mesafe yiiriimekle ya da bir kat merdiven ¢ikakla ortaya ¢ikar.

«  Simnif 4: Semptomlar olmadan higbir is yapamaz, anjinal semptomlar istirahat
halinde de ortaya ¢ikar.

Tablo 5: Anstabil Anjina Siniflamasi

Istirahat anjinasi Istirahatte ortaya ¢ikan ve 20 dakikadan uzun siiren anjina
Yeni baslangi¢li | Son 2 ay igerisinde goriilen ve Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti
anjina siiflamasina gore en az sinif III olan anjina
Siddeti Onceki varolan anjinanin sikliginin artmasi, siiresinin uzamasi ve

artan anjina | egiginin diigmesi (Kanada Kardiyovaskiiler Cemiyeti siniflamasina

gore sinif I anjinanin simif [I'e ¢ikmast)

ST yiikselmesiz AKSmin klinik spektrumu, devam eden iskemi, elektriksel
veya hemodinamik instabilite veya kalp durmasi olan bireylerden, prezentasyon
sirasinda tamamen semptomlardan arinmis hastalar gibi genis bir spektrumda olabilir.
Her ne kadar hastalarin biiyiik cogunlugu benzer semptomlar ile bagvuruyor olsa da
NSTE-AKS hastalarmin biiyiik ¢ogunlugunun ileri yash olusu komorbiditelerinin
fazla olusu sebebi ile pratik taniya ulasmak STEMI kadar kolay degildir. Cekilen
EKG'ler iskemi ic¢in nonspesifik bulgulara sahiptir ve seri EKG ve troponin
takiplerinde anlamli degisiklik olmamasina ragmen taninin tamamen digslanmas1 AAP
hastalarinda imkansizdir. Hastalarin acil servislerde uzun siireli monitorize izlemi
tekrarlanan tetkikler her yil biiyilk bir maliyet ve is giicii kaybina, acil servis
yogunlugunun artmasina ya da taninin atlanmasma yol a¢gmaktadir. Bu ikilem
STEMI'lerde daha az olmakla birlikte AKS’lerde 6nemli zaman ve saglik hizmeti
kaynaklarimin tiiketiminden sorumludur.

2.5 Tam

Acil servise gogiis agrisi ile bagvuran bir hastada yapilmasi gereken ilk adim
12 derivasyonlu ekg ¢ekilmesidir. Agrinin niteligi tipik 6zellikler tastyip tasimadigi ve
hastanin risk derecelendirilmesi yapilarak monitdrize izleme alimmali gereklilik
halinde extra derivasyonlar (V7-8-9) kullanilarak EKG tekrarlanmalidir. Hastanin
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agrist devam ediyor ise agr1 aninda ¢ekilen EKG ve tekrarlayan EKG'ler ile hastanin
tekrar tekrar degerlendirilmesi Onerilir. EKG normal olsa bile hastada AKS tanisi
dislanmadigr  bilinmeli, kardiyak troponinler planlanmalidir. Akut koroner
sendromlarda hastalar iki gruba ayrilir:

1)  Ani baslangich ~ gogiis agris1 ile gelen ve israrct (>20 dk)
ST segment elevasyonu olan hastalar;

Bu durum ST segment elevasyonlu myokard enfarktiisii adin1 alir ve genellikle
akut total koroner okliizyon gelismis oldugu anlamina gelmektedir. Bu hastalarin
tedavisindeki temel basamak primer anjiyoplasti ya da fibrinolitik tedavi ile koroner
reperfiizyon tedavisidir.

2) Ani baslangich ~ gdgiis agris1 ile gelen ve 1srarci
ST segment elevasyonu olmayan hastalar;

EKG degisiklikleri gecici ST segment elevasyonu, 1srarct ya da gegici ST
segment depresyonu, T dalga inversiyonu, diiz T dalgalar1 ya da T dalgalarinin
pseodonormalizasyonu seklinde olabilir ya da EKG tamamen normal olabilir *

Tablo 6: ST yiikselmesiz akut koroner sendromlardan giiphelenilen hastalarda tani, risk siniflandirmasi,
goriintiileme ve ritim takibi icin oneriler (ESC 2015 NSTEMI klavuzu)

Oneri Smif | Kanit diizeyi

Tani ve risk smiflamasi

Klinik 6ykii, semptomlar, vital bulgular, diger fiziksel bulgular, EKG ve I A
laboratuvar sonuglari kombinasyonu ile tani ve baslangictaki kisa
donem iskemik ve kanama riskinin temellerinin belirlenmesi
onerilmektedir.

[lk tibbi temastan sonra 10 dakika icerisinde 12 derivasyonlu EKG elde | B

edilmesi ve deneyimli bir hekim tarafindan derhal yorumlanmasi
tavsiye edilir. Tekrarlayan semptomlar veya tan1 belirsizligi durumunda

ek olarak 12 derivasyonlu EKG elde edilmesi onerilir.

Standart elektrotlar yetersiz oldugunda devam eden iskemiden | C
stipheleniliyorsa ek EKG elektrodlar1 (V3R, V4R, V7 -V9)

Onerilmektedir.

Kardiyak troponinleri duyarli veya yiiksek duyarlilik testleri ile 6l¢gmek | A

ve sonuglar1 60 dakika iginde elde etmek Onerilir.
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Yiksek duyarlikli kardiyak troponin testleri mevcutsa, 0 ve 3 saat hizli | B
bir "rule out" protokolii 6nerilir.

0 sa/ 1 sa algoritmasi ile yiiksek duyarlikli kardiyak troponin testi | B
mevcutsa, 0 ve 1 saat hizli bir "rule out” ve "rule in" protokolii 6nerilir.
[k iki troponin &lgiimii kesin degilse ve klinik durum hala AKS'yi

diisiindiiriiyorsa 3-6 saat sonra ek testler planlanir

Prognoz tahmini igin belirlenmis risk puanlarinin kullanilmasi tavsiye | B
edilir.
CRUSADE skorunun kullanimi, kanama riskini 6l¢mek i¢in koroner | B

anjiyografi yapilan hastalarda diisiiniilebilir.

Tablo 6: ST yiikselmesiz akut koroner sendromlardan siiphelenilen hastalarda tani, risk siniflandirmasi,
goriintiileme ve ritim takibi icin éneriler (ESC 2015 NST. EMI klavuz )
(Devami)

Goriintiilleme

Tekrarlayan gogiis agrisi, normal EKG bulgular1 ve normal kardiyak I A
troponin diizeyleri (tercihen yiiksek duyarlilik) ve siipheli AKS olan
hastalarda, invaziv bir stratejiye karar vermeden 6nce indiiklenebilir

iskemi i¢in noninvazif stres testi (tercihen goriintiileme ile)

onerilmektedir.
Ekokardiyografi bolgesel ve global sol ventrikiil fonksiyonunu | C
degerlendirmek ve ayirici tanida karar vermek ya da dislamak i¢in
tavsiye edilir.
MDCT koroner anjiyografisi, diisiik ve orta derecede KAH olasilig1 la A

olan ve kardiyak troponin ve / veya EKG'nin yetersiz oldugu
durumlarda, AKS'yi dislamak i¢in invazif anjiyografiye bir alternatif

olarak disiiniilmelidir.

Monitdrizasyon

NSTEMI teshisi kuruluncaya veya karar verilmedikge siirekli ritim | C

monitodrizasyonu onerilir.

NSTEMI hastalarin1 monitorli bir alanda izlemek Onerilir | C

Kardiyak aritmiler i¢in diisiik riskli NSTEMI hastalarinda 24 saate lla C

veya PCl'ya kadar (hangisi 6nce gelirse) ritim izlenmesi

diistintilmelidir.
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Kardiyak aritmiler i¢in orta-yliksek riskli NSTEMI hastalarinda 24 la C

saatten fazla ritm monitdrizasynu onerilir

Devam eden iskeminin belirtileri veya semptomlarinin yoklugunda, Ib C
anstabil anjinada ritim izleme, se¢ilmis hastalarda (6rn., Koroner
spazm siiphesi veya aritmik olaylar1 diisiindiiren iliskili semptomlar)

diistintilebilir.

2.5.1 Myokard enfarktiisiiniin evrensel tanimi

Myokard enfarktiisii akut myokardiyal iskemininin kanit1 olan klinik semptom
ve bulgularin varligi ile birlikte kardiyomyosit nekrozunun eslik ettigi klinik tanimdir.
Kardiyak markerlarda, tercihen troponin T (Tn), yiikselme ve/ya da diisme
(99.persentilin en az 1 birim {lizerinde) olmas1 ve asagidaki kriterlerden en az birinin
olmas1 myokard enfartiisii tanis1 koydurur *

« Iskemi semptomlar1

+ 12 derivasyonlu EKG de iskemi bulgulari: yeni gelisen STT segment degisikligi ya da sol
dal blogu (LBBB)

«  EKG'de patolojik Q dalgasinin olugmasi

« Goriintiilemede kalp kasmnin canliligini yitirmesi ya da yeni duvar hareket kusurunun
farkedilmesi

« Anjiyografide ya da otopside intrakardiyak trombiisiin goriintiilenmesi

Hastalarin reperfiizyon terapileri gibi hizli tedavilere erisebilmesi adina devam
eden gbgiis agris1 veya iskemi gostergesi olabilecek semptomlart olan ve en az iki
ardisik derivasyonununda ST segment elevasyonu olan hastalarin STEMI olarak
adlandirilmasi genel kabul gérmiistir.

Tablo 7: Koroner arter okliizyonunu diisiindiiren ST segment elevasyonlari
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En az iki ardisik derivasyonda ST segment elevasyonu:

V2-V3 derivasyonunda

« 40 yas alt1 erkeklerde > 2.5mm,
« 40 yas ve lizeri erkeklerde > 2 mm,
« Tiim yastaki kadinlarda > 1.5 mm ve/veya

Diger derivasyonlarda >1 mm (sol ventrikiiler hipertrofi veya sol dal blogu
oklugunda)

STEMI ve NSTEMI (ST elevasyonu olmayan MI) gibi smiflandirmalara ek
olarak MI patolojik, klinik ve prognostik farkliliklar temel alinarak 2012 yilinda
yayinlanan ve 2018 yilinda giincellenmesi beklenen 3. Evrensel tanimda 5 farkli tipe
ayrilmaktadir®:

Tip 1 MI (spontan): Aterosklerotik plak riiptiirii, {ilserasyon, fissiir, erozyon
veya azalmis myokadiyal kan akimi ve distal platelet embolisi sonucu
myosit 6liimiine yol agan bir veya daha fazla koroner arterdeki intraluminal
trombiis ile diseksiyon

Tip 2 MI (iskemik bir dengesizligi sekonder): Koroner endotel disfonksiyonu,
koroner arter spazmi, koroner emboli, tasik / bradi aritmiler, anemi,
hipotansiyon, hipertansiyon — sol ventrikiil hipertrofisi olan veya olmayan-,
solunum yetmezligi gibi durumlarin miyokardiyal oksijen tedariki ve / veya
talebi arasinda bir dengesizlige neden oldugu nekrozlu miyokardiyal yaralanma.

Tip 3 MI (Biyomarker degerlerine erisim olmadiginda 6liim ile sonuclanan
miyokardiyal infarktiis): Miyokardiyal iskemiyi ve yeni iskemik EKG
degisikliklerini veya yeni LBBB'yi diisiindiiren semptomlarla ancak kan
ornekleri alinmadan 6nce veya

kardiyak biyobelirtecler artmadan 6nce meydana gelen 6liim

Tip 4a MI: Perkiitan koroner girisim ile ilgili miyokardiyal infarktiis, kardiyak
troponin artisi ile birlikte

- Tip4b Ml : Anjiyografi veya otopside tespit
edilen stent trombozu iligkili myokardiyal enfarktiis, kardiyak troponinn artisi ile birlikte

- Tip 5 MI: Koroner arter by pass greft ile iliskili miyokardiyal infarktiis
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STEMI’ de erken evrelerde bile, EKG seyrek olarak normal bulunur. Erken
evrelerde bile STEMI tanist koymak kolaydir. Buna ragmen STEMI hastalarinda
EKG’ de: dal blogu, ventrikiiler kalp pili uyarimi, tanisal EKG’si olmayan hastalar:
akut koroner tikanikligi olan bazi hastalarda, belirtiler basladiktan sonra ¢ok erken
donemde gorildiilerse ilk EKG’de ST-segment yiikselmesi olmayabilir (ST segment
yiikselmesine Onciiliik edebilen hiper-akut T dalgalar1 gibi), izole posteriyor miyokart
enfarktiisii, sol ana koroner tikanikligi (aVR derivasyonunda ST yiikselmesi ve
inferolateral ST ¢okmesi) gibi durumlarda EKG tanisal olmayabilir ve ya STEMI
gdzden kacabilir?’,

Tablo 8: Miyokadriyal Iskemi Ile Uyumlu Devam eden Semptomlart Olan Hastalarda Hizli
Primer Perkiitan Koroner Goriintiileme Gerektiren Atipik Elektrokardiyografik
Prezentasyonlar

Dal blogu olan hastalar;
Sol dal blogunda MI kriterleri tanty1 netlestirmek i¢in kullanilabilir:

Pozitif QRS kompleksi olan derivasyonlarda > 1 mm konkordan (ayn1 yonlii)
ST elevasyonu
V1-3’te > 1 mm konkordan ST ¢okmesi
« Negatif QRS kompleksi olan derivasyonlarda > 5 mm asir1 diskordan ST
elevasyonu

Sag dal blog1t STEMI tanisinda karigikliga sebebiyet verebilir.

Ventrikiiler pace ritmi

Pace ritminde EKG sol dal blogu 6zellikleri gosterir ancak yukaridaki
kriterler pace ritmi olan hastalarda daha az spesifiktir

Izole posterior myokard enfarktiisii

V1 -3 gogiis derivasyonlarinda izole >0,5 mm ST segment
depresyonu ve posterior gogiis duvari derivasyonlarinda (V7-9) >0,5
mm ST segment elevasyonu ile karakterizedir.

Sol ana koroner (LMCA) darhgina bagh iskemi veya multidamar hastahigi

AVR ve /veya V1 derivasyonunda ST segment elevasyonu ve 8 veya daha
fazla extremite ve gogiis derivasyonunda >1 mm ST segment depresyonu
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ESC 2017 STEMT klavuzundan alinmistir

2.5.2 NSTEMI ve AAP

Anstabil anjina ve NSTEMI'nin prezentasyonlari birbirine benzer oldugundan,
yeni kilavuzda terminoloji AAP/NSTEMI’den NSTE AKS’ye giincellenmistir. AKS'li
hastalarin degerlendirilmesinde kullanilan biyobelirteg testi (genellikle troponin)
duyarliligi, bir hastanin AAP veya NSTEMI olarak etiketlenmis olup olmadigini
belirler. Anstabil angina pectoris (AAP) ve ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii
(NSTEMI), iskeminin miyokart hasar1 belirteglerinin saptanabilir miktarlarin1 agiga
cikarmak icin yeterli miyokardiyal hasara neden olacak kadar siddetli olup olmadigi
konusunda birbirlerinden ayrilir. Anstabil anjina pektoris iskemik semptomlar ile acil
servise bagvuran EKG'de iskemik degisiklik olsun (6rn: ST segment depresyonu,gegici
ST segment elevasyonu, T dalga inversiyonu gibi) ya da olmaksizin troponinlerde
yiikselme goriilmeyen durumu tanimlar. AAP ve NSTEMI ilk basvuruda kardiyak
troponinler tespit edilemediginden birbirlerinden ayirt edilemezler. ST-T segment
degisiklikleri genellikle NSTEMI'de ortaya c¢ikar. Eger AAP'li hastalarda var ise
genellikle gegicidir®®.

Anstabil anjina ¢esitli klinik sekillerde ortaya ¢ikabilir.

Yeni baslangich anjina: Yeni baslangichi anjina Oykiisii, kismen gogis
agrisini indiiklemek i¢in gerekli olan efor derecesine baghidir. Sadece agir fiziksel
efordan sonra ortaya ¢ikan yeni baglangicl anjina hastalar1 kronik stabil anjina
hastalarina benzer bir prognoza sahiptir. Karsilastirma yapildiginda, minimal
egzersiz veya dinlenme sonrasi ortaya ¢ikan gogiis agrisi, 6zellikle de uzamas ise,
miidahale olmadiginda daha kotii bir prognoz tasir. Orjinal Braunwald anstabil
anjina siniflamasinda yeni baslangicli terimi i¢in 2 aydan kisa bir siire
tanimlanmustir®®.
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Istirahat anjinasi: Istirahat anjinas1 6zellikle uzamis ise ve >0,5 mV ST gegici
ST segment degisikligi ile iliskili ise kotii prognoza isaret eder *°.

Erken post MI anjina: Erken post-MI anjina myokard enfarktiisiinden sonraki
ilk 48 saat igerisinde gelisen goglis agrisin1 tanimlar ve genellikle komplike

lezyonlar, persistan intrakoroner trombiis ve veya daha ciddi lezyonlar ile
iliskilidir®L.

MI sonras1 anjina yiiksek riskle iliskilendirilmistir. 3513 adet NSTEMI tanisi
ile takip edilen hasta ile yapilan GUSTO II-b c¢aligmasinda hastalarin %36 sinda
rekiirren iskemi tespit edilmistir ve bunlarin yalnizca %79'u medikal tedaviye yanit
vermistir. Tekrarlayan iskemisi olan ve direncli olan veya medikal tedaviye yanit veren
hastalar 30 giin i¢cinde daha yiiksek oranda reinfarktiis gecirmislerdir °2.

Revaskiilarizasyon sonrasi gogiis agrisi: Perkiitan koroner girisim (PKG)
veya koroner arter baypass greft cerrahisi (CABG) sonrasi anjina prosediirel bir
olay1 ya da PKG sonras1 uzun siireli restenozu (6zellikle ilag salinimli stentler ile
tek basina anjiyoplasti ile karsilastirildiginda daha az stentle) yansitabilir ya da bir
greftte darlik (genellikle safen ven greftleri ile) veya dogal hastaligin
progresyonunu gosterebilir.

Periprosediirel anjina: Stentlemeden sonraki 48 saat i¢cinde iskemik gogiis
agrist genellikle ani damar kapanmasi (genellikle stent trombozu veya tedavi
edilmeyen diseksiyonun ilerlemesi), gegici koroner spazm, yan dal tikaniklig1 veya
aterosklerotik veya trombotik enkazin distal embolizasyonu gibi prosediirel
olaylardan kaynaklanir.

Farkli klinik calismalarda, ST yiikselmesiz AKS'li hastalarin %9 ila 14
koroner anjiyografide normal damarlar tespit edilmistir veya %50-60'mn altinda damar
darlig1 tespit edilmistir >, Bu hastalarda belirgin koroner hastalik bulunmamasi igin
olas1 mekanizmalar arasinda hizli pihti lizisi, vasospazm, makroemboli ve
mikroemboli, koagiilopati, vaskiilit, kiigiik damar hastaligi, koroner mikrovaskiiler
disfonksiyon ve miyokardit ile koroner tromboz yer alir. Bu mekanizmalar ile birlikte,
TIMI IITA ¢alismasindan elde edilen bir raporda, bu hastalarin yaklasik tigte birinin
anormal yavas anjiyografik dolusu oldugu (TIMI akis derecesi 2 veya daha az)
bildirilmistir®.

391 stabil angina hastasi -Fibrinolitik tedavi alan ya da almayan- ile yapilan
TIMI IITA caligmasinda 53 hasta (% 14) bu kriteri karsilamistir; anjiografide bir
yarisinda gorsel olarak saptanabilir koroner stenoz saptanmamistir ve diger yarisinda
iilser veya tromboz gibi stabil olmayan bir lezyonu diisiindiiren bulgulara sahip
olmayan, kritik olmayan bir koroner daralma tespit edilmistir®. Calisma
sonuglarinda nispeten normal koroner arterleri olan hastalarin kadin olma olasilig
daha yiiksek olarak tespit edilmistir ve EKG'lerinde ST segment sapmasi1 yoktur.
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Hafif dereceli darlik tespit edilen veya koroner hastalifi olmayan AAP'li
hastalarin 6zellikleri, PURSUIT ¢alismasina kayitli olan ve anjiyografi uygulanan 576
hastadan olusan bir ¢alismada incelenmistir. Anjiyografi yapilan hastalarin yiizde
6'sinda hafif koroner hastalik var (> 0 ila yilizde <%50 stenoz) ve yiizde 6'sinda hastalik
yok olarak bulunmustur®.

Anlamli olmayan koroner darlig1 tespit edilen hastalarin en giiglii bagimsiz
belirleyicileri;
Geng yas
« Kadin cinsiyet; kadinlarda daha hafif veya hi¢ koroner darlik goriilme siklig1
TACTICS-TIMI 18 ¢alismasinda da kaydedilen verilerdendir (erkeklerde yilizde
9'a karsilik kadimlarda %17)°®

Gegirilmis MI  Oykiisiiniin olmamasi, Onceki anjina, diyabet veya ST segment
depresyonunun olmamasi seklindedir.

Stipheli iskemik gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda, serum troponinlerinde bir
yiikselme genellikle bir MI'dan dort ila alti saat sonra saptanamayabilir ve tiim
hastalarda ylikselmeleri saptamak i¢in en az 12 saat gereklidir. Yukarida da
bahsedildigi gibi ilk bagvuruda NONSTEMI ve AAP'i birbirinden ayirmak
imkansizdir ve bu nedenle ilk basvuruda hastalari

NONSTE AKS basliginda degerlendirmek uygun olacaktir.

NSTEMI'li bir¢ok hasta gogiis agrist ve ST segment depresyonu ile
basvurmaktadir. ST segment depresyonu ST yiikselmesiz AKS'li hastalarda olumsuz
bir belirleyicidir (tablo X). Bu durum, ST segment depresyonu olmayanlara kiyasla,
ST segment degisikligi olan hastalarda sol ana koroner veya ii¢ damar hastaliginin
artmis insidansina baghdir®’.

Hastalarin bagka bir alt kiimesi gogiis agrisi ve baslangi¢

ST segment yiiksekligi ile olan fakat Q dalgasi bulunmayan hastalardir. Bu hastalar
ST elevasyonlu MI icin tedavi edilirler, ancak bazilar1 hi¢cbir zaman Q dalgalar
gelistirmez. Bu hastalar, daha sik reperflizyon ve daha az siddetli enfarktiis nedeniyle
Q dalgalar1 gelistirenlere gore daha iyi bir prognoza sahiptirler. NSTEMI olan
hastalarda Q dalgalarinin olmamasi, yiiksek oranda spontan reperfiizyon veya
tikaniklik olmayan siki stenoz varligini yansitir; Yiizde 60-85'inde, sunumdan hemen
sonra yapilan anjiyografide suglu arterin tikaniklig1 yoktur

NSTEMI (Tip 4a), perkiitan koroner girisimden (PKG) sonra meydana
gelebilir; bu, asil olarak, serum biyobelirteglerinde asemptomatik yiikselme ile kendini
gosterir. Rapor edilen periprocedural NSTEMI insidansi yiizde 5 ila 30 arasindadir ve
tek basina balon anjiyoplasti yapilanlarda stent takilanlara gore daha yiiksek oranda
goriliir®.

1989 yilinda Braunwald tarafindan anstabil anjinanin (AAP) bir
siiflandirmasi, hastalar belirli bir risk grubuna verilmesini kolaylastirmak igin
onerilmistir*. Troponin degeri dl¢iimiinden dnce ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii
(NSTEMI) olan hastalar1 da igeren bu simiflandirma, semptomlarin siddetini, anjinal
atagi cevreleyen klinik kosullar1 ve tedavi ciddiyetini dikkate alir.
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Ciddiyet;
«  Sif1: yeni baslangicl siddetli ya da hizlandirilmis

- SifII : istirahat anjinas1 ve subakut anjina (6nceki 48 saat i¢inde anjinal atak yok)

Smif III : istirahat anjinas1 ve akut anjina (6nceki 48 saat i¢cinde anjinal atak var)
Klinik durum ;

Smif A : sekonder anstabil anjina (anemi,ates,enfeksiyon)
« Smif B : primer anstabil anjina
«  Smuf C : post-MI anjina

Tedavi ciddiyeti ;

Hi¢ ya da minimal tedavi

« Standart medikal tedavi ortaminda ortaya ¢ikan semptomlar

Maksimum tolere edilen dozda verilen beta blokerler, nitratlar ve kalsiyum kanal

blokerlerine ragmen ortaya ¢ikan semptomlar

Ozgiin smiflandirma ile tahmin edilen hastalik siddeti anjiyografik bulgularla
korelasyon gostermistir. Anjiyografik korelasyonlar AAP tanisi ile biiyiik bir ti¢iincii
basamak hastaneye bagvuran 238 ardisik hastada degerlendirilmistir: % 2'sinde
sekonder anjina (A smif1),% 60'inda primer anjina (B simifi) ve% 38'inde post-Ml
anjina var olarak tespit edilmistir ( C stmifi)*°.

Cok degiskenli regresyon analizi, anjina skorunu (sif I ve sinif A igin bir
puan, sinif II ve smif B i¢in iki puan ve smif III ve smif C i¢in {i¢ puan temelinde
atanir) anjiyografik olarak kanitlanmis intrakoroner trombiis ve iskemiye bagh
arterdeki lezyon kompleksitesinin en 6nemli belirleyicisi olarak tanimlamistir.

Orijinal Braunwald siniflandirmasinin zayif yonleri gruplar arasinda 6nemli bir
cakismanin olmasi ve ¢ok diisiik riskli hastalar1 belirlemede giigliikk olmasidir. Ek
olarak, yas, cinsiyet, fizik muayene, elektrokardiyografik (EKG) degisikliklerin varlig
veya yoklugu, diyabet veya periferik arter hastaligi gibi koroner hastalik riskini
artirdig1 bilinen komorbid hastaligin varlig1 ve miyokard enfarktiisiiniin tanimina gore,
NSTEMI hastalarini tanimlayan serum troponinlerinin prognostik énemi gibi bir dizi
onemli klinik degerlendirme dahil edilmemistir.

2007 ACCF/AHA Kilavuzu ve 2012 ACCF/AHA giincellemesinden sonra, American

Heart Association’in (AHA) Non-ST Elevasyonlu Akut  Koroner

Sendrom (NSTE-AKS) yonetim kilavuzu 23 Eyliil 2014’te yayinlamistir. Bu klavuzda

acil serviste risk skorlarmin kullanilabilecegi 6nerilmis ve TIMI ve

GRACE risk siniflamalarina Vancouver kurallari HEART skoru ve HEARTS3 skorlari

eklenmistir.

TIMI risk skoru, ST yiikselmesiz AKS hastalarinda en yaygin kullanilan ve
onaylanmis prediktif skordur. Ornegin, TACTICS-TIMI 18 ¢alismasinda, sadece orta
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dereceden yiiksek riskli (skor >3) hastalar erken invaziv bir stratejiden yararlanmistir>®
. Daha yiiksek bir TIMI risk skoru, 14 giinliik artan sayida mortalite, yeni veya
tekrarlayan MI veya revaskiilarizasyon gerektiren siddetli tekrarlayan iskemi riskini

hesap etmektedir.

Tablo 9: TIMI skoru

Belirleyici degiskenler Degiskenlerin Agiklama
puani
Yas>65 1
KAH i¢in>3 risk faktori 1 Risk faktorleri
« Ailede KAH 06ykiisii
+ Hipertansiyon
« Hiperkolesterolemi
+ Diyabet
+ Sigara kullanim
Son 7 giinde aspirin kullanimi 1
Yakin zamanda siddetli anjina 1 Son 24 saatte >2 anjinal olay
semptomu
Yiikselmis kardiyak belirtecler Troponin seviyesi
>0,5 mm ST sapmasi 1 ST segment depresyonu>0,5
mm ise anlamli, <20 dk i¢inde
gegici
ST segment elevasyonu >0,5
mm 1se
ST segment depresyonu olarak
tedavi edilir ve yliksek
risklidir.
Onceki koroner arter stenozu > 1
%50
Hesaplanmis TIMI skoru 5 Yiiksek risk
0-4 aras1 Diisiik risk

Sonug olarak NONSTE AKS tipleri farkli gruplarinda farkli risk ve sonuglara
sahiptir. Bununla birlikte risk siniflamalarinin uygulanabilirligi, giiniimiizde hemen

24



hemen tiim ytiksek veya orta riskli hastalar ve ¢cok diisiik riskli hastalarin simdi koroner
revaskiilarizasyon gecirmesi sebebi ile kisithidir.

Tablo 10: ACC / AHA kilavuzlari: Anstabil anjinaya isaret eden semptomlar: olan hastalarda kisa
siireli éliim riski veya éliimciil olmayan miyokard infarktiisii

Yiiksek Risk Orta Risk Diisiik Risk
Asagidaki en az bir 6zelligin | Yiiksek risk olmayan ancak | Yiiksek veya orta risk olmayan
goriilmesi gerekmektedir asagidaki ozelliklerden | ancak agagidaki 6zelliklerden

herhangi biri herhangi biri
Gegmis
Son 48 saat igerisinde artan

Gecmis
MI, periferal veya serebrovas

kiiler hastalik, CABG
Oykiisii, ge¢cmisinde aspirin

tempoda iskemik semptomlar

kullanimi
Agri karakteri
Uzamis (20 dk dan fazla) agri Uzamus istirahat agrisi Diistik esikle provoke olan
veya istirahat agrisi (20 dk dan fazla), Yiiksek anjina,
veya orta derecede KAH’ a |artmis anjina sikligi,siddeti vey
benzer hasta bagvurusunda a stiresi,
gecmis olan agri hasta prezentasyonu Oncesi iki
hafta ile iki ay icerisinde yeni
baglamis anjina
Istirahat agris1 (20 dk dan
fazla) veya istirahatle
veya sublingual NTG ile
rahatlayan agri
Nokturnal anjina Yiiksek veya orta derecede
KAH’ a benzer ancak
istirahatte olmayan uzamamis
(20 dk dan kisa), son iki
haftada baslayan yeni
veya progrese class I11
veya class IV anjina
Klinik Bulgular
En muhtemel iskemiye bagl Yas >70
oldugu

diisiiniilen pulmoner 6dem
Yeni veya kotiilegen mitral
reglirjitasyon Giflirimii
S3 veya yeni ya da koétiilesen
raller
Hipotansiyon, bradikardi,
tagikardi
Yas >75

ECG
Transient ST segment degisikli
>(0,5 mV istirahat anjinasi

T dalgas1 degisikligi

Normal veya degismemis ECG
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Yeni ya da yeni oldugu Patolojik Q dalgas1 veya

varsayilan dal blogu istirahatte multipl derivasyon
larda 1 mm den kii¢iik ST
depresyonu

Sustained ventrikiiler tasikardi

Kardiyak Markerlar

Anlamli derecede yiikselmis Hafif derecede yiiksek Normal
(6r; cTnT veya cTnl >0.1 ng/m | (6r;,cTnT >0.01 fakat <0.1
L) ng/mL)

2.5.21  Ekg bulgularn

NSTE-AKS’den kugkulanilan hastalarda ilk tanisal arac istirahat sirasinda
cekilen 12 derivasyonlu EKG’dir. ilk tibbi basvurudan sonraki ilk 10 dakika icinde
(hasta acil servise geldiginde veya hastaneye gelmeden 6nce tibbi yardim ekibiyle ilk
temas aninda) ¢ekilmeli ve uzman doktor tarafindan hemen yorumlanmalidir®,

Genel olarak, belirgin bir kardiyak disi nedeni olmayan go6glis agrili
yetiskinlerde istirahat elektrokardiyogrami (EKG) alinmalidir. Bununla birlikte,
triyajda veya erken donemde acil serviste, hangi hastanin EKG ile degerlendirilmesi
gerektigini degerlendirmek bazen giigtiir. Devlet ¢apinda bir saghk siirveyans
veritabaninda bulunan 3 milyondan fazla acil servis bagvurusundan elde edilen bilgiler
kullamlarak tiiretilen ve dogrulanan bir calismaya gore®® ; EKG ile degerlendirilmesi
gereken ST ylikselmeli miyokard enfarktiisii riski yliksek olan hastalar1 tanimlamak
icin agagidaki kurallar 6nerilmistir;

* 30 dakikanin {izerinde gogiis agris1 olan herhangi bir hasta

* 50 dakikadan uzun siiren dispne, degismis mental durum, iist ekstremite agrisi, senkop veya
halsizlik ile bagvuran hastalar

* 80 dakikanin iizerinde siiren karin agris1 bulanti kusma

Kurallarin kisitliligi; bazi durumlarda ¢ok 6nemli olabilen yas sinirlarimin
olmamasidir. Yash hastalara, diyabet hastalarina ve AKS ile uyumlu semptomlari olan
kadinlara EKG elde etmek i¢in diisiik bir esik kullanimina dikkat etmek onemlidir.
Klinisyenler, baslangic EKG'in AKS hastalarin1 siklikla tanimadigina dikkat
etmelidir. Ac¢ik bir tan1 olmadan AKS i¢in yiiksek riskli hastalarda, hastanin gogiis
agris1 diizelinceye veya kesin tan1 konuluncaya kadar her 20-30 dakikada bir EKG
tekrarlanmalidir.

NONSTE-AKS de, EKG hastalarin tigte birinden fazlasinda normal olabilir
buna ragmen karakteristik EKG anormallikleri; ST ¢okmesi veya gecici ylikselmesi
velveya T dalgasi degisiklikleri seklindedir. [lk EKG erken riskin belirlenmesinde de
onemlidi. ilk EKG’ de ST segment depresyonu olan hastalar daha yiiksek riskli olarak
kabul edilmektedir®.
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Ilk cekilen EKG normalse veya kesin sonu¢ vermiyorsa, hastada semptomlar
gelistiginde ilave EKG’ler ¢ekilmeli ve EKG kayitlar1 asemptomatik durumda elde
edilenlerle karsilagtirilmalidir. Semptom varliginda ¢ekilen EKG nin normal olmasi
yine de taniy1 dislatmaz. Ozellikle sol ventrikiil hipertrofisi veya miyokart enfarktiisii
oykiisii olanlarda miimkiinse 6nceki EKG’lerle karsilastirma énemlidir. ilk EKG ile
tan1 konulmamis ve AKS'in orta / yliksek risk grubundaki hastalarda, V7 ila V9 ek
elektrokardiyografik derivasyonlar elde etmek 6nerilmektedir®.

AKS'li hastalarin yaklasik % 2 ila 4'U yanlishikla acil servisten taburcu
edilmektedir; bu hastalarda kisa siireli mortalitede artis mevcuttur. Yanlis tan1 sebebi ile
taburcu edilen hastalar, 55 yasindan kii¢iik, beyaz olmayan, major semptom nefes darligi olan
ve normal veya nondiagnostik baslangic EKG'si olan hastalar olma olasiligi daha yiiksek
olarak tespit edilmistir.

Istirahatte  cekilen standart EKG koroner tromboz ve miyokart
iskemisinin dinamik dogasini yeterince yansitmamaktadir. Kararsiz anjinada
iskemi ataklarinin ~ hemen hemen tigte  ikisi  klinik belirti vermediginden
klasik EKG ile saptanmalart miimkiin degildir. Miyokardiyal iskemiyi taklit
eden birgok durum olmakla birlikte (6r. sol ventrikiiler hipertrofi, digoksin etkisi),
dinamik ST segment ve T dalga degisiklikleri (bazal EKG’den
farklidir veya zaman icerisinde degisir) miyokardiyal iskemi acisindan son
derece anlamlidir.

ST segment depresyonunun morfolijisi;

ST depresyonu yukar1 egimli, asagi egimli veya horizontal olabilir (asagidaki diagrama
bakiniz).
>2 birbirini takip eden derivasyonda J noktasinda > 0.5 mm horizontal veya asagi dogru
giden ST depresyonu miyokardiyal iskemiye isaret etmektedir (2007 Task Force
kriterleri'ne gore)*3
> 1 mm ST depresyonu daha 6zgiildiir ve daha kotii prognozu ifade eder.
> 3 derivasyonda > 2 mm ST depresyonu yiiksek NSTEMI olasilig ile

birliktedir ve anlamli bir mortaliteyi gdsterir (30 giin icerisinde %35 mortalite)®? 0
Yukariya egimli ST depresyonu miyokardiyal iskemi i¢in 6zgiil degildir.

Resim 2: ST segment morfolojisi (acilci.net’ten alinmustir)
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A-Yukari egimli B-Asag1 egimli C-Horizontal

Hiperakut (sivri) T dalgalar1 veya onceden ters olan T dalgalarinin yalanci sekilde
normale donmesi (6r. yukar1 doniik olmasi) (psédonormalizasyon) hiperakut
STEMIyi diistindiiriir. Diger, daha az bilinen miyokardiyal iskemi EKG 6zelligi ise U
dalga inversiyonudur.

Belirli bir bolgeye lokalize ST depresyonu (6zellikle sadece inferior veya
yiiksek lateral derivasyon) STEMI’ye bagli resiprokal degisikligi gdstermesi daha
olasidir. Karsiligindaki ST elevasyonu belirsiz ve gormesi giic olabilir ancak
muhakkak aranmalidir.

DIll,aVRve VI’de T dalga inversiyonu normal bir varyanttir.

T dalga inversiyonu miyokardiyal iskeminin kanit1 olarak kabul edilebilmesi i¢in;

En az 1 mm derinliginde,
Baskin R dalgalari olan (R/S oran1 >1) > 2 birbirini takip eden
derivasyonda mevcut ,
Dinamik — eski EKG’de yok veya zaman igerisinde degisiyor olmasi gerekmektedir.

EKG'de T dalga inversiyonu ile tanimlanmis olan Wellens sendromu, sol
anterior inen arterde kritik darlik icin yiiksek oranda spesifiktir. V2-4’te ters veya
bifazik T dalgalar ile karakterizedir. Hastalarda EKG c¢ekildiginde agri mevcut
olmayabilir ve kardiyak enzimleri normal veya hafif artmis olabilir; buna ragmen,
ilerideki 2-3 hafta icerisinde yaygin anterior duvar MI i¢in son derece yiiksek risk
altindadirlar.

Wellens sendromunda iki adet T dalga anormalligi patterni mevcuttur:

Tip 1 Wellens T dalgalar1 derin ve simetrik olarak terstir.
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Resim 3: Tip 1 wellens sendromu (Life in the fast lane ECG library'den alinmigtir)
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O Tip 2 Wellens T dalgalar1 baslangigta pozitif sapma ve sonundaki negatif sapma ile
bifaziktir.

Resim 4: Tip2 wellens sendromu (Life in the fast lane ECG library'den alinmistir)
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NONSTEMI'de gorece olarak daha az spesifik olmakla birlikte <0.5 mm ST
¢okmesi, <1 mm T dalga inversiyonu, T dalga diizlesmesi, yukar1 egimli ST ¢6kmesi gibi
EKG degisiklikleri de gozlenebilmektedir.

2.5.2.2  Biyokimyasal belirtecler
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NSTE-AKS'den siiphelenilen tiim hastalarda kardiyomiyosit hasarmin bir
biyobelirtecinin, tercihen yiiksek duyarlikli kardiyak troponinin dl¢iilmesi zorunludur.
Kardiyak troponinler kardiyomyosit hasarina CK (kreatin kinaz) ve izoenzimi CK-
MB'den daha duyarhidir®® ve stent ile veya stent olmadan PCI sonras1 yiikselmis
degerler serum CK-MB'deki artislardan daha yaygin olabilir®.

Troponin T (TnT), cizgili kaslardaki kontraktil aygitin bir bilesenidir. TnT'nin

fonksiyonu tiim ¢izgili kaslarda aynidir, ancak 6zel olarak miyokardiyumdan

(kardiyak TnT, molekiiler agirlik 39.7 kD) kaynaklanan TNT, iskelet kas1 TnT'sinden

acikca ayrilir. Yiiksek diizeyde dokuya 6zgili olmasi sayesinde kardiyak troponin T
(cTnT), miyokard hasar1 igin kalbe 6zgii, cok duyarli bir belirtecdir® (76). Kardiyak
troponin T, miyokard enfarktiistinden yaklasik 3- 4 saat sonra artar ve sonrasinda 2

haftaya kadar devam edebilir.2,3 ST- yiikselmeli miyokard enfarktiisiiniin (STEMI)

aksine, ST- yiikselmesi olmayan miyokard enfarktiisiiniin (NSTEMI) tanisi biiyiik

6lciide kardiyak troponin sonucuna dayanir.

Miyokard enfarktiisiiniin yeni evrensel tanimina gore, miyokard iskemisi
bulgusu ile birlikte (semptomlar, EKG degisiklikleri veya goriintiileme sonuglari)
kardiyak troponinin kandaki diizeyleri referans sinirin (saglikli popiilasyonun) 99.
persentilinin iizerinde oldugunda, MI tanisi konulur. Kardiyak troponin T (cTnT), akut
koroner sendromu olan hastalarin yakin, orta ve hatta uzun siireli sonucunu tahmin
edebilen bagimsiz bir prognostik markerdir®.

Kardiyomyosit hasarina spesifik olmakla birlikte kardiyak troponin
yiikselmesine sebep olabilecek diger yasam tehdit edici nedenler de goz Oniinde
bulundurulmalidir. Kanda yiiksek ¢TnT konsantrasyonlarina yol agan miyokard hiicre
hasari, miyokardit, kalp kontiizyonu, pulmoner emboli ve ilagla indiiklenen
kardiyotoksisite gibi diger klinik durumlarda da ortaya ¢ikabilir. Aort diseksiyonu gibi
gogiis agristyla ortaya ¢ikan diger yasami tehdit eden durumlar da yiiksek troponin
seviyelerine yol agabilir ve ayirici tanida yer alir.

Yiiksek duyarlilikli troponinler (hsTn) akut MI'nin saptanmasi i¢in daha
yiiksek hassasiyet ve tamisal dogruluga sahiptir. Ikinci kardiyak troponin
degerlendirilmesinde zaman araligi, ylksek duyarlilik troponin kullanilarak
kisaltilabilir.

Tablo 11: Kardiyak troponin elevasyonu ile iliskili akut miyokard enfarktiisii disindaki
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durumlar

. Tasiaritmiler O Kalp yetmezligi

. Hipertansif aciller

. Sepsis, sok

. Myokarditler

. Tako-tsubo sendromu

. Yapisal kalp hastaliklar1 (6rn: aort stenozu) O Aort diseksiyonu
. Pulmoner emboli, pulmoner hipertansiyon

. Bobrek yetmezligi

. Koroner vazospazm

. Akut norolojik olaylar (inme,subaraknoid kanama)

. Kardiyak prosediirler (koroner by-pass, primer koroner anjiyografi
(PCI)

kardiyak pace, endomyokardiyal biyopsi)

. Hipo-hipertiroidizm

. Infiltratif hastaliklar (amiloidoz, sarkoidoz, skleroderma)

. Ilag toksisitesi ( doxorobusin, herceptin, yilan venomu) 0 Rabdomyoliz

Renal disfonksiyonu olan c¢ogu hastada, kardiyak troponin diizeyindeki
yiikselmeler, esas olarak bozulmus klirense atfedilmeli ve zararsiz kabul edilmelidir,
kardiyak agidan bakildiginda kalp yetmezligi veya hipertansif kalp hastaligi gibi
kardiyak kosullar troponin yiikselmesine sebebiyet verebilir.

Tablo 12: Standart troponin ve yiiksek duyarlikli troponin karsilastirimasi, yiiksek
duyarhikli troponinler;

Akut MI i¢in daha yiiksek negatif prediktif degere sahiptir
Troponin bilinmeyen zamani kisaltarak tan1 i¢in gegen siireyi kisaltir

Tip 1 MI tanisinda mutlak %4 ve relatif % 20 artis ve stabil olmayan anjina tanisinda
buna korele olarak azalma

Tip 2 MI' 1n tespitinde 2 kat artis ile iliskilidir

High troponinlerin yiikseklik miktar1 kardiyomyosit hasariin kantitif géstergesidir;
daha yiiksek degerler, daha ¢ok hasar ile iliskilidir

En yiiksek referans degerinden 5 kat yiikselme tip 1 Ml i¢in %90 prediktif degere
sahiptir

En yiiksek referans degerinden 3 kat yiikselme tip 1 MI i¢in %50-60 prediktif degere
sahiptir
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Saglikli bireylerde dolasimdaki kardiyak troponin diizeylerini saptamak yaygindir

Artan-azalan troponin degerleri kullanilarak kardiyomyosit hasarinin akut kronik
ayrimi yapilabilir. Degisiklik ne kadar belirgin ise akut M1 olma ihtimali o kadar
yiiksektir.

Yiiksek duyarlikli troponin kullaniliyor ise 0 saat / 3 saat algoritmasinin
kullanilmast 6nerilir (Sekil 1). Alternatif olarak, O saat / 1 saat degerlendirmeleri bir
algoritma seklinde de kullanilabilcegi belirtilmistir.0 h / 1 s algoritmalari iki kavrami
temel alir: birincisi, yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin siirekli bir degiskendir ve
MI olasilig1 yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin degerlerinin artmasiyla artar, 1 saat
icindeki seviyelerin erken mutlak degisimleri 3 saat veya 6 saat boyunca mutlak
degisiklikler icin belirteg olarak kullanilabilir ve sonucta kardiyak troponin
degerlendirmesine artan erken tan1 degeri saglar®.

Sekil 1: Akut gogiis agrisinda yiiksek duyarlikl troponin zamanlama algoritmast

[ Akut Gogiis Agnist ]

| |
l Asn > 6 saat Agn < 6 saat l

‘ ]

(e ]

[ hs-cTn 3 saat sonra tekrar J

¢ ; l

[ hs-cTn degisikligi yok ] A deigion hs-cTn
degigikligi yok

|

[ Agn yok, GRACE<140, ayirict tantlar diglanmig

|
'

Yiiksek derecede anormal hs-cTn
+ klinik goriiniim

Ayirict tamlan
{ digtin
[ Taburcu/Stres testi J [ Invaziv Girisim ]

GRACE : Global Registry of Acute Coronary Events Score, hs-cTn: high sensitivity cardiac troponin (yitksek duyarhiikh kardiyak troponin),
NUS : Nommalin Ust Smn, saghikh kontrollerin 99.persentiline gére belirlenmig,
* A degigim ; lgiim yontemine gére degismektedir. Yiiksek derecede anomal hs-cTn normalin 5 kat ve daha fazlas: degerleri tammlamaktadir

AKS tanis1 genellikle 6 saat icinde dislanabilir. Ancak klavuzlar hasta klinigine ytliksek
olasilikli AKS ise 12. saat enzim goriilmesini de 6nermektedir.

NSTE-AKS tanist i¢in degerlendirilen ¢ok sayida ek biyomarker arasinda
sadece CK-MB ve copeptinin klinik dnemi vardir (82) CK-MB, MI'dan sonra kardiyak
troponin ile karsilastirildiginda daha hizli bir diisiis gosterir ve miyokardiyal hasarin
zamanlamasi ve erken reinfarktiisiin saptanmasi i¢in katma deger saglayabilir (83-84)
Vazopressin prohormonun C terminal kismi olan copeptinin degerlendirilmesi, MI
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dahil olmak tizere bir¢ok tibbi durumda endojen stres diizeyini 6l¢ebilir. Endojen stres
diizeyi, MI'nin baslangicinda degismez bir sekilde yiliksek gibi goriindiigiinden,
geleneksel (daha az duyarli) kardiyak troponin analizlerine eklenen copeptin degeri
onemlidir. Copeptin Myokard enfarktiisiinii erken donemde dislayabilmek i¢in yiiksek
duyarlikli troponine katma deger saglayabilir (85).

Beyin natriiiretik peptidi (BNP), sol ventrikiil miyokardinda sentezlenen ve
ventrikiiler dilatasyona ve basinca yanit olarak dolasima salinan bir nérohormonlardir.
B tipi natriliretik peptitler ve N-terminal-pro-B tipi natriiiretik peptidler tani i¢in bir
yarar saglamasa da, prognoz agisindan bir fikir vermeleri sebebi ile faydalidirlar.

Semptomlarin baglangicindan 40 saat sonra BNP'nin 6l¢iildiigii 2525 hastadan
olusan bir calismada, BNP'nin prediktif degeri en iyi sekilde gdsterilmistir®®. Riskin
diger belirleyicileri i¢in ayarlama yapildiktan sonra, 10 aylik 6liim orani oranlari,
ikinci, lgiincii veya dordiincii ¢eyrekteki konsantrasyonlar i¢in en diisiik ¢eyrekte
olana gore 3.8, 4 ve 5.8 kat artmistt; daha yliksek BNP ayrica yeni veya tekrarlayan
miyokard enfarktiisii ve yeni veya kotiilesen kalp yetmezligi riski ile iliskili
bulunmustur.

N-terminal pro-BNP de benzer prognostik degerlere sahiptir. Bu konuyla ilgili
yapilan en biiyiik ¢alisma, GUSTO IV AKS® denemesinden 6809 hasta hakkindaki
verilerin analizidir. NSTEAKS'li hastalarda semptom baslangicindan itibaren 24 saat
icinde elde edilen kan 6rnekleri retrospektif olarak N-pro-BNP i¢in analiz edilmistir.
En diisiik N-pro BNP (<98 ng / L) dlgiilen hastalarda bir yil i¢inde 6liim orani, en
yiiksek olanlardan (> 4634 ng / L) daha diisiik olarak bulunmustur (0.4'e kars1 yiizde
27.1). N-pro-BNP, cTnT ve CRP dahil olmak iizere, incelenen diger herhangi bir
belirtece gore mortalite ile daha gii¢lii bir korelasyona sahiptir.

25.2.3 "Rule out' ve ""Rule in"" kriterleri

Yiiksek duyarlikli troponinlerin MI tanisinda yiiksek duyarlik ve tanisal
dogrulugu sebebi ile ikinci kardiyak enzim icin bekleme siiresi kisaltilabilir. 0.-1. Saat
ve 0.-3.saat algoritmalari1 taniy1 dogrulamada ya da dislamada kullanilabilir. Biiyiik
dogrulama kohort ¢aligmalarinda 'rule out' kriterlerinin hastalarda MI i¢in negatif
ongorii degeri % 98'i astig1 bildirilmistir®”. Klinik ve EKG bulgulan ile birlikte
kullanildiginda, O saat / 1 saat algoritmasi erken taburculuk ve ayakta tedavi igin
adaylarin belirlenmesine olanak saglar. "Rule-in" kriterlerini karsilayan hastalarda MI
icin pozitif prediktif deger % 75-80 olarak bulunmustur®’.

MI disinda tani konulan hastalarin cogunda, Tako Tsubo kardiyomiyopati ve
miyokardit de dahil olmak {iizere, dogru tami ic¢in genellikle koroner anjiyografi
gerektiren durumlar mevcut olarak bulunmustur. “Rule out” veya “rule-in” kriterlerini
karsilamayan hastalar, kardiyak troponin ylikselmesi i¢in alternatif bir agiklama
yapilmadigi takdirde daha ileri tetkik yapilmasina ihtiya¢ duyan heterojen bir grubu
temsil eder.
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Hizli 'rule out' i¢in, 0 s / 1 s veya 0 s / 3 s algoritmalarina iki alternatif yaklagim
kullanilabilir. Ik olarak, EKG ve yiiksek duyarlilikli kardiyak troponin ile
Trombolizde Miyokard Infarktiisii (TIMI) risk skorunu birlestiren 2 saatlik bir kural
protokolii, hastalarin %40'na kadar giivenli bir dislama olanag1 saglanustir®. Ikincisi,
normal kardiyak troponin seviyelerini diisiik diizeyli copeptin (<10 pmol / L) ile
birlestiren ¢ift markirli bir stratejidir; MI i¢in ¢ok yiiksek negatif prediktif deger
gdstermistir ve secilmis hastalarda seri test ihtiyacin1 ortadan kaldirmigtir®,

Herhangi bir algoritma kullanildiginda, ii¢ ana uyar1 dikkate alinmalidir:

* Algoritmalar sadece gogiis agrist Ozelliklerinin ve EKG'nin ayrintili
degerlendirmesi dahil olmak {izere mevcut tiim klinik bilgilerle birlikte
kullanilmalidir;

* Cok erken saatlerde bagvuran hastalarda (6rnegin, gégiis agrisindan itibaren 1
saat i¢inde), ikinci kardiyak troponin diizeyinin, troponin saliniminin zaman
bagimliligina bagl olarak 3 saatte elde edilmelidir.

» Hastalarin% -1'inde kardiyak troponinde geg¢ artislar tanimlandigi igin, klinik
sliphe varsa veya hasta tekrarlayan gogiis agrisi gelistirdiginde seri kardiyak
troponin testi yapilmalidir.

25.24  Iskemik risk degerlendirilmesi

Akut koroner sendromlu hastalarda erken risk siniflandirmasi, daha agresif bir
terapotik yaklasimdan fayda saglayabilecek kardiyak olaylar icin en yiiksek risk
altindaki hastalar1 belirlemek i¢in gereklidir. Risk skorlarinin prognostik
degerlendirme araglar1 olarak degeri tartisilmazken, risk skoru uygulamasinin hasta
sonuglar1 lizerindeki etkisi yeterince arastirilmamastir.

Klinik deneyler, yiiksek risk ve erken invaziv bir stratejiden yarar saglayan bir
dizi faktor belirlemistir. Bunlar ST segment depresyonunun varlig1 ve kapsama, yliksek
kardiyak biyobelirtecler, hemodinamik instabilite kaniti ve uygun medikal tedaviye
ragmen inat¢1 gégiis agrisini igerir. Bu degiskenler TIMI, GRACE ve PURSUIT gibi
risk puanlar1 olugturmak i¢in kullanilmistir.30 giinliik 6liim, M1, acil revasliilarizasyon
ihtiyac1 ve revaskiilarizasyon sonuglari kullanildiginda TIMI skoru GRACE ve
PURSUIT'e iistiindiir®. TIMI risk skoru, ST yiikselmesiz AKS hastalarinda en yaygin
kullanilan ve onaylanmis prediktif skordur. Ornegin,

TACTICS-TIMI 18 galismasinda, sadece orta dereceden yiiksek riskli (skor >3) hastalar erken
invaziv bir stratejiden yararlandig1 gosterilmistir’®.

Intrakoroner trombiis miktari ile hastane i¢i mortalite, sol ventrikiil fonksiyonu,
no-reflow gelisimi arasinda iliski cesitli calismalarda gosterilmistir. Intrakoroner
trombiis derecelendirmesi icin TIMI (Thrombolysis in myocardial infarction)
Trombiis Grade skorlamasi, yaygin kullanilan yontemlerden biridir. Bu skorlamaya
gore, lezyondaki trombiis yiikii TIMI calisma grubunun tanimladigi sekilde
derecelendirilmistir.

34



TIMI risk skoru, skorlama sisteminde yedi degisken kullanir; bunlar yas >65,
lic veya daha fazla KAH risk faktori, bilinen KAH, son 7 gilinde aspirin kullanimu,
siddetli anjina (24 saat i¢inde iki veya daha fazla atak), ST degisikligi >0,5 mm ve
pozitif kardiyak troponin seklindedir.

Tablo 13: TIMI risk skoru

TIMI SKORU

Belirleyici degiskenler Degiskenlerin  [Agiklama
puani
Yas>65 1
KAH i¢in>3 risk faktori 1 Risk faktorleri
Ailede KAH 0ykiisii O
Hipertansiyon
Hiperkolesterolemi
+ Diyabet
Sigara kullanimi
Son 7 giinde aspirin kullanim1 1
'Yakin zamanda siddetli anjina 1 Son 24 saatte >2 anjinal olay
semptomu
Yiikselmis kardiyak belirtegler Troponin seviyesi
>0,5 mm ST sapmasi 1 ST segment depresyonu>0,5
mm ise anlamli, <20 dk i¢inde
gecici
ST segment elevasyonu >0,5
mm ise ST segment depresyonu
olarak tedavi edilir ve yiiksek
risklidir.
Onceki koroner arter stenozu > 1
0650
Hesaplanmis TIMI skoru 5 'Yiiksek risk
0-4 arasi Diisiik risk

Basitlestirilmis GRACE hesaplamasi hastanede ve alt1 ayda 6liim ve MI tahmini i¢in
sekiz parametre kullanir; bunlar yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, kreatinin, Killip
Smifi konjestif kalp yetmezligi, kardiyak arrest, ST segment sapmasi ve yiiksek
kardiyak enzim belirtegleri seklindedir.
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25.25 Acil serviste NSTEMI tedavisi

AKS hastalarinin yonetiminde ilk adim hizli bir sekilde taniyr koymaktir.
Ciinkii tedavinin yararh etkileri hastane basvurusundan sonra kisa bir siire igerisinde
gergeklestirildiginde en iistiindiir.

AAP veya akut NSTEMI tanist konulduktan sonra, hastanin akut yonetimi birkag
hedefin gergeklestirilmesi ile yapilir:

+ Iskemik agrinin rahatlatilmasi

* Hastanin hemodinamik durumunu degerlendirme ve anormal durumlar1 diizeltme.
hipertansiyon ve tasikardi miyokard oksijen ihtiyacini biiyiik dl¢lide artiran durumlardir,
beta blokerler ve introvendz (iv) nitrogliserin verilerek yonetilebilir.

* Risk degerlendirmesi

+ Tedavi stratejisinin belirlenmesi ; erken invaziv strateji ( koroner anjiyografi) veya
medikal tedavi ile konservatif yaklasim

« Ulserli bir plagin daha fazla trombozunu veya embolisini énlemek igin antitrombotik
tedavinin (antiplatelet ve antikoagiilan tedaviler dahil) baglatilmas1 O Rekiirren iskemi
ve hayati tehdit eden ventrikiiler aritmileri onlemek i¢in beta bloker tedavisi

Akut tedavi hedefleri uzun dénem prognoza katkis1 olan ilaglar ile kombinasyon yaparak
mortaliteyi azaltmay1 amaglamaktadir. Bu ilaglar:

» Tekrarlayan koroner arter trombozu riskini veya koroner anjiyografi sonrasi koroner arter
stent trombozu azaltmak i¢in uzun stireli antiplatelet tedavi

 Statinler

* Sol ventrikiiler trombiis, kronik atriyal fibrilasyon veye eski emboli Oykiisii varliginda
uzun siireli antikoagiilan tedavi

*  Artmus riski olanlarda ACE inhibitorlerinin muhtemel kullanimi1

Kokain iligskili myokard enfarktiislerinde kokainle tetiklenen koroner arter
vazokonstriiksiyonlarinda alevlenme ihtimalinden dolay1 beta bloker kullanimindan
kagimilmalidir ",

Anstabil anjina pektoris veya akut ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii
(NSTEMI) olan hastalar, tek istisna ile akut ST elevasyonlu MI (STEMI) 'de
kullanilanlara benzer erken bir tibbi rejimle tedavi edilmelidir: fibrinolitik tedaviden
yarar gormezler, hatta muhtemel zarar gortirler.
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2.5.2.5.1 Antiiskemik ve analjezik tedavi

Oksijen: Kalp yetmezligi olanlar da dahil olmak iizere solunum sikintisi olan
hastalar veya hipoksi i¢in diger yiiksek riskli 6zelliklere sahip olan hastalar ve arteryel
oksijen saturasyonu %90'n altinda olan hastalara verilmesi onerilir.

2016 tarihli bir Cochrane derlemesi, varsayimsal olarak ek oksijen veya oda
havasina atanmig 1173 hastayi iceren bes ¢calismay1 degerlendirmis ve ¢alismada, tiim
nedenlere bagl mortalitede anlamli bir fark bulunmadig bildirilmistir’2.

Ek oksijen tedavisinin olas1 yararlar1 ve zararlar ile ilgili en iyi kanit, 2017
yilinda yaymlanan DETO2X-AMI kayit-tabanli, acik etiketli randomize ¢aligmadan
gelmektedir. Bu calismada 6629 % 90 veya daha yiiksek oksijen satlirasyonu olan MI
stipheli hasta ve randomize olarak ya oksijeni (6 ila 12 saat i¢in dakikada 6 litre, agik
yiiz maskesiyle iletilen) veya ortam havasini1 almak {izere atanmistir. Bir y1l ig¢inde
herhangi bir nedenden 6tiirii birincil 6liim noktasinin oraninda higbir fark yok Oolarak
bulunmustur .

Nitrogliserin: Iskemik tipte gogiis agris1 ile bagvuran hastalara sublingual
nitrogliserin uygulanir, hipertansiyonu olan, kalp yetmezligi olan ve ii¢ dil alt1
nitrogliserin tabletine ragmen kalic1 agris1 olan hastalarda intravendz nitrogliserin
uygulanmalidir. Sag ventrikiil infarkti gibi ciddi hemodinamik instabilitesi olan
hastalarda,ciddi aort stenozu olan hastalarda ve erektil disfonksiyon i¢in fosfodiesteraz
inhibitdrii kullanan hastalarda kullanilmamalidir.

Morfin: Akut miyokard enfarktiisinde, miimkiinse intravendz morfinden
kaginilmali ve kabul edilemez bir agr1 diizeyine sahip hastalar i¢in ayrilmalidir, ¢linki
bliylik ancak retrospektif bir ¢alisma, kullaniminin sonug iizerinde olumsuz bir etki ile
iligkili oldugunu diisiindiirmektedir.

CRUSADE insiyatifine kayitli 57.039 hasta tizerinde yapilan bir caligmada, ST
yiikselmesiz AKS'li hastalarin randomize olmayan, retrospektif gozlem kayaitlari,
morfin ile tedavi edilenlerin (ylizde 29,8), 6liim oraninin morfin tedavisi almayan
gruba gore daha yiiksek bir 6liim riskine sahip oldugu gériilmiistiir® (olasilik oram
1.48, % 95 CI 1,33-1,64). Morfin kullanilan hastalarda 6liim oranlarindaki artis sebebi
heniiz bilinmez iken muhtemel sebepler bir ka¢ c¢alismaya konu olmustur:
IMPRESSION” c¢alismasinda, tikagrelor ile tedavi edilen 70 akut MI hastasi
randomize olarak intravendz morfin (5 mg) veya plasebo almak {izere atanmustir.
Mortin (aktif) tikagrelor plazma konsantrasyonunu diisiirdiigli ve antiplatelet etkisini
azalttigr tespit edilmistir. Primer perkiitan koroner girisim gegiren STEMI'li 50
hastanin, prasugrel veya tikagrelor'a rastgele atanmis oldugu calismada, morfin, iki
saatte yliksek rezidiiel trombosit reaktivitesinin bagimsiz bir 6ngériiciisii idi (olasilik
orani 5.29,% 95 CI 1.44-19.49)

Beta blokerler: Kontrollii ¢alismalar akut MI'li hastalarda beta blokerlerin
yararl etkilerini defalarca belgelemistir; bununla birlikte, bu ilaglarin NSTEMI'deki
etkinligini 6zellikle ele alan randomize calisma yoktur. Bununla birlikte, akut MI' 1
olan hastalarda ve NSTEMI veya AAP'de kontraendikasyon yok ise kanitlanmig
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etkinligi goz Oniine alinarak, 24 saat i¢inde hastalarda beta bloker tedavisine baslamak
yaygin goriilen bir tedavi seklidir. Devam eden gogiis agrisi hipertansiyon tasikardi
(kalp yetmezligi sebebi ile olmayan) olan vakalarda beta blokerler erken donemde
kullanilabilir. Beta bloker baslanacaksa tercihen metaprolol ve atenolol gibi
kardiyoselektif bir grup secilmelidir. Vazospazm ile iliskilendirilen gogiis agrili
durumlarda kontrendikedir.(6rn:kokain)

Statinler : Akut koroner sendromlu tiim hastalar igin, baslangigtaki diisiik
yogunluklu lipoprotein-kolesterol seviyesine bakilmaksizin, yiiksek yogunluklu statin
tedavisi (atorvastatin glinlik 80 mg veya rosuvastatin giinliik 20 mg veya 40 mg)
Onerilir.

2.5.2.5.2 Antitrombotik tedavi
2.5.25.2.1  Antiplatelet tedavi

Mutlak kontrendikasyon yoksa, NONSTEAKS'li tiim hastalarda aspirin ve trombosit

P2Y reseptor blokerleri ile antiplatelet tedavi verilmelidir.

Aspirin: Arasidonik asitten prostaglandin ve tromboksanlarin (TXA2 dahil)
biyosentezinde ilk asamaya aracilik eden enzim olan siklooksijenazi (prostaglandin G
/ H sintaz1) bloke eder. Tromboksan A, trombosit agregasyonunun potent
stimulatoriidiir. Tan1 konulduktan sonra tiim hastalara en kisa siirede 162 ila 325 mg
kaplanmamis aspirin verilerek c¢ignettirilmelidir. Daha yiiksek dozlarin daha etkin
olduguna dair bir kanit yoktur ve muhtemel gastrik irritasyon daha yliksek dozlarda
daha fazla olacaktir. Daha sonrasinda giinliik 75 ila 100 mg devam dozu verilmelidir.
TRANSLATE-ACS calismasi, ABD'de perkiitan koroner girisim uygulanan
MI'li 10,123 hastadan olusan bir ¢calismadir ve randomize olmayan bir seride 325 veya
81 mg aspirin ile taburcu edilen hastalar degerlendirilmistir’®. Major advers
kardiyovaskiiler olaylarm  oram1 (6liim, MI, inme veya planlanmamis
revaskiilarizasyon) iki grup arasinda altt ay icin benzer olarak bulunmustur
(diizeltilmis tehlike orani 0.99, 95% CI 0.85-1.17) ancak Kanama Akademik

Arastirma Konsorsiyumu tanimladigi kanama orani yiiksek doz aspirin verildiginde
daha yiiksek olarak gozlenmistir (24.2'ye karst yiizde 19.5; diizeltilmis odds orani
1.19, 95% CI 1.05- 1.34)

Yaklasik 200.000 hastada antiplatelet tedavinin, ¢ogunlukla aspirinin (giinliik
75 ila 1500 mg arasinda degisen dozlarda) etkisini gozden geciren Antitrombotik
Calisma Ekipleri Birlikteligi'nin yaptig1 calismada, antiplatelet tedavi, 6liimciil
olmayan MI, 6liimciil olmayan inme veya anstabil anjina hastalarinda, miiteakip
vaskiiler 6liimiin kombine sonlanim noktasinda (% 13.3) ve akut MI'lh hastalarda
anlamli bir sekilde yilizde 46'lik bir azalma saglamistir (10.4'e kars1 14.2)

P2Y12 inhibitorleri: NONSTEAKS'i tiim hastalar aspirin yani sira mutlaka bir
P2Y 12 reseptor bloker ile tedavi edilmelidir. Bu dual antiplatelet tedavi (DAPT) olarak
adlandirilir. P2Y12 reseptor blokoriiniin se¢imi ve uygulama zamanlamasi, invazif
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iskemi rehberli yonetim stratejileri arasindaki se¢cime baglidir. Trombosit P2Y reseptor
blokerleri klopidogrel, tiklopidin, tikagrelor, prasugrel ve cangrelor, adenosin
difosfatin spesifik bir trombosit reseptoriine (P2Y12) baglanmasini bloke eder, boylece
trombosit aktivasyonunu inhibe eder.Bu maddeler ayrica geri doniisii olmayan
degraniilasyonu, sekil degisikligini ve agregasyonunu inhibe eder.

Tikayic1 koroner arter trombus formasyonunun erken basamaklar1 trombosit
agregasyonu ve adhezyonudur. Bu da stentli hastalarda trombiisiin koroner arteri
tikamas1 veya stent trombozu ile sonucglanabilir. DAPT, bu erken asamalari
sinirlandirmaya yoneliktir.

12,562 hastay1 iceren CURE’’ ¢alismasinda NSTEAKS'nin baslamasindan 24
saat sonra aspirin yalniz (75 ila 325 mg / giin) veya klopidogrelle (300 mg yiikleme
dozu hemen ardindan 75) 3 ila 12 ay boyunca her ikisi de ilk bagvuruda verildi.
Ortalama dokuz ay takipte, kombinasyon tedavisi, kardiyovaskiiler 6lim, dliimciil
olmayan MI ya da srebrovaskiiler olaylarin kombine primer sonlanim noktasinda
onemli bir azalmaya yol agtig1 tespit edilmistir (105) (9.3'e kars1 % 11.4 ), ki bu da
biiyiikk olgiide daha az Ml'ya baghdir (5.2'ye kars1 yiizde 6.7). Bununla birlikte,
klopidogrel tedavisi major kanama oranini1 énemli Olcilide artirdigi tespit edilmistir
(3.7'e kars1 ylizde 2.7 )

Ek olarak, perkiitan koroner girisim uygulanan yiiksek riskli AKS hastalarinda
yapilan iki biiyllk randomize calisma, prasugrel veya tikagrelor ile trombosit
inhibisyonunun klopidogrelden daha iistiin oldugu bulunmustur : TRITON-TIMI 38
calismasi, 13,608 orta ve yiiksek riskli AKS hastasinda (10074 NONSTE AKS)
plasugrel ile klopidogreli karsilastirdi’®. 15 aylik izlemde birincil sonlanim noktasi
(kardiyovaskiiler 6liim, 6liimciil olmayan miyokard enfarktiisii veya 6liimciil olmayan
inme) prasugrel ile tedavi edilen hastalarda anlamli olarak daha az oranda meydana
geldi (9.9'a kars1% 12.1; risk oran1 [HR] 0.81; % 95 CI 0,73-0,90). Bir diger calisma
olan PLATO c¢alismasinda, revaskiilarizasyon stratejisine bakilmaksizin, rasgele
olarak 18,624 AKS hastasinda (yiizde 43 NSTEMI) klopidogrel ile tikagrelor
karsilastirldi”® (107). 12 aylik gézlem sonrasinda, kompozit primer sonlanim noktasi
(vaskiiler nedenlerden, M1 veya serebrovaskiiler hastaliktan 6liim olay1) tikagrelor alan
hastalarda anlamli olarak daha az meydana geldigi tespit edildi (9.8'e kars1% 11.7, HR
0.84,% 95 CI 0.770.92). Tikagrelor ve klopidogrel gruplar1 arasinda major kanama
oranlarinda anlamli fark yoktu.

Elektrokardiyogramda ikinci veya tiglincii derece atriyoventrikiiler blogu
olanlar da dahil olmak iizere semptomatik bradikardi riski olan hastalarda
ticagrelordan kaginilmalidir. Prasugrel koroner anjiyografiden 6nce verilmemelidir.
Onerilen dozlar:

Prasugrel: 60 mg'lik bir yiikleme dozu ve 10 mg / giin'liikk bakim dozu

Ticagrelor: 180 mg'lik bir yiikleme dozu ve giinde iki kez 90 mg'lik bir idame dozu
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Klopidogrel: Anjiyografi ve 24 saat iginde olas1 revaskiilarizasyon
uygulanacak hastalarda 600 mg'lik bir yiikkleme dozu, Giinliik 75 mg'lik idame dozu
seklindedir

Gp lIb-II1a inhibitorleri: Dual antiplatelet tedaviden fayda goren hastalarda
rutin gp llb-Illa inhibitor kullanimi 6nerilmez. DAPT alan ve devam eden iskemi
kanit1 olan hastalar i¢in (6rn; devam eden goglis agrist ve iskeminin
elektrokardiyografik kaniti), bir GP IIb / Illa inhibitdrii eklenebilir ya da GP IIb / I1la
blokaji anjiyografi sirasinda goriilen bliyiik bir trombiis yiikiine sahip olan veya
intraprosediirel trombotik komplikasyonlar i¢in kurtarma ydntemi olan yiiksek riskli
hastalarda endike olabilir.

Abciximab : 0,25 mg / kg'lik bir yiikleme dozu, 0.125 mcg / kg / dk (maksimum: 10 mcg /
dk) 12 saat boyunca siirekli inflizyon

Eptifibatide : 180 mcg / kg'lik (maksimum: 22.6 mg) bir yiikleme dozu (1-2
dk'da) ve 2 mcg / kg / dak (maksimum: 15 mg / saat) 24 saat siirekli infiizyon . Ilk
bolustan 10 dakika sonra ikinci bir 180 mcg / kg bolus verilebilir.

Tirofiban : NSTEAKS hastalari igin, ister invaziv ister iskemi giidimlii bir
strateji olsun, bes dakika veya daha kisa bir siire boyunca 25 pg / kg'lik bir yiikleme
dozu (yiiksek-bolus dozu olarak adlandirilir), ardindan 18 saate kadar siiren 0.15 mcg
/ kg / dk stirekli inflizyon yapilmalidir.

Bir P2Y1, reseptor bloke edicisine veya bir glikoprotein (GP) IIb / Illa
inhibitdriine baglamayacak tiim hastalar i¢in 6nce bazal platelet degerleri bilinmelidir.
P2Y reseptor bloker alan hastalar i¢in rutin trombosit sayisi takibi gerekmezken, GP
IIb / [T1a inhibitdrii alan hastalarda dort saat sonra ve giinliik olarak trombosit sayilarini
takip etmek gereklidir.

2.5.25.2.2  Antikoagiilan tedavi

Anti koagiilan tedavinin amact antitrombotik ve antiplatelet tedavinin
kombinasyonu ile birlikte pihtilarin i¢ mekanizmalar, fibrinolitik tedavi veya mekanik
yollarla fibrinolize maruz kaldigi durumlarda pihti olusumunu ve reformasyonunu
onlemektir. Akut koroner sendromlarin yonetiminde kullanilan ii¢ antikoagiilan sinifi
vardir.

Heparinler (unfraksiyone heparin (UFH)ve diisiik molekiil agirhkh
heparin(DMAH)) : UFH ve DMAH, antitrombin (AT, eski ad1 AT III olarak bilinir)
ile komplekslesen ve AT' in trombin, faktdr Xa ve daha az bir 6l¢tide XIla, XIa ve [Xa
inaktivatoriine donlismesine yardimci olan dolayli trombin inhibitérleridir.

AKS hastalarinda UFH tedavisinde birka¢ smirlama vardir. Potansiyel bir
sorun dolasimdaki plazma proteinlerine baglanmadir, bu da hasta i¢in dozlamay1
tahmin edilemez hale getirir ve tutarl antikoagiilan efekti i¢in subkutan dozdan ziyade
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intravendz kullanim gerektirir. Heparin ile indiiklenen trombositopeni gelisme egilimi
baska bir sinirlamadir.

DMAH, UFH gibi faktor Xa'y1 inaktive eder, ancak trombin iizerinde daha az
etkiye sahiptir. DMAH, aPTT'yi 6ngoriilebilir bir sekilde uzatmaz. UFH'ye gore daha
avantajl bir antikoagiilan etki ve immdiin aracili trombositopeni indiikleme olasiliginin
azalmasi gibi bir takim avantajlar1 vardir.

Fondaparinux : Sentetik heparin pentasakkarit fondaparinux, faktor Xa'yi
noétralize etmek icin antitrombin ile etki eder. NONSTE AKS'de rutin kullanimi
Onerilmez ancak kanama riski artmis AKS hastalarinda antikoagiilan tedavi olarak
segilebilir.

OASIS-5 galismasinda®, 20.078 NSTEAKS hastas1, ortalama alt1 giin boyunca
fondaparinux (2.5 mg / giin) veya enoksaparine (giinde iki kez 1 mg / kg) rasgele
ayrildi (antikoagiilasyon  PCI sonrasi genellikle durduruldu). Fondaparinux,
enoksaparine kiyasla, kateter iligkili trombiis (koroner anjiyografi geciren hastalarda)
oranindaki kii¢iik ancak anlamli bir artisla iliskili olarak bulunmustur. Bununla birlikte
fondaparinux ile major kanama orani anlamli olarak azalmis olarak bulunmustur
(2.2'ye kars1% 4.1, tehlike oran1 0.52,% 95 CI 0.44-0.61)

Bivaluridin: Bivalirudin direkt olarak trombine baglanir ve bdylece
fibrinojenin fibrine doniismesini inhibe eder. Fibrine bagli oldugu kadar sivi faz
trombini de etkisiz hale getirir. Plazma proteinlerine baglanmadigindan antikoagiilan
etkisi UFH'e gore daha ¢ok tahmin edilebilirdir.

Bivalirudin'i UFH ile karsilastiran en giincel calisma, 2017 acik etiketli
VALIDATE-SWEDEHEART®! randomize denemesidir. Bu ¢alismada, acil koroner
girisim uygulanan ve tikagrelor, prasugrel veya cangrelor tedavisi alan STEMI veya
NSTEMI olan 6006 hastaya randomize olarak bivalirudin veya heparin verilmistir.
Primer kompozit son nokta (herhangi bir nedenden 6liim, MI veya 180 giinde major
kanama), bivalirudin grubunda yiizde 12.3, heparin grubunda ise yiizde 12.8 olarak
tespit edilmistir (tehlike oran1 0.96, 95% CI 0.83-1.10). Ek olarak stent trombozu
riskinde artista da anlamh bir farklilik bulunmamistir. Tiim bu sonuglarla birlikte
bivaluridin ilk bagvuruda kullanimda maliyet etkinlik a¢isindan diisiik bir etkiye sahip
olmasi agisindan sik kullanilmamaktadir.

2.5.2.5.3 Aritmilerin 6nlenmesi ve tedavisi;

Akut ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisiiniin akut fazi sirasinda ve
sonrasinda hem atriyal hem de ventrikiiler aritmiler goriilebilir. Bunlar hiz sebebiyle
myokardiyal oksijen sunumunda azalmaya neden olacak atriyal fibrilasyon ve
flatterden yasami tehdit edici ritimler olan ventrikiiler tasikardi (VT) ve firilasyona
(VF) kadar genis bir yelazede olabilir. VT ve VF'den korunmak i¢in proflaktik lidokain
kullanim1 6nerilmemektedir. Onerilen profilaktik énlemler arasinda bir beta blokerin
erken uygulanmasi ve hipokalemi ve hipomagnezemi tedavisi yer alir.
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2.5.2.5.4 Erken reperfiizyon ve revaskiilarizasyon tedavisi;

Prospektif ¢alismalar, ST yiikselmesiz akut koroner sendromlu hastalarda
fibrinolitik tedavinin yararli olmadigimni gostermistir. NONSTEAKS’li hastalarda
yapilan erken risk degerlendirmesi ile hastanin koroner anjiyografi zamanlamasina
karar verilir. NSTEMI ve asagidaki 6zelliklerden bir veya daha fazlasina sahip olan
hastalar kisa vadede istenmeyen kardiyovaskiiler olay riski tasimaktadir:

* Hemodinamik instabilite ve kardiyojenik sok

* (iddi sol ventrikiil disfonksiyonu veya kalp yetmezligi

* Medikal tedaviye direngli istirahat anjinasi

*  Yeni ya da kotiilesmekte olan mitral regiirjitasyon ya da yeni gelisen ventrikiiler septal

defekt

¢ Devamli ventrikiiler aritmiler

Bu kriterlerden herhangi birini tasiyan hastalarda erken koroner anjiyografi ve
revaskiilarizasyon oOnerilir. Burda bahsedilen asir1 yiiksek risk ozelliklerinden biri
olmayanlar i¢in, randomize ¢alismalar yiiksek riskli AKS'de erken invaziv yaklagimin
yararint gostermistir. Optimal zamanlama belirsizdir, ancak hastalarin ¢ogunlugu
erken (yani 24 saat i¢cinde) koroner revaskiilarizasyon gegirir.

2017°de yapilan bir meta-analizde, NSTEAKS'li 5324 hastada erken ve
gecikmeli invaziv tedaviyi karsilastiran sekiz randomize c¢alismada mortalite
degerlendirilmistir. Yiiksek riskli hastalarin prospektif analizlerinde, erken invaziv
stratejiyle (yiikselmis biyobelirteg [HR 0.76,% 95 CI 0.58 1.00]), diyabet (HR 0.67,%
95 CI 0.45-0.99) ve 75 yas ve tstiinde (HR 0.65,% 95 CI 0.46-0.93) mortalite daha
diisiik olarak bulunmustur.

3. KARDIYOGONYOMETRI (CGM)

Kardiyogonyometri; Ilk olarak Sanzve ark.®? (113) tarafindan uygulamaya
konulmustur ve son yillarda Schupbach ve Hubner tarafindan koroner arter hastalig

(KAD) tespiti icin ¢aligtimistir®84,

Koroner anjiyografiye giren 332 hastadan olusan prospektif bir kohortta, CGM’nin
tespit i¢in tanisal dogrulugu %71 bulunmustur (koroner arterlerin %50 stenozu ve
bdylece 12 derivasyonlu EKG’den anlamli sekilde daha iyi bulunmustur) (p < 0.003)]
(116). Birkemeyer ve ark.2> CGM’nin dogruluguna kars1 kardiyak manyetik rezonans
goriintiilemeyi (MRI) prospektif olarak degerlendirmis ve CGM %83’liikk yiiksek
dogruluga, %70 hassasiyet ve %95°lik 6zgilinliige ulastig1 raporlanmistir. Retrospektif
kohortta kullanilan orijinal skorlama sistemi %73’liik hassasiyet ve %87’lik 6zgiinliik
saglamistir ve yine retrospektif bir kohortta, CGM %64 hassasiyet ve %82 6zgiinliik
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gostermistir®. Yine en son 2014 tarihli yaymlanan ¢ok yeni bir ¢alismada da siipheli
veya bilinen koroner arter hastalig1 bulunan ardisik olarak katilan hastalar kohortu (n
= 100) stres/istirahat miyokard sintigrafisinden énce CGM ve istirahat EKG’si yoluyla
incelenmistir. Tanisal hassasiyet CGM i¢i % 71 ve EKG i¢in %24, 6zgiinlik CGM
icin %70 ve EKG igin %95 bulunmustur®®.

Cesitli kurumlardaki yaklasik 2,000 hastalik CGM c¢alismalarina kars1 farkli mevcut
referans standartlar bulunmaktadir. Meta analizlere dayanan bir derlemede, KAH’1,
miyokard iskemisini veya yapisal miyokard hasarlarini tespit etmek icin

CGM’nin hassasiyetinin %73 dolayinda ve 6zginliigiiniin %84 dolayinda oldugu
aciklanmistir®’ (120).

Bu veriler ile kardiyogonyometri acil servislerde kullanilmasi uygun bir cihaz olarak
gorilmiistiir.

3.1 CGM'nin ¢calisma prensipleri

Kardiyogonyometri vektorel kardiyografi prensibinin uzamsal gecici
(spatiotemporal)  vektorkardiyografik  ilerlemesidir. =~ CGM  {i¢  bipolar
elektrokardiyografik tiirevi kullanir ve programlanmis bir skoru kullanarak istirahatte
alinan 12 saniyelik kaydi otomatik olarak analiz eder.
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Resim 5: CGM calisma prensipleri
A) Elektrot uygulama semasi

d = .
| Ve
(4] i
e =he
N P N
L
\’bl + '+
A D &b
- - +
1 | 2

A) Dort elektrot hatanin toraksinda asagidaki sekilde yerlestirilir:

O Nokta 1 (yesil) Wilson V4 noktasinda, yani Mid-klavikiiler hatta

5’inci interkostal aralikta;

O Nokta 2 (beyaz) sirtta elektrot 1’e gore Sagittal (Wilson V8 noktasi);

O Nokta 3 (sar1) yukaridaki elektrot 1’e gore 1 ve 2 noktalar1 arasindaki
mesafenin 0.7 kat; mesafede dikey olarak yer alir;

0 Nokta 4 (kirmizi) 1 ve 3 noktalar1 arasindaki ile ayn1 mesafede nokta 3’{in

saginda yer alir. Derivasyonlar su sekilde tanimlanmaktadir: 4-2 D (dorsal), 4-1
A (anterior), 2-1 1 (inferior), 4-3 Ho (yatay), 3-1 Ve(dikey)
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Resim 5: CGM ¢alisma prensipleri (devami)
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X=D*cos 45° -1
Y=D*sin45° + A
Z = sin 45° * (Ve-Ho)

>

o Kirmuzi oblik sagittal diizlemi OSP tamimlar (kirmizi)
o Sari frontal diizlemi tammlar (sarr).
o Uciincii diizlem (mavi) diger iki diizleme gore Ortogonaldir ve nokta 3’ii icerir;
bu OSP’ye gore dik olan sagittal diizlemdedir.
[zdiisiim X : antero-
dorsal ygnde oryantedir ve OSp’de Ve OSP’ye dik sagittal diizlemde yer alir.
[zdiisiim Y: bazo-apikal ysndedir ve OSP (4-2-1) Ve frontal diizlemde (4-3-1) yer
alir.

[zdiigiim Z* OSP’ye gére s_upero-inferior yondedir ve frontal diizlemde (4-3-
1) veOSP’ye dik olan sagittal diizlemde yer alir.

C) Vektor dongiilerinin hesaplanmasi

X, y ve z izdiisiimlerinden gelen vektor dongiileri Cartesian koordinat sistemi
icerisinde hesaplanabilir. Sekil 2C kalp dongiisiiniin R-Ddngiilerini (mavi) ve T-
dongiilerini (yesil) ve medyan dongiide hesaplanan her ikisinin maksimum
vektorlerini (kirmizi) géstermektedir.

B) U¢
ortogonal derivasyon XYZ ve 3D izdiisiim diizlemlerinin hesaplanmasi
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Kisaca, dort elektrod birbirine dik iki diizlemi tanimlar. Her bir diizlemde {i¢
elektrod arasinda Olciilen potansiyelleri vektorel toplami, bu diizlemdeki kalp
vektoriiniin izdiisiimiine karsilik gelen bir vektorii verir.

Iki ortogonal diizlemdeki vektor izdiisiimlerinin kullanarak, her bir milisaniye i¢in
kalp vektorii tekrar olusturulabilir. Vektor oryantasyonu kalp tarafindan yaratilan
elektriksel sahanin yoniinii ve vektor uzunlugu siddetini belirtmektedir.

Ortak sekilde ortogonal ii¢ izdiisiim olan X, Y ve Z trigonometrik olarak
hesaplanir. Bu Kartezyen koordinat sistemi (XYZ), uzamsal depolarizasyonu ve
repolarizasyonu goriintillemek igin biiyiik avantaj saglayarak, kabaca kalbin
anatomisine ve bunun gogiis icerisindeki oryantasyonuna gore diizenlenmistir ve
kaydedilen vektorel bilgilerin anlik kardiyak yorumunu iiretmektedir (Sekil E).
Xekseni anteroposteriororyantasyona sahiptir (pozitif isaretli degerler posterior
yerlesime sahiptir). Y-ekseni sol-oblik-sagitalbazoapikaloryantasyona sahiptir (pozitif
isaretli degerler apeksi isaret eder ve negatif isaretli olanlar kalbin tabanini isaret eder).
Ana diizlem (obliksagittaldiizlem) X- ve Y-eksenleri tarafindan tanimlanmaktadir. Z-
ekseni diger iki diizleme diktir (negatif isaretli degerler yukariyi isaret eder). Frontal
diizlem Y- ve Z-eksenleri tarafindan tanimlanir. X- ve Zeksenleri tarafindan
tanimlanan diizlemler de obliksagittal ve frontal diizlemlere dik olan sagittal diizlemdir
ve kalbin apikal ve bazal kisimlarin1 ayirmaktadir.

CGM yedi elektrodlu Frank vektor kardiyografisinden iki dnemli yoniiyle
ayrilir. Birincisi, CGM araya giren rezistor aglart olmadan bes elektrodla (4 elektrod
ve 1 topraklama) kaydedilmektedir (diizeltilmemis teknik). Ortogonal sistemde
geometrik elektrod yerlestirilmesi, vektdr kardiyografi teknikleriyle iligkili
bozulmalardan kaginmaktadir. CGM’de, elektrod pozisyonu ve trigonometrik
konstriikksiyonlar matematiksel olarak XYZ izdiisiimlerinin ortogonalligini
diizeltmektedir.

CGM olgiimleri yatar durumdaki hastaya bes elektrodun yerlestirilmesiyle
(bu siire ortalama bir dakika almaktadir) ve ticari olarak mevcut donanim ve yazilim
(Cardiologic Explorer, enverdis, Jena, Almanya) kullanilarak elde edildi. 12 saniyelik
kayit siiresince, hastadan torakal hareketleri en aza indirmek i¢in solumamasi veya
yiizeysel solunum yapmasi istendi. Hastalara standart CGM uygulanabilmesi i¢in
caligmaya katilanlarin hepsine CGM egitimi verildi.

Bir hastada kaydedilen tiim parametreler normal aralik igerisinde oldugu
zaman, sifir skoru iiretilir, yani CGM negatiftir (menfidir). Eger herhangi bir
parametre aralik disindaysa, skor sifirin altindadir, boylece patolojik veya “pozitif”
CGM’yi tanimlar. Anlik, otomatik olarak tiretilen bulgu, elektronik olgu kayit formuna
girilen CGM tanis1 olarak tescil edildi. Her ne kadar “skor” ibaresi kullanilsa da, CGM
“pozitif” veya “negatif” CGM seklinde iki segenekli sonu¢ olusturmaktadir. Sifirin
altindaki sayisal skor degeri iskeminin biiyiiklik veya siddetinin Olciisiini
yansitmamaktadir.
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4. GEREC VE YONTEM

4.1 Calismanin tasarimi

Calismamiz, troponin (yiiksek duyarlikll) testi, 12 derivasyonlu EKG ve
CGM’nin acil serviste NSTE/AAP hastalarinda ilgili stenozlarin (%50) tespiti
amaciyla hassasiyetini, 6zglinliigiinii ve dogrulugunu karsilastirmak i¢in prospektif
kesitsel analitik bir ¢aligmadir.

Hasta se¢imi Ege Universitesi Etik kurulu onay1 alindiktan sonra Akut gogiis
agrisi ve/veya dispne ile acil servise basvuran 18 yas iistii hastalar ve NSTEMI/AAP
tanis1 alan hastalar calisma popiilasyonunu olusturacaktir. Tiim hastalarin katilim
oncesinde bilgilenmis onamlar1 alinacaktir. Calisma popiilasyonun belirlenmesi ve
veri toplanmasi Caligma, bir yillik donem i¢inde, 24 saat uzman hizmeti veren,
200.000 eriskin hasta/yil kapasiteli Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis
Kliniginde yapilacaktir. Arastirmaya baglamadan ©Once uzmanlar, asistanlar ve
paramedik-acil tip teknisyenlerine konu ve arastirmanin basamaklariyla ilgili bilgi
verilecektir. Acil Servis i¢inde 24 saat arastirmay1 primer olarak kontrol edecek acil
tip uzmani ve acil tip asistan1 bulundurulacaktir.

Calisma sirasinda hastalarin acil servis tedavilerinde herhangi bir degisiklik ve
gecikme olmayacaktir. Herhangi bir gecikme olasilig1 veya gecikme durumunda veya
ciddi anstabil durumlarda (solunum durmasi, kalp durmasi, ciddi biling degisikligi,
ventrikiiler fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi saptanmasi, anstabil tasikardi, anstabil
bradikardi, hastanin diiz yatirilamayacagi kadar ciddi kalp yetmezligi ve akciger
O6demi) veya STEMI hastalari calismaya alinmayacaktir. Hastanin acil servis igerisinde
dogal izlem siiresi, tan1 ve tedavisine miidahale edilmeyecektir. Hasta popiilasyonun
belirlenmesi: Acil hekimlerinin tan1 ve tedavisine yonelik herhangi bir miidahale
yapilmayacaktir. Acil servise gogiis agrisi, nefes darligi veya herhangi bir sikayetle
gelip acil hekimlerinin NSTEMI&AAP  tanis1 koydugu ve Kardiyoloji hekimleri
tarafindan yatis verilen ve yatis verildikten sonra kardiyoloji uzmani tarafindan
anjiyografi yapilan hastalar ¢alismaya alinacaktir. Hasta acil serviste AKS tanisi alsa
ve koroner yogun bakima yatirilsa dahi kardiyoloji uzmani tarafindan koroner
anjiyografi yapilmayan veya yapilamayan hastalarda calisma dis1 birakilacaktir.
Hastalara bagvuru esnasinda ve AKS tanis1 konuldugunda hastalarin onay1 varsa CGM
yapilacaktir. CGM uygulamasi i¢in hastalardan herhangi bir iicret talep
edilmeyecektir. KYB’ a yatirilan hastalarin koroner anjiyografileri nicel (kantitatif)
koroner analiz yoluyla koroner stenozu dereceleyen kardiyoloji uzmani tarafindan
degerlendirilecektir. Bir major koroner arterde captaki en az %50’lik stenoz pozitif
olarak kabul edilecektir. Aragtirmanin evreni bir yil i¢inde acil servise bagvuran akut
koroner sendrom tanis1 almis ve NSTE olan hastalardir. 2013 yilinda AS te kalp Krizi
tanist konmus olan hastalarin yaklasik %60’ 1 NSTE/AAP ve %40’ 1 STEMI olup
yaklasik hasta sayis1 4500’ diir. Buradan 4500%0,6=2700 NSTE hasta olarak belirledik
ve %95 giliven diizeyinde %5 orneklem hatasiyla, ornek sayis1 n:340 hasta olarak
bulunmustur. Kadin erkek orani esit olarak belirlenmistir. Istatistiksel & Analitik
Yontemler Acil serviste AKS tanist1 konulan hastalarda, tami testlerinin
performanslarinin denetlenmesi ve gegerliliginden emin olmak amaci ile dncelikle tani
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testinin gercek sonuglarla benzer olup olmadiginin denetlenmesi Mc Nemar testi ile
gerceklestirilecektir. CGM’ nin tanisal degerine ait 6zgiin oranlar (6zgiillikk duyarlilik
..vb) belirlenecektir. Ve CGM’ nin tanidaki kestirim giicii belirlenecektir. Aragtirmada
yer alan degiskenler icerisinden taniya katkida bulunabilecek diger belirtegler
arastirilacaktir. Anlamli bulunanlar ile ROC analizi yapilarak Cut of degerleri
arastirilacaktir. Tiim testler de 0:0,05 olarak alinacak ve “’p’’ degeri bu degerden
kiigiik oldugu durumlarda fark istatistiksel olarak anlamli kabul edilecektir.
Kardiyogonyometri Olgiimleri CGM oOlgilimleri yatar durumdaki hastaya bes
elektrodun yerlestirilmesiyle (bu siire ortalama bir dakika almaktadir) ve ticari olarak
mevcut donanim ve yazilim (Cardiologic Explorer, enverdis, Jena, Almanya)
kullanilarak elde edilecektir. 12 saniyelik kayit siiresince, hastadan torakal hareketleri
en aza indirmek i¢in solumamasi veya yiizeysel solunum yapmasi istenecektir.
Hastalara standart CGM uygulanabilmesi i¢in ¢aligsmaya katilanlarin hepsine CGM
egitimi verilecektir. CGM bulgusunun yorumlanmasi1 Bir hastada kaydedilen tiim
parametreler normal aralik igerisinde oldugu zaman, sifir skoru iiretilir, yani CGM
negatiftir (menfidir). Eger herhangi bir parametre aralik disindaysa, skor sifirin
altindadir, boylece patolojik veya “pozitif” CGM tanimlar. Anlik, otomatik olarak
iretilen bulgu, elektronik olgu kayit formuna girilen CGM tanis1 olarak tescil
edilecektir. Her ne kadar “skor” ibaresi kullanilsa da, CGM “pozitif” veya “negatif”
CGM seklinde iki segenekli sonug olusturmaktadir. Sifirin altindaki sayisal skor degeri
iskeminin biiyiikliik veya siddetinin 6l¢iisiinii yansitmamaktadir. Troponin ve EKG
degerlendirilmesi eger acil hekimleri tarafindan istenmisse Troponin T hs (cobas e 602
cihazinda elektrokemilliiminans yontemiyle- Roche) ilk bagvuru ve 6. saat kontrolleri
degerlendirilecektir. Ilgili test kitinin referans limiti igerisindeki bir deger negatif
olarak kabul edilecek, normalin iist limitindeki bir deger ise pozitif olarak kabul
edilecektir. Seri troponin sonuglartyla ilgili olarak, eger dl¢limlerden en az bir tanesi
pozitifse bu test pozitif kabul edilecektir. Tersine, farkli zaman noktalarindaki tekli
test negatifse, seri troponin testi negatif kabul edilecektir. EKG: Persistan veya gegici
ST-segmentli, iki komsu derivasyonda yeni yatay veya asagi egimli ST ¢okmesi> 0.05
mV ve/veya belirgin R dalgasiyla veya >1 R/S oraniyla birlikte>0.05 mV T
inversiyonu bulunan bir EKG akut miyokard iskemisinin gostergesi olarak kabul
edilecektir ve dolayisiyla pozitif olarak kabul edilecek; diger tiim olgular negatif
olarak kabul edilecektir.

Calismadan diglama kriterleri: ilk bagvuruda STEMI tanis1 almasi, solunum
durmasi, kalp durmasi, ciddi biling degisikligi, ventrikiiler fibrilasyon, ventrikiiler
tagikardi saptanmasi, anstabil tasikardi, anstabil bradikardi, hastanin diiz
yatirtlamayacagi kadar ciddi kalp yetmezligi ve akciger 6demi olmasi, kardiyojenik
sok, onemli kardiyak ektopik atimlarin varligi, kalp pili (pacemaker) varligi, tasikardi
(150 atim/dak.,demet dal blogu ve/veya atrial fibrilasyon), CGM yapilamayan hastalar
(hareketsiz veya soluksuz kalamayacaklar), koroner anjiyografi yapilmayan veya
yapilamayan hastalar, calismaya katilmak istemeyen ve onami alinamayan hastalar
calisma dis1 birakilacaktir.
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5. BULGULAR

Calismamiz Kasim 2016- Nisan 2018 tarihleri arasinda toplam ii¢ merkezde
yapildi. Bu merkezler Ege Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servis Anabilim Dali,
Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servis Anabilim Dal1 ve Ankara Yildirim
Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil Servis Anabilim Dali idi.
Calismamiza katilan merkezlerden Ankara Yildirim Beyazit Universitesi Tip Fakiiltesi
Hastanesi Acil Servis Anabilim Dali kardiyogonyometri cihaz temininin gecikmesi,
calisma ylriitecek ekibin organizasyonunun gecikmesi gibi nedenler ile Kasim
2017°de, Umraniye Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servis Anabilim Dali ise Subat
2018 itibari ile hasta alimina basladi.

Kasim 2016- Nisan 2018 tarihleri arasinda E.U.T.F Acil Servis Anabilim
Dalina gogiis agrisi, nefes darligi, carpinti, epigastrik agri vb. AKS diislindiiren
sikayetler ile bagvuran hasta sayis1 6.207 idi. Bu hastalarin %13,8’1 (n=856) STEMI
tanist almis olup calisma dis1 birakildi. Bunun disinda gelisinde ciddi anstabil durumda
olan hastalar (solunum durmasi, kalp durmasi, ciddi biling degisikligi, ventrikiiler
fibrilasyon, ventrikiiler tagikardi saptanmasi, anstabil tasikardi, anstabil bradikardi,
hastanin diiz yatirilamayacagi kadar ciddi kalp yetmezligi ve akciger 6demi) hasta
(n=312) calisma dis1 birakildi. Atipik g6gilis agrist nedenleri (myalji, ploretik agri,
pnomoni, gastroozefageal reflli, anksiyete, herpes zoster vb) diisliniilen hastalar
(n=2984) hasta ¢alisma dis1 birakildi. EKG’de ST depresyonu veya dinamik T dalga
degisiklikleri olan hastalar ya da Braunwalt’a gore Oykii ile anstabil anjina pektoris
diisiindiiren hastalar (n=2055) monitorize izlem alanlarindan birine alindi. Takipte
troponin degerlerinde progresyon olan hastalar, TIMI risk skorlamasina gore 5 ve
tizerinde puan alan hastalar ya da 6ykii ile anstabil anjina pektoris diisiindiiren hastalar
kardiyoloji hekimi ile konsulte edildi. Caligmaya alinan hastalarin tamami koroner
anjiyografi uygulanan hastalar idi, takipte koroner anjiyografi karari herhangi bir
nedenle verilmeyen hastalar (NSTEMI veya AAP tanis1 almayan hastalar, hasta reddi,
kardiyoloji hekimi goriisiine gore koroner anjiyografi gereksinimi olmayisi, yas-ek
hastaliklar sebebi ile sadece medikal tedavi ile izlenen hastalar, anjiyografi sonucuna
ulagilamayan hastalar) ¢alisma dis1 birakildi.

Calismaya alinan hastalarin tamami koroner anjiyografi uygulanan hastalar idi,
takipte koroner anjiyografi karar1 herhangi bir nedenle verilmeyen hastalar (NSTEMI
veya AAP tanis1 almayan hastalar, hasta reddi, kardiyoloji hekimi goriisline gore
koroner anjiyografi gereksinimi olmayisi, yas-ek hastaliklar sebebi ile sadece medikal
tedavi ile izlenen hastalar, anjiyografi sonucuna ulagilamayan hastalar) ¢calisma dis1
birakildi. Kardiyoloji hekimi tarafindan gesitli sebepler ile (stabil AKS diisiiniilmesi,
EKG degisikliklerinin ve troponin yiiksekliginin gegirilmis koroner girigim oykiisii ile
iliskilendirilmesi, hasta kliniginin AKS diistindiirmemesi vb) akut koroner sendrom
diisiiniilmeyerek taburcu edildi (n=1152). Akut koroner sendrom tanis1 diisiiniilmesine
ragmen kendi istegi ile taburcu olan 108 hasta mevcut idi. 36 hasta anemiye sekonder
AKS diistiniildiigiinden koroner anjiyografi planlanmadi. Geriye kalan 759 hastadan
52’si ¢alismaya katilmay1 reddetti, 189 hasta yatirilip koroner anjiyografi yapilmadan
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izlenme karar1 alindigindan ¢alisma dis1 kaldi ve 177 hastanin koroner anjiyografi
sonucuna ulasilamadi.

Calismaya alman tiim hastalarin bilgilendirilmis goniillii olur onam formu
alinarak CGM uygulandi. Koroner anjiyografi karar1 verilip bir dis merkeze sevk
edilen tiim hastalarin koroner anjiyografi CD’lerine ulasildi ve CGM sonuglarina kor
olan her merkez i¢in bir kardiyolog tarafindan yorumlanmasi saglandi. Calisma akis
semasi sekil 2’de 6zetlenmistir
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Sekil 2: Calisma akis semast
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5.1 Demografik ve genel veriler
5.1.1 Yas ile ilgili veriler

Calismaya toplam 341 hasta alindi. Alinan hastalarin yas ortalamasi1 59,4+12,5 idi
(en diisiik 23 en yiiksek 90). AAP tanisi alan hastalarin yas ortalamasi 55,6+11,0 iken,
NSTEMI tanis1 alan hastalarin yas ortalamasi 61,5+£12,8 idi. Hastalarin %69,5’u
(n=237) 65 yas ve altinda, %30,5’i (n=104) 65 yas istiindeydi.

Hastalarin yas gruplart ve cinsiyetler arasi iligski incelendiginde 65 yas alti
hastalarin %73 iiniin (n=173) erkek cinsiyette oldugu ve bu nedenle 65 yas altinda kadin
erkek sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli fark oldugu goriildii (p=0,001). 65 yas
tistii hastalarda kadin erkek sayilar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu.
Hastalarin cinsiyetlerinin yas gruplarina dagilimi tablo 14’te verilmistir.

Tablo 14: Hasta cinsiyetlerinin yas gruplarina gore dagilim tablosu

Cinsiyet Toplam
Erkek Kadin
Yas grup <65 (n, %) 173 (%73,0) 64 (%27,0) 237 (%100)
>65 (n, %) 57 (%54,8) 47 (%45,2) 104 (%2100)
Kikare 10,789? p=0,001

Hastalarin yas gruplari ile komorbid hastalik 6ykiisii arasindaki iliski incelendiginde 65
yas lstii hastalarin %96,2’sinin (n=100) en az bir komorbid hastaliga sahip oldugu ve bu
nedenle 65 yas altindaki hastalardan istatistiksel anlamli olarak komorbid hastalik
varliginin daha fazla bulundugu tespit edildi (p<0,001) hastalarin ek hastaliklarinin yas
gruplarina gore dagilimi tablo 15°te verilmistir.

Tablo 15: Hasta ek hastalik durumunun yas gruplarina gore dagilimi

Komorbid hastalik Toplam
Var Yok
Yas grup <65 (n, %) 176 (%74,3) 61 (%25,7) 237 (%100)
>65 (n, %) 100 (%96,2) 4 (%3,8) 104 (%100)
Kikare 22,454% p<0,001

Her iki yas grubunda da en sik bagvuru sikayeti gogiis agrist (%83,3) olarak tespit
edildi. Bagvuru sikayetlerinden ikinci en sik olani nefes darligiydi (%6,5).
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Tablo 16: Hasta basvuru sikayetlerinin yas gruplarina gore dagilimi

Basvuru sikayeti Yas Grup Toplam
(n, %)
<65 >65
Gogiis agrisi 207 (%72,9) 77 (%27,9) 284 (%100,0)
Nefes darhgi 9 (%40,9) 13 (%59,1) 22 (%100,0)
Carpinti 3 (%50,0) 3 (%50,0) 6 (%100,0)
Epigastrik agr 6 (%66,7) 3 (%33,3) 9 (%100,0)
Diger 12 (%60,0) 8 (%40,0) 20 (%100,0)

Yas gruplari ile koroner anjiyografi sonuglar1 arasindaki iliski incelendiginde, 65
yas Ustil hastalarin %85,6’sinda (n=89) koroner anjiyografi sonucunda %50 nin iizerinde
darlik tespit edildigi ve bu nedenle calismaya alinan 65 yas lstli hastalarda koroner
anjiyografide kritik darlik tespit edilme durumunun istatistiksel anlamli olarak fazla
oldugu tespit edildi (p<0,001). Hastalarin koroner anjiyografi sonuglarinin yas gruplarina
dagilimi tablo 16°da verilmistir.

Tablo 17: Koroner anjiyografi sonuglarinin yasa gore dagilimi

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>9%050 <%50
Yas Grup <65 (n, %) 158 79 237
(%66,7) (%33,3) (%100)
>65 (n, %) 89 15 104
(%85,6) (%14,4) (%100)
Kikare 16,145% )1
p<0,0
Sekil 3: Hasta tanilarina gore ortalama yaslar
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Ortalama yas

60—

Y
o
1

|
AAP

| Lo
NSTEMI

Tam

Yas ile hasta tanilar1 arasindaki iliski
incelendiginde 65 yag  ustl
hastalarin %76’sinin (n=79) NSTEMI tanis1
aldig1 ve bu nedenle NSTEMI tanis1  alan
hastalarin istatistiksel anlaml1 olarak

daha ileri yaslarda olduklar1 goriildi (p<0,001).
Hasta tanilarinin yas gruplar ile iligkisi tablo
x’de gosterilmistir.

(Sekil 3’te (solda);hasta tanilarina
gore ortalama yaslar ve %95 standart sapmalari
gosterilmistir)

Tablo 18: Hasta tanilarinin yas gruplarina gore dagilimi

Tam Toplam
AAP NONSTEMI
Yas Grup <65 (n, %) 94 (%39,7) 143 (%60,3) 237 (%100)
>65 (n, %) 25 (%24,0) 79 (%76,0) 104 (%2100)
Kikare 7,766% p<0,001

Yas gruplart ile CGM sonuglar arasindaki iligki incelendiginde yas gruplari
arasinda CGM sonuglart i¢in istatistiksel anlamli bir farklilik olmadigi goriildii. (p=0,066).

Tablo 19:Hasta CGM sonuclarinin yas gruplarina gore dagilimi

CGM Toplam
Pozitif Negatif
Yas Grup <65 (n, %) 194 (81,9%) 43 (18,1%) 237 (%100)
>65 (n, %) 94 (%90,4) 10 (9,6%) 104 (%100)
Continuity correction p=0,066

Yas gruplar ile EKG bulgular1 arasindaki iliski incelendiginde 65 yas tistii
hastalarin %71,2’sinin (n=74) ilk EKG’lerinde iskemik bulgu bulundugu ve bu nedenle
65 yas istll hastalarda iskemik EKG bulgularinin istatistiksel anlamli olarak daha fazla
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oldugu tespit edildi (p<0,001). Hastalarin EKG bulgularinin yas gruplaria goére dagilimi
tablo 19’da verilmistir.

Tablo 20: Hasta EKG bulgularinin yas gruplarina gore dagilimi

EKG’de iskemi Toplam
Var Yok
Yas grup <65 (n, %) 106 (%44,7) | 131 (%55,3) 237 (%100)
>65 (n, %) 74(%71,2) | 30 (%28,8) 104 (%100)
Kikare 20,257% p<0,001

Yas gruplar ile birinci troponin sonuglar1 arasindaki iliski incelendiginde 65 yas tistii
hastalarin %75,6’sinda (n=90) ilk bakilan troponin referans sinirmin iizerindeydi ve bu
nedenle ileri yasta ylikselmis troponin degerlerinin istatistiksel anlamli olarak fazla
oldugu tespit edildi. Hastalarin birinci troponin sonuglarimin yas gruplart ile iliskisi tablo
20’de verilmistir.

Tablo 21: Hasta birinci troponin sonuclarinin yas gruplarina gore dagilimi

Troponin
<13 >13
Yas <65yas (n, %) 105 131 236
(%46,2) (%53,8) (%100)"
>65yas (n, %) 26 78 104
(%24,4) (%75,6) (%100)
Kikare 11,580% p<0,001

*Dbir hastada ilk troponin hemolizli ¢iktigindan kayip veri mevcuttur.
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5.1.2 Cinsiyet ile ilgili veriler

Calismaya alinan hastalarin  %67,4’0 (n=230) erkek, %32,6’s1 (n=111)
kadind1.Her iki cinsiyette de bagvuru sikayetlerinden en sik goriilen gogiis agristyds. Ikinci
en sik bagvuru sikayeti nefes darligiydi. Carpint1 sikayeti ile bagvuran hastalarin

%83,3’1 kadindi. Hastalarin basvuru sikayetlerinin cinsiyetler le iliskisi tablo 21’de
verilmisgtir.

Tablo 22: Hasta cinsiyetlerinin bagvuru sikayetlerine gore dagilim

Cinsiyet (n, %)

Basvuru sikayeti

Gogiis agnisi | Nefes darhi@1| Carpinti |[Epigastrik agr1| Diger

Erkek 193 (%83,9) | 12 (%52) | 1(%04) | 7 (%3,0) |17 (%7,4)

Kadin 91 (%82,0) | 10(%9,0) | 5 (%4,5) 2 (%1,8) 3 (%2,7)
Ailede koroner hastalik Oykiisii kadin hastalarin %48,6’sinda (n=54) var iken
erkek hastalarin %42,6’sinda (n=98) mevcuttu. Cinsiyete gore aile dykiisii varlig1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli farklilik yoktu (p=0,293). Hastalarin ailede koroner hastalik

Oykiisii olup olmamasinin cinsiyetlere gore dagilimi tablo 22°de verilmistir. Tablo 23:
Hasta cinsiyetlerine gore aile dykiisii varliginin dagilimi

Ailede KAH dykisii Toplam
Var Yok
Cinsiyet Erkek 98(%42,6) |132 (%57,4)| 230 (%100)
Kadn 54 (%48,6) | 57 (%51,4) | 111 (%100)
Kikare 1,106 p=0,2 3

Hasta cinsiyetleri ile koroner anjiyografi sonuclar1 arasindaki iligki incelendiginde
koroner anjiyografide %50’nin {izerinde darlik olan hastalarin %77,8’inin (n=179) erkek
cinsiyette oldugu ve bu nedenle erkek cinsiyette koroner anjiyografide kritik darligin
istatistiksel anlaml1 olarak yiiksek bulundugu tespit edildi (p=0,001).

Tablo 24: Koroner anjiyografi sonuglarinin cinsiyetlere gore dagilimi

Anjiyo sonucu (n, %)

Toplam
<%>50 darhk >%50 darhk
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Cinsiyet Erkek 51 (%22,2) 179 (%77,8) | 230 (%100)

Kadn 43 (%38,7) 68 (%61,3) | 111 (%100)

Kikare 10,289* p=0,001

Her iki cinsiyette de AAP ve NSTEMI tanilarinin dagiliminda istatistiksel anlamli
farklilik yoktu (p=0.583)

Tablo 25: Hasta tanilarinin cinsiyetlere gore dagilim

Tani (n, %) Toplam
AAP NSTEMI
Cinsiyet| Erkek 78 (%33,9) 152 (%66,1) 230 (%100)
Kadin 41 (%36,9) 70 (%63,1) 111 (%100)

Kikare 0,301% p=0,583

Cinsiyet ile kardiyogonyometri sonuglar1 arasinda iliski bakildiginda erkek cinsiyette
olan hastalarin %88,7’sinde CGM pozitif oldugu ve bu nedenle erkek cinsiyette CGM
pozitifliginin istatistiksel anlamli olarak yiiksek bulundugu tespit edilmistir (p=0,002).
Kardiyogonyometri sonuclarinin cinsiyetlere gore dagilimi tablo X’de verilmistir.

Tablo 26: CGM sonuclarinin cinsiyetlere gore dagilimi

-GM Toplam
Pozitif Negatif
Cinsiyet | Erkek (n, %) | 204 (%88,7) 26 (%11,3) 230 (9%100)
Kadin (n, %) 84 (%75,7)) 27 (%24,3) 111 (%2100)

Kikare 9,668% p=0,002

Cinsiyet ile EKG sonuglar1 arasindaki iligki incelendiginde kadin cinsiyette %61,3
EKG’de iskemi tespit edildigi ve bu nedenle EKG’de iskemik degisikligin kadin cinsiyette
erkeklere gore istatistiksel anlamli olarak daha fazla bulundugu tespit edildi (p=0,029)
EKG sonuglarinin cinsiyetlere gore dagilimi tablo X’de verilmistir.
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Tablo 27: EKG sonuclarinin cinsiyetlere gore dagilimi

Cinsiyet

EKG’de iskemik degisiklik Toplam
Var Yok
Erkek (n, %) | 112 (%48,7) 118(%51,3) 230 (%100)

Kadin (n, %)

68 (%61,3)

43(%38,7)

111 (%100)

Kikare 4,743% p=0,029

Hasta cinsiyetleri ile troponin sonuglar1 arasindaki iliski bakildiginda kadin ve
erkek cinsiyetleri arasinda troponin sonuglari agisindan istatistiksel olarak anlamli bir
farklilik yoktu (p=0,596) Hasta troponin sonuglarinin cinsiyetlere goére dagilimi tablo

X’de verilmistir.

Tablo 28: Troponin sonuglarimin cinsiyetlere gore dagilimi

Troponin Toplam
<13 >13
Cinsiyet | Erkek (n, %) 86 (%37,6) 143 (%62,4) | 229(%100)
Kadin (n, %) 45 (%40,5) 66 (%59,5) | 111 (%100)

Kikare 0,281% p=0,596

5.1.3 Vital bulgular

Hastalarin vital bulgularinin ortalama, median, minimum ve maksimum degerleri

Tablo 29°da gosterilmistir.

Tablo 29: Hastalarin vital bulgularinin dagilimi

Ortalama
Standart | Median | Minimum | Maksimum
sapma deger deger deger
Sistolik Tansiyon 138,99 25,02 136,00 83,00 234,00
Diyastolik Tansiyon 75,98 13,69 74,00 47,00 132,00
Nabiz 80,22 12,56 80,00 50,00 120,00




Sp0O2 95,82 2,33 96,00 80,00 100,00

Hastalarin vital bulgularinin dagilimi tablo X’de verilmistir. Hastalarin %46,7’si
(n=159) basvurusunda normotansif iken, %42,5’1 (n=145) hipertansif, %10,8’1 (n=37)
hipotansif gruptaydi. Hastalarin %88,85 (n=303) normal kalp hizina sahip iken, %6,7’si
(n=23) tasikardik, %4,1 (14) hasta bradikardikti.

Hastalarin yas gruplart (p=0,197) ve cinsiyetleri ile (p=0,159) tansiyon
degerlerinin dagiliminda istatistiksel anlamli farklilik yoktu.

Hastalarin gelis tansiyonlar1 ile (p=0,411), gelis nabizlar1 ile CGM arasinda
istatistiksel anlamli iligki yoktu. Hastalarin gelis nabiz degerleri ile troponin sonuglari
arasinda istatistiksel iligki tespit edilemedi (p=0,328).

Hastalarin gelis tansiyonlari ile (p=0,162) ve gelis nabizlari ile (p=0,508) koroner
anjiyografi sonuglari arasinda istatistiksel anlamli bir iliski tespit edilemedi.

Sekil 4: Hasta tanilarina gore ortalama sistolik ve diyastolik tansiyon degerleri

Sistolik Tansiyon Diyastolik Tan:

250-;
Hastalarin tanilarina gore tansiyon
== T degerlerinin dagilimi arasinda istatistiksel
anlamli 1iliski yoktu (sistolik p=0,542,

1504 diyastolik p=0,687)
. ) (Sekil 4: Hasta tanilarina gore
106 _I_ ortalama sistolik ve diyastolik tansiyon
— % degerleri)
504
o
I A;{AP N51!Er~M AAP

Hastalarin gelis tansiyon (p=0,762), nabiz degerleri (p=0,508) ile koroner

anjiyografi sonuglar1 arasinda istatistiksel anlaml iliski tespit edilemedi.
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5.1.4 Basvuru sikayeti

Hastalarin %83,3’ii (n=284) ile en sik bagvuru sikayeti gogiis agris1 idi. Bunu %6,5
(n=22) ile nefes darligi, %5,9 (n=20) ile diger nonspesifik semptomlar (fenalik hissi,
huzursuzluk, genel viicut agrisi, halsizlik) izledi. Hastalarin basvuru sikayetlerinin
dagilimi Tablo 29°de verilmistir.

Tablo 30: Hastalarin bagvuru sikayetlerinin dagilimi

Basvuru sikayeti n (%)
Gogiis agrisi 284 (%83,3)
Nefes darlig 22 (%6,5)

Epigastrik agri 9 (%2,6)

Carpint1 6 (%1,8)

Diger 20 (%5,9)
Toplam 341 (%100,0)

Bagvuru sikayetlerine gore hastalarin anjiyo sonuglari arasindaki iliskiye
bakildiginda goglis agris1 sikayeti ile bagvuran hastalarin %71,1’inde (n=202), nefes
darlig1 sikayeti ile bagvuran hastalarin %86,4’linde (n=19), carpint1 sikayeti ile bagvuran
hastalarin %66,7’sinde (n=4) epigastrik agr1 ile bagvuran hastalarin %33,3’iinde (n=3)
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anjiyo sonucu ile %50’nin iizerinde darlik tespit edildi. Hastalarin gelis sikayetlerinin
koroner anjiyografi sonuglari ile iliskisi tablo 31°de verilmistir.

Tablo 31: Hastalarin basvuru sikayetlerinin koroner anjiyografi sonuclarina gore dagilim

Basvuru sikayeti Toplam

Anjiyo sonucu

<%50 darlik | >%50 darlik
0 0 0
Gogiis agrist 82 (%28,9) | 202 (%71,1) 284 (%100,0)
5 3 (%13,6) 19 (%86,4) 22 (%100,0)
Nefes darlig1
0 9 0
Carpints 2 (%33,3) 4 (%66,7) 6 (%100,0)
, . 6 (%66,7) 3 (%33,3) 9 (%100,0)
Epigastrik agr1
Diger 1 (%5,0) 19 (%95,0) 20 (%100,0)

Hastalarin basvuru sikayetleri ile CGM sonuglart incelendiginde nefes darlig ile
basuran hastalarin %100’{iinde (n=22), gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin %81,3 tinde
CGM sonucunun pozitif oldugu gériildii. Bagvuru sikayetlerinin CGM sonuglari ile
iliskisi tablo 32’de verilmistir.

Tablo 32: Bagvuru sikayetlerinin CGM sonuglari ile iliskisi

CGM Toplam
Pozitif Negatif
Basvuru Gogiis agrisi 236 (%81,3) | 48 (%16,9) 284 (%100)
sikayeti Nefes darlig 22 (%100) 0 (%0,0) 22 (%100)
Carpinti 4 (%66,7) 2 (%33,3) 6 (%100)
Epigastrik agri 7 (%77,8) 2 (%22,2) 9 (%100)
Diger 19 (95,0) 1(5,0) 20 (%100)

5.1.5 Komorbid hastahklar

Calismaya alinan hastalarin %80,9°’unda (n=276) en az bir komorbid hastalik
mevcut iken, en sik goriilen komorbid hastaligin %60,4 (n=206) ile HT oldugu, ikinci en
stk %45,7 (n=156) ile KAH Oykiisiiniin bunu izledigi goriildii. Hastalarin komorbid
hastaliklarinin dagilimi Tablo 33°de verilmistir
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Tablo 33: Hastalarin komorbid hastaliklarinin dagilimi

n (%)

EK hastalik Var 276 (%80,9)
Yok 65 (%19,1)
Toplam 341 (%100)
HT 206 (%60,4)
Ek hastalik varsa KAH 156 (%45,7)
niteligi DM 125 (%36,7)
HL 85 (%24,9)

KOAH 13 (%3,8)

KKY 12 (%3,5)

CVO 10 (%2,9)

KBY 8 (%2,3)
Diger 44 (%12,9)

Hastanin ek hastaliklar1 ile koroner anjiyografi sonuglar1 arasindaki iliski
incelendiginde hipertansiyon tanist1 olan hastalarin %77,2°sinde (n=159) koroner
anjiyografi sonucunda %50°nin iizerinde darlik tespit edilmis oldugu ve bu nedenle
hipertansiyon tanisi olan hastalarin koroner anjiyografide darlik gelisen hastalar i¢erisinde
istatistiksel anlamli olarak fazla sayida olduklar tespit edildi (p=0,015). Hipertansiyon
tanist ile koroner anjiyografi arasindaki iligki tablo 34’de verilmistir.  Tablo 34:
Hipertansiyon tanisinin koroner anjiyografi sonuglari ile iliskisi

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
<%50 >%50
Hipertansiyon Var 47 (%22,8) 159 (%77,2) 206 (%100)
Yok 47 (%34,8) 88 (%65,2) 135 (%100)
Kikare 5,881% p=0,015

Koroner arter hastaligi Oykiisii olan hastalar ile koroner anjiyografi sonuglari
arasindaki iliski incelendiginde, koroner arter hastaligi olan hastalarin %80,1’inde
(n=125) yapilan koroner anjiyografi sonucunda anlamli kritik darlik tespit edildigi ve bu
nedenle koroner arter hastalig1 6ykiisii olan hastalarin koroner anjiyografide anlamli kritik
darlik tespit edilen hastalar igerisinde istatistiksel olarak anlamli yiiksek sayida oldugu
tespit edildi (p=0,004).

Tablo 35: Koroner arter hastalig1 oykiisiiniin koroner anjiyografi sonuclari ile iligkisi

| Anjiyo sonucu darhk | Toplam

64



<%50 >%50

KAH Var 31 (%19,9) 125 (%80,1) 156 (%45,7)

oykiisii Yok 63 (%34,1) 122(%65,9) 185 (%54,3)

Kikare 8,525% p=0,004

Diyabetes mellitus Oykiisii ile koroner anjiyografi sonuclar1 arasindaki iliski
incelendiginde, diyabetes mellitus tanist olan hastalarin %84’iinde koroner anjiyografi
sonucunda %350 nin {izerinde darlik oldugu ve bu nedenle ve koroner anjiyografisinde
anlaml kritik darlik olan hastalarda istatistiksel anlaml1 olarak diyabetes mellitus oykiisti
olanlarin yiiksek sayida oldugu tespit edildi (p=0,004).

Tablo 36: Diyabetes mellitus ile koroner anjiyografi sonuclar: arasindaki iliski

Anjiyo Sonucu Darhk
<%50 %50 Toplam
Diyabetes Var 20 (%16,0) 105 (%84,0) 125 (%100,0)
mellitus Yok 74 (%34,3) 142 (%65,7) 216 (%100,0)

Kikare 13,221% p<0,001

Hiperlipidemi (p=0,271), KOAH (p=0,497), KKY (p=0,112), SVO (p=0,187) ve
KBY (p=0,073) hastaliklar1 ile koroner anjiyografi sonuglar1 arasinda istatistiksel anlamli
iliski tespit edilemedi. Oykiisiinde herhangi bir ek hastalik olan hastalar ve olmayan
hastalar arasinda koroner anjiyografi sonuglari agisindan istatistiksel anlamli olarak
farklilik yoktu (p=0,085).

Tablo 37: Koroner anjiyografi sonuclarinin komorbid hastalik varlig ile iliskisi

Anjiyo sonucu darhk Toplam
<%50 >%50
Komorbid Var 70 (%25,4) | 206 (%74,6) | 276 (%100)
hastalik Yok 24 (%36,9) | 41 (%63,1) | 65 (%100)

Contunity correction 2,966 p=0,085

Komorbid hastaliklar ile hasta tanilar1 arasindaki iliski incelendiginde
hipertansiyon (p=0,836), koroner arter hastaligi (p=0,417), diyabetes mellitus (p=0,276),
hiperlipidemi (p=0,662), KOAH (p=0,293) oykiileri ile hasta tanilar1 arasinda anlaml
iliski tespit edilemezken, konjestif kalp yetmezligi (n=12) ve CVO (n=10) 6ykiileri olan
hastalarin %100’ NSTEMI tanis1 almisti ve bu nedenle istatistiksel anlamli olarak bu
hastalarda NSTEMI tanist AAP tanisindan fazla idi.
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Hastalarin komorbid hastaliklar1 ile CGM sonuglar1 arasindaki iliski

incelendiginde komorbid hastalik sahibi olan hastalarin %86,6’sinda CGM pozitif olarak
bulundu ve bu nedenle komorbid hastalig1 olan hastalarda istatistiksel anlamli olarak

CGM pozitifligi daha sikt1 (p=0,040).

Tablo 38: Komorbid hastaliklar ile CGM sonuclarinin iligkisi
CGM Toplam
Pozitif Negatif
Komorbid Hastahk Var 239 (%86,6) 37 (%13,4) 276 (%100)
Yok 49 (%75,4) 16 (%24,6) 65 (%100)

Contunity correction p=0,040

Koroner arter hastaligi oykiisii ile CGM sonuglar1 arasindaki iligski incelendiginde,
koroner arter hastaligi oykiisii olan hastalarin %89,7’sinde CGM pozitif izlendiginden
koroner arter hastaligi 6ykiisii olan hastalarda istatististiksel anlamli olarak daha fazla

sayida CGM pozitif olarak sonuglandi (p=0,020).

Tablo 39: Koroner arter hastalig1 éykiisii ile CGM sonuglarinin karsilastiriimast
CGM Toplam
Pozitif Negatif
Komorbid Var 140 (%89,7) 16 (%10,3) 156 (%100)
hastahk

Yok 148 (%80,0 37 (%20,0 185 (%100

AM) (%80.0) (%200) (%100)

Contunuity correction p=0,020

DM oykiisii ile CGM sonuglart arasindaki iliski incelendiginde, DM Oykiisii olan
hastalarin %90,4’tinde CGM’nin pozitif sonuglandig1 ve bu nedenle DM 0ykiisii olan
hastalarda istatistiksel anlamli olarak CGM pozitifliginin fazla bulundugu tespit edildi

(p=0,032)

Tablo 40: DM éykiisii ile CGM sonuclarimn karsilastridmast
CsM Total
Pozitif Negatif
Komorbid | Var | 113 (%90,4) 12 (%9,6) 125 (%100)
H(“‘Sf\jl)'k Yok 175 (%81) 41 (%19) 216 (%100)

Contunuity correction p=0,032
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Hastalarin hipertansiyon oykiisii (p=0,442), hiperlipidemi Oykiisii ile (p=0,920),
koah dykiisii ile (p=0,233), KKY 6ykiisii (p=0,700), CVO 6ykiisii (p=0,372), KBY Oykiisii
(p=0,615) ile CGM sonugclari arasinda istatistiksel anlamli iligki saptanamadi.

Hastalarin kullandigi ilaglara bakildiginda hastalarin %29°u (n=99) herhangi bir
ila¢ kullanmaz iken, en sik kullanilan ilacin %31,4 ile beta blokerler, ikinci en sik %21,4

(n=73) ile ASA oldugu goriildii. Hastalarin kullandigi ilaglar tablo 40°de verilmistir. Tablo
41: Antiagregan-antikoagiilan ilaglar

Ilaclar n (%)
ASA 73 (%21,4)
ASA+ Klopidogrel 30 (%8,8)
Klopidogrel 23 (%6,7)
ASA+ Yeni nesil 10 (%2,9)
Varfarin 9 (%2,6)
Yeni nesil 7 (%2,1)
Yok 189 (%55,4)

Hastalar %31,4 ile en sik kullandig1 antihipertansif ilag grubu beta blokerlerdi.

Hastalarin kullandig1 antihipertansif ilag grubu dagilimi tablo 41°de verimistir.
Antidiyabetik kullanmakta olan hastalarin %5,9’u (n=20) insiilin, %18,2’1 (n=60) oral
antidiyabetik, %3,8’1 (n=13) oral antidiyabetik+insiilin kombinasyonu kullanmaktaydi.

Tablo 42: Anti diyabetik ilaglar

Anti- diyabetik n (%)
OAD 62 (%18,2)
insiilin 20 (%5,9)
Kombine 13 (%3,8)
Yok 246 (%72,1)

Tablo 43: Anti hipertansifilaglar

n (%)
B bloker 107(%31,4)
ACE 46 (%13,5)
ARB+diiiretik 33 (%9,7)
Ca kanal blokeri 30 (%8,8)
ARB 20 (%5,9)
Izole diiiretik 15 (%4,4)
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Nitrat 11 (%3,2)

ACE-+diiiretik 6 (%1,8)

Ca Kanal blokeri+ACE 5 (%1,5)

B bloker+diiiretik 2 (%0,6)

Ca Kanal blokeri+ARB 1 (%0,3)
Yok 157 (%46,0)

5.1.6 Aile oyKkiisii ile iliskili veriler

Hastalarin %44,6’sinda (n=152) ailede koroner arter hastaligi dykiisii mevcuttu.
Aile oykiisii ile koroner anjiyografi sonuglar1 arasindaki iliski incelendiginde koroner
anjiyografide kritik darlik acisindan aile Oykiisii olan ve olmayan hastalar arasinda

istatistiksel anlaml1 bir farklilik yoktu (p=0,137)

Tablo 44: Hastalarin aile oykiisiiniin koroner anjiyografi sonuclarina gore dagilimi

Anjiyo sonucu Toplam
<% 350 darhk >%50 darhk
Aille oykiisii Var 48 (%31,6) 104 (%68.4) | 157 (96100,0)
0, 0,
Yok 46 (/024,3) 143 (/07517) 189 (%100,0)
Kikare 2,212% p=0,137

5.1.7 Sigara ile iliskili veriler

Hastalarin %49,9°’u (n=170) sigara kullanmaktaydi.Sigara kullanimi ile koroner
anjiyografi sonuglar arasindaki iligki bakildiginda, sigara icen ve igmeyen hasta gruplari
arasinda koroner anjiyografi sonucunda anlamli kritik darlik agisindan istatistiksel anlamli
olarak farklilik yoktu (p=0,834).

Tablo 45: Hastalarin sigara oykiisiiniin koroner anjiyografi sonuclarina dagilim

| Anjiyo sonucu Toplam
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<%50 darlik >%50 darlik
Sigara Var 46 (%27,1) 124 (%72,9) 170 (%100,0)
Yok 48 (%28,1) 123 (%71,9) 171 (%100,0)

Kikare 0,044%p=0,834

Sigara ile CGM sonuglar1 (p=0,469), sigara ile hasta tanilar1 (p=0,326), sigara ile
troponin sonuglari (p=0,285) arasinda istatistiksel anlamli iligki tespit edilemedi.

5.1.8 Hasta tanilari

Hastalarin %65,1°’1 (n=222) NSTEMI tanis1 alirken %34,9’u (n=119) AAP tanis1
aldi. Hasta tanilarinin CGM sonuglart ile iliskisi bakildiginda NSTEMI tanis1 alan
hastalarin  %88,7’sinde CGM sonucunun pozitif oldugu ve bu nedenle NSTEMI
hastalarinda CGM pozitifliginin istatistiksel anlamli olarak daha fazla oldugu tespit edildi

(p=0,005)

Tablo 46: Hasta tanilarinin CGM sonuclar ile iligkisi

CGM Toplam
Pozitif Negatif
Hasta tam AAP 91 (%76,5) 28 (%23,5) 119 (%100,0)
NSTEMI 197 (%88,7) 25 (%11,3) | 222 (%100,0)
Kikare 8,883% p=0,005

Hasta tanilar1 ile koroner anjiyografi sonuglari arasindaki iligki bakildiginda
NSTEMI tanist alan hastalarin %87,4’linde koroner anjiyografi sonucunda %50’ nin
tizerinde darlik tespit edildigi ve bu nedenle NSTEMI tanis1 konan hastalarda koroner
anjiyografide %50 nin lizerinde darlik olan hasta sayisinin istatistiksel olarak daha fazla
oldugu tespit edildi (p<0,001).

Tablo 47: Hasta tanilarinin koroner anjiyografi sonuglari ile karsilagtirilmast
Anjiyo sonucu
<%350 darlik >9%>50 darlik

Total
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Hasta tam

AAP

66 (%55,5)

53 (%44,5)

119 (%100,0)

NSTEMI | 28 (%12,6)

194 (%87,4)

222 (%100,0)

Kikare 71,240% p<0,001

5.1.9 Acil serviste kals siiresi

(n=96)

Calismaya alinan hastalarin %71,8’1 (n=245) mesai saatleri disinda, %28,2’si

mesai

saatleri

icerisinde

basvurmustu.

Hastalarin acil serviste kalis siireleri AAP tamis1i alan hastalarda ortalama
5,7sa+2,9sa, NSTEMI tanis1 alan hastalarda 7,4sa+4,9sa seklindeydi. AAP (n=119) i¢in
minimum kalig siiresi 1 saat maksimum kalis siiresi 14 saat, NSTEMI (n=222) i¢in
minimum kalig siiresi 1 saat maksimum kalis siiresi 31 saatti.

Tablo 48: Hastalarin tanilarina gore acil serviste kalis siireleri

n | Ortalama St Median | Minimum | Maksimum
deviasyon
Acil AAP | 119 572 2,96 6,00 1,00 14,00
Serviste | “NSTE [ 222 | 7,49 4,93 7,00 1,00 31,00
Kalis .
.4l MI
Siiresi
Sekil 5. Acil serviste kalis siireleri ortalamasi
40,00+
NSTEMI tanis1 alan hastalar acil
servislerde  kalis siireleri istatistiksel

30,004

20,00

Acil Serviste Kali Siiresi

10,00—

0,004

a

anlamli olarak A AP tanisi alan hastalardan

uzundu (p=0,004)

AAP

T
NSTEMI
Tam
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5.2 AKut koroner sendrom tanisinda kullanilan testlerin (EKG,
CGM, Troponin I-II) tanisal degerlerinin karsilastirilmasi

Calismaya almman 341 hasta NSTEMI veya AAP tanist alarak koroner
anjiyografiye gonderildi. Bunlardan %65,1°i (n=222) NSTEMI, %34,9’u (n=119) AAP
tanist aldi. NSTEMI tanisi alan hastalarin %87,4’linde koroner anjiyografi sonucunda
%350’nin iizerinde darlik tespit edilirken, AAP tanis1 alan hastalarin %44,5’inde koroner
anjiyografi sonucunda %50 nin lizerinde darlik mevcuttu. NSTEMI ve AAP tanilarinda
CGM, troponin, seri troponin, TIMI, EKG ve seri EKG’nin tanisal degerleri bakildi.

Calismaya alinan hastalarda NSTEMI tanis1 konulan hastalarin %87,4’{inde
(n=194) koroner anjiyografi sonucunda %350’nin tiizerinde darlik tespit edildi. Bu
hastalarin %6,2’sinde (n=12) CGM negatif, %39,2’sinde (n=76) EKG’de iskemik bulgu
negatif, %10,4’tinde (n=20) troponin I negatif ve ikinci troponin bakilma endikasyonu
konulan hastalarin %0,07’sinde (n=1) troponin II negatifti.

Calismaya alman hastalarda NSTEMI tanis1 konulan hastalarin %12,6’sinda
(n=28) koroner anjiyografi sonucu %50’nin altinda darlik tespit edildi. Bu hastalarin
%353,5 ‘inde (n=15) CGM pozitif, %50’sinde (n=14) EKG’de iskemik bulgu pozitif,
%71,4’linde (n=20) troponin I pozitif, troponin II bakilma endikasyonu konulan hastalarin
%100’tinde ise (n=22) troponinll pozitif olarak sonuclandi.

Caligmaya alinan hastalarda AAP tanisi alan hastalarin %55,5’inde (n=66) koroner
anjiyografi sonucunda %350 nin altinda darlik tespit edildi. Bu hastalarin %63,6’sinda
(n=42) CGM pozitif, %41’inde (n=27) EKG’de iskemik bulgu pozitif, %13,6’sinda (n=9)
troponin I pozitif, ikinci troponin bakilma endikasyonu konulan hastalarin %12,5’inde
(n=5) troponin Il pozitifti.

Calismaya alinan hastalarda AAP tanis1 konulan hastalarin %44,5’inde (n=53)
koroner anjiyografi sonucunda %50’nin iizerinde darlik tespit edildi. Bu hastalarin
%7,5’inde (n=4) CGM negatif, %47,2’sinde (n=25) EKG’de iskemik bulgu negatif,
%84,9’unda (n=45) troponin I negatif, ikinci troponin bakilma endikasyonu konulan
hastalarin %67,7’sinde (n=21) troponin II negatif olarak sonug¢landi.
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NSTEMI & AAP
n=341

0L

Sekil 6: Akut koroner sendrom tanisinda kullanilan tanisal testlerin tanmisal degerlerinin karsilastirilmast

KAG > %50 darlik

n=194

NSTEMI n=222

KAG < %50 darlik

n=28

KAG > %50 darlik

n=53

AAP n=119

KAG < %50 darlik
n=66

CGM + n=182 *Trop [ + n=173
CGM - n=12 Trop I - n=20
I I
1 |
EKG +n=118 **Trop I + n=137
EKG - n=76 Trop Il - n=1
CGM +n=15 Trop I + n=20
CGM - n=13 Trop I - n=8
I I
1 1
EKG +n=14 **Trop Il + n=22
EKG - n=14 Trop I - n=0
CGM + n=49 Trop I + n=8
CGM - n=4 Trop | - n=45
| |
1 1
EKG + n=28 **Trop Il + n=10
EKG - n=25 Trop II - n=21
CGM + n=42 Trop I+ n=9
CGM -n=24 Trop I - n=57
| |
1 1
EKG + n=27 **Trop Il + n=5
EKG - n=39 Trop Il - n=35

* Troponin I tiim hastada grubunda 1 hastada hemolizli oldugundan hesaplanmaya dahil edilmemistir

**Troponin 11 tiim hasta grubunda toplamda 231 hastada (NSTEMI=160, AAP=71) ¢alisiimistir
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5.2.1 Akut Koroner Sendromlarda Kullamilan Tanisal Testlerin
Hasta Tamilarina Ve Koroner Anjiyografi Sonuclarina Gore
Tamsal Degerine Iliskin Bulgular

5.2.1.1 CGM’nin hasta tamlarina ve koroner anjiyografi
sonuclarina gore tanisal degerine iliskin bulgular

5.2.1.1.1 CGM’nin tiim NONSTE-AKS’lerde tanmisal degeri

Calismaya alinan hastalarin %84,5’inde (n=288) CGM pozitif, %15,5’inde (n=53)
CGM negatif olarak sonuglandi. CGM pozitif olan hastalarin %80,2’sinde (n=231)
koroner anjiyografi sonucunda %50°den fazla darlik tespit edildi. Hastalarin
kardiyogonyometri sonuglarinin koroner anjiyografi sonuglarina gore dagilimi tablo 49°da
verilmigtir.

Tablo 49: Kardiyogonyometri sonuglarinin koroner anjiyografi sonuclarina gore dagilimi

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>9%0650 <%50
CGM Pozitif 231 (%80,2) 57 (%19,8) | 288 (%100,0)
Negatif 16 (%30,2) 37 (%69,8) | 53 (%100,0)

CGM’nin koroner damarlarda %50’nin {izerinde darlik belirlemede sensitivitesi
%93,52 (%95 giiven araligr 9%89,69-9%96,25), spesivitesi %39,36 (%95 giiven araligi
%29,44-9%49,98) olarak tespit edildi. Kardiyogonyometrinin pozitif prediktif degeri
%80,21 (%95 giiven aralig1 %75,13-%84,65), negatif prediktif degeri %69,81 (%95 giiven
araligt  %55,66-%81,66) seklindeydi. Kardiyogonyometrinin koroner anjiyografi
sonuglarini yansitmadaki dogruluk orant %78,59 (%95 giiven araligi %73,85- %82,83)
olarak hesaplandi.

5.2.1.1.2 CGM’nin NSTEMI’de tamisal degeri

NSTEMI tanis1 alan hastalarda CGM sonucu pozitif olan hastalarin %92,4’tinde
(n=182) koroner anjiyografide %50 nin iizerinde darlik tespit edildi. CGM negatif olan
hastalarin %52’sinde (n=13) koroner anjiyografi snucunda %50°nin altinda darlik tespit
edilmistir. Tablo 50’de NSTEMI tanis1 alan hastalarda CGM sonuglarinin koroner
anjiyografi sonuclar ile karsilastirilmasi verilmistir.
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Tablo 50: NSTEMI tanisi alan hastalarda CGM sonuglarinin koroner anjiyografi sonuglari

ile karstlastiriimasi
Anjiyo sonucu darhk Toplam
>%50 darlik | <%350 darlik
NSTEMIi CGM Pozitif 182 (%92,4) 15 (%7,6) 197 (%100,0)
Negatif 12 (%48,0) 13 (%52,0) 25 (%100,0)

NSTEMI tanisi1 alan hastalarda ise kardiyogonyometrinin koroner damarlarda
%350’nin iizerinde darlik belirlemede sensitivitesi %93,81 (%95 giiven araligi %89,44-
%96,76), spesivitesi %46,43 (%95 giiven aralig1 %27,51-%66,13), pozitif prediktif degeri
%92,39 (%95 giiven aralig1 (%87,75-%95,68), negatif prediktif degeri %52,0 (%95 giiven
araligr %31,31-%72,70) olarak bulundu. CGM’nin NSTEMI tanis1 alan hastalarda
koroner anjiyografi sonuglarini yansitmadaki dogrulugu %87,4 (%95 giliven araligi
%82,8-%91,83) olarak bulundu.

5.2.1.1.3 CGM ‘nin AAP’de tamisal degeri

AAP tanisi alan hastalarda CGM sonucu pozitif olan hastalarin %53,8’inde (n=49)
koroner anjiyografi sonucu %50’nin {izerinde darlik tespit edilirken, CGM negatif olan
hastalarin %85,7’sinde (n=24) koroner anjiyografi sonucunda %350’nin altinda darlik
tespit edildi. AAP tanis1 alan hastalarda CGM’nin koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilastirilmasi tablo 51°de verilmistir.

Tablo 51: AAP tamist alan hastalarda CGM’nin koroner anjiyografi sonucglart ile
karsilasturilmast

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>%50 <%50
AAP CGM | Pozitif | 49 (%53,8) | 42 (%46,2) | 91 (%100,0)
Negatif | 4 (%14,3) 24 (%85,7) | 28 (%100,0)

Anstabil anjina pektoris tanist alan hastalarda kardiyogonyometrinin koroner
damarlarda %50’ nin tizerinde darlik belirlemede sensitivitesi %92,45 (%95 giiven aralig1
%81-79-%97,91), spesifisitesi %36,36 (%24,87-%49,13), pozitif prediktif degeri %53,85
(%43,08-%64,36), negatif prediktif degeri %85,71 (%67,33-%95,97) olarak bulundu.
CGM’nin anstabil anjina pektoris tanisi alan hastalarda koroner anjiyografi sonuclarini
yansitmadaki dogruluk oran1 %61,4 (%95 giiven aralig1 %51,98-%73,13) olarak bulundu.
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Tablo 52: Kardiyogonyometrinin hasta tanilarina gore koroner anjiyografi sonuglarini
yansitmada tanisal degeri tablosu

Sonuclar Tiim hastalar NSTEMI AAP
Sensitivite %93,52 293,81 %92,45
Spesifisite %39,36 %46,43 %36,36

Pozitif olabilirlik orani 1,54 1,75 1,45

Negatif olabilirlik oram 0,16 0,13 0,21
Prevalans %72,43 %87,39 %44,54
Pozitif prediktif deger 9680,21 9092,39 0053,85
Negatif prediktif deger %69,81 %52,00 %85,71
Dogruluk orani 978,59 0087,4 %61,4

5.2.1.2 EKG’nin hasta tanilarina ve koroner anjiyografi

sonuclarma gore tanisal degerine iliskin bulgular

Caligmaya alinan hastalara hastane bagvurusunda tan1 koymak amaci ile yapilan
ilk islem EKG c¢ekilmesi idi. Tipik gogiis agrisi ile basvurup EKG’de degisiklik olmayan
ya da nonspesifik degisiklikler olan (st depresyonu 0,5mm-1mm, t negatifligi, lmm’nn
altinda ST segment elevasyonu) hastalar monit6rlii gézlem alanlarina alindi. Seri EKG’ler
ile izlendi. Kontrol EKG’lerinde dinamik degisiklik olup olmayacag: kayit edildi.

Calismaya alinan hastalarin %47,2’sinde (n=161) EKG normaldi. %19,6 ile
saptanan en sik iskemi lokalizasyonu anterolateral derivasyonlarda idi. En sik goriilen
degisiklik ise %19,4 ile t negatifligi idi. Hastalarin EKG bulgularinin dagilimi tablo
5354°de verilmistir.

Tablo 53: EKG’de iskemi lokalizasyonlarinin dagilinu

Iskemi lokalizasyonu n (%)
Komsu derivasyonlarda degisiklik yok 161 (%47,2)
dl-avl, v1-6(anterolateral) 67 (%19,6)
v1-3(septal) 20 (%5,9)
v3-4(anterior) 9 (%2,6)
v5-6+/- d1 avl(lateral) 39 (%11,4)
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d2-3 avf(inferior)

45 (%13,2)

Tablo 54: EKG bulgularinin dagilimi

EKG degisikligi n (%)
Degisiklik Yok 161 (%47,2)
t negatifligi 66 (%19,4)
st segment depresyonu<0,5mm 49 (%14,4)
st segment depresyonu>0,5mm 42 (%12,3)
st segment elevasyonu<lmm 23 (%6,7)
Toplam 341 (%100,0)

EKG’de t negatifligi olan hastalarin %84,6’sinda (n=57) koroner anjiyografi
sonucunda %350’nin iizerinde darlik tespit edilmistir. Hasta EKG’de ST-T segment
degisikliklerinin koroner anjiyografi sonuglart ile iligkisi tablo 55’te verilmistir.

Tablo 55: EKG degisikliklerinin koroner anjiyografi sonuglarina gore dagilimi

Anjiyo sonucu Toplam
<%>50 darlik >%.350 darlik
Degisiklik yok 57 (%35,4) 104 (%64,6) 161 (%100,0)
t negatifligi 9 (%13,6) 57 (%84,6) 66 (%100,0)
St segment 11 (%22,4) 38 (%77,6) 49 (%100,0)
EKG depresyon<0,5
St segment 11 (%26,2) 31 (%73,8) 42 (%100,0)
depresyonu>0,5
St segment 6 (%26,1) 17 (%73,9) 23 (%100,0)
elevasyonu<lmm

Hasta EKG degisikliklerinin hasta tanilar1 ile iligkisi incelendiginde EKG
degisikligi var olan hastalarin %71,7’sinin (n=129) NSTEMI tanis1 aldig1 ve bu nedenle
NSTEMI tanisinda EKG degisikliklerinin istatistiksel anlamli olarak daha fazla

bulundugu tespit edildi (p=0,007)

Tablo 56: EKG degisikliklerinin hasta tanilarina gore dagilimi

Tani

AAP

NSTEMI

Toplam

Var

51 (%28,3)

129 (%71,7)

180 (%100,0)
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EKG’de iskemi icin spesifik | Yok | 68 (%42,2) 93 (%57,8) 161 (%100,0)
bulgu

Kikare 7,230% p=0,007

Hastalarin EKG’lerinde iskemi lokalizasyonlari (anterior,septal.. vb) (p=0,121) ve
ST-T segment degisiklikleri (p=0,053) ile hasta tanilar1 arasinda istatistiksel anlamli bir
iliski tespit edilemedi.

5.2.1.2.1 EKG’nin tiim NONSTE-AKS’lerde tanisal degeri

Calismaya alinan hastalarin %52,8’inde (n=180) ¢ekilen ilk EKG’de iskemi i¢in
spesifik degisiklik mevcut iken, %47,2’sinde (n=161) EKG normaldi.

Sekil 7: Tiim NONSTE-AKS’lerde EKG’ bulgularin koroner anjiografi sonuclart ile
karsilastirilmast

KAG<UE0 | [ EKGde bulgu+
darlik "=
= EKG ‘de bulgu-
NSTEMI n=28 =T
n=222 \
KAG >%50 EKG’de bulgu+
darlik n=118
NSTEMI L n=194 ) EKG'glefpulgu -
+AAP ( /
n=341 [ KAG <%50 ) EKG’d_ezt;ulgqu
darlik n=
_ EKG’de bulgu-
AAP n=66 =
n=1 KAGSW%50 ) | EKGde bulgu )
darlik EKGnd_ ol
— (] -
n=53 -

EKG’de iskemi i¢in spesifik degisiklik bulunan hastalarin %79,4’linde (n=143)
koroner anjiyografi sonucunda %50’nin {lizerinde darlik mevcut iken, EKG’sinde iskemi
icin spesifik degisiklik olmayan hastalarin %64,6’sinda (n=104) koroner anjiyografi
sonucunda %50°nin iizerinde darlik tespit edilmistir EKG sonuglarinin koroner
anjiyografi sonuclari ile karsilastirilmasi tablo 57°de gosterilmistir.

Tablo 57: ilk EKG sonugclarimin koroner anjiyografi sonuclart ile karsilastirilmast tablosu
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Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>9%50 <9%50
flk EKG’de iskemi Var | 143 (%79,4) | 37 (%20,6) | 180 (%100,0)
icin spesifik degisiklik Yok | 104 (%64,6) | 57 (%35,4) | 161 (%100,0)

Sonug olarak ilk cekilen EKG’nin sensivisitesi %57,89 (%95 giiven araligi
%51,47-%64,13), spesifisitesi %60,64 (%95 giiven aralig1 %50,02-%70,56) olarak tespit
edilirken, ilk ¢ekilen EKG’nin koroner anjiyografide %50 nin lizerinde darlik i¢in pozitif
prediktif degeri %79,44 (%95 giiven araligi %72,80-%85,09), negatif prediktif degeri
%35,40 (%95 giiven aralig1 %28,04-%43,32) olarak bulundu. EKG sonuglarinin koroner
anjiyografi sonuglarinin tahmin etmede tanisal dogruluk orani %58,65 (%95 giiven aralig1
%53,22-%63,93) olarak tespit edildi.

Caligmaya alinan hastalarin EKG’lerinde takiplerinde dinamik degisiklik olup
olmadig1 incelendi. Ilk EKGde iskemik degisiklik olan hastalar ve ilk EKG’si normal
oldugu halde takipte EKG’de iskemi icin spesifik degisiklik gelisen hastalar tanisal
EKG’si olan hastalar olarak kabul edildi.

Kontrol EKG’ler ile de bakildiginda EKG ‘de iskemi i¢in spesifik degisiklik
hastalarin %54,8’inde (n=187) mevcuttu. EKG’sinde tanisal olan hastalarin %78,1’inde
(n=146) koroner anjiyografi sonucunda %50 nin iizerinde darlik tespit edildi.

Tablo 58: Seri EKG’de iskemi i¢in spesifik ozellik ozellik olan hastalarin koroner anjiyografi
sonuclarina gore dagilin

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>%50 <%50
Seri EKG’de Var 146 (%78,1) 41 (%21,9) 187 (%100,0)
bulgu Yok 101 (%65,6) 53 (%34,4) 154 (%100,0)

Takipte ¢ekilen EKG’ler ile EKG’nin sensitivitesi %59,11 (%95 giiven aralig
%52,70-%65,30), spesivitesi %56,38 (%95 giiven araligi %45,76-%66,59), pozitif
prediktif degeri %78,07 (%95 giiven aralig1 %71,45-%83,78), negatif prediktif degeri
%34,42 (%95 giiven aralig1 %26,96-%42,49) seklindeydi. EKG’nin koroner anjiyografi
sonuclarmin tahmini i¢in dogruluk orani %58 (%95 giiven araligi %52,93 - %63,64)
olarak bulundu.

5.2.1.2.2 EKG’nin NSTEMI’de tanisal degeri
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NSTEMI tanisi alan hastalarda EKG’sinde iskemi icin spesifik degisiklik olan hastalarin
%89,4’linde (n=118) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin iizerinde darlik tespit
edilirken, EKG’de iskemi i¢in spesifik degisiklik olmayan hasta grubuna bakildiginda ise
%15,6’sinda (n=14) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin altinda darlik tespit edildi.

Tablo 59: NSTEMI hasta grubunda EKG ile koroner anjiyografi sonuclarinin
karsulagtirilmas

Anjiyo sonucu darhk Toplam
>%50 <%50
NSTEMI EKG’de Var | 118 (%89,4) 14 (%10,6) 132 (%100,0)
bulgu Yok | 76 (%84,4) 14 (%15,6) 90 (%100,0)

NSTEMI tanis1 alan hastalarda EKG’nin sensitivitesi %60,82 (%95 giiven araligi
%53,58-%67,74), spesifisitesi %50,0 (%95 giiven aralifi %30,65-%69,35), pozitif
prediktif degeri %89,39 (%95 giiven araligi %82,85-%94,08), negatif prediktif degeri
%15,56 (%95 giiven araligt %8,77-%24,72) olarak bulundu. NSTEMI tanis1 alan
hastalarda EKG’nin koroner anjiyografi sonuglarin1 yansitmadaki tanisal dogruluk orani
%359,46 (%95 giliven aralig1 %52,69- %65,98) olarak bulundu.

5.2.1.2.3 EKG’nin AAP hastalarinda tanisal degeri

Anstabil anjina pektoris tanisi alanlarda EKG’sinde iskemi i¢in spesifik 6zellik olan
hastalarin %50,9’unda (n=28) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin iizerinde darlik
tespit edilirken, EKG’de iskemi icin spesifik 6zellik olmayan hastalara bakildiginda
%39,1’inde (n= 39) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin altinda darlik tespit edildi.
AAP tanisi alan hastalarda EKG’nin koroner anjiyografi sonuglar1 sle karsilastirilmasi
tablo 60°da verilmistir.

Tablo 60: AAP tamst alan hastalarda EKG sonuglarinin koroner anjiyografi sonuglart ile

karsilastirilmasi
Anjiyo Sonucu Darlik Toplam
>0050 <%50
AAP EKG’de Var 28 (%50,9) 27 (%49,1) 55 (%100,0)
bulgu Yok 25 (%39,1) 39 (%39,1) 64 (%2100,0)

79



AAP tanis1 alan hastalarda EKG’nin senstivitesi %52,83 (%95 giliven aralig
%38,64-%66,70), spesifisitesi %59,09 (%95 giiven araligi %46,29-%71,05), pozitif
prediktif degeri %50,91 (%95 giiven araligi %37,07-%64,65), negatif prediktif degeri
%60,94 (%95 giiven aralig1 %47,93-%72,90) olarak bulundu. AAP tanisi alan hastalarda
EKG’nin koroner anjiyografi sonuglarini yansitmadaki dogruluk orani %56.3 (%95 giiven
aralig1 %46,91- %65,37) olarak hesaplandi.

Tablo 61: EKG’nin hasta tani altgruplarinda tanisal degeri

Sonuclar Tiim Tiim NSTEMI’de| AAP’de
hastalar ilk | hastalar seri EKG seri EKG
EKG seri EKG
Sensitivite %57,89 %59,11 %60,82 %52,83
Spesifiste %60,64 %56,38 %50,00 %59,09
Pozitif olabilirlik oram 1,47 1,36 1,22 1,29
Negatif olabilirlik oram 0,69 0,73 0,78 0,8
Prevalans %72,43 %72,43 %87,39 %44,54
Pozitif Prediktif deger 279,44 %78,07 %089,39 250,91
Negatif Prediktif deger 935,40 0034,42 0015,56 9060,94
Dogruluk orani %058,65 %58 959,46 %56,3

5.2.1.3 Birinci Troponin testinin hasta tamlarma ve koroner
anjiyografi sonuclarina gore tanisal degerine iliskin
bulgular

Troponin sonuglar1 hastanin gelisinde alinan sonuglar (troponin I) ve takipte
kontrol olarak alinmis (troponin II) sonuclar olarak iki grupta incelendi. Troponin I
biyokimyada hemolizli oldugundan sonu¢ alinamamis bir hasta disinda tiim hastalarda
caligilmist.

Tiim hastalarda bakilan troponin yiliksek duyarlikli troponindi (Elecsys Troponin
T/cobas). Bakilan troponin sonucu 13 ng/dI’nin altinda ise negatif 13 ng/dl’nin Gizerinde
ise pozitif kabul edildi. Birinci ve ikinci troponin degerleri arasinda anlamli yiikselis olup
olmadig: incelendi.

5.2.1.3.1 Birinci Troponin testinin tiim NONSTE-AKS’lerde tanisal
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degeri

Bakilan birinci troponin sonuglarinda hastalarin %61,8’inde (n=210) troponin
degeri 13 ng/dI’nin lizerinde iken, %38,2’sinde (n=130) 13 ng/dI’nin altinda idi.

Birinci troponin pozitif olan hastalarin %86,2’sinde (n=181) koroner anjiyografi
sonucu %50’nin lizerinde darlik tespit edilirken, birinci troponin sonucu negatif olan
hastalarin %50’sinde koroner anjiyografi sonucu %50 nin iizerinde darlik tespit edilmistir.
Hastalarin troponin sonuclarimin koroner anjiyografi sonuglari ile karsilastiriimasi tablo
62’de verilmistir.

Tablo 62: Birinci troponin sonuclarinin koroner anjiyografi sonuglarina dagilim tablosu

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>%50 <%50
>13 181 (%86,2) 29 (%13,8) 210 (%100,0)
Troponin | <13 65 (%50,0) 65 (%50,0) 130 (%100,0)

Bakilan birinci troponin degerinin sensitivitesi %73,58 (%95 giliven araligi
%67,60-%78,98), spesifitesi %69,15 (%95 giiven araligi %58,78- %78,27) olarak tespit
edilirken, birinci troponin i¢in pozitif prediktif deger %86,19 (%95 giiven aralig1 %80,77-
%390,55) , negatif prediktif deger %50,00 (%95 giiven aralig1 %41,11-%58,89) idi. Birinci
troponin sonucunun koroner anjiyografi sonuglarini yansitmadaki dogruluk orani %72,35
(%95 giiven aralig1 %67,27- %77,04) olarak hesaplandi.

5.2.1.3.2 Birinci Troponin testinin NSTEMI hasta grubunda tamsal

ozellikleri

NSTEMI hasta grubunda birinci troponin pozitif olan hastalarin %89,6’sinda
(n=173) koroner anjiyografi sonucunda %50°nin {lizerinde darlik tespit edilirkeni birinci
troponin negatif olan hastalarin %71,4linde (n=20) koroner anjiyografi sonucunda
%350’nin lizerinde darlik tespit edildi. NSTEMI hasta grubunda birinci troponin
sonjuclarinin koroner anjiyografi sonuglar ile karsilastirilmasi tablo 63’te verilmistir.

Tablo 63: NSTEMI hasta grubunda birinci troponin sonjuclarinin koroner anjiyografi
sonuclari ile karsilastirilmast

Anjiyo sonucu darhk
>%50 <%50
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NSTEMIi Troponin | | >13 | 173 (%89,6) 20 (%10,4) 193 (%100)
<13 20 (%71,4) 8 (%28,6) 28 (%100)

Birinci troponinin NSTEMI tanisinda koroner damarlarda %50 nin iierinde darliga
sensitivitesi %89,64 (%95 giiven araligi %84,45-%93,55), spesifisitesi %28,57 (%95
giivena aralig1 %13,22-%48,67), pozitif prediktif degeri %89,64 (%95 giiven araligi
%84,45-9%93,55), negatif prediktif degeri %28,57 (%95 giiven aralig1 %13,22%48,67)
olarak bulundu. Birinci troponinin NSTEMI tanisinda koroner anjiyografi sonuglarini
yansitmada tanisal dogruluk orant %81,90 (%95 giiven aralig1 %76,18 - %86,74) olarak
bulundu.

5.2.1.3.3 Birinci Troponin AAP hasta grubunda tamsal 6zellikleri

AAP hasta grubunda birinci troponin degeri pozitif olan hastalarin %47,1’inde
(n=8) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin iizeinde darlik tespit edilirken, birinci
troponin negatif olan hastalarin %44,1’inde (n=45) koroner anjiyografi sonucunda
%350’nin lizerinde darlik tespit edildi.

Tablo 64: Birinci troponin AAP tanist alan hastalarda koroner anjiyografi sonuclart ile
karsilagtirilmast

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>%50 <%50
AAP Troponin | >13 8 (%47,1) 9 (%52,9) 17 (%100)
<=13 45 (%44,1) 57 (%55,9) 102 (%100)

Bu sonuglara gore birinci troponinin AAP tanisinda koroner damarlarda %50 nin
tizerinde darliga sensitivitesi %15,09 (%95 giiven aralig1 %6,75-%27,59), spesifisitesi
%86,36 (%95 giiven aralig1 %75,69-%93,57), pozitif prediktif degeri %47,06 (%95 giiven
aralig %22,98-%72,19), negatif prediktif degeri %55,08 (%95 giiven araligr %45,71-
%65,71) olarak bulundu. AAP tanis1 alan hastalarda birinci troponinin koroner anjiyografi
sonuglarini tahminde tanisal dogrulugu %54,62 (%95 giiven araligt %45,24- %63,77)
olarak bulunmustur.

Tablo 65: Birinci troponinin hasta tan alt gruplarinda tanisal degeri

Sonuclar Tiim NSTEMI AAP
hastalar
Sensitivite %73,58 %389,64 %15,09
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Spesifisite %69,15 28,57% %86,36
Pozitif olabilirlik oram 2,38 1,25 1,11
Negaf olabilirlik orani 0,38 0,36 0,98

Prevalans %72,35 %87,33 %44,54
Pozitif Prediktif deger 286,19 2089,64 %47,06
Negatif Prediktif deger 950,00 0028,57 %055,88

Dogruluk oram 972,35 0081,9 %054,62

5.2.1.4 ikinci Troponin testinin hasta tanilarina ve koroner
anjiyografi sonuclarina gore tanisal degerine iliskin

bulgular

Kontrol troponin hastaya primer bakan hekimin karar1 ya da konsiiltasyon
sonucuna gore bakildi. Bakilan ilk troponin tan1 koymak i¢in yeterli miktarda yiiksek olan
(normalin {ist sinirinin bes kati) olan hastalarda, ilk troponin negatif olsa dahi hasta klinigi
risk faktorleri EKG bulgular1 degerlendirilerek erken koroner anjiyografi planlanan
hastalarda bakilmadu. ilk troponin pozitif oldugu halde kontrol troponin bakilan hastalar
da mevcuttu. Bunun sebebi hastanin gelis saati (koroner yogun bakimda yer
bulunamadiginda sevk edilemez ise), hastanin gelis klinik 6zellikleri birebir akut koroner
sendrom klinigi ile ortiismeyip troponin yiiksekliginin ayirici tanist yapilamamasi, bakilan
ilk troponin degerinin tan1 koyduracak miktarda yiiksek olmayisiydi. Sonug olarak ikinci
troponin hastalarin %67,8’inde (n=231) bakilmust.

5.2.1.4.1 ikinci troponin testinin tiim NONSTE-AKS’lerde tanisal

ozellikleri

Ikinci troponin degeri 13 ng/dl’nin iizerinde olan hastalarin %84,5’inde (n=147)
koroner anjiyografi sonucu %50 nin tizerinde darlik tespit edilirken, ikinci troponin testi
negatif olan hastalarin %38,6’sinda (n=22) koroner anjiyografide %50°nin {izerinde darlik
tespit edildi. ikinci troponinin tiim hasta gruplarinda koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilastirilmasi tablo 66’da verilmistir.

Tablo 66: ikinci troponin sonuclarimin koroner anjiyografi sonuclart ile karsilastirilmasi
Anjiyo Sonucu Darhk Toplam

>0650 ] <%50
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Troponin I1 >13 147 (%84,5) | 27 (%155) | 174 (%100,0)
<13 22 (%38,6) | 35(%61,4) | 57 (%100,0)

Sonugta bakilan ikinci troponin testinin tant i¢in sensitivitesi %86,98 (%95 giliven
aralig1 %80,96- %91,66), spesivitesi %56,45 (%95 giiven araligi %43,26%69,01), pozitif
prediktif degeri %84,48 (%95 giiven araligi %78,23-%89,52), negatif prediktif degeri
%61,40 (%95 giiven aralig1 %47,57- %74,00) olarak saptandi. Ikinci troponin testinin
koroner anjiyografi sonuglarint yansitmadaki dogruluk oran1 %78,8 (%95 giiven aralig
%72,94 - %83,88) olarak tespit edildi.

5.2.1.4.2 ikinci troponin testinin NSTEMI hasta grubunda tamsal
ozellikleri NSTEMI tanist alan hastalarda ikinci troponin testi 13 ng/dl’nin iizerinde
6l¢iilen hastalarin %86,2’inde (n=137) koroner anjiyografi sonucunda %50 nin iizerinde
darlik tespit edildi. NSTEMI tanisinda ikinci troponin testinin koroner anjiyografi
sonugclari ile karsilastirilmasi Tablo 67°de gosterilmistir.

Tablo 67: NSTEMI tanmisinda ikinci troponin testinin koroner anjiyografi sonuclari ile
karsilastirilmast

Anjiyo sonucu darhk Toplam
>%50 <%50
NSTEMI | Troponin II >13 137 (%86,2) 22 (%13,8) 159 (%100)
<=13 1 (%100) 0 (%0) 1 (%100)

NSTEMI hasta grubunda ikinci troponinin koroner damarlarda %50 nin
tizerindeki darliga sensitivitesi %99,28 (%95 giiven aralig1 %96,03-%99,98), spesifisitesi
%0, pozitif prediktif degeri %86,16 (%95 giliven aralig1 %79,80-%91,12), negatif prediktif
degeri %0 olarak bulundu. NSTEMI hasta grubunda ikinci troponinin koroner anjiyografi
sonuglari yansitmadaki tanisal dogruluk orani %85,63 (%95 giiven araligi %79,21-
%90,66) olarak bulundu.

5.2.1.4.3 ikinci troponin testinin AAP hasta grubunda tamsal
ozellikleri

Anstabil anjina pektoris hasta grubunda ikinci troponin degeri 13’{in altinda olan
hastalarin %37,5’inde (n=21) koroner anjiyografi sonucunda %50 ’nin iizerinde darlik
tespit edildi. AAP hasta grubunda ikinci troponin testinin koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilastirilmasi tablo 68’de verilmistir.
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Tablo 68: AAP hasta grubunda ikinci troponin

testinin koroner anjiyografi sonuclari ile

karsilastirilmasi
Anjiyo Sonucu Darhk Total
>0050 <%50
AAP Troponin 11 >13 10 (%66,7) | 5(%33,3) | 15 (%100)
<13 21 (%37,5) | 35(%62,5) | 56 (%100)

Sonugta bakilan ikinci troponin testinin AAP hasta grubunda koroner damarlarda
%50’nin iizerinde darhi@i yansitmadaki sensitivitesi %32,26 (%95 giliven araligi
%16,68%51,37), spesifisitesi %87,50 (%95 giliven araligi %73,20-%95,81), pozitif
prediktif degeri %66,67 (%95 giiven araligi %38,38-%388,18), negatif prediktif degeri
%62,50 (%95 giiven aralig1 %48,55-%75,08) olarak bulundu. AAP hasta grubunda ikinci
troponinin koroner anjiyografi sonucunu yansitmadaki dogruluk orant %63,38 (%95
gliven aralig1 %51,1- %74,5) olarak bulundu.

Tablo 69: ikinci troponin sonuclarimin tamisal degeri

Sonuglar Tiim hastalarda NSTEMI AAP
Sensitivite %386,98 %99,28 %32,26
Spesifisite %56,45 %0,00 %87,50
Pozitif olabilirlik orani 2,00 0,99 2,58
Negatif olabilirlik oran 0,23 - 0,77
Prevalans %73,16 %86,25 %43,66
Pozitif Prediktif deger 0084,48 %086,16 66,67%
Negatif Prediktif deger 261,40 %0,00 62,50%
Tanisal dogruluk %78,8 2085,63 %63,68

5.2.2 Akut Koroner Sendrom Tamisinda Kullamilan Tamsal Testlerin

Hasta Komorbid Hastaliklar1 Ve Koroner Anjiyografi
Sonuclarina Gore Tamsal Degerine iliskin Bulgular

5.2.2.1 Eski koroner girisim oykiisii varh@ina gore tanisal

testlerin degerlendirilmesi
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Hasta popiilasyonunun gecirilmis koroner girisim Oykiisii olan ve olmayanlar
olarak ayrilmasi ile alt gruplar olusturuldu. Gegirilmis koroner girisim dykiisii; koroner
anjiyografi Oykiisii, koroner arter bypass greft cerrahisi Oykiisii olarak tanimlandi.
Gegirilmis koroner girisim Oykiisii olan hastalarda myokardiyal skar var olarak kabul
edildi ve CGM’nin myokardiyal skar varliginda sensitivite, spesifisite, pozitif prediktif
deger negatif prediktif degeri degerlendirildi. Calismaya alinan hastalarin %44 ’iinde
(n=150) eski koroner girisim 0ykiisii mevcuttu.

Eski koroner girisim 6ykiisii olan hasta grubunda koroner anjiyografide %50’ nin
tizerinde darlik tespit edilen hastaarin %95,8’inde (n=114) CGM pozitif iken,
%57,14’linde (n=68) EKG pozitifligi, %48,3’linde (n=57) birinci troponin pozitif iken
ikinci troponin bakilma endikasyonu konulan hastalarin %82,14’{inde (n=69) ikinci
troponin pozitifti.

Eski koroner girisim Oykiisii olup koroner anjiyografide %50’nin altinda darlik
tespit edilen hastalara bakildiginda ise %41,9’unda (n=13) CGM negatif iken,
%51,6’sinda (n=16) EKG’de iskemi i¢in spesifik bulgu yok, %74,2 (n=23) birinci
troponin negatif ve ikinci troponin bakilma endikasyonu konulan hastalarin %67’sinde
(n=12) ikinci troponin sonuglar1 negatif olarak bulunmustur.

Eski koroner girisim Oykiisii olmayan hasta grubuna bakildiginda ise, koroner
anjiyografide %50 nin lizerinde darlik tespit edilen hastalarin %91,4’tinde (n=117) CGM
pozitif iken, %51,5’inde (n=66) EKG’de iskemik bulgu pozitif, %81,25’inde
(n=104) birinci troponin sonucu pozitif ve ikincitroponin bakilma endikasyonu konulan
hastalarin %91,76’sinda (n=78) bakilan ikinci troponin testi pozitif idi.

Eski koroner girisim 6ykiisii olmayan ve koroner anjiyografisinde %50°nin altinda
darlik tespit edilen hastalara bakildiginda ise, hastalarin %38,1’inde CGM negatif iken
(n=24), %55,5’inde (n=35) EKG’de iskemik bulgu negatif, %67’sinde (n=42) birinci
roponin negatif ve ikinci troponin bakilma endikasyonu konulan hastalarin %52,3’iinde
(n=23) ikinci troponin negatif olarak dl¢iildii.
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Sekil 8: Eski koroner girigim oykiisii varligina gore tanisal testlerin degerlendirilmesi

68

NSTEMI & AAP | |

n=341

CGM +n=114 *Trop | + n=57
CGM - n=5 Trop | - n=61
KAG >2A)50 darlik : I
n=119 EKG + n=68 **Trop I + n=69
EKG - n=51 Trop Il - n=15
KAH + n=150
CGM +n=18 Trop | + n=8
CGM - n=13 Trop | - n=23
KAG < °_A)50 darlik I I
n=31 EKG + n=15 **Trop Il + n=6
EKG - n=16 Trop Il - n=12
CGM + n=117 Trop | + n=104
CGM - n=11 Trop | - n=24
KAG > %50 darlik : ]
n=128 EKG + n=66 **Trop Il + n=78
EKG - n=62 Trop Il - n=7
KAH - n=191
CGM + n=39 Trop | + n=21
CGM - n=24 Trop | - n=42
KAG < "_AySO darlik I I
n=63 EKG + n=28 **Trop Il + n=21
EKG - n=35 Trop Il - n=23




* Troponin 1 tiim hastada grubunda 1 hastada hemolizli oldugundan hesaplanmaya dahil edilmemistir
**Troponin I tiim hasta grubunda toplamda 231 hastada (NSTEMI=160, AAP=71) ¢alisilmistir
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5.2.2.1.1 Eski koroner girisim éyKkiisiine gore CGM’nin tiim hastalarda
koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilastirilmasi

Gegirilmis koroner girisim Oykiisii olan hasta grubunda CGM pozitif olan
hastalarin %86,14’linde koroner anjiyografi sonucunda %350’nin {lizerinde darlik tespit
edilirken, CGM negatif olan hastalarin %72,8’inde koroner anjiyografi sonucunda
%350’nin altinda darlik mevcuttu. Eski koroner girisim Oykiisiine gore koroner anjiyografi
sonuclarinin CGM sonuglart ile karsilastirilmasi tablo 70°te verilmistir.

Tablo 70: Tiim NONSTE-AKS lerde eski koroner girisim oykiisiine gore CGM’nin koroner anjiyografi
sonuclari ile karsilastrilmasi

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>9%050 <%50
Eski Pozitif | 114 (%86,4) | 18 (%13,6) | 132 (%100,0)
Koroner Var | CGM | Negatif | 5 (%27,8) |13 (%72,8) | 18 (%100,0)
Girisim Pozitif | 117 (%75,0) | 39 (%25,0) | 156 (%100,0)
Oykiisii Yok | CGM | Negatif | 11 (%31,4) | 24(68,6) | 35 (%100,0)

Bu verilere gore kardiyogonyometrinin eski koroner girisim Oykiisii olan
hastalarda koroner damarlarda %50 nin iizerinde darlik belirlemede sensitivitesi %95,80
(%95 gliven araligt %90,47-9%98,62), spesifisitesi %41,94 (%95 giiven araligi
%24,55%60,92), pozitif prediktif degeri %86,36 (%95 giiven aralig1%79,31-%91,71),
negatif prediktif degeri %72,22 (%46,52-%90,31) olarak tespit edilmistir.
Kardiyogonyometrinin eski koroner girisim Oykiisii olan hastalarda koroner anjiyografi
sonuglarini yansitmadaki dogruluk orani1 %84,67 (%95 giiven araligi %77,89-%90,03)
olarak tespit edilmistir.

Eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalarda ise kardiyogonyometrinin
koroner damarlarda %50 nin iizerinde darlik belirlemede sensitivitesi %91,4 (%95 giiven
aralig1 %85,14-%95,63), spesifisitesi %38,10 (%95 giiven aralig1 %26,15%51,20), pozitif
prediktif degeri %75 (%95 gliven araligt %67,45-%81,58), negatif prediktif degeri
%68,57 (%95 gliven araligit  9%50,71-%83,15) olarak tespit edilmistir.
Kardiyogonyometrinin eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalarda koroner
anjiyografi sonuglarin1 yansitmadaki dogruluk orani %73,82 (%95 giiven aralig1 %66,99-
%79,9) olarak bulunmustur.
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Tablo 71: Eski koroner girigim oykiisiine gore tiim hastalarda CGM’nin tanisal degeri

Sonuclar KAH+ KAH-
Sensitivite %95,80 %91,41
Spesifisite %41,94 %38,10

Pozitif olabilirlik oram 1,65 1,48

Negatif olabilirlik oram 0,1 0,23
Prevalans %79,33 %67,02
Pozitif Prediktif deger %086,36 %75,00
Negatif Prediktif deger 0072,22 0068,57
Dogruluk orani %84,67 073,82

5.2.2.1.2 Eski koroner girisim dykiisiine gore CGM’nin NSTEMI
tamis1 alan hastalarda koroner anjiyografi sonuclari ile
karsilastirilmasi

NSTEMI hasta grubuna bakildiginda, eski koroner girisim Oykiisii var olan
hastalarda koroner anjiyografide %50°nin iizerinde darlik olan hastalarin %96,51’inde
(n=83) CGM pozitif iken, koroner anjiyografide %50°nin altinda darlik olan hastalarin
%80’inde CGM negatifti. NSTEMI hasta grubunun eski koroner girisim Oykiisiine gore
CGM’nin koroner anjiyografi sonuclarina gore dagilimi sekil 9°da verilmistir.
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Sekil 9: NSTEMI hasta grubunda eski koroner girisim dykiisiine gore CGM sonuglarinin

koroner anjiografi sonuclar ile karsilastirilmasi

0 N\ 4
RAG <t —
Eski koroner =5 CGM- n=4
girisim dykiisii+ )
n=91 KAG >%50
CGM+ n=83
darlik COM- =3
NSTEMI _ n=86 | \ "
— ' 0 ™ '
n=222 KA(? TfSO COM+ n=14
Eski koroner ari CGM- n=9
e e L n=23 ) L
girigim Oykiisii ) .
n=131 KAG >%50 CGM+ n=99
darlik CGM- n=9
n=108 ) L

Buna gore NSTEMI hasta grubunda eski koroner girisim Oykiisii olan hastalarda CGM’nin
sensitivitesi %96,51 (%95 giiven aralig1 %90,14-%99-27), spesifisitesi %80

(%95 giiven aralig1 %28,36-%99,49), pozitif prediktif degeri %98,81 (%95 giiven araligi
%93,49-%99,79), negatif prediktif degeri %57,14 (%95 giiven araligr %28,76-%81,5),

koroner anjiyografi sonuglarini tahmin etmede tanisal dogruluk orani %95,6 (%95 giiven

aralig1 %89,13-%98,79) olarak tespit edildi.

NSTEMI tanis1 alan ve eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalara
bakildiginda ise koroner anjiyografide %50’nin lzerinde darlik olan hastalarin
%91,6’sinda (n=99) CGM pozitif iken, koroner anjiyografide %50 nin altinda darlik olan
hastalarin %39,13’iinde CGM negatifti.

Buna gore NSTEMI tanisi alan ve eski koroner girisim 6ykiisii olmayan hasta
grubunda CGM ’nin koroner arterlerde %50’ nin iizerinde darlia sensitivitesi %91,67 (%95
giiven arali1 %84,77-%96,12), spesifiitesi %39,13 (%95 giiven aralig1 %19,71%61,46),
pozitif prediktif degeri %87,61 (%95 giiven araligr %83,53-%90,79), negatif prediktif
degeri %50 (%95 giiven araligi %30,86-%69,14) ve koroner anjiyografi sonuglarini
tahminde tanisal dogruluk oran1 %82,44 (%95 giiven aralig1 (%74,83%88,53) olarak tespit
edilmistir.
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Tablo 72: NSTEMI tanist alan hasta grubunda eski koroner girisim oykiisiine gore CGM’nin tanisal
degeri

Sonuglar KAH+ KAH-
Sensitivite %96,51 %91,67
Spesifisite %80 %39,13
Pozitif olabilirlik Orani 4,83 1,51
Negatif olabilirlik Orani 0,04 0,21
Prevalans 294,51 %82,44
Pozitif Prediktif Deger %98,81 %87,61
Negatif Prediktif Deger %57,14 %50
Dogruluk %95,6 %82,44

5.2.2.1.3 Eski koroner girisim oykiisiine gore CGM’nin AAP tamsi alan
hastalarda  koroner anjiyografi  sonugclari ile
karsilastirilmasi

AAP tanis1 alan hastalara bakildiginda eski koroner girisim 6ykiisii olan hastalarda
koroner anjiyografide %50°nin lizerinde darlik olan hastalarin %93,93’iinde (n=31) CGM
pozitif iken, koroner anjiyografi sonucunda %350’nin altinda darlik olan hastalarin
%34,61’inde (n=9) CGM negatifti.

AAP tanis1 alan hastalarda eski koroner girisim Oykiisii olmayan gruba
bakildiginda ise, koroner anjiyografide %50 nin lizerinde darlik olan hastalarin %90’ 1nda
(n=18) CGM pozitif iken, koroner anjiyografide %50°nin altinda darlik olan hastalarin
%37,5’inde (n=15 CGM negatifti. AAP hasta grubunun eski koroner girisim 6ykiisiine
gore CGM’nin koroner anjiyografi sonuglarina gore dagilimi sekil 8’de verilmistir.
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Sekil 10: AAP grubunda eski koroner girisim oykiisiine gore CGM sonuglarinin koroner anjiografi
sonuclari ile karsilastirilmast

KAG <%50 ~
darlik CGM+n=17
Eski koroner 0=26 CGM- n=9
girisim Oykiisti+ \ / \
_ ( 050 ( \
o RAT 020 CGM+ n=31
AAP =33 CGM-n=2
=119 r \ . 3
! KAG <2630 CGM+n=25
darlik
Eski koroner 0=10 CGM- n=15
girigim dykiisii- \ y \
n=60 KAG >%50 CGM+ n=18
darlik COM. 12
n=20 ek

Bu songlara gore AAP hasta grubunda eski koroner girisim dykiisii olan hastalarda
CGM ‘nin koroner damarlarda %50 nin tizerinde darliga sensitivitesi %93,94 8%95 giiven
araligl %79,77-%99,26), spesifisitesi %34,62 (%95 giiven araligt %17,21 - %55,67),
pozitif prediktif degeri %64,58 (%95 giiven aralig1 %57,64 - %70,96), negatif prediktif
degeri %81,82 (%95 giiven arali1 %51,52 - %95,01) ve koroner anjiyografi sonuglarini
yansitmada tanisal dogruluk oran1 %67,8 (%95 giiven araligi %54,36 - %79,38) olarak
tespit edildi.

AAP tanis1 alan hastalarda eski koroner girisim Oykiisii olmayan hasta grubuna
bakildiginda ise CGM’nin koroner arterlerde %50’nin {lizerindeki darliga sensitivitesi
%090 (%95 giiven aralig1 %68,3 - %98,76), spesifisitesi %37,5 (%95 giliven aralig1 %22,73
- %54,2), pozitif prediktif degeri %41,86 (%95 giliven araligi %35,22 - %48,81),negatif
prediktif degeri %88,24 (%95 giiven araligi %65,49 - %96,74), koroner anjiyografi
sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk orani %55 (%95 giiven aralig1 %41,61 - %67,88)
olarak tespit edildi.
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Tablo 73: AAP tanisi alan hastalarda eski koroner girisim oykiisiine gore CGM’nin tanisal degeri

Sonuglar KAH+ KAH-
Sensitivite %93,94 %90
Spesifisite %34,62 %37,5
Pozitif olabilirlik Orani 1,44 1,44
Negatif olabilirlik Orani 0,18 0,27
Prevalans 955,93 %33,33
Pozitif Prediktif Deger %064,58 %41,86
Negatif Prediktif Deger 281,82 288,24
Dogruluk %67,8 %55

5.2.2.1.4 Eski koroner girisim oyKkiisiine gore EKG’nin tiim hasta
gruplarinda koroner anjiyografi sonuglari ile karsilastirilmasi Eski
koroner girisim Oykiisii var olan hasta grubunda EKG’sinde iskemi i¢in spesifik 6zellik
olan hastalarin %85,1’inde (n=80) koroner anjiyografi sonucunda %50°nin iizerinde
darlik tespit edilirken, eski koroner girisim Oykiisii bulunmayan hastalarda EKG’sinde
iskemi i¢in spesifik 6zellik olan hastalarin %71’inde (n=66) koroner anjiyografi
sonucunda %50°nin iizerinde darlik tespit edildi. Hastalarin eski koroner girisim 6ykdisii
olan ve olmayan gruplarinda EKG’nin koroner anjiyografi sonuglari ile iligkisi tablo
74’te verilmistir.

Tablo 74: Eski koroner girigim oykiisiine gore EKG sonuclarinin koroner anjiyografi
sonuglari ile kiyaslanmasi

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>0%050 <%50
Eski Var EKG’de Var | 80 (%85,1) | 14 (%14,9) | 94 (%100,0)
Koroner bulgu Yok | 39 (%69,6) | 17 (%30,4) | 56 (%100,0)
Girisim | Yok EKG’de Var | 66 (%71,0) | 27 (%29,0) | 93 (%100,0)
OyKkiisii bulgu Yok | 62 (%63,3) | 36 (%36,7) | 98 (%100,0)

Bu sonuglara gore eski koroner girisim Oykiisii olan hastalarda EKG’nin
sensitivitesi %68,29 (%95 giiven aralig1 %59,29-%76,39), spesivitesi %54,84 (%95 gliven
aralig1 %36,03-%72,68) pozitif prediktif degeri %85,71 (%95 giiven araligi %77,19-
%91,96), negatif prediktif degeri %30,36 (%95 giiven araligi %18,78-%44,10) olarak
bulundu. EKG’nin eski koroner girisim Oykiisii olan hastalarda koroner anjiyografi
sonuglarini tahmin etmede dogruluk oran1 %64 olarak bulundu.

Eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalara bakildiginda ise EKG’nin koroner
damarlarda %3502nin iizerinde darliga sensitivitesi %51,5 (%95 giiven aralig1 (%42,57-
%60,48), spesifisitesi %57,14 (%95 giliven araligi %44,05-%69,54), pozitif prediktif
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degeri %70,97 (%95 giiven aralig1 %60,64-%79,92), negatif prediktif degeri aralig1 %36,7
(%95 giiven araligr %27,22-%47,07) ve koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada
tanisal dogruluk oran1 %53 olarak tespit edildi.

Tablo 75: Eski koroner girisim oykiisiine gore EKG’nin tiim hastalarda tanisal degeri

Sonugclar KAH+ KAH-
Sensitivite %68,29 %51,56
Spesifisite %54,84 %57,14
Pozitif olabilirlik orani 1,51 1,2
Negatif olabilirlik oram 0,58 0,85
Prevalans %79,87 %67,02
Pozitif Prediktif deger %085,71 %70,97
Negatif prediktif deger 9030,36 0036,73
Dogruluk oram %64 %53

5.2.2.1.5 Eski koroner girisim oyKkiisiine gore EKG’nin NSTEMI

hastalarinda tanisal 6zellikleri

NSTEMI hasta grubuna bakildiginda ski koroner girisim dykiisii olan hastalarda
koroner anjiyografide %50’nin iizerinde darlik olan hastalarin %54,6’sinda (n=47)
EKG’de iskemi i¢in spesifik degisiklik var iken, koroner anjiyografide %50°nin altinda
darlik olan hastalarin da %80’inde (n=4) EKG’de iskemi i¢in spesifik degisiklik mevcuttu.

Eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalara bakildiginda ise koroner
anjiyografide %50 nin iizerinde dalik olan hastalarin %54,6’sinda (n=59) EKG’de iskemi
icin spesifik degisiklik var iken, koroner anjiyografide %50’nin altinda darlik olan
hastalarin da %47,8’inde (n=11) EKG’sinde iskemi i¢in spesifik degisiklik mevcuttu.
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Sekil 11: NSTEMI tanisi alan hastalarda eski koroner girisim odykiisiine gore EKG bulgulart ile

koroner anjiyografi sonuclarinin karsiastirilmasi

KAG<%50 | [ EKG'debulgut |
: darlik n=4
Eski koroner k n=5 J [EKG’de bulgu~ N=1
girigim Oykiisii+ h g ) .
n=91 KAG >%50 EKG’de bulgu+
darlik n=47
NSTEMI { n=86 ) [EKG’de bulgu~ N=39)
n=222 KAG <%50 EKG do bulgut
: darlik n=11
Eski koroner n=23 EKG de bulgu- n=12
girisim dykiisii- ) .
n=131 KAG >%50 EKG’de bulgu+
darlik n=59
\ n=108 ) [EKG’de bulgu~ N=49)

Bu sonuglar ile NSTEMI hasta grubunda eski koroner girisim oykiisli olan
hastalarda EKG’nin koroner damarlarda %502nin {izerindeki darliga sensitivitesi %54,65
(%95 giiven araligt %43,55 - %65,42), spesifisitesi %20 (%95 giliven araligi %0,51 -
%71,64), pozitif prediktif degeri %92,16 (%95 giiven aralig1 %87,92 - %94,99), negatif
prediktif degeri %,2,5 (%95 giiven araligi %0,44 - %13,06), koroner anjiyografi
sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk orani %52,75 (%95 giiven aralig1 %42 - %63,31)
olarak tespit edildi.

NSTEMI hasta grubunda eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalara
bakildiginda ise EKG’nin koroner damarlarda %50’nin lizerinde darlifa sensitivitesi
%354,6 (%95 giiven aralig1 %44,76 - %64,24), spesifisitesi %52,1 (%95 giiven araligi
%30,59 - %73,18), pozitif prediktif degeri %84,2 (%95 giiven araligi %77,2 - %89,47),
negatif prediktif degeri %19,6 (%95 giiven aralig1 %13,59 - %27,6) ve koroner anjiyografi
sonuglarii tahmin etmede tanisal dogruluk oran1 %54,2 (%95 giliven aralign %45,27 -
%62,93) olarak tespit edildi.

Tablo 76: Eski koroner girisim éykiisiine gore EKG’nin NSTEMI hastalarinda tanisal
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ozellikleri

Istatistik KAH+ KAH-
Duyarlilik (sensitivite) %54,65 %54,63
Ozgiilliik (spesifisite) %20 %52,17
Pozitif Likelihood (olabilirlik) Oran 0,68 1,14
Negatif Likelihood (olabilirlik) Oran1 2,27 0,87
Prevalans 294,51 %82,44
Pozitif Prediktif Deger %92,16 %84,29
Negatif Prediktif Deger %2,5 %19,67
Dogruluk %52,75 %54,2

5.2.2.1.6 Eski koroner girisim oykiisiine gore EKG’nin AAP

hastalarinda tanisal 6zellikleri

AAP hasta grubuna bakildiginda ise eski koroner girisim Oykiisii olan hastalarda
koroner anjiyografi sonucunda %50’nin iizerinde darlik olan hastalarin %63,3linde
(n=21) EKG ‘de iskemi i¢in spsesifik degisiklik mevcut iken, koroner anjiyografide
%350’nin altinda darlik olan hastalarin %42,3’iinde (n=11) EKG’de iskemi i¢in spesifik

degisiklikler mevcuttu.

Eski koroner girisim Oykiisii olmayan hasta grubuna bakildiginda ise koroner
anjiyografi sonucunda %50°nin {izerinde darlik olan hastalarin %35’inde (n=7) EKG’de
iskemi i¢in spesifik bulgu mevcut iken, koroner anjiyografide %50’nin altinda darlik olan
hatsalarin %42,5’inde (n=17) EKG’de bulgu mevcuttu. Sekil 12°de anstabil anjina
pektoris tanist alan hastalarda eski koroner girisim Oykiisiine gére EKG ile koroner

anjiyografi sonuclariin karsilastirilmasi verilmistir.

Sekil 12: AAP hastarinda eski koroner girisim oykiisiine gore EKG de bulgu
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varliginin koroner anjiyografi ile karsilagtirilmast

KAG <%50 ) ([ EKG’de bulgu+ )
darlik n=11
Eski koroner n=26 EKG’d_e1bRu1gu -
girisim dykiisii+ ) = .
n=59 KAG >%50 [ EKG’de bulgu+ )
n=21
darlik ——
AAP ___n=33 | EKG de bulgu
n=119 [ KAG <%50 | ( EKG de bulgu+ )
: darlik -
Eski koroner =40 EKG’de bulgu-
girisim Oykiisii- ) ’ > — g
_ ( >0 ) [ EKG’de bulgu+ )
n=60 KAG >%50 de bulgu
darlik EKGde buleu-
n=20 =12 o

Bu sonuglar ile AAP tanili hastalarda eski koroner girisim Oykiisii olan hasta

grubunda EKG’nin koroner damarlarda %50’nin iizerinde darliga sensitivitesi %63,6
(%95 giiven aralig1 %45,12 - %79,6), spesifisitesi %57,69 (%95 giiven aralig1 %36,92 -
%76,65),pozitif prediktif degeri %65,6 (%95 giliven araligi %53,22 - %76,21),negatif
prediktif degeri %55,56 (%95 giiven araligi %41,69 - %68,61) ve koroner anjiyografi
sonuclarint yansitmada tanisal dogruluk orami %61,02 (%95 giiven araligi %47,44 -
%73,45) olarak tespit edildi.
AAP hastalarin eski koroner girisim 0ykiisii olmayan hasta gurubuna bakildiginda ise
EKG’nin koroner damarlarda %50°nin iizerinde darliga sensitivitesi %23,33 (%95 giiven
araligi %9,93 - %42,28), spesifisitesi %57,5 (%95 giiven aralig1 %40,89 - %72,96) pozitif
prediktif degeri %29,2 (%95 giiven araligi1 %16,39 - %46,38), negatif prediktif degeri %50
(%95 giiven araligt %41,79 - %58,21) ve koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada
tanisal dogruluk orani %42,8 (%95 giiven aralig1 %31,09 - %55,2) olarak tespit edildi.

Tablo 77: Eski koroner girigim oykiisiine gore EKG’nin AAP hastalarinda tanisal degeri.

Sonuclar KAH+ KAH-
Sensitivite %63,64 %23,33
Spesifisite %57,69 %57,5

Pozitif olabilirlik Orani 15 0,55
Negatif olabilirlik Oram 0,63 1,33
Prevalans 955,93 %42,86
Pozitif Prediktif Deger %065,63 %29,17
Negatif Prediktif Deger %55,56 %50
Dogruluk %61,02 %42,86

5.2.2.1.7 Eski koroner girisim éyKkiisiine gore birinci troponinin tiim
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hastalarda tanisal ozellikleri

Eski koroner girisim Oykiisii olan hastalarda birinci troponin ve koroner
anjiyografi sonuglari arasindaki iliskiye bakildiginda, birinci troponin degeri pozitif olan
hastalarin %90,6’sinda (n=77) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin iizerinde darlik
tespit edilmisken, eski koroner girisim 0ykiisii olmayan hastalarda birinci troponin degeri
pozitif olan hastalarin %83,2’sinde (n=104) koroner anjiyografi sonucunda
%350’nin tlizerinde darlik tespit edilmisti. Eski koroner girisim Oykiisiine gdre birinci troponin
sonuglarinin koroner anjiyografi sonuglarina dagilimi Tablo 78’de verilmistir.

Tablo 78: Eski koroner girigim oykiisiine gore birinci troponin sonuglarinin koroner
anjiyografi sonuclari ile karsilastirilmast

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>%050 <%50
Eski Var | Troponin | >13 | 77 (%90,6) 8 (%9,4) 85 (%100,09
Koroner I <13 | 41 (%64,1) | 23 (%35,9) 64 (%100,0)
Girisim | Yok | Troponin | >13 | 104 (%83,2) | 21 (%16,8) | 125 (%100,0)
Oykiisii I <13 | 24(%36,4) | 42 (%63,6) | 66 (%100,0)

Bu sonuclar ile bakilan birinci troponinin eski koroner girisim Oykiisii olan
hastalarda ilk troponinin sensitivitesi %65,25 (%95 giiven araligi %55,94-%73,78),
spesifisitesi %74,19 (%95 giliven aralig1 %55,94-%73,78), pozitif prediktif degeri %90,59
(%95 giiven aralig1 %82,29-%95,85), negatif prediktif degeri %35,9 (%95 giiven aralig1
%24,32-%48,90) ve koroner anjiyografi sonuglarini tahmin etmede tanisal dogruluk orani
%67,1 (%95 giiven aralig1 %58,95 - %74,58) olarak tespit edildi.

Eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalara bakildiginda ise; bakilan birinci
troponin sonucunun sensitivitesi %81,25 (%95 giiven arahigr %73,40-%87,60),
spesifisitesi %66,7 (%95 giiven aralig1 %53,66-%78,05), pozitif prediktif degeri %83,20
(%95 giiven aralig1 %75,47-%89,29), negatif prediktif degeri %63,64 (%95 giiven aralig
%50,87-%75,13) ve koroner anjiyografi sonucunu yansitmada tanisal dogruluk orani
%76,44 (%95 giiven aralig1 %69,77- %82,27) olarak bulundu.
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Tablo 79: Eski koroner girisim dykiisiine gore tiim hastalarda birinci troponinin tanisal

degeri

Sonuglar KAH+ KAH-
Sensitivite %65,25 %81,25
Spesifisite %74,19 %66,67

Pozitif olabilirlik orani 2,53 2,44

Negatif olabilirlik oram 0,47 0,28
Prevalans %79,19 %67,02
Pozitif Prediktif deger 9090,59 0083,20
Negatif prediktif deger %35,94 %63,64
Dogruluk orani %67,1 0076,44

5.2.2.1.8 Eski koroner girisim éyKkiisiine gore birinci troponinin

NSTEMI hastalarinda tamsal ozellikleri

NSTEMI hasta grubunda eski koroner girisim Oykiisii olan hastalarda koroner
anjiyografide %50’nin iizerinde darlik olan hastalarin %60’1nda (n=51) birinci troponin
pozitif iken , koroner anjiyografide %50 nin altinda darlik olan hastalarin da %80’inde

(n=4) troponin pozitifti.

Eski koroner girismis Oykiisii olmayan hastalara bakildiginda ise koroner
anjiyografide %50 nin lizerinde darlik olan hastalarin %94,4’{inde (n=102) bakilan birinci
troponin pozitif iken, koroner anjiyografide %50°nin altinda darlik olan hastalarin
%69,56’s1inda (n=16) bakilan biinci troponin pozitifti. NSTEMI tanil1 hastalarda 1.
Troponin’in koroner anjiografi sonuclari ile karsilastirilmast Sekil 13’te verilmistir. (1
hastada kayip veri oldugundan NSTEMI tanis1 alan hastalarda birinci troponin 221

hastada bakilabilmistir)
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Sekil 13: NSTEMI tanili hastalarda 1. Troponin’in koroner anjiografi sonuglari ile

karsilastirilmasi
0
KA(E;S 50 Trop I+ n=4
Eski koroner =5 Trop I- n=1
girisim Oykiisli+
n=90 KAG >%50 B
darlik ';rop II+ n—_;?:
NSTEMI n=85 op =N
= 0,
n=221 KAG <%50 Trop I+ n=16
- darlik _
Eski koroner - Trop I-n=7
e e e n=23
girisim Oykiisii =
_ 0
n=131 \ KAG >%50 Trop I+ n=102
darlik Trop I- n=6
n=108

Bu sonuglar ile NSTEMI tanis1 alan hastalarda, eski koroner girisim dykiisii olan hasta
grubunda birinci troponinin koroner damarlarda %50’nin iizerinde darliga sensitivitesi
%60 (%95 giiven aralig1 %48,8 - %70,48), spesifisitesi %20 (%95 giiven aralig1 %0,51 -
%71,64), pozitif prediktif degeri %92,73 (%95 giiven araligr %88,84 - %95,33), negatif
prediktif degeri %2,86 (%95 giiven araigr %0,5 - %14,75) ve koroner anjiyografi
sonuglarii yansitmada tanisal dogruluk orami %57,78 (%95 giiven araligi %46,91 -
%68,12) olarak tespi edilmistir.

NSTEMI tanist alip eski koroner girisim 0ykiisii olmayan hasta grubuna bakildiginda ise
birinci troponinin koroner damarlarda %50°nin tizerinde darliga sensitivitesi %94,4 (%95
giiven araligt %88,3 - 9%97,93), spesifisitesi %30,43 (%95 giiven araligt %13,21 -
%352,92), pozitif prediktif degeri %86,44 (%95 giiven araligi %82,9 - %89,35), negatif
prediktif degeri %53,85 (%95 giiven araligi %30,17 - %75,9) ve koroner anjiyografi
sonuclarint yansitmada tanisal dogruluk orani %83,21 (%95 giiven araligi %75,69 -
%89,17) olarak tespit edilmistir.
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Tablo 80: Eski koroner girisim oykiisiine gore birinci troponinin NSTEMI hasta grubunda tanisal
degeri

Sonuglar KAH + KAH -
Sensitivite %60 %94,44
Spesifisite %20 %30,43
Pozitif olabilirlik Orani 0,75 1,36
Negatif olabilirlik Orani 2 0,18
Prevalans 294,44 %82,44
Pozitif Prediktif Deger %92,73 %86,44
Negatif Prediktif Deger %?2,86 %53,85
Dogruluk %57,78 %83,21

5.2.2.1.9 Eski koroner girisim oyKkiisiine gore birinci troponinin AAP

hastalarinda tanisal ozellikleri

AAP hasta grubuna bakildiginda ise eski koroner girisim Oykiisii olan hastalarda
koroner anjiyografi sonucunda %50 nin iizerinde darlik olan hastalarin %26’sinda (n=6)
birinci troponin pozitif iken, koroner anjiyografide %50°nin altinda darlik olan hastalarin
%15,4’iinde birinci troponin testi pozitifti.

Eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalara bakildiginda ise koroner
anjiyografide %50 nin lizerinde darlik olan hastalarin %10’unda (n=2) birinci troponin
pozitif iken, koroner anjiyografide %50’nin altinda darlik olan hastalarmn %12,5’inde
bakilan birinci troponin pozitifti. AAP tanis1 alan hastalarda eski koroner girisim
Oykiisiine gore koroner anjiyografi sonuglari ile birinci troponin sonuglarinin
karsilastirilmasi sekil 14°de verilmistir.
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Sekil 14: Eski koroner girisim dykiisiine gore birinci troponinin AAP tanili hastalarda tanisal ozellikleri

KAG <%50 _
darlik Trop I+ n=4
Eski koroner =26 Trop I- n=22
girisim Oykiisii+
n=59 KAG >%50 Tro I+ n=6
darlik fop 1+ n=
AAP n=33 Trop I- n=27
n=119 KAG <%50 ~
darlik Trop I+ n=5
Eski koroner / Trop I- n=35
el n=40
girigim Oykiisii
A \ KAG >%50 Trop I+ n=2
darlik Trop I- n=18
n=20

Bu sonuclar ile AAP tanili hastalarda eski koroner girisim Oykiisii olan hasta
grubunda bakilan birinci troponinin koroner damarlarda %50’nin tizerindeki darliga
sensitivitesi %18,18 (%95 giiven aralig1r %6,98 - %35,46), spesifisitesi %84,62 (%95
giiven aralig1 %65,13 - %95,64), pozitif prediktif degeri %60 (%95 giiven aralig1 %32,07
- %82,66), negatif prediktif degeri %44,9 (%95 giliven araligi %39,31 - %50,62) ve
koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk orant %47,46 (%95 giiven
aralig1 %34,3 - %60,88) olarak tespit edilmistir.

AAP tanisi alan hastalarda eski koroner girisim Oykiisii olmayan gruba
bakildiginda ise bakilan birinci troponinin koroner damarlarda %502nin {izerinde darliga
sensitivitesi %10 (%95 giiven aralig1r %1,24 - %31,7), spesifisitesi %87,5 (%95 giiven
aralig1 %73,2 - %95,81), pozitif prediktif degeri %28,57 (%95 gliven araligr %7,83 -
%65,32), negatif prediktif degeri %66,04 (%95 giiven araligi %61,72 - %70,1) ve koroner
anjiyografi sonuclarim1 yansitmada tanisal dogruluk orami %61,67 (%95 giiven araligi
%48,21 - %73,93) olarak tespit edilmistir.

Tablo 81: Eski koroner girigim oykiisiine gore birinci troponinin AAP hastalarinda tanisal degeri

Sonuclar KAH+ KAH-
Sensitivite %18,18 %10
Spesifisite %84,62 %87,5
Pozitif olabilirlik Oranm 1,18 0,8
Negatif olabilirlik Oran1 0,97 1,03
Prevalans 955,93 %33,33

103



Pozitif Prediktif Deger %60 0028,57
Negatif Prediktif Deger %449 %66,04
Dogruluk %47,46 %61,67

5.2.2.1.10 Eski koroner girisim oykiisiine gore bakilan ikinci

troponinin tiim hastalarda koroner anjiyografi sonuclari ile
karsilastirilmasi

Eski koroner girisim 6ykiisii olan hastalarda ikinci troponin degeri negatif olan
hastalarin %55,6’sinda (n=15) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin iizerinde darlik
tespit edilirken, eski koroner girisim Oykiisii olmayan hasta grubunda troponin degeri
negatif olan hastalarin %23,3’linde (n=7) koroner anjiyografi sonucunda %350 nin
tizerinde darlik tespit edilmistir. Eski koroner anjiyografi dykiisiine gore ikinci troponin
ve koroner anjiyografi sonuglarinin karsilastirilmasi tablo 82°de verilmistir.

Tablo 82: Eski koroner girisim oykiisiine gore ikinci troponin sonucunun tiim hastalarda
koroner anjiyografi sonuclari ile karsilastirilmasi

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam
>0650 <%50
Eski Var | Troponin | >13 68 (%91,9) 7 (%8,1) 75 (%100)
Koroner I <13 | 15(%55,6) | 12 (%44,4) | 27 (%100)
Girisim [ yok | Troponin | >13 | 79(%79) | 21 (%21) | 100 (%100)
OyKkiisii Il <13 7 (%23,3) | 23 (%76,7) | 30 (%100)

Bu sonuglar ile eski koroner girisim 0ykiisii olan hastlarda ikinci troponin testinin
koroner damarlarda %50 nin iizerindeki darliga sensitivitesi %81,93 (%95 giiven aralig1
%71,95-%89,52), spesifisitesi %66,67 (%95 giiven aralifi %40,99%86,66), pozitif
prediktif degeri %91,89 (%95 giiven araligi %83,18-%96,97), negatif prediktif degeri
%44,44 (%95 gliven araligt %25,48-%64,67) ve koroner anjiyografi sonuglarini
yansitmada tanisal dogruluk orani %78,43 (%95 giiven araligi %69,19 - %85,96) olarak
bulunmustur.

Eski koroner girisim 0ykiisii olmayan hasta grubunda ise ikinci troponinin koroner
damarlarda %50’nin {izerindeki darliga sensitivitesi %91,86 (%95 giiven aralig1 %83,95-
%96,66), spesifisitesi %52,27 (%95 giliven araligi %36,69-%67,54), pozitif prediktif
degeri %79,0 (%95 giliven aralig1 %69,71-%86,51), negatif prediktif degeri %76,67 (%95
giiven araligt %57,72-%90,07), koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal
dogruluk oran1 %78,46 (%95 giiven aralig1 %70,4 - %85,19) olarak bulunmustur.
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Tablo 83: Eski koroner girigim oykiisiine gore ikinci troponinin tiim hastalarda tanisal degeri

Sonuglar KAH+ KAH-
Sensitivite %81,93 %91,86
Spesifisite %66,67 %52,27
Pozitif olabilirlik orani 2,46 1,92
Negatif olabilirlik oram 0,27 0,16
Prevalans %82,18 %66,15
Pozitif prediktif deger 0091,89 979,00
Negatif prediktif deger %44,44 %76,67
Dogruluk orani 078,43 %78,46

5.2.2.1.11 Eski koroner girisim oykiisiine gore bakilan ikinci

troponinin NSTEMI hastalarinda tanisal 6zellikleri

NSTEMI hasta grubuna bakildiginda eski koroner girisim Oykiisii olan hastalarda
koroner anjiyografi sonucunda %50°’nin iizerinde darlik olan hastalarin %98,36’sinda
(n=60) ikinci troponin testi pozitif iken, koroner anjiyografi onucunda %50’nin altinda
darlik olan hastalarin %100’iinde (n=18) bakilan ikinci troponin testi pozitifti.

NSTEMI ahsta grubunda eski koroner girisim 6ykiisii olmayan hasta grubunda
koroner anjiyografi sonucunda %50 nin tizerinde darlik olan hastalarin %100’tinde (n=77)
bakilan ikinci troponin testi pozitif iken koroner anjiyografide %50’nin altinda darlik olan
hastalarin da %100°tinde (n=18) bakilan ikinci troponin testi pozitifti. NSTEMI tanisinda
eski koroner girisim Oykiisiine gore koroner anjiyografi sonuglar: ile ikinci troponin
sonuglarmin karsilastirilmasi sekil 15’de verilmistir.

Sekil 15: Eski koroner girigim oykiisiine gore ikinci troponin testinin NSTEMI hasta grubunda koroner
anjiyografi sonuclari ile karsilastirilmasu.
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Eski koroner
girisim Oykiisli+
n=65

NSTEMI
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Eski koroner

girisim Oykiisii-

n=95

KAG <%50
darlik
n=4

Trop ll+ n=4
Trop IlI- n=0

KAG >%50 |

darlik
n=61

Trop 11+ n=60
Trop 1I- n=1

KAG <%50 )

darlik
n=18

Trop 11+ n=18
Trop 11-n=0

L

KAG >%50 |

darlik
n=77

Trop I+ n=77
Trop 11-n=0

Bu sonuglar ile NSTEMI hasta grubunda eski koroner girigsim dykiisii var olan
hastalarda bakilan ikinci troponinin koroner damarlarda %50’nin {izerinde darliga
sensitivitesi %98,36 (%95 giiven araligit %91,2 - %99,96) spesifisitesi %0 (%95 gliven
araliglr %0 - %60,24), pozitif prediktif degeri %93,75 (%95 giiven aralifi %93,56 -
%93,94), negatif prediktif degeri %0 ve koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal
dogruluk oran1 %92,31 (%95 giiven araligr %382,95 - %97,45) olarak tespit edilmistir.

NSTEMI hasta grubunda eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalar
bakildiginda ise bakilan ikinci troponinin koroner damarlarda %50’nin iizerinde darliga
sensitivitesi %100 (%95 giiven araligi %95,32 - %100), pozitif prediktif degeri %81,05
(%95 gliven araligt %81,05 - %81,05) olarak tespit edilmisken, spesifisite,negatif
prediktif deger ve tanisal dogruluk orani hasta oranlarinin uygun olmamasi sebebi ile

hesaplanabilir degildir.

Tablo 84: Eski koroner girigim oykiisiine gore bakilan ikinci troponinin NSTEMI hasta

grubunda tanisal degeri

Sonuglar KAH+ KAH-
Sensitivite %98,36 %2100
Spesifisite %0 %0
Pozitif olabilirlik Oram 0,98 1
Negatif olabilirlik Orani Infinity NaN
Prevalans %93,85 %81,05
Pozitif Prediktif Deger %93,75 %81,05
Negatif Prediktif Deger %0 %NaN
Dogruluk %92,31

5.2.2.1.12 Eski koroner girisim dykiisiine gore ikinci troponinin AAP

106




hastalarinda tanisal ozellikleri

AAP tanis1 alan hastalarda eski koroner girisim Oykiisii olan hasta grubunda koroner
anjiyografi sonucunda %50’ nin lizerinde darlik olan hastalarin %39,1’inde
(n=9) ikinci troponin testi pozitif iken, %50’nin altinda darlik olan hastalarin %14,3’{inde (n=2)
ikinci troponin testi pozitifti.

AAP tanisi1 alan ve eski koroner girisim Oykiisii olmayan hasta grubuna
bakildiginda ise koroner anjiyografide %50’nin iizerinde darlik olan hastalarin
%12,5’inde (n=1) bakilan ikinci troponin testi pozitif iken, koroner anjiyografide %50°nin
altinda darlik tespit edilen hastalarin %%11,5’inde bakiln ikinci troponin testi pozitifti.
Eski koroner girisim Oykiistine gore bakilan ikinci troponinin AAP hastalarinda koroner
anjiyografi sonuglar ile karsilastirilmasi sekil 16°da verilmistir.

Sekil 16: Eski koroner girisim oOykiisiine gore bakilan ikinci troponinin AAP

hastalarinda koroner anjiyografi sonuclari ile karsilastirilmasi

[ KAG <%50 | ( o)
darlik Trop I+ n=2
Eski koroner n=14 Trop 1l- n=12
girigim Oykiisii+ i )
n=37 KAG >%50
darlik Trop 11+ n=9
AAP k n=23 \ Trop I1- n=14 )
= ( 0 )
n=rl KAdG Tlf)SO Trop 1+ n=3
Eski koroner na—r216 Trop II- n=23
girisim Sykiisii- ) — . S
n=34 KAG >%50 Trop I1+ n=1
darlik Trop I1- n=7
‘ n=8 )

Bu sonuglar ile bakilan ikinci troponinin eski koroner girisim dykiisii olan hasta grubunda
koroner damarlarda %50 nin tizerinde darhiga sensitivitesi %39,13 (%95 giiven araligi
%19,71 - %61,46),spesifisitesi %85,71 (%95 giiven araligi %57,19 - %98,22), pozitif
prediktif degeri %81,82 (%95 giiven aralig1 %53,08 - %94,71), negatif predikif degeri
%46,15 (%95 giiven aralig1 %36,69 - %55,9) ve koroner anjiyografi sonuglarii tahmin
etmede tanisal dogruluk orant %56,76 (%95 giiven araligi %39,49 - %72,9) olarak tespit
edilmistir. AAP hasta grubunda eski koroner girisim Oykiisii olmayan hastalara
bakildiginda ise bakilan ikinci troponinin koroner damarlarda %50 nin iizerinde darliga
sensitivitesi %12,5 (%95 giiven aralig1 %0,32 - %52,65), spesifisitesi %88,46 (%95 giliven
araligr %69,85 - %97,55), pozitif prediktif degeri %25 (%95 giliven aralign %3,85 -
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%73,52), negatif prediktif degeri %76,67 (%95 giiven araligr %70,95 - %81,55) ve
koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk orani %70,59 (%95 giiven
aralig1 %52,52 - %84,9) olarak tespit edilmistir.

Tablo 85: Eski koroner girisim dykiisiine gore bakilan ikinci troponin testinin AAP
hastalarinda tanisal degeri

Sonugclar KAH+ KAH-
Sensitivite %039,13 %12,5
Spesifisite %85,71 %88,46
Pozitif olabilirlik Oram 2,74 1,08
Negatif olabilirlik Orani 0,71 0,99
Prevalans %62,16 %23,53
Pozitif Prediktif Deger %081,82 %25
Negatif Prediktif Deger %46,15 076,67
Dogruluk %56,76 %70,59

5.2.2.2 HIPERTANSIYON OYKUSUNE GORE AKS TANISINDA
KULLANILAN TESTLERIN TANISAL

OZELLIiKLERININ DEGERLENDIRILMESI

Hipertansiyon oykiisii  tiim hastalarin = %60,4’tinde  (n=206) mevcuttu.
Hipertansiyon 6ykiisii olan hastalarin %77,1’inde (n=159) koroner anjiyografi sonucunda %50’ nin
tizerinde darlik tespit edildi.

Hipertansiyon Oykiisii olan hasta grubunda koroner anjiyografi sonucu %50’nin
tizerinde darlik tespit edilen hastalarin %94,9’unda (n=151) CGM pozitif iken,
%63,52’sinde (n=101) EKG’de iskemi i¢in spesifik bulgu pozitif, %74,8’inde (n=101)
bakilan birinci troponin testi pozitif ve ikinci troponin bakilma endikasyonu konulan
hastalarin %86,2’sinde bakilan ikinci troponin testi pozitifti.

Hipertansiyon 6ykiisii olup koroner anjiyografi sonucunda %50°nin altinda darlik
tespit edilen hastalara bakildiginda ise %44,6’sinda (n=21) CGM sonucu negatif,
%46,8’inde (n=22) EKG’de iskemi i¢in spesifik bulgu negatif, %65,9’unda bakilan birinci
troponin negatif ve ikinci troponin bakilma endikasyonu konulan hastalarda bakilan ikinci
troponin degerlerinin %59,4’1i negatif olarak sonuglandi.

Hipertansiyon Oykiisii olmayan hasta grubuna bakildiginda ise hastalarin
%39,6’sin1 (n=135) olusturdugu ve bu hastalarin %65,1’inde koroner anjiyografi
sonucunda %50 nin {izerinde darlik tespit edildigi goriildii.

Hipertansiyon dykiisii olmayan hasta grubunda koroner anjiyografi sonucunda
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%50 nin tizerinde darlik tespit edilen hastalarin %90,9’unda (n=80) CGM sonucu pozitif,
%350’sinde (n=44) EKG’de iskemi i¢in spesifik bulgu pozitif, %71,2’sinde (n=61) bakilan
birinci troponin testi pozitif ve ikinci troponin testi bakilma endikasyonu konulan
hastalarin %88,9’unda (n=48) bakilan ikinci troponin testi pozitif olarak sonug¢landi.

Hipertansiyon Oykiisii olmayan hasta grubunda koroner anjiyografi sonucunda
%350’nin altinda darlik tepit edilen hastalarin %34’tinde (n=16) CGM sonucu negatif,
%66’sinda EKG’de iskemi i¢in spesifik bulgu negatif, %72,34’linde (n=34) bakilan
birinci troponin testi negatif ve ikinci troponin bakilma endikasyonu konulan hastalarin
%53,3’tinde (n=16) bakilan ikinci troponin testi negatifti.
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Sekil 17: Hipertansiyon oykiisiine gore AKS tanisinda kullanilan testlerin tanisal ozelliklerinin degerlendirilmesi

NSTEMI & AAP
n=341

CGM +n=151 Trop I + n=119
CGM - n=8 Trop | - n=40
KAG >j/i%8 darlik I I
L EKG + n=101 **Trop Il + n=100
EKG - n=58 Trop Il - n=16
HT +n=206
CGM + n=26 Trop | + n=16
CGM - n=21 Trop | - n=31
KAG < %50 darlik I I
n=47 EKG + n=25 **Trop Il + n=13
EKG - n=22 Trop Il - n=19
CGM +n=80 *Trop | + n=62
CGM - n=8 Trop | - n=25
KAG > %50 darlik I I
n=88 EKG + n=44 *“*Trop Il + =43
EKG - n=44 Trop Il - n=6
HT - n=135
CGM +n=31 Trop | + n=13
CGM - n=16 Trop | - n=34
KAG < "_A)4570 darlik I I
n= EKG + n=16 **Trop Il + n=14
EKG - n=31 Trop Il - n=16







5.2.2.2.1 Hipertansiyon oykiisiine gore CGM’nin tiim hastalarda
tamisal ozellikleri

Hipertansiyon Oykiisii olan hasta grubunda CGM sonucu pozitif olan hastalarin
%85,3’linde (n=151) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin iizinde darlik tespit
edilmisken, CGM sonucu negatif olan hastalarin %72,4’tinde koroner anjiyografi
sonucunda %50 nin altinda darlik tespit edilmistir.

Hipertansiyon 6ykiisii olmayan hastalara bakildiginda ise, CGM sonucu pozitif
olan hastalarin %72,1’inde (n=80) koroner anjiyografi sonucunda %50 nin {izerinde darlik
tespit edilmigken, CGM sonucu negatif olan hastalarin %66,7’sinde (n=16) koroner
anjiyografi sonucunda %>50’nin altinda darlik tespit edilmistir. Hipertansiyon oykiisii
mevcudiyetine gore CGM sonuglarinin koroner anjiyografi sonuglar ile karsilagtirilmasi
Tablo 86’da verilmistir.

Tablo 86: Hipertansiyon oykiisii olan hastalarda CGM sonuglari ile koroner anjiyografi
sonuclarimin karsilastirilimasi

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam

>9%0650 <%50
Hipertansiyon Pozitif | 151(%85,3) | 26 (%14,7) | 177 (%100)
oykiisii Var CGM | Negatif | 8 (%27,6) |21 (%72,4) | 29 (%100)
Pozitif | 80 (%72,1) | 31 (%27,9) | 111(%100)
Yok CGM | Negatif | 8(%33,3) | 16 (%66,7) | 24 (%100)

Bu sonuglar ile CGM’nin hipertansiyon Oykiisii olan hastalarda koroner
damarlarda %50’nin iizerindeki darliga sensitivitesi %94,97 (%95 giiven aralig
%90,33%97,80), spesifisitesi %44,68 (%95 giiven araligi %30,17-%59,88), pozitif
prediktif degeri %85,31 (%95 giiven araligi %79,22-%90,17) negatif prediktif degeri
%72,41
(%95 giiven aralig1 %52,76-%87,27), koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal
dogruluk orani %83,5 (%95 giiven aralig1 %77,71-%88,29) olarak bulundu.

CGM’nin hipertansiyon 0ykiisii olmayan hastalarda ise sensitivitesi %90,91
(%95 giliven araligi %82,87-%95,99 ), spesifisitesi %34,04 (%95 giiven araligi
%20,86%49,31 ), pozitif prediktif degeri %72,07 (%95 giiven araligi %62,76-%80,17 ),
negatif prediktif degeri ise %66,67 (%95 giiven araligi %44,68-%84,37 ), Kkoroner
anjiyografi sonuglarin1 tahminde tanisal dogruluk orani %71,11 (%95 giiven aralig
%62,69 - %78,58) olarak hesaplandi.
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Tablo 87: Hipertansiyon éykiisiine gore CGM’nin tanisal degeri tablosu

Sonuclar HT+ HT-
Sensitivite %94,97 %90,91
Spesifisite %44,68 %34,04

Pozitif olabilirlik oram 1,72 1,38

Negatif olabilirlik oram 0,11 0,27
Prevalans %77,18 %65,19
Pozitif prediktif deger 9685,31 072,07
Negatif prediktif deger %72,41 %66,67
Dogruluk orani 0083,5 %77,11

5.2.2.2.2 Hipertansiyon  dykiisiine gore CGM’nin NSTEMI
hastalarinda tanisal ozellikleri

NSTEMI hasta grubunun %60,8’inde (n=135) hipertansiyon oykiisii mevcut idi.
Hipertansiyon 0ykiisii bulunan hastalarda koroner anjiografi sonucunda %50 nin iizerinde
darlik bulunan hastalarin %95,9’unda (n=118) CGM pozitif iken %50’nin altinda darlik
tespit edilen hastalarin %50’sinde (n=6) CGM pozitif tespit edildi.

NSTEMI hasta grubunun %39,2’sinde (n=87) hipertansiyon 0ykiisii yoktu. Bu
hasta grubunda koroner anjiografi sonucunda %50’nin {izerinde darlik tespit edilen
hastalarin %90,1’inde (n=64) CGM pozitif iken, koroner anjiografi sounucunda %50 nin
altinda darlik tespit edilen hastalarin %56,25’inde (n=9) CGM pozitif tespit edildi.
Hipertansiyon Oykiisiine gore CGM’nin NSTEMI hastalarinda tanisal 6zellikleri Sekil
18°de gosterilmistir.

113



Sekil 18: Hipertansiyon oyksiine gore CGM sonuclarinin koroner anjiografi sonuclart ile
karsilastirilmasi

KAG <%50
darlik
n=12
HT o6ykisii +
n=135
KAG >%50
darlik CGM+ n=118
n=123 CGM- n=5
NSTEMI
n=e2z KAG <%50
<%
darlik CGM +n=9
| n=16 ) CGM- n=7
HT oykdisii - \ )
n=87 ' . )
darlik
n=71 CGM- n=7
~—

NSTEMI hasta grubunda hipertansiyon Oykiisii bulunan hastalarda CGM’nin
koroner anjiografide %50°nin iizerindeki darliga sensitivitesi %95,93 (%95 giiven araligi
%90,77- %98,67), spesifisitesi %50 ( %95 giiven araligt %21,09 - %78,91), pozitif
prediktif degeri %95,16 (%95 giiven araligi %91,77 - %97,2), negatif prediktif degeri
%54,55 (%95 giiven aralig1 %30,03 - %77,04) ve CGM’nin koroner anjiografi sonuglarin
tahmin etmede tanisal dogruluk orant %91,85 (%95 giiven araligi %85,89 - %95,86)
olarak tespit edildi.

NSTEMI hasta grubunda hipertansiyon dykiisii bulunmayan hastalarda CGM’nin
koroner anjiografide %50°nin lizerindeki darliga sensitivitesi %90,14 (%95 giiven araligi
%80,74 - %95,94), spesifisitesi %43,75 ( %95 giiven araligi %19,75 - %70,12), pozitif
prediktif degeri %87,67 (%95 giiven araligt %82,09 - %91,69), negatif prediktif degeri
%50 (%95 giiven aralig1 %28,98 - %71,02) ve CGM’nin koroner anjiografi sonuglarini
tahmin etmede tanisal dogruluk orani %81,61 (%95 giiven araligr %71,86 - %89,11)
olarak tespit edildi.

Tablo 88: Hipertansiyon oykiisiine gore CGM’nin NSTEMI grubunda tanisal degeri

Sonuglar HT + HT -
Sensitivite %95,93 %90,14
Spesifisite %50 %43,75
Pozitif olabilirlik orami 1,92 1,6
Negatif olabilirlik oram 0,08 0,23
Prevalans %91,11 %81,61
Pozitif Prediktif Deger %095,16 %087,67
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Negatif Prediktif Deger %54,55 %50
Dogruluk %91,85 %381,61

5.2.2.2.3 Hipertansiyon oykiisiine gore CGM’nin AAP hastalarinda

tanisal ozellikleri

AAP hasta grubunun %59,66’sinda (n=71) hipertansiyon Oykiisii mevcut idi.
Hipertansiyon 0ykiisii bulunan hastalarda koroner anjiografi sonucunda %50 nin {izerinde
darlik bulunan hastalarin %91,6’sinda (n=33) CGM pozitif iken, %50 nin altinda darlik
bulunan hastalarin %57,14’tinde (n=20) CGM pozitif olarak tespit edildi.

AAP hasta grubunun %40,3’tiinde (n=48) hipertansiyon oykiisii yoktu. Bu hasta grubunda

koroner anjiografi sonucunda %50’nin iizerinde darlik bulunan hastalarin %94,1’inde
(n=16) CGM pozitif iken koroner anjiografi sonucunda %50 nin altinda darlik bulunan
hastalarin %71’inde (n=22) CGM pozitif tespit edildi. Hipertansiyon Oykiisline gore
CGM’nin AAP hastalarinda tanisal 6zellikleri Sekil 19°da gosterilmistir.

Sekil 19: AAP hastalarinda hipertansiyon oykiisiine gére CGM nin koroner anjiografi
sonuclart ile karsilastiriimasi

KAG <%50 CGM + n=20
darlik
—— =35 CGM- n=15
=t KAG S9%50
ok CGM+ n=33
n=36 CGM- n=3
)
KAG <%30 CGM + n=22
darlik COM- =9
n=48 )
KAG >%50 CGM+ n=16
darlik
17 CGM- n=1

AAP hasta grubunda hipertansiyon dykiisii bulunan hastalarda CGM’nin koroner
anjiografide %50 nin iizerindeki darliga sensitivitesi %91,67 (%95 giiven aralig1 %77,53
- %98.,25), spesifisitesi %42,86 (%95 giiven araligi %26,32 - %60,65), pozitif prediktif
degeri %62,26 (%95 giiven araligt %54,92 - %69,09), negatif prediktif degeri %83,33
(%95 giiven aralig1 %61,31 - %94,04) ve CGM 'nin koroner anjiografi sonuglarini
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tahmin etmede tanisal dogruluk orani %67,61 (%95 giiven araligi %55,45 - %78,24)
olarak tespit edildi.

AAP hasta grubunda hipertansiyon dykiisii bulunmayan hastalarda CGM’nin
koroner anjiografide %50°nin iizerindeki darliga sensitivitesi %94,12 (%95 giiven aralig1
%71,31 - %99,85), spesifisitesi %29,03 (%95 giiven aralig1 %14,22 - %48,04), pozitif
prediktif degeri %42,11 (%95 giliven aralig1 %36,05 - %48,4), negatif prediktif degeri
%90 (%95 giiven araligt %55,42 - %98,49) ve CGM’nin koroner anjiografi sonuglarini
tahmin etmede tanisal dogruluk orani %52,08 (%95 giiven araligi %37,19 - %66,71)
olarak tespit edildi. Tablo 89’da hipertansiyon Oykiisiine gore CGM’nin AAP grubunda
tanisal degeri gosterilmistir.

Tablo 89: Hipertansiyon éykiisiine gore CGM’nin AAP grubunda tanisal degeri

Sonugclar HT + HT -
Sensitivite %91,67 %94,12
Spesifisite %42,86 %29,03

Pozitif olabilirlik orani 1,6 1,33
Negatif olabilirlik oram 0,19 0,2
Prevalans %50,7 %35,42
Pozitif Prediktif Deger %62,26 %42,11
Negatif Prediktif Deger %83,33 %90
Dogruluk %67,61 %52,08

5.2.2.2.4 Hipertansiyon dykiisiine gore EKG’nin tiim hastalarda
tanisal degeri

Hipertansiyon 6ykiisii olan grupta EKG’de iskemi i¢in spesifik degisiklik var olan
hastalarin %80,3’linde (n=102) koroner anjiyografi sonucu %50 nin lizerinde darlik tespit
edildi. Hastalarin hipertansiyon Oykiilerine gére EKG bulgularinin koroner anjiyografi
sonuglart ile karsilastirilmasi Tablo 90°da verilmistir.

Tablo 90: Hipertansiyon dykiisiine gore EKG’nin tiim hastalarda koroner anjiografi
sonuclariyla karsilastirilmasi

Anjiyo sonucu Total
>%50 darlik | <%50 darlik

HT Var | EKG’de | Var | 102(%80,3) | 25(%19,7) | 127 (%100)

Oykiisii bulgu Yok | 57 (%72,2) | 22 (%27,8) | 79 (%100)

Yok | EKGde | Var | 44 (%73,3) | 16 (%26,7) | 60 (%100)

bulgu Yok | 44 (%59,5) | 31(%40,5) | 75 (%100)

Hipertansiyon Oykiisii olan hastalarda EKG’nin koroner damarlarda %50’nin
tizerindeki darliga sensitivitesi %64,15 (%95 giiven aralig1 %56,17-%71,59), spesifisitesi
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%46,81 (%95 giiven aralig1 %32,11-%61,92 ), pozitif prediktif degeri %80,31 (%95 giiven
araligr %70,84-%82,73), negatif prediktif degeri %27,85 (%95 giiven araligt %72,33-
%86,84) olarak bulundu. Hipertansiyon Oykiisii olan hastalarda EKG’nin koroner
anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk oran1 %60,19 olarak bulundu.

Hipertansiyon Oykiisii olmayan hastalara bakildiginda ise EKG’nin koroner
damarlarda %50°nin iizerindeki darhi§a sensitivitesi %50 (%95 giliven aralifi
%39,15%60,85), spesifisitesi %65,96 (%95 giiven araligt %50,69-%79,14 ) , pozitif
prediktif degeri %73,33 (%95 giiven araligi %56,51-%73,17 ), negatif prediktif degeri
%41,33 (%95 gliven araligi %30,08-%53,30) olarak bulundu. Hipertansiyon &ykiisii
olmayan hastalarda EKG’nin koroner anjiyografi sonuglarini yansitmadaki dogruluk orani
9%55,55 olarak bulundu.

Tablo 91: Hipertansiyon oykiisii olmayan hastalarda EKG’nin tanisal degeri tablosu

Sonuglar HT + HT -
Sensitivite %64,15 %50,00
Spesifisite %46,81 %65,96

Pozitif olabilirlik orani 1,21 1,47

Negatif olabilirlik oram 0,77 0,76
Prevalans %77,18 %65,19
Pozitif prediktif deger %80,31 %73,33
Negatif prediktif deger %27,85 %41,33
Dogruluk %60,19 %55,55

5.2.2.2.5 Hipertansiyon  oykiisime gore EKG’nin NSTEMI
hastalarinda tanisal degeri

NSTEMI hasta grubunun %60,8’inde (n=135) hipertansiyon dykiisii mevcut idi.
Hipertansiyon 6ykiisii bulunan hastalarda koroner anjiografi sonucunda %50°nin tizerinde
darlik bulunan hastalarin %64,22’sinde (n=79) EKG’de iskemi i¢in spesifik bulgu pozitif
iken %50’nin altinda darlik bulunan hastalarin %67’sinde (n=8) EKG’de iskemi i¢in
spesifik bulgu pozitif idi.

NSTEMI hasta grubunun %39,2’sinde (n=87) hipertansiyon Oykiisii yoktu. Bu
hasta grubunda koroner anjiografi sonucunda %350’nin iizerinde darlik tespit edilen
hastalarin %54,9°’unda (n=39) EKG’de iskemi icin spesifik bulgu pozitif iken %50 nin
altinda darlik bulunan hastalarin %37,5’inde (n=6) EKG’de iskemi i¢in spesifik bulgu
pozitif idi. Hipertansiyon Oykiisiine gore EKG’nin NSTEMI hastalarinda tanisal
ozellikleri Sekil 20°de gosterilmistir.

Sekil 20: NSTEMI hastalarinda hipertansiyon oykiisiine gore EKG’nin koroner anjiografi
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sonuglariyla karsilastirilmast

KAG <%50 Seri EKG +n=8
darlik
n=12 ) Seri EKG - n=4
HT o&ykdisii +
n=135 \
KAG >%50 , _
darlik Ser! EKG + n:79
n=123 ) Seri EKG - n=44
NSTEMI
n=222 ) . EE—
0,
KAG <%50 Seri EKG +n=6
darlik )
\ n=16 ) Seri EKG - n=10
HT 6ykiisii - k )
n=87 p 3 )
KAG >%50 Seri EKG + n=39
darbi Seri EKG - n=32
n=71 eri -n=
 —

NSTEMI hasta grubunda hipertansiyon oykiisii bulunan hastalarda EKG’nin
koroner anjiografide %50 nin lizerindeki darliga sensitivitesi %64,23 (%95 giiven aralig
%55,09 - %72,67), spesifisitesi %33,33 ( %95 giliven araligr %9,92 - %65,11), pozitif
prediktif degeri %90,8 (%95 giiven araligi %86,63 - %93,77), negatif prediktif degeri
%8,33 (%95 giiven aralig1 %3,8 - %17,32) ve EKG’nin koroner anjiografi sonuglarini
tahmin etmede tanisal dogruluk orani %61,48 (%95 giiven araligi %52,72 - %69,72)
olarak tespit edildi.

NSTEMI hasta grubunda hipertansiyon dykiisii bulunmayan hastalarda EKG’nin
koroner anjiografide %50 nin iizerindeki darliga sensitivitesi %54,93 (%95 giiven aralig1
%42,66 - %66,77), spesifisitesi %62,5 ( %95 giiven araligr %35,43 - %84,8), pozitif
prediktif degeri %86,67 (%95 giiven aralig1 %76,94 - %92,68), negatif prediktif degeri
%23,81 (%95 giiven aralig1 %16,5 - %33,07) ve EKG’nin koroner anjiografi sonuglarini
tahmin etmede tanisal dogruluk orani %56,32 (%95 giliven araligi %45,27 - %66,94)
olarak tespit edildi.

Tablo 92: Hipertansiyon oykiisiine gore EKG nin NSTEMI hastalarinda tanisal degeri
Istatistik HT + HT -
Sensitivite %64,23 %54,93
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Spesifisite %33,33 %62,5
Pozitif olabilirlik orani 0,96 1,46
Negatif olabilirlik orani 1,07 0,72

Prevalans %91,11 %81,61
Pozitif Prediktif Deger 9090,8 9086,67
Negatif Prediktif Deger 908,33 0023,81

Dogruluk %61,48 %56,32

5.2.2.2.6 Hipertansiyon dykiisiine gore EKG’nin AAP hastalarinda

tamisal degeri

AAP hasta grubunun %59,66’sinda (n=71) hipertansiyon dykiisii mevcut idi.
Hipertansiyon 6ykiisii bulunan hastalarda koroner anjiografi sonucunda %50’nin
tizerinde darlik bulunan hastalarin %61,1’inde (n=22) EKG de iskemi i¢in speisitk bulgu
pozitif iken, %50°nin altinda darlik bulunan hastalarin %48,5’inde (n=17) EKG de
iskemi icin spesifik bulgu pozitif olarak tespit edildi.

AAP hasta grubunun %40,3’linde (n=48) hipertansiyon dykiisii yoktu. Bu hasta
grubunda koroner anjiografi sonucunda %50’nin {izerinde darlik bulunan hastalarin
%29,4’tinde (n=5) EKG’de iskemi i¢in speisifik bulgu pozitif iken koroner anjiografi
sonucunda %50 nin altinda darlik bulunan hastalarin %32,25’inde (n=10) EKG’de
iskemi i¢in speisifk bulgu pozitif tespit edildi. Hipertansiyon dykiisiine gére EKG’nin
AAP hastalarinda tanisal 6zellikleri sekil 21°de gdsterilmistir.

Sekil 21: AAP hastalarinda hipertansiyon oykiisiine gore EKG nin koroner anjiografi
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sonuglariyla karsilastirilmast

KAG <%50 Seri EKG + n=17
darlik
n=35 Seri EKG - n=18
HT &ykiisii + ’
n=71
KAG >%50 _ _
darlik Ser! EKG + n:22
n=36 ) Seri EKG - n=14
AAP
n=119 ) — M)
KAG <50 Seri EKG + n=10
darlik )
n=31 Seri EKG - n=21
HT oykiisii - - g \ )
n=48 ) ! )
KAG >%50 Seri EKG + n=5
darhik Seri EKG - n=12
n=17 erl -Nn=
|

AAP hasta grubunda hipertansiyon oykiisii bulunan hastalarda EKG’nin koroner
anjiografide %50 nin iizerindeki darliga sensitivitesi %61,11 (%95 giiven aralig1 %43,46
- %76,86), spesifisitesi %51,43 (%95 giiven araligi %33,99 - %68,62), pozitif prediktif
degeri %56,41 (%95 giliven aralig1 %45,73 - %66,53), negatif prediktif degeri %56,25
(%95 giiven aralig1 %43,3 - %68,4) ve EKG’ nin koroner anjiografi sonuglarini tahmin
etmede tanisal dogruluk orani %56,34 (%95 giiven aralig1 %44,05 - %68,09) olarak
tespit edildi.

AAP hasta grubunda hipertansiyon dykiisii bulunmayan hastalarda EKG’nin
koroner anjiografide %50°nin iizerindeki darliga sensitivitesi %29,41 (%95 giiven araligi
910,31 - %55,96), spesifisitesi %67,74 (%95 giiven aralig1 %48,63 - %83,32), pozitif
prediktif degeri %33,33 (%95 giiven araligi %16,95 - %55,05), negatif prediktif degeri
%063,64 (%95 giiven aralig1 %54,2 - %72,13) ve EKG’nin koroner anjiografi sonuclarini
tahmin etmede tanisal dogruluk oran1 %54,17 (%95 giiven aralig1 %39,17 - %68,63)
olarak tespit edildi. Tablo 93’te hipertansiyon dykiisiine gore EKG’nin AAP grubunda
tanisal degeri gosterilmistir.

Tablo 93: Hipertansiyon oykiisiine gore EKG’nin AAP grubunda tanisal degeri

Sonuclar HT + HT -
Sensitivite %61,11 %29,41
Spesifisite %51,43 %67,74
Pozitif olabilirlik orani 1,26 0,91
Negatif olabilirlik orani 0,76 1,04
Prevalans %50,7 %35,42
Pozitif Prediktif Deger %56,41 0033,33
Negatif Prediktif Deger %56,25 9063,64
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Dogruluk %56,34 %54,17
5.2.2.2.7 Hipertansiyon oykiisiine gore I.Troponin’in tiim hastalarda

tanisal degeri

Hipertansiyon Oykiisiine gore bakildiginda ise hipertansiyon Oykiisii olan
hastalarda troponin 13’lin {izerinde olan hastalarin %88,1’inde (n=119) koroner
anjiyografi sonucunda %50’nin {izerinde darlik tespit edilirken, hipertansiyon oykiisii
olmayan hastalarda troponin 13’{in iizerinde olan hastalarin %82,7’sinde (n=62) koroner
anjiyografi sonucunda %50 nin lizerinde darlik tespit edildi.

Tablo 94: Hipertansiyon oykiisiine gore birinci troponinin koroner anjiyografi sonuclari ile
karsilastirilmasi

Anjtyo Sonucu Darlik Total
>%50 <%50
Hipertansiyon| Var | Troponin | >13 | 119 (%88,1) | 16 (%11,9) | 135 (%100)
oykiisii | <=13 | 40 (%56,3) | 31 (%43,7) | 71 (%100)
Yok | Troponin | >13 | 62 (%82,7) | 13 (%17,3) | 75(%100)
I <=13 | 25 (%42,4) | 34 (%57,6) | 59 (%100)

Hipertansiyon dykdisii olan hastalarda birinci troponinin koroner damarlarda
%50’nin lzerinde darliga sensitivitess %74,84 (%95 giiven araligi %67,36-%81,38 )
spesifisitesi %065,96 (%95 giliven aralig1 %50,69-%79,14 ), pozitif prediktif degeri %88,15
(%95 giiven araligi %81,47-%93,07 ), negatif prediktif degeri %43,66 (%95 giiven araligi
%31,91-9%55,95 ) olarak bulundu. Hipertansiyon Oykiisii olan hastalarda birinci
troponinin koroner anjiyografi sonuclarini yansitmada tanisal dogruluk oram %72,81
olarak bulundu.

Hipertansiyon oykiisii olmayan hastalarda birinci troponinin koroner damarlarda
%350’nin tizerinde darliga sensitivitesi %71,26 (%95 giliven araligi %60,57-%80,46 )
spesifisitesi %72,64 (%95 giiven aralig1 %57,36-%84,38 ), pozitif prediktif degeri %82,67
(%95 giiven aralig1 %72,19-%90,43 ), negatif prediktif degeri %57,63 (%95 giliven araligi
%44,07-%70,39 ) olarak bulundu. Hipertansiyon Oykiisii olan hastalarda birinci
troponinin koroner anjiyografi sonuclarini yansitmada tanisal dogruluk oram %71,64
olarak bulundu.

Tablo 95: Hipertansiyon oykiisii olan hasta grubunda birinci troponinin tanisal degeri

Sonuclar HT + HT -
Sensitivite %74,84 %71,26
Spesifisite %65,96 %72,34

Pozitif olabilirlik orani 2,2 2,58
Negatif olabilirlik oram 0,38 0,4
Prevalans %77,18 %64,93
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Pozitif prediktif deger 988,15 0082,67
Negatif prediktif deger %43,66 %57,63
Dogruluk %72,81 %71,64

5.2.2.2.8 Hipertansiyon oykiisiine gore I.Troponin’in NSTEMI
hastalarinda tanisal degeri

NSTEMI hasta grubunun %60,8’inde (n=135) hipertansiyon dykiisii mevcut idi.
Hipertansiyon 0ykiisii bulunan hastalarda koroner anjiografi sonucunda %50 nin iizerinde
darlik bulunan hastalarin %90,24’tinde (n=111) LTroponin Olgiimleri pozitif iken
%350’nin altinda darlik bulunan hastalarin %83,33’sinde (n=10) L. Troponin dl¢limleri
pozitif idi.

NSTEMI hasta grubunun %39,2’sinde (n=87) hipertansiyon 0ykiisii yoktu. Bu
hasta grubunda koroner anjiografi sonucunda %350’nin iizerinde darlik tespit edilen
hastalarin %87,32’unda (n=62) L. Troponin Sl¢iimii pozitif iken %50’nin altinda darlik
bulunan hastalarin %62,5’inde (n=10) [.Troponin 6l¢iimii pozitif idi. Hasta grubunda 1
hastada troponin 6l¢iimii kan 6rneginin hemolizli olmasi nedeniyle gerceklestirilemedi.
Hipertansiyon oykiistine gore [. Troponinin NSTEMI hastalarinda tanisal 6zellikleri sekil
22°de gosterilmistir.

Sekil 22: NSTEMI grubunda hipertansiyon dykiisiine gore 1. Troponin in koroner anjiografi
sonuglariyla karsilastirilmast

KAG <%50

Trop | + n=10
darlik
n=12 ) Trop I- n=2
HT oykiisii +
n=135
KAG >%50 N
darlik Trop | + n=111
n=123 Trop I - n=12
NSTEMI g
n-zez [ KAG <%50 |
<%
+ NnN=
darlik Trop | + n=10
\ n=16 ) Trop I - n=6
HT oykdisii - \ J
n=87 | . )
KAG >%50 *Trop | + n=62
darlik a
n=71 | Trop |- n=8
|
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NSTEMI hasta grubunda hipertansiyon oykiisii  bulunan hastalarda
L.Troponin’nin koroner anjiografide %50 nin {lizerindeki darlifa sensitivitesi %90,24
(%95 giiven aralig1 %83,58 - %94,86), spesifisitesi %16,67 ( %95 giiven araligi %2,09 -
%48,41), pozitif prediktif degeri %91,74 (%95 giiven araligt %89,54 - %93,5), negatif
prediktif degeri %14,29 (%95 giiven aralig1 %4,05 - %39,72) ve 1.Troponin’nin koroner
anjiografi sonuclari tahmin etmede tanisal dogruluk orani %83,7 (%95 giiven araligi
%76,37 - %89,5) olarak tespit edildi.

NSTEMI hasta grubunda hipertansiyon 6ykiisii bulunmayan hastalarda
[.Troponin’nin koroner anjiografide %50 nin {izerindeki darliga sensitivitesi %88,57
(%95 gliven araligr %78,72 - %94,93), spesifisitesi %37,5 ( %95 giiven araligt %15,2 -
%64,57), pozitif prediktif degeri %86,11 (%95 giiven araligi %80,78 - %90,14), negatif
prediktif degeri %42,86 (%95 giliven aralig1 %23,21 - %65,04) ve [.Troponin’nin koroner
anjiografi sonuglarini tahmin etmede tanisal dogruluk oran1 %79,07 (%95 giiven araligi
%68,95 - %87,1) olarak tespit edildi.

Tablo 96: Hipertansiyon dykiisiine gore 1. Troponin’in NSTEMI hastalarinda tanisal degeri

Sonugclar HT + HT -
Sensitivite %90,24 %88,57
Spesifisite %16,67 %37,5

Pozitif olabilirlik oram 1,08 1,42
Negatif olabilirlik orani 0,59 0,3
Prevalans %91,11 %81,4
Pozitif Prediktif Deger %091,74 %086,11
Negatif Prediktif Deger %14,29 %42,86
Dogruluk %083,7 %79,07

5.2.2.2.9 Hipertansiyon  oykiisiime gore ILTroponin’in AAP
hastalarinda tanisal degeri

AAP hasta grubunun %59,66’sinda (n=71) hipertansiyon 6ykiisii mevcut idi.
Hipertansiyon 0ykiisii bulunan hastalarda koroner anjiografi sonucunda %50’nin
tizerinde darlik bulunan hastalarin %22,22’inde (n=8) 1. Troponin 6l¢iimleri pozitif iken,
%350’nin altinda darlik bulunan hastalarin %17,14’inde (n=6) . Troponin dl¢timleri
pozitif olarak tespit edildi.

AAP hasta grubunun %40,3’iinde (n=48) hipertansiyon dykiisii yoktu. Bu hasta
grubunda koroner anjiografi sonucunda %50 nin tizerinde darlik bulunan hig¢bir hastada
[.Troponin 6l¢iimii pozitif olmaz iken koroner anjiografi sonucunda %50’nin altinda
darlik bulunan hastalarin %9,67’sinde (n=3) 1. Troponin 6l¢iimii pozitif tespit edildi.
Hipertansiyon dykiisiine gore . Troponin’nin AAP hastalarinda tanisal 6zellikleri Sekil
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23’te gosterilmistir.

Sekil 23: AAP hastalarinda hipertansiyon oykiisiine gore 1. Troponin in koroner anjiografi
sonuclariyla karsilastirilmas

KAG <%50 Trop | + n=6
darlik
n=35 Trop I- n=29
HT oykiisii + ’
n=71
KAG >%50 :
darlik Trop I + n_—8
n=36 ) Trop 1 - n=28
AAP
- [ KAG <%50 |
<% _
darlik Trop | +n=3
L n=31 ) Trop | - n=28
HT 6ykiisii - | )
n=48 . \ )
KAG >%50 Trop | + n=0
darlik _
n=17 Trop | - n=17
|

AAP hasta grubunda hipertansiyon dykiisii bulunan hastalarda . Troponin’nin
koroner anjiografide %50 nin lizerindeki darliga sensitivitesi %22,22 (%95 giliven aralig
910,12 - %39,15), spesifisitesi %82,86 (%95 giiven aralig1 %66,35 - %93,44), pozitif
prediktif degeri %56,41 (%95 giiven aralig1 %45,73 - %66,53), negatif prediktif degeri
%356,25 (%95 giiven aralig1 %43,3 - %68,4) ve 1. Troponin’nin koroner anjiografi
sonuclarini tahmin etmede tanisal dogruluk orani %52,11 (%95 giliven aralig1 %39,92 -
%64,12) olarak tespit edildi.

AAP hasta grubunda hipertansiyon dykiisii bulunmayan hastalarda
[.Troponin’nin koroner anjiografide %50 nin tizerindeki darliga sensitivitesi %0 (%95
giiven araligt %0 - %19,51), spesifisitesi %90,32 (%95 giiven aralig1 %74,25 - %97,96),
pozitif prediktif degeri %0, negatif prediktif degeri %62,22 (%95 giliven aralig1 %59,48 -
%064,89) ve [.Troponin’nin koroner anjiografi sonuglarini tahmin etmede tanisal
dogruluk oran1 %58,33 (%95 giiven aralig1 %43,21 - %72,39) olarak tespit edildi. Tablo
97’te hipertansiyon Oykiisiine gore [ Troponin’nin AAP grubunda tanisal degeri
gosterilmistir.
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Tablo 97: Hipertansiyon dykiisiine gére I. Troponin in AAP hastalarinda tanisal degeri

Sonuglar HT + HT -
Sensitivite %22,22 %0
Spesifisite %82,86 %90,32
Pozitif olabilirlik orani 1,3 0
Negatif olabilirlik orani 0,94 1,11
Prevalans %50,7 %35,42
Pozitif Prediktif Deger %57,14 %0
Negatif Prediktif Deger %050,88 0062,22
Dogruluk %52,11 %58,33

5.2.2.2.10 Hipertansiyon  oykiisiine gore ILTroponin’in tiim
hastalarda tamsal degeri

Hipertansiyon dykiisii var olan grupta ikinci troponin degeri 13’lin iizerinde olan
hastalarin %388,5’inde (n=100) koroner anjiyografi sonucunda %50 nin {izerinde darlik
tespit edildi. HT Oykiisiine gore ikinci troponin testinin koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilastirilmasi1 Tablo 98’de verilmistir.

Tablo 98: Ikinci troponin testinin HT tanist olan ve olmayan gruplarda koroner anjiyografi
sonuglari ile kiyaslanmasi

Anjiyo Sonucu Darhk Total
>%50 <%50
Var | Troponin Il | >13 | 100 (%88,5) | 13(%11,5) | 113 (%100)
Hipertansiyon <13 | 16 (%45,7) | 19 (%54,3) | 35 (%100)
Yok | Troponin Il | >13 | 47 (%77,4) | 14 (%22,6) | 61 (%100)
<13 | 6(%27,3) | 16(%72,7) | 22 (%100)

Hipertansiyon Oykiisii olan hasta grubunda ikinci troponin degerinin koroner
damarlarda %50’nin iizerinde darliga sensitivitesi %86,21 (%95 giliven aralig
%78,57%91,91 ), spesifisitesi %59,38 (%95 giiven araligi %40,64-%76,30 ), pozitif
prediktif degeri %88,50 (%95 giiven aralig1 %81,13-%93,73 ), negatif prediktif degeri
%354,29 (%95 giiven aralig1 %36,65-%71,17) olarak bulundu. Hipertansiyon dykiisii olan
hasta grubunda ikinci troponinin koroner anjiyografi sonuglarini yansitmadaki tanisal
dogruluk oran1 %80,40 olarak bulundu.

Hipertansiyon Oykiisii olmayan hasta grubunda ise ikinci troponinin koroner damarlarda
%350’nin iizerinde darliga sensitivitesi %88,68 (%95 giliven araligt %76,97%95,73 ),
spesifisitesi %53,33 (%95 giiven aralig1 %34,33-%71,66 ), pozitif prediktif degeri %77,05
(%95 giiven aralig1 %64,50-%86,85 ), negatif prediktif degeri %72,73

125



(%95 giiven araligr %49,78-%89,27 ) olarak bulundu. Hipertansiyon dykiisii olmayan
hasta grubunda ikinci troponinin koroner anjiyografi sonuglarini yansitmadaki tanisal
dogrulugu %75,90 olarak bulundu.

Tablo 99: HT oykiisii olan hasta grubunda ikinci troponinin tanisal degeri tablosu

Sonuclar HT + HT -
Sensitivite %86,21 %88,68
Spesifisite %59,38 %53,33

Pozitif olabilirlik oram 2,12 1,9

Negatif olabilirlik oram 0,23 0,21
Prevalans %78,38 %63,86
Pozitif prediktif deger %88,50 %77,05
Negatif prediktif deger %54,29 %72,73
Dogruluk %080,40 %75,90

5.2.2.2.11 Hipertansiyon oyKkiisiine gore I1.Troponin’in NSTEMI
hastalarinda tanisal degeri

NSTEMI hasta grubunun %60,8’inde (n=135) hipertansiyon oykiisii mevcut idi.
Hipertansiyon Oykiisli bulunan hastalarda koroner anjiografi sonucunda %50 nin tizerinde
darlik bulunan hastalarin %74’tinde (n=91) IL.Troponin dl¢timleri pozitif iken %50’ nin
altinda darlik bulunan hastalarin %83,33’sinde (n=10) II. Troponin &l¢iimleri pozitif idi.

NSTEMI hasta grubunun %39,2’sinde (n=87) hipertansiyon Oykiisii yoktu. Bu
hasta grubunda koroner anjiografi sonucunda %350’nin iizerinde darlik tespit edilen
hastalarin %66,2’sinde (n=47) IL.Troponin 6l¢iimii pozitif iken %50’nin altinda darlik
bulunan hastalarin %75’inde (n=12) IL.Troponin ol¢timii pozitif idi. Hipertansiyon
Oykiistine gore IL.Troponinin NSTEMI hastalarinda tanisal o6zellikleri sekil 24’te
gosterilmistir.

Sekil 24: NSTEMI grubunda HT dykiisiine gore I1. Troponin in koroner anjiografi
sonuclariyla karsilastirilmasi
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KAG <%50 **Trop Il +
darlik n=10
n=12 - nN=

HT ykiisii + Trop II- n=0
n=135

KAG >%50 **Trop || +
darlik n=91

NSTEMI n=123 Trop Il - n=1
n=222 )

KAG <%50 **Trop Il +
darlik n=12

n=87

KAG >%50 **Trop Il +
darlik n=47
n=71 Trop Il - n=0

NSTEMI hasta grubunda hipertansiyon Oykiisii  bulunan hastalarda
II. Troponin’nin koroner anjiografide %50’nin tizerindeki darliga sensitivitesi %98,91
(%95 giiven araligr %694,09 - %99,97), spesifisitesi %0 ( %95 giliven araligi %0 - %30,85),
pozitif prediktif degeri %90,1 (%95 giiven araligi %89,91 - %90,29), negatif prediktif
degeri %0 ve IL.-Troponin’nin koroner anjiografi sonuclarmi tahmin etmede tanisal
dogruluk orant %89,22 (%95 giiven araligi %81,52 - %94,49) olarak tespit edildi.
NSTEMI hasta grubunda hipertansiyon 6ykiisii bulunmayan hastalarda
II. Troponin’nin koroner anjiografide %50’nin tizerindeki darliga sensitivitesi %100 (%95
gliven aralig1 %92,45 - %100), spesifisitesi %0 ( %95 giiven aralig1 %0 - %26,47), pozitif
prediktif degeri %79,66 (%95 giiven aralig1 %79,66 - %79,66), negatif prediktif degeri
hesaplanamad1 ve II.Troponin’nin koroner anjiografi sonug¢larin1 tahmin etmede tanisal
dogruluk orani %79,66 (%95 giiven aralig1 %67,17 - %89,02) olarak tespit edildi.

Tablo 100: Hipertansiyon oykiisiine gore NSTEMI grubunda I1. Troponin in tanisal degeri

Istatistik HT + HT -
Sensitivite %98,91 %100
Spesifisite %0 %0
Pozitif olabilirlik orani 0,99 1
Negatif olabilirlik orani Infinity NaN
Prevalans %90,2 %79,66
Pozitif Prediktif Deger %90,1 0079,66
Negatif Prediktif Deger %0 %NaN
Dogruluk %89,22 %79,66

5.2.2.2.12 Hipertansiyon  oykiisiime gore ILTroponin’in AAP
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hastalarinda tanisal degeri

AAP hasta grubunun %59,66’sinda (n=71) hipertansiyon dykiisii mevcut idi.
Hipertansiyon Oykiisii bulunan hastalarda koroner anjiografi sonucunda %50 nin
tizerinde darlik bulunan hastalarin %25’inde (n=9) II. Troponin 6l¢iimleri pozitif iken,
%350’nin altinda darlik bulunan hastalarin %8,57’sinde (n=3) IL.Troponin dl¢iimleri
pozitif olarak tespit edildi.

AAP hasta grubunun %40,3’tinde (n=48) hipertansiyon 0ykiisii yoktu. Bu hasta
grubunda koroner anjiografi sonucunda %50 nin iizerinde darlik bulunan hastalarin
%?5,88 (n=1) IL.Troponin 6l¢limii pozitif iken koroner anjiografi sonucunda %50’ nin
altinda darlik bulunan hastalarin %6,44’sinde (n=2) II. Troponin 6l¢iimii pozitif tespit
edildi. Hipertansiyon dykiisiine gore II. Troponin’nin AAP hastalarinda tanisal 6zellikleri
Sekil 25’te gosterilmistir.

Sekil 25: AAP grubunda hipertansiyon oykiisiine gore I1. Troponin in koroner anjiografi
sonuclariyla karsilastirilmasi
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KAG <%50 **Trop Il + n=3
darlik
n=35 ) Trop Il - n=19
HT oykisii +
n=71
KAG >%30 **Trop Il + n=9
darlik P n=
n=36 ) Trop Il - n=15
AAP
=i [ KAG <%50 | ()
</ *x =
darlik Trop Il + n=2
\ n=31 ) Trop Il - n=16
HT oykdsii - \ )
n=48 | . )
KAG >%50 **Trop Il + n=1
darlik
n=17 | Trop Il - n=6

 —

AAP hasta grubunda hipertansiyon dykiisii bulunan hastalarda II. Troponin’nin
koroner anjiografide %50°nin iizerindeki darlia sensitivitesi %37,5 (%95 giiven aralig1
%18,8 - %59,41), spesifisitesi %86,36 (%95 giiven aralig1 %65,09 - %97,09), pozitif
prediktif degeri %75 (%95 giiven aralig1 %48,18 - %90,64), negatif prediktif degeri
%55,88 (%95 giliven aralig1 %47,12 - %64,29) ve 11.Troponin’nin koroner anjiografi
sonuglarini tahmin etmede tanisal dogruluk oran1 %60,87 (%95 giiven aralig1 %45,37 -
%74,91) olarak tespit edildi.

AAP hasta grubunda hipertansiyon dykiisii bulunmayan hastalarda
II. Troponin’nin koroner anjiografide %50 nin {izerindeki darliga sensitivitesi %14,29
(%95 giiven aralig1 %0,36 - %57,87), spesifisitesi %88,89 (%95 giiven aralig1 %65,29 -
%098,63), pozitif prediktif degeri %33,33 (%95 giiven araligi %5,07 - %82,39), negatif
prediktif degeri %72,73 (%95 gliven aralifi %65,41 - %78,99) ve Il.Troponin’nin
koroner anjiografi sonuglarini tahmin etmede tanisal dogruluk oran1 %68 (%95 giiven
aralig1 %46,5 - %85,05) olarak tespit edildi. Tablo 101°de hipertansiyon dykiisiine gore
II. Troponin’nin AAP grubunda tanisal degeri gosterilmistir.

Tablo 101: Hipertansiyon oykiisiine gore I1. Troponin’in AAP hastalarinda tanisal degeri

Sonuglar HT + HT -
Sensitivite %37,5 %14,29
Spesifisite %86,36 %88,89
Pozitif olabilirlik orani 2,75 1,29
Negatif olabilirlik orani 0,72 0,96
Prevalans %52,17 %28
Pozitif Prediktif Deger %75 %33,33
Negatif Prediktif Deger %55,88 %72,73
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Dogruluk | %6087 %68

5.2.2.3 Diyabetes  Mellitus Oykiisine Gére AKS Tamsinda
Kullanilan Testlerin Tamsal Ozelliklerinin

Degerlendirilmesi

5.2.2.3.1 Diyabetes mellitus oykiisiine gore CGM’nin tamisal
ozellikleri

DM oOykiisine gore CGM sonuglart ile koroner anjiyografi sonuglari
karsilastirildiginda, diyabetes mellitus Oykiisii olan hasta grubunda koroner anjiyografi
sonucu %50 nin iizerinde darlik olan hastalarin %96,2’sinde (n=101) CGM pozitif iken,
koroner anjiyografi sonucunda %50’nin altinda darlik olan hastalarin %40’1inda (n=8)
CGM negatifti.

Diyabetes mellitus Oykiisii olmayan hasta grubunda ise, koroner anjiyografi
sonucunda %50 nin ilizerinde darlik olan hastalarin %91,5’inde (n=130) CGM pozitif
iken, koroner anjiyografi sonucunda %50°nin altinda darlik olan hastalarin %39,1’inde
CGM negatifti. DM 6ykiisii mevcudiyetine gore CGM sonuglariin koroner anjiyografi
sonugclari ile karsilastirilmast Sekil 26’da gosterilmistir.

Sekil 26: DM oykiisiine gore CGM sonuglarinin koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilastirilmast

KAG <%50 CGM + n=12
darlik
n=20 CGM- n=8
DM bykiisii+
n=125
KAG >%50
CGM+ n=101
darlik -
NSTEMI n=105 CGM- n=4
+AAP
n=341 KAG <%50 CGM +n=45
darlik CGM 29
— -n=
DM éykiisii n=rd )
n=216 ( )
KAG >%50 CGM+ n=130
darlik _
n=142 CGM-n=12
) —

DM oykiisii var olan grupta EKG’sinde iskemi icin spesifik 6zellik olmayan
hastalarin %22,6’sinda (n=12) koroner anjiyografi sonucu %50°nin altinda darlik tespit
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edildi. Hastalarin DM 6ykiisiine gore EKG sonuglarinin koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilastirilmasi Tablo 102°de verilmistir.

Tablo 102: CGM’nin DM éykiisiine gore koroner anjiyografi sonuclari ile karsilastirilmast

Anjiyo sonucu Toplam
>%50 darlik | <%50darlik

DM | Var |CGM | Pozitif | 101(%89,4) | 12(%10,6) | 113 (%100,0)

oykiisii Negatif | 4 (%33,3) 8 (%66,7) 12 (%100,0)

Yok | CGM | Pozitif | 130(%74,3) | 45(%25,7) | 175 (%100,0)

Negatif | 12 (%29,3) | 29 (%70,7) 41 (%100,0)

Bu sonuglar ile DM 6ykiisii olan hastalarda CGM’nin sensitivitesi %96,19 (%95
gliven aralig1 %90,53-%98,95 ) , spesifisitesi %40 (%95 giiven araligt %19,12-%63,95 ),
pozitif prediktif degeri %89,38 (%95 giiven araligi %82,18-%94,39 ), negatif prediktif
degeri %66,67 (%95 giliven aralifi %34,89-%90,08 ), koroner anjiyografi sonuglarini
yansitmada tanisal dogruluk orani %87,2 (%95 giiven araligi %80,05 - %92,5) olarak
tespit edildi.

DM oykiisii olmayan hasta grubuna bakildiginda ise CGM’nin sensitivitesi
%91,55 (%95 giiven aralig1 %85,70-%95,56), spesifisitesi %39,19 (%95 giiven araligi
%28,04-%51,23), pozitif prediktif degeri %74,29 (%67,15-%80,58), negatif prediktif
degeri %70,73 (%95 giiven araligr %54,46-%83,87) olarak hesaplandi. DM 0ykiisii
olmayan hastalarda CGM nin koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk
orani %73,61 (%95 giiven aralig1 %67,2-%79,36) olarak bulundu.

Tablo 103: DM oykiisiine gore CGM’nin tanisal degeri

Sonuclar DM+ DM-
Sensitivite %96,19 %91,55
Spesifisite %40,00 %39,19

Pozitif olabilirlik oram 1,6 1,51

Negatif olabilirlik oram 0,1 0,22
Prevelans %84,00 %65,74
Pozitif prediktif deger %089,38 %74,29
Negatif prediktif deger %66,67 %70,73
Dogruluk oram %387,2 %73,61

5.2.2.3.2 Diyabetes  mellitus 6ykiisiime gore EKG’nin tamisal
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ozellikleri

DM o6ykiisii olan hastalara bakildiginda EKG’de iskemi i¢in spesifik degisiklik
olan hastalarin %88,9’unda koroner anjiyografi sonucunda %50 nin {izerinde darlik tespit
edilmis iken, EKG’de iskemi i¢in spesifik bulgu olmayan hastalarin da %77,2’sinde
koroner anjiyografi sonucunda %50 nin iizerinde darlik tespit edilmisti. DM Oykiisiine
gore EKG’nin koroner anjiyografi sonuglart ile karsilagtirllmast tablo 104’de
gosterilmistir.

Tablo 104: DM dykiisiine gore EKG’nin koroner anjiyografi sonuclart ile karsilastirilmast

Anjiyo sonucu Toplam
>%150 darlik | <%50 darlik

Var | EKG’de | Var | 64 (%88,9) | 8(%11,1) | 71 (%100,0)

DM bulgu | Yok | 41(%77,4) | 12 (%22,6) | 52 (%100,0)

dykiisi | Yok | EKG'de | Var | 82(%71,3) | 33(%28,7) | 116 (%100,0)

bulgu | Yok | 60(%59,4) | 41 (%40,6) | 101 (%100,0)

DM &ykiisii olan hastalarda EKG’nin sensitivitesi %60,95 (%95 giiven araligi
%50,94-%70,33 ), spesifisitesi %60 (%95 giiven araligi %36,05-%80,88 ), pozitif
prediktif degeri %84,0 (%95 giiven araligi %79,28-%95,08 ), negatif prediktif degeri
%22,64 (%95 gliven aralig1 %12,28-%36,21 ) olarak tespit edildi. EKG’nin DM 06ykiisii
olan hastalarda koroner anjiyografi sonuglar1 tahmininde tanisal dogruluk orani %61,78
olarak bulundu.

DM 0ykiisii olmayan hastalara bakildiginda ise EKG’nin sensitivitesi %57,75
(%95 giiven aralig1 %49,18-%65,98 ), spesifisitesi %55,41 (%95 giiven aralig1 %43,39-
%66,98 ), pozitif prediktif degeri %71,30 (%95 giiven aralig1 %62,12-%79,35 ), negatif
prediktif degeri %40,59 (%95 giliven aralig1 %30,93-%50,82 ) olarak bulundu. EKG’nin
DM oykiisii olmayan hastalarda koroner anjiyografi sonuglari tahmininde tanisal dogruluk
oran1 %56,68 olarak bulundu.

Tablo 105: EKG’nin DM éykiisii olan hasta grubunda tanisal degeri

Sonuclar DM+ DM-
Sensitivite %60,95 %57,75
Spesifisite %60,00 %55,41

Positif olabilirlik oram 1,52 1,29

Negatif olabilirlik oram 0,65 0,76
Prevalans %84,00 %65,74
Pozitif prediktif deger %088,89 %71,30
Negatif prediktif deger %22,64 %40,59
Tanisal dogruluk 261,78 %056,68

5.2.2.3.3 Diyabetes mellitus dyKkiisiine gore bakilan birinci troponinin
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tanisal ozellikleri

DM oykiisti olan hastalara bakildiginda birinci troponin testi pozitif olan hastalarin
%94,1’inde (n=80) koroner anjiyografi sonucunda %50 nin iizerinde darlik mevcut iken,
birinci troponin testi negatif olan hastalarin %62,5’inde koroner anjiyografi sonucunda
%50’nin tizerinde darlik tespit edildi. DM oykiisiine gore birinci troponinin koroner
anjiyografi sonuglar ile karsilastirilmasi tablo 106’da verilmistir.

Tablo 106: DM éykiisiine gore birinci troponinin koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilagtiriimasi

Anjiyo sonucu Toplam
>%50 darlik | <%>50 darlik

DM Var | Troponin Pozitif 80 (%94,1) 5 (%5,9) 83 (%100,0)

oyKkiisii | Negatif 25 (%62,5) 15(%37,5) 40 (%100,0)

Yok | Troponin | Pozitif 101 (%80,8) 24 (%19,2) 127(%100,0)

l Negatif | 40 (%44,4) | 50 (%55,6) | 90(%100,0)

DM oykiisii olan hastalarda birinci troponinin sensitivitesi %76,19 (%95 giiven
aralig1 %66,89-%83,96), spesifisitesi %75 (%95 giiven araligt %50,90-%91,34), pozitif
prediktif degeri %94,12 (%95 giiven aralig1 %86,80-%98,06), negatif prediktif degeri
%37,5 (%95 giiven aralig1 %22,73-%54,20) olarak bulundu. DM 06ykiisii olan hastalarda
birinci troponinin koroner anjiyografi sonuclarini yansitmada tanisal dogruluk orani
%77,2 olarak bulundu.

DM oykiisii olmayan hastalara bakildiginda ise birinci troponinin koroner damarlarda
%50’nin lizerinde darliga sensitivitesi %71,63 (%95 giliven aralifi %63,43%78,90),
spesifisitesi %67,57 (%95 gliven aralig1 %55,68-%78,00 ), pozitif prediktif degeri %80,80
(%95 giiven aralig1 %72,79-%87,29), negatif prediktif degeri %55,56 (%95 giiven araligi
%44,70-%66,04) olarak bulundu. DM o6ykiisii olmayan hastalarda birinci troponinin
koroner anjiyografi sonuglarini yansitmadaki dogruluk orani %69,58 olarak bulundu.

Tablo 107: DM oéykiisii olan hastalarda birinci troponinin tanisal degeri

Sonuclar DM+ DM-
Sensitivite %76,19 %71,63
Spesifisite %75,00 %67,57

Pozitif olabilirlik oram 3,05 2,21
Negatif olabilirlik oram 0,32 0,42
Prevalans %84,00 %65,58
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Positif prediktif deger %94,12 %80,80
Negatif prediktif deger %37,50 %55,56
Tamisal dogruluk %77,2 9069,58

5.2.2.3.4 Diyabetes mellitus oyKkiisiine gore bakilan ikinci troponinin

tanisal ozellikleri

DM o6ykiisii olan ve olmayan gruplar karsilastirildiginda DM 6ykiisii olan hastalarda
ikinci troponin testi 13’{in iizerinde olan hastalarin %94,1’inde (n=64) koroner anjiyografi
sonucunda %50’nin iizerinde darlik tespit edilirken, troponin testi negatif olan hasta
grubunun %>53,3’linde (n=8) koroner anjiyografi sonucunda %50 nin iizerinde darlik
tespit edildi.DM Oykiiline gore ikinci troponin testinin koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilastirilmasi tablo 108’de verilmistir.

Tablo 108: DM oykiisiine gore ikinci troponinin koroner anjiyografi sonuclari ile

karsilastirilmasi

Anjiyo sonucu Toplam

>%50 <%50

darlik darlik
Var | Troponin Pozitif | 64 (%94,1) 4 (%5,9) 66 (%100,0)
DM I Negatif | 8 (%53,3) 7 (%46,7) 15 (%100,0)
oykiisii | Yok | Troponin Pozitif | 83 (%78,3) | 23 (%21,7) 119 (%100,0)
1 Negatif | 14 (%33,3) | 28 (%66,7) 42 (%100,0)

DM oykiisii olan hastalarda ikinci troponin sonucunun koroner damarlarda
%350’nin tizerindeki darliga sensitivitesi %88,89 (%95 giliven aralig1 %79,28-%95,08 ),
spesifisitesi %63,64 (%95 giliven aralig1 %30,79-%89,07 ), pozitif prediktif degeri %94,12
(%95 giiven aralig1 %85,62-%98,37), negatif prediktif degeri %46,67 (%95 giiven araligi
%21,27-%73,41) olarak bulundu. DM 0ykiisii olan hastalarda ikinci troponinin koroner
anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk oran1 %87,6 olarak bulundu.

DM 0ykiisii olmayan hasta grubuna bakildiginda ise ikinci troponin sonucunun
koroner damarlarda %50 nin tizerindeki darliga sensitivitesi %85,57 (%95 giliven aralig1
%76,97-%91,88), spesifisitesi %54,90 (%95 giiven araligi %40,34-%68,87 ), pozitif
prediktif degeri %78,3 (%95 giiven araligr %69,24-%85,72 ), negatif prediktif degeri
%66,67 (%95 giiven aralig1 %50,45-%80,43 ) olarak bulundu. Ikinci troponin sonucunun
DM 0ykiisii olmayan hasta grubunda koroner anjiyorafi sonuglarini tahminde dogruluk
oran1 %68,94 olarak bulundu.
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Tablo 109: DM oykiisii olan hasta grubunda ikinci troponinin tanisal degeri tablosu

Sonugclar DM+ DM-
Sensitivite %88,89 %85,57
Spesifisite %63,64 %54,90

Pozitif olabilirlik oram 2,44 1,9

Negatif olabilirlik oran 0,17 0,26
Prevalans %86,75 %65,54
Pozitif prediktif deger 0094,12 %78,30
Negatif prediktif deger %46,67 %66,67
Tanisal dogruluk %87,6 %068,94

5.2.3 TIMI Skoru

Calismaya katilan hastalarin tamaminda TIMI skoru degerlendirildi. TIMI skoru

0 ile 1 arasinda olanlar diisiik riskli, 2-4 puan arasinda olanlar orta riskli, 5 ve tizerinde
olanlar yiiksek riskli olarak kabul edildi.

Koroner anjiyografi sonuglari altin standart alinarak TIMI skorunun sensitivitesi,
spesivitesi, pozitif prediktif degeri, negatif prediktif degeri bakildi.

Tablo 110: TIMI skorunun koroner anjiyografi sonuclar ile karsilastarilmasi

Anjiyo sonucu Toplam
>%50 darlik <%50 darhik
TIMI | Diisiik risk 27 (%45) 33 (%55) 60 (%100)
skoru Orta risk 173 (%74,6) 59 (%25,4) 232 (%100)
Yiiksek risk 47 (%95,9) 2 (%4,1) 49 (%100)

TIMI skoru 0 ile 1 arasinda olan toplamda 60 hasta mevcuttu. TIMI skoru 0 ile 1
arasinda olan hastalarin %55’inde (n=33) koroner annjiyografi sonucunda %50’nin
altinda darlik mevcuttu. TIMI skoru 2-4 arasinda olan 232 hastanin %74,6’sinda (n=173)
koroner anjiyografi sonucunda %50 nin iizerinde darlik mevcut iken, TIMI skoru 5-6
arasinda olan 49 hastanin %95,9’unda (n=47) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin
tizerinde darlik mevcuttu.
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Sekil 27: NSTEMI ve AAP tanuli hastalarda TIMI skoru dagilinu

TIMI  skoru NSTEMI
hastalarda AAP tanisi alan hastalara gore

statistiksel anlamli olarak yliksek olarak
bulundu (p<0,001). AAP tanili hastalarda

tanis1  alan

6,00 =

5,004

4004 TIMI skoru i¢in median deger 2 iken
NSTEMI tanil1 hastalarda TIMI skoru i¢in
= 500 median deger 3’tii:

2,00 l
1,004 l
0,004

T | By
AAP NSTEMI

Tani

Hastalarin TIMI skorlar1 ile CGM sonuglart ile iliski incelendiginde TIMI skoruna
gore yiiksek riskli olan hastalarin %93,9°’unda (n=46) CGM sonucunun da pozitif oldugu
ve bu nedenle TIMI skoru ytiksek riskli hasta grubunda CGM
pozitifliginin istatistiksel anlamli olarak fazla oldugu tespit edildi (p<0,01)

Tablo 111: TIMI skoru ile CGM sonuclar: arasindaki iliski

CGM Toplam
Pozitif Negatif
Diisiik risk 41 (%68,3) 19 (%32,7) 60 (%2100)
TIMI Orta risk 201 31 (%13,4) 232 (%100)
skoru (%86,6)
Yiiksek risk 46 (%93,9) 3 (%6,1) 49 (%100)

Istatistiksel analiz elde edebilmek igin yiiksek risk ve orta risk grubu hastalar
birlestirildi. Yiiksek risk ve orta risk hasta grubu tanisal test pozitif, diisiik risk hasa
grubu tanisal test negatif olarak kabul edildi

TIMI skoru diisiik risk grubunda olan hasta grubunda CGM sonucu pozitif olan

hastalarin %53,7’sinde (n=22) koroner anjiyografi sonucunda %350’nin altinda darlik
tespit edilmistir.
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Tablo 112: TIMI skoru diisiik riskli olan hastalarda CGM sonucu ile koroner anjiyografi
sonuclari ile karsilastirilmast

Anjiyo sonucu Toplam
>%>50 darlik <%>50 darlik
CGM Pozitif 22 (%53,7) 19 (%46,3) 41 (%100)
Negatif 5 (%26,3) 14 (%73,7) 19(%100)

TIMI skoru diisiik risk olan hasta grubunda CGM’nin koroner damarlarda %50 nin
tizerinde darliga sensitivitesi %81,48 (%95 giiven araligi %61,92 - %93,7), spesifisitesi
%41,2 (%95 giiven aralig1 %25,48 - %60,78), pozitif prediktif degeri %53,65 (%95 giliven
aralig1 %45,09 - %62,02), negatif prediktif degeri %73,68 (%95 giiven araligr %53,6 -
%87,16) olarak bulunmustur. TIMI skoru diisiik risk olan hasta grubunda CGM’nin
kotoner anjiyografi sonuglarin1 tahmin etmede tanisal dogruluk oran1 %60 (%95 giliven
aralig1 olarak bulunmustur.

Tablo 113: TIMI skoru diisiik risk olan hasta grubunda CGM ’nin tanisal degeri

Sonuclar Diisiik risk %95 GA
Sensitivite %81,48 %61,92 - %93,7
Spesifisite %42,42 %25,48 - %60,78
Pozitif olabilirlik orani 1,42 1,01-2
Negatif olabilirlik orani 0,44 0,18 - 1,07
Prevalans %45 %32,12 - %58,39
Pozitif Prediktif Deger %53,66 %45,09 - %62,02
Negatif Prediktif Deger 273,68 %53,6 - %87,16
Dogruluk %60 %46,54 - %72,44

TIMI skoru orta&yiiksek risk grubunda olan hastalarda CGM sonucu pozitif olan
hastalarin %84,6 sinda koroner anjiyografi sonucunda %350’nin {izerinde hasta tespit
edilmigken bu grupta CGM sonucu negatif olan hastalarin %67,6’sinda (n=23) koroner
anjiyografi sonucunda %50 nin altinda darlik tespit edilmistir.

Tablo 114: TIMI skoru orta&yiiksek riskli olan hastalarda CGM sonucunun koroner
anjiyografi sonuglari ile karsilastirimast

Anjiyo sonucu Toplam
>%.50 darlik <%50 darlik
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CGM Pozitif

Negatif

209 (%84,6)
11 (%32,4)

38 (%15,4)
23 (%67,6)

247 (%100)
34 (%100)

TIMI skoru orta&yiiksek risk grubunda CGM’nin koroner damarlarda %50’nin
tizerinde darliga sensitivitesi %95 (%95 giiven araligt %91,23 - %97,48), spesifisitesi
%37,7 (%95 giiven aralig1 %25,61 - %51,04), pozitif prediktif degeri %84,61 (%95 giiven
araligi %81,86 - %87,02), negatif prediktif degeri %67,64 (%95 giiven araligi %51,94 -
%80,18) olarak bulunmustur. CGM’nin TIMI skoru orta&yiiksek risk grubundaki
hastalarda koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk orami %82,56
(%95 giiven araligi %77,61 - %86,81) olarak bulunmustur.

Tablo 115: TIMI skoru ortakyiiksek risk olan hasta grubunda CGM’nin tanisal degeri

Sonuglar Yiiksek&Orta risk %95 GA
Sensitivite %95 %91,23 - %97,48
Spesifisite %37,7 %25,61 - %51,04
Pozitif olabilirlik orani 1,53 1,26 - 1,86
Negatif olabilirlik orani 0,13 0,07 -0,25
Prevalans %78,29 %73,01 - %82,97
Pozitif Prediktif Deger %84,62 %81,86 - %87,02
Negatif Prediktif Deger %67,65 %51,94 - %80,18
Dogruluk %82,56 %77,61 - %86,81

TIMI skoru yiiksek&orta risk grubunda olan hastalarin %73,58’inde (n=220)
koroner anjiyografi sonucunda %50 nin {izerinde darlik tespit edildi. TIMI skorunun
koroner anjiyografi sonuglari ile karsilastirilmas1 Tablo 116’da verilmistir.

Tablo 116: TIMI skorunun koroner anjiyografi sonuclart ile karsilastirilmast

Anjiyo Sonucu Darlik Toplam
>%50 <%50
TIMI skoru Yiiksek & Orta | 220 (%73,8) | 61 (%21,7) | 281 (%100)
Risk
Diisiik Risk | 27 (%45,0) | 33 (%55,0) | 60 (%100)

TIMI skorunun koroner damarlarda %50°nin {izerinde darliga sensitivitesi %89,07
(%95 giiven aralig1 %84,50-%92,67) spesifisitesi %35,11 (%95 giliven aralig1 %25,54-
%45,64), pozitif prediktif degeri %78,29 (%95 giiven aralig1%73,01-%82,97), negatif
prediktif degeri %55,0 (%95 giiven araligt %41,61-%67,88) olarak bulundu. TIMI
skorunun koroner anjiyografi sonuglarini tahmin etmede tanisal dogruluk orani %74,19
olarak tespit edildi.
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Tablo 117: TIMI skorunun tanisal degeri

Sonuclar % %95 ClI
Sensitivite %89,07 %84,50-%92,67
Spesifisite %35,11 %25,54-%45,64

Pozitif olabilirlik orani 1,37 1,18-1,60

Negatif olabilirlik oram 0,31 0,20-0,49
Prevalans %72,43 %67,36-%77,11
Pozitif Prediktif deger %78,29 %73,01-%82,97
Negatif Prediktif deger %055,00 %41,61-%67,88

Sekil 28: NSTEMI ve AAP hastalarinda TIMI skoru ile koroner anjiografi karsilagtirilmasi
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Sekil 28’de TIMI skorunun AAP ve NSTEMI tanilarinda koroner anjiyografi
sonugclari ile karsilastirilmasi anlatilmistir. AAP tan1 grubunda TIMI skoru diisiik risk olan
hasta grubunun %71,8’inde (n=28) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin altinda darlik
tespit edildi. NSTEMI hasta grubunda ise TIMI skoru yiiksek&orta risk olan hastalarin
%88,6’(n=178) sinda koroner anjiyografi sonucunda %50 nin iizerinde darlik tespit edildi.
TIMI skorunun AAP ve NSTEMI hasta gruplarinda koroner anjiyografi sonuglar ile
karsilastirilmast Tablo 118’de gosterilmistir.

Tablo 118: TIMI skorunun AAP ve NSTEMI tanilarinda koroner anjiyografi sonuglart ile
karsilastirilmasi

Anjiyo Sonucu Darhk Total
>%50 <%50
Tam | AAP TIMI Yiksek & 42 (%52,5) | 38 (%47,5) 80
Orta Risk (%100)

Diisiik Risk 11 (%28,2) | 28 (%71,8) | 39 (%100)

NSTEMI | TIMI Yiiksek & 178 (%88,6) | 23 (%11,4) 201
Orta Risk (%100)

Diisiik Risk 16 (%76,2) 5(%23,8) | 21 (%100)

Bu sonuglara gore TIMI skorunun AAP tanisi alan hastalarda koroner damarlarda
%350’nin tizerindeki darlia sensitivitesi %92,45 (%95 giiven araligi %81,79%97,91),
spesifisitesi %36,36 (%95 giliven aralig1 %24,87-%49,13), pozitif prediktif degeri %53,85
(%95 giliven araligi %43,08-%64,36), negatif prediktif degeri %85,71 (%95 giiven aralig1
%67,33-%95,97) olarak bulundu. TIMI skorunun AAP tanisi alan hastalarda koroner
anjiyografi sonuglarini tahminde tanisal dogruluk orani %58,82 olarak bulunmustur.

Tablo 119: AAP tanist alan hastalarda TIMI skorunun tanisal degeri

Sonuclar % %95 CI
Sensitivite %92,45 %81,79-%97,91
Spesifisite %36,36 %24,87-%49,13

Pozitif olabilirlik oram 1,45 1,19-1,77

Negatif olabilirlik oram 0,21 0,08-0,56
Prevalans %44,54 %35,43-%53,93
Pozitif prediktif deger 953,85 %43,08-%64,36
Negatif prediktif deger %85,71 %67,33-%95,97

NSTEMI tanis1 alan hasta grubunda TIMI skorunun koroner damarlada %50’ nin
tizerindeki darliga sensitivitesi %91,75 (%95 giiven aralig1 %86,95-%95,21), spesifisitesi
%17,86 (%95 giiven aralig1 %6,06-%36,89), pozitif prediktif degeri %88,56 (%95 giiven
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araligr %83,33-%92,61), negatif prediktif degeri %23,81 (%95 giiven araligi %8,22-
%47,17) olarak tespit edilmigtir. NSTEMI tanis1 alan hasta grubunda TIMI skorunun
koroner anjiyografi sonuclarini tahmin etmede tanisal dogruluk orani %82,43 olarak
bulunmustur.

Tablo 120: NSTEMI tanist alan hastalarda TIMI skorunun tanisal degeri

Sonugclar % %95 ClI
Sensitivite %91,75 %86,95-%95,21
Spesifisite %17,86 %6,06-%36,89

Pozitif olabilirlik orani 1,12 0,94-1,33
Negatif olabilirlik orani 0,46 0,18-1,16
Prevalans %87,39 %82,29-%91,45
Pozitif Prediktif deger 9688,56 0083,33-%092,61
Negatif Prediktif deger 023,81 %08,22-%47,17

TIMI skoru eski koroner girisim Oykiisii, HT ve DM alt gruplarinda bagimsiz
degisken 6zelligi kayboldugundan c¢alisilmamistir.

5.3 Tanisal Testlerin Birlikte Kullanimi

CGM’nin troponin testinin tantyamadigi (<13) hasta grubunda taniya katkisi
incelendiginde, troponin degeri negatif olan hasta grubunda CGM sonucu + olan
hastalarin %61,6’sinda (n=61) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin {izerinde darlik
izlenirken, birinci troponin degeri negatif olan hastalarda CGM negatif olan hastalarin
%387,1’inde koroner anjiyografi sonucunda %350’nin altinda darlik tespit edildi.

Troponin degeri pozitif olan (>13) hastalara bakildiginda ise CGM pozitif olan
hastalarin %89,9’unda (n=169) koroner anjiyografi sonucunda %50°nin iizerinde darlik
tespit edilirken, troponin testi pozitif iken CGM sonucu negatif ¢ikan hastalarin
%45,5’inde (n=10) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin altinda darlik tespit edildi.

Tablo 121: Birinci troponin testi negatif veya pozitif olan grupta CGM’nin koroner
anjiyografi sonuglarina gore dagilinu

‘ Anjiyo Sonucu Darhk ‘ Toplam ‘
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>%50 <%50
Troponin | >13 CGM Pozitif | 169 (%89,9) | 19 (%10,1) | 188 (%100)
Negatif | 12 (%54,5) | 10 (%45,5) | 22 (%100)
<13 CGM Pozitif | 61 (%61,6) | 38 (%38,4) | 99 (%100)
Negatif | 4(%12,9) | 27 (%87,1) | 31 (%100)

Bu sonuglar ile CGM’nin birinci troponin degeri 13’lin {izerinde olan hasta
grubunda sensitivitesi %93,37 (%95 giiven aralig1 %88,71-%96,53), spesifisitesi %34,48
(%95 giiven aralig1 %17,94-%54,33), pozitif prediktif degeri %89,89 (%95 giiven aralig1
%84,67-%93,80), negatif prediktif degeri %45,45 (%95 giiven araligi %24,39-%67,79)
olarak bulundu. CGM ‘nin birinci troponin testi pozitif olan hasta grubunda koroner
anjiyografi sonuglarini yansitmadaki tanisal dogrulugu %85,2 bulundu.

Tablo 122: Birinci troponin pozitif olan hasta grubunda CGM ‘nin tanisal degeri

Sonuclar % % 95 ClI
Sensitivite %93,37 %88,71-%96,53
Spesifisite %34,48 %17,94-%54,33

Pozitif olabilirlik oranmi 1,43 1,09-1,86

Negatif olabilirlik oram 0,19 0,09-0,40
Prevalans %86,19 %80,77-%90,55
Pozitif prediktif deger 9689,89 0084,67-%93,80
Negatif prediktif deger %45,45 %24,39-%67,79

Birinci troponin degeri negatif olan hastalarda CGM’nin koroner damarlarda
%350’nin tizerinde darliga sensitivitesi %93,85 (%95 giiven araligi %84,99-%98,30 ),
spesifisitesi %41,54 (%95 giiven aralig1 %29,44-%54,44), pozitif prediktif degeri %61,62
(%95 giiven aralig1 %51,30-%71,22 ), negatif prediktif degeri %87,10 (%95 giiven aralig1
%70,17-%96,37 ) olarak bulundu. Birinci troponin degeri negatif olan hastalarda
CGM’nin koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk orani %67,69
olarak bulundu.

Tablo 123: Birinci troponin degeri negatif olan hastalarda CGM’nin tanisal degeri

Sonuclar % %95 ClI
Sensitivite %93,85 %84,99-%98,30
Spesifisite %41,54 %29,44-%54,44

Pozitif olabilirlik oran 1,61 1,30-1,99

Negatif olabilirlik orani 0,15 0,05-0,40
Prevalans %50,00 %41,11-%58,89
Pozitif prediktif deger %61,62 %51,30-%71,22

142




Negatif prediktif deger | %87,10 %70,17-%96,37

Ikinci troponin sonucu negatif olan hastalara bakildiginda ise CGM sonucu pozitif
olan hastalarin %46,7’sinde (n=21) koroner anjiyografi sonucunda %>50’nin iizerinde
darlik tespit edilirken, CGM sonucu negatif olan hastalarin %91,7’sinde (n=11) koroner
anjiyografi sonucunda %50 nin altinda darlik tespit edildi

Tablo 124: Ikinci troponin testi pozitif veya negatif olan grupta CGM’nin koroner anjiyografi
sonuclarina gore dagilhim

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam

>%650 <%50
>13 | CGM | Pozitif | 135 (%89,4) | 16 (%10,6) | 151 (%100)
Troponin Negatif | 12 (%52,2) | 11 (%47,8) | 23 (%100,0)
. <13 | CGM | Pozitif | 21(%46,7) | 24 (%53,3) | 45 (%100,0)
Negatif 1 (%8,3) 11 (%91,7) | 12 (%100)

Ikinci troponin degeri pozitif olan hasta grubunda CGM’nin koroner damarlarda
%350’nin {izerinde darhiga sensitivitesi %91,84 (%95 giiven araligi %86,17-%95,71),
spesifisitesi %40,74 (%95 gliven aralig1 %22,39-%61,20), pozitif prediktif degeri %89,40
(%95 giliven aralig1 %83,36-%93,82), negatif prediktif degeri %47,83 (%95 giiven aralig1
%26,82-%69,41) olarak bulundu. CGM nin ikinci troponin degeri pozitif olan hastalarda
koroner anjiyografi sonuglarmi yansitmadaki tanisal dogruluk orani %83,90 olarak
bulundu.

Tablo 125: Ikinci troponin sonucu pozitif olan hastalarda CGM’nin tanisal degeri

Sonugclar % %095 CI
Sensitivite %91,84 %86,17-%95,71
Spesifisite %40,74 %22,39-%61,20
Pozitif olabilirlik oram 1,55 1,13-2,13
Negatif olabilirlik oram 0,2 0,10-0,41
Prevalans %84,48 %78,23-%89,52
Pozitif prediktif deger 2089,40 9083,36-%93,82
Negatif prediktif deger %47,83 9026,82-%69,41

Ikinci troponin degeri negatif olan hastalara bakildiginda ise CGM nin koroner
damarlarda %50°nin tizerindeki darlifa sensitivitesi %95,45 (%95 giliven araligi
%77,16%99,88 ), spesifisitesi %31,43 (%95 giliven araligi %16,85-%49,29 ), pozitif
prediktif degeri %46,67 (%95 giiven aralig1 %31,66-%62,13 ), negatif prediktif degeri
%91,67 (%95 giiven aralign %61,52-%99,79 ) olarak bulundu. Ikinci troponin degeri
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negatif olan hastalarda CGM’nin koroner anjiyografi sonuglarini yansitmadaki tanisal
dogruluk oran1 %56,14 olarak bulundu.

Tablo 126: Ikinci troponin degeri negatif olan hasta grubunda CGM’nin tamisal degeri

Sonuclar % %95 ClI
Sensitivite %95,45 %77,16-%99,88
Spesifisite %31,43 %16,85-%49,29

Pozitif olabilirlik oram 1,39 1,09-1,77

Negatif olabilirlik oram 0,14 0,02-1,04
Prevalans %38,60 %26,00-%52,43
Pozitif prediktif deger 9046,67 0031,66-%62,13
Negatif prediktif deger 991,67 9061,52-%99,79

CGM’nin EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik olmayan hasta grubunda taniya katkisi
incelendiginde, EKG’de iskemi i¢in spesifik 0zellik olmayan hasta grubunda CGM
sonucu pozitif olan hastalarin %73,6’sinda (n=89) koroner anjiyografi sonucunda
%50’ nin iizerinde darlik tespit edilirken, CGM sonucu negatif olan hastalarin %63,6’sinda
(n=21) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin altinda darlik tespit edildi. CGM nin
EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik mevcudiyetine gore koroner anjiyografi sonuglari ile
karsilastirilmast Tablo 127°de verilmistir.

Tablo 127: EKG’de iskemik ozellik var ya da yok olan grupta CGM’nin koroner anjiyografi
sonuclari ile karsilastiriimast

Anjiyo Sonucu Darhk Toplam

>0650 <9%50
EKG’de | Var | CGM | Pozitif | 142 (%85,0) | 25 (%15,0) | 167 (%100,0)
bulgu Negatif | 4 (%20,0) |16 (%80,0) | 20 (%100,0)
Yok | CGM | Pozitif | 89 (%73,6) | 32 (%26,4) | 121 (%100,0)
Negatif | 12 (%36,4) | 21 (%63,6) | 33 (%100,0)

EKG’sinde tan1 koydurucu 6zellik olan hastalarda CGM’nin koroner damarlarda
%350’nin tlizerinde darliga sensitivitesi %97,26 (%95 giiven araligr %93,13-%99,25 ),
spesifisitesi %39,02 (%95 giiven aralifi %24,20-%55,50 ), pozitif prediktif degeri %85,03
(%95 giiven araligt %78,70-%90,07 ), negatif prediktif degeri %80 (%95 giiven aralig1
%56,34-%94,27 ) olarak bulundu.
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Tablo 128: EKG’sinde iskemik ozellik olan hastalarda CGM’nin tanisal degeri

Sonuglar % %95 ClI
Sensitivite %97,26 %93,13-%99,25
Spesifisite %39,02 %24,20-%55,50
Pozitif olabilirlik oram 1,6 1,25-2,04
Negatif olabilirlik oram 0,07 0,02-0,20
Prevalans %78,07 %71,45-%83,78
Pozitif prediktif deger %085,03 %78,70-%90,07
Negatif prediktif deger 9080,00 0056,34-%94,27

EKG’sinde iskemi i¢in spesifik 6zellik olmayan hastalarda CGM’nin koroner damarlarda
%350’nin iizerinde darliga sensitivitesi %88,12 (%95 giiven aralifi %80,17%93,71 ),
spesifisitesi %39,62 (%95 giliven aralig1 %26,45-%54,00 ), pozitif prediktif degeri %73,55
(%95 giliven aralig1 %64,76-%81,16 ), negatif prediktif degeri %63,64 (%95 giiven araligi

%45,12-%79,60 ) olarak bulundu.

Tablo 129: EKG’sinde iskemik ozellik olmayan hastalarda CGM’nin tanisal degeri

Sonugclar % %95 ClI
Sensitivite %88,12 %80,17-%93,71
Spesifisite %39,62 %26,45-%54,00

Pozitif olabilirlik oram 1,46 1,16-1,84

Negatif olabilirlik orani 0,3 0,16-0,56
Prevalans %65,58 %57,51-%73,04
Pozitif prediktif deger %73,55 %64,76-%81,16
Negatif prediktif deger 263,64 %45,12-%79,60

EKG’de tanisal Ozellik olmayan hastalarda CGM’nin koroner anjiyografi
sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk oranm1 %71,42 olarak bulundu.

CGM’nin EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik olmayan ve birinci troponin sonuglari
negatif olan hastalarda taniya katkisi incelendiginde, EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik
olmayan ve birinci troponin sonucu negatif olan hastalarda CGM sonucu pozitif olan
hastalarin %51,9’unda (n=27) koroner anjiyografi sonucu %50 nin {izerinde darlik tespit
edilirken, CGM sonucu da negatif olan hastalarin %84,2’sinde (n=16) koroner anjiyografi
sonucunda %50’nin altinda darlik tespit edildi. CGM’nin EKG ve birinci troponin
sonuglaria gore koroner anjiyografi sonuglarina dagilimi Tablo 130°da verilmistir.

Tablo 130: CGM’nin EKG ve birinci troponin sonuclarina gore koroner anjiyografi sonuglar

ile karsilastiriimasi

Troponin

Anjiyo Sonucu Darhk Total
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EKG’de I >0650 <9%50
bulgu
Var >13 CGM Pozitif | 107 (%89,9) | 12 (%10,1) | 119 (%100)
Negatif 3(%37,5) | 5(%62,5) | 8(%100)
<13 CGM Pozitif 34 (%72,3) | 13 (%27,7) | 47 (%100)
Negatif 1(%8,3) | 11 (%91,7) | 12 (%100)
Yok >13 CGM Pozitif 62 (%89,9) | 7 (%10,1) | 69 (%100)
Negatif 9 (%64,3) | 5(%35,7) | 14 (%100)
<13 CGM Pozitif 27 (%51,9) | 25 (%48,1) | 52 (%100)
Negatif 3 (%15,8) | 16 (%84,2) | 19 (%100)

146



6¢l

Sekil 29: EKG ve 1. Troponin sonuclarina gore CGM ’nin koroner anjiografi sonuglari ile karsilastiriimasi

sKemi 1¢in

ozellik var

Troponin>13

n=127

Troponin<l13

n=59

Skemi 1¢in

ozellik yok

Troponin>13

Troponin<13

KAG>%50 | [ KAG<%50 KAG>%50 | KAG<%50 | [ KAG>%50 KAG<%50 KAG>%50 | [ KAG<%50
darlik darlik darlhik darlik darlhik darlik darlik darlik
n=110 n=17 n=35 n=24 n=71 n=12 n=3( n=41
CGM+ )

Ny CGM+ n=12 CGM+ n=34 CGM+ n=13 CGM+ n=62 CGM+n=7 CGM+ n=27 CGM+ n=25
~ CGM- n=5 CGM- n=1 CGM- n=11 CGM- n=9 CGM- n=5 CGM- n=3 CGM- n=16

CGM- n=3 |
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EKG’sinde iskemi i¢in spesifik degisiklik olan ve birinci troponin degeri pozitif
olan hasta grubunda CGM’nin koroner damarlarda %50°nin iizerinde darliga sensitivitesi
%97,27 (%95 giiven aralig1 %92,24-%99,43), spesifisitesi %29,41 (%95 giiven araligi
%10,31-%55,96), pozitif prediktif degeri %89,92 (%95 giiven araligi %83,05-%94,68),
negatif prediktif degeri %62,50 (%95 giiven araligi %24,49-%91,48) olarak bulundu.
CGM’nin EKG’de iskemi i¢in spesifik degisiklik varliginda ve birinci troponin pozitif
oldugunda koroner anjiyografi sonuglarini yansitmadaki tanisal dogrulugu %88,18 olarak
bulundu.

Tablo 131: EKG’de iskemik degisiklik olan ve birinci troponin pozitif olan grupta CGM’nin
tanisal degeri

Sonugclar % %95 CI
Sensitivite %97,27 %92,24-%99,43
Spesifiste %29,41 %10,31-%55,96
Pozitif olabilirlik oram 1,38 1,01-1,88
Negatif olabilirlik oram 0,09 0,02-0,35
Prevalans %86,61 %79,44-%92,00
Pozitif Prediktif deger %89,92 %83,05-%94,68
Negatif prediktif deger 9062,50 9024,49-%91,48

Iskemik EKG’si olan ve birinci troponin degeri 13’iin altinda olan hastalarda CGM’nin
koroner damarlarda %50°nin lizerinde darliga sensitivitesi %97,14 (%95 giiven aralig
%85,08-9%99,93), spesifisitesi %45,83 (%95 giiven araligt %25,55%67,18), pozitif
prediktif degeri %72,34 (%95 giiven araligi %57,36-%84,38), negatif prediktif degeri
%91,67 (%95 giiven aralig1 %61,52-%99,79) olarak bulundu. CGM’nin bu grupta tanisal
dogrulugu %76,27 olarak bulundu.

Tablo 132: EKG’de iskemik ézellik olan ancak birinci troponin negatif olan hastalarda
CGM’nin tanisal degeri

Sonuglar % %95 ClI
Sensitivite %97,14 %85,08-%99,93
Spesifisite %45,83 %25,55-%67,18
Pozitif olabilirlik oram 1,79 1,24-2.60
Negatif olabilirlik oram 0,06 0,01-0,45
Prevalans %59,32 %45,75-%71,93
Pozitif Prediktif deger %72,34 %57,36-%84,38
Negatif prediktif deger %091,67 9061,52-%99,79
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Iskemik EKG 6zellikleri olmayan ancak troponin degeri 13’iin iizerinde olan hasta
grubunda CGM’nin koroner damarlarda %50’nin iizerinde darha sensitivitesi %87,32
(%95 giiven aralign %77,30-%94,04), spesifisitesi %41,67 (%95 giiven araligi %15,17-
%72,33), pozitif prediktif degeri %89,86 (%95 giiven araligi %80,21-%95,82), negatif
prediktif degeri %35,71 (%95 giiven aralig1 %12,76-%64,86) olarak bulundu.

CGM’nin bu hasta grubunda koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk
oran1 %80,72 olarak bulundu.

Tablo 133: EKG’si iskemik olmayan ancak birinci troponin pozitif olan hasta grubunda
CGM ’nin tanisal degeri

Sonugclar % %95 CI
Sensitivite %87,32 %77,30-%94,04
Spesifisite %41,67 %15,17-%72,33
Pozitif olabilirlik oram 1,5 0,92-2,43
Negatif olabilirlik oram 0,3 0,12-0,75
Prevalans %85,54 %76,11-%92,30
Pozitif Prediktif deger %389,86 %80,21-%95,82
Negatif prediktif deger 935,71 %12,76-%64,86

Hem EKG’si iskemi i¢in spesifik 6zellik gostermeyen hem de troponin sonucu
negatif olan hasta grubunda CGM’nin koroner damarlarda %50 nin {izerinde darliga
sensitivitesi %90 (%95 giiven aralig1 %73,47-%97,89), spesifisitesi %39,02 (%95 giiven
araligt  %24,20-%55,50), pozitif prediktif degeri %51,92 (%95 giliven araligi
%37,63%65,99), negatif prediktif degeri %84,21 (%95 giiven araligt %60,42-%96,62)
olarak bulundu. CGM nin EKG ve troponin sonuglar1 tanisal 6zellik géstermeyen hasta
grubunda koroner anjiyografi sonuclarini yansitmadaki tanisal dogrulugu %60,56 olarak
bulundu.

Tablo 134: Hem EKG hem troponin degeri negatif olan hastalarda CGM ’nin tanisal degeri

Sonuclar % %95 ClI
Sensitivite %90,00 %73,47-%97,89
Spesifisite %39,02 %24,20-%55,50

Pozitif olabilirlik oram 1,48 1,12-1,94
Negatif olabilirlik oram 0,26 0,08-0,80
Prevalans %42,25 %30,61-%54,56
Pozitif Prediktif deger 051,92 %37,63-%65,99
Negatif Prediktif deger %84,21 %060,42-%96,62

CGM’nin EKG ve ikinci troponin sonuglar1 negatif olan hastalarda taniya katkisi
incelendiginde CGM sonucu pozitif olan hastalarin %44’iinde (n=11) koroner anjiyografi
sonucu %50’nin iizerinde darlik tespit edilirken, CGM sonucu da negatif olan hastalarin
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%85,7’sinde (n=6) koroner anjiyografi sonucunda %50’nin altimda darlik tespit edildi.
CGM’nin EKG ve ikinci troponin sonuglarina gére koroner anjiyografi sonuglar ile
karsilastirilmasi Tablo 135°te verilmistir.

Tablo 135: CGM’nin EKG ve ikinci troponin sonuclarina gore koroner anjiyografi sonuglart
ile karsilastiriimasi

EKG’de Troponin Anjiyo Sonucu Darhik Total

bulgu I >0%50 <%50

Var >13 CGM | Pozitif | 87 (%93,5) | 6(%6,5) | 93 (%100)

Negatif | 3 (%25,0) | 9(%75,0) | 12 (%100)

<=13 CGM | Pozitif | 10 (%50) 10 (%50) | 20 (%100)

Negatif 0 (%0) 5(%100) | 5(%100)

Yok >13 CGM | Pozitif | 48 (%82,8) | 10 (%17,2) | 58 (%100)

Negatif | 9 (%81,8) | 2(%18,2) | 11 (%100)

<=13 CGM | Pozitif | 11 (%44,0) | 14 (%56,0) | 25 (%100)

Negatif | 1(%214,3) | 6(%85,7) | 7 (%100)

EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik olan ve ikinci troponin degeri 13’iin {izerinde olan
hastalarda CGM’nin koroner damarlarda %50 nin {lizerinde darlia sensitivitesi

%96,67 (%95 gliven aralifi %90,57-%99,31), spesifisitesi %60 (%95 giiven araligi
%32,29-%83,66), pozitif prediktif degeri %93,55 (%95 giiven aralig1 %86,48-%97,60),
negatif prediktif degeri %75 (%95 giiven araligi %42,81-%94,51) olarak tespit edildi.bu
hasta grubunda CGM’nin koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogrulugu

%91,42 olarak tespit edildi.

Tablo 136: EKG’de iskemik ozellik olan ve ikinci troponin sonucu pozitif olan hastalarda

CGM’nin tanisal degeri

Sonuclar % %95 CI
Sensitivite %96,67 %90,57-%99,31
Spesifisite %60,00 %32,29-%83,66

Pozitif olabilirlik orani 2,42 1,30-4,50

Negatif olabilirlik oram 0,06 0,02-0,18
Prevalans %85,71 %77,53-%91,78
Pozitif Prediktif deger 2093,55 %086,48-%97,60
Negatif Prediktif deger %75,00 %42,81-%94,51

EKG’de iskemik 6zellik olan ancak troponin sonucu 13’iin altinda olan hasta
grubunda ise CGM’nin koroner damarlarda %50°nin ilizerinde darliga sensitivitesi %100
(%95 giiven araligi %69,15-%100,00), spesifisitesi %33,33 (%95 giiven araligi
%11,82%61,62), pozitif prediktif degeri %50 (%95 giiven araligi %27,20-%72,80),
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negatif prediktif degeri %100 (%95 giiven araligi %47,82-%100,00) olarak bulundu.
CGM’nin bu hasta grubunda koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk
orani %60 olarak tespit edildi.

Tablo 137: EKG’de iskemik ézellik olan ancak ikinci troponin sonucu negatif olan hasta
grubunda CGM’nin tanisal degeri

Sonugclar % %095 CI

Sensitivite %100,00 %69,15-%100,00

Spesifisite %33,33 %11,82-%61,62
Pozitif olabilirlik oram 15 1,05-2,15
Negatif olabilirlik oram 0

Prevalans %40,00 %21,13-%61,33
Pozitif Prediktif deger %50,00 927,20-%72,80
Negatif Prediktif deger 90100,00 %47,82-%100,00

EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik olmayan hasta grubunda ise troponin degeri
13’iin {izerinde olan hastalarda CGM’nin koroner damarlarda %50°nin iizerinde darliga
sensitivitesi %84,21 (%95 giliven araligr %72,13-%92,52), spesifisitesi %16,67 (%95
giiven araligt %2,09-%48.,41), pozitif prediktif degeri %82,76 (%95 giiven araligi
%70,57-%91,41), negatif prediktif degeri %18,18 (%95 giiven araligi %2,28-%51,78)
olarak tespit edildi. CGM’nin bu hasta grubunda koroner anjiyografi sonuglarini
yansitmada tanisal dogruluk oran1 %72,46 olarak bulundu.

Tablo 138: EKG’de iskemik ozellik olmayan ancak ikinci troponin testi pozitif olan hasta
grubunda CGM’nin tanisal degeri

Sonuclar % %95 ClI
Sensitivite %84,21 %72,13-%92,52
Spesifisite %16,67 %2,09-%48,41
Positifolabilirlik orani 1,01 0,77-1,33
Negatif olabilirlik oram 0,95 0,23-3,84
Prevalans %82,61 %71,59-%90,68
Pozitif Prediktif deger 082,76 %70,57-%91,41
Negatif prediktif deger 218,18 %02,28-%51,78

EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik olmayan ve ikinci troponin testi de 13’iin
altinda olan hasta grubunda ise CGM’nin koroner damarlarda %50 nin iizerinde darliga
sensitivitesi %91,67 (%95 giiven aralig1 %61,52-%99,79), spesifisitesi %30 (%95 giliven
aralig1 %11,89-%54,28), pozitif prediktif degeri %44 (%95 gliven aralig1 %24,40%65,07),
negatif prediktif degeri %85,71 (%95 giiven aralig1 %42,13-%99,64) olarak tespit edildi.
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CGM’nin bu hasta grubunda koroner anjiyografi sonuglarini yansitmada tanisal dogruluk
orani %53,12 olarak tespit edildi.

Tablo 139: EKG’de iskemik ozellik olmayan ve ikinci troponin testi negatif olan hastalarda
CGM ’nin tanisal degeri

Sonugclar % %95 ClI
Sensitivite %91,67 %61,52-%99,79
Spesifisite %30,00 %11,89-%54,28

Pozitif olabilirlik oram 1,31 0,94-1,83
Negatif olabilirlik oram 0,28 0,04-2,04
Prevalans %37,50 %21,10-%56,31
Pozitif Prediktif deger %44,00 %24,40-%65,07
Negatif Prediktif deger %85,71 %42,13-%99,64
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Sekil 30: EKG ve I1. Troponin sonucglarina gore CGM’nin koroner anjiografi sonuglari ile karsilagtirilmasi

EKG
Iskemi igin Iskemi igin
spesifik dzellik spesifik 6zellik
var yok
n=130 n=101
Troponin Troponin Troponin Troponin
1I>13 1I<13 1I>=13 11<13
n=105 n=25 n=83 n=71
I ™ ' I ™ 4 I ™ ' I A 4 I A 4 I ™\ - I ™\ ' I
KAG>%50 KAG<%50 KAG>%50 KAG<%50 KAG>%50 KAG<%50 KAG>%50 KAG<%50

darlik darlik darlik darlik darlik darhik darhik darlik
n=90 n=15 n=10 n=15 n=57 n=12 n=12 n=20

J \ J . J \_ J . J . J . J L

™\ 4 ! ' “\ g \ 4 \ ' ™\ s ™\ '

CGM+ n=87 CGM+ n=6 CGM+ n=10 CGM+ n=10 CGM+ n=48 CGM+n=10 CGM+ n=11 CGM+ n=14
CGM- n=3 CGM- n=9 CGM-n=0 CGM- n=5 CGM- n=9 CGM-n=2 CGM- n=1 CGM- n=6
J _ J . S \_ J . S . J . S .
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Tablo 140: Tanisal testlerin karsilagtirilmast

Sensitivite | Spesifisite | PPD NPD | DOGRULUK

CGM | %9352 | %396 | %80,21 | %609,81 %73

EKG | %57.89 | %60,64 | %7944 | %3540 %659

Tiim SeriEKG | %5911 | %56,38 | %78,07 | %34,42 %658

hastalarda  "Trononin | %7358 | %69,15 | %86,19 | %50,0 %73
Seritrop. | %86,98 | %56,45 | %8448 | %61,40 %79

Eski koroner | CGM | %9580 | %4194 | %8636 | %72,22 %85
girisim | Seri EKG | %6829 | %54,84 | %85,71 | %30,36 %64

dykiisit | Troponin | %6525 | %7419 | %9059 | %35,94 %67,1

Seritrop. | %81,93 %66,67 | %91,89 | %44,44 %78,42

Eski koroner CGM 291,41 %38,10 %75 %68 %74
girisim Seri EKG %51,56 %57,14 %70,97 | %36,73 %53
oyKkiisii- Troponin %81,25 %66,67 983,20 | %63,64 %76

Seritrop. | %91,86 %52,27 %79,0 | %76,67 %78,46

CGM %92,45 %36,36 | %53,85 | %85,71 %61,4
AAP Seri EKG | %52,83 %59,09 | %50,91 | %60,94 %56
Troponin |  %15,09 %86,36 | %47,06 | %55,88 %54

Seritrop. | %32,26 %87,50 | %66,67 | %62,50 %63,38

CGM %98,81 %46,43 | %92,39 | %52,00 %87,80

NSTEMI Seri EKG | %60,82 %50,0 %89,39 | %15,56 %59,0

Troponin | %89,64 %28,57 | %89,64 | %28,57 %81

Seritrop. | %99,28 %0 %86,16 %0 %85,62
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Tablo 140: Tanisal testlerin karsilastiriimast (Devamzi)

Test Sensitivite | Spesifisite | PPD NPD | DOGRULUK
Hipertansiyon CGM %90,91 %34,04 | %72,07 | %66,67 %71,11
oykiisii - hasta | Seri EKG %50,0 %65,96 | %73,33 | %41,33 %55,55
grubu Troponin %71,26 %72,34 | %82,67 | %57,63 %71,64
Seri trop. %88,68 %53,33 | %77,05 | %72,73 %75,90
Hipertansiyon CGM %94,97 %44,68 | %85,31 | %72,41 %83,49
oykiisii + hasta | Seri EKG | %64,15 %46,81 | %80,31 | %27,85 %60,19
grubu Troponin %74,84 %65,96 | %88,15 | %43,66 %72,81
Seri trop. %86,21 959,38 | %88,50 | %54,29 %80,40
CGM %91,55 %39,19 | %74,29 | %70,73 %72,93
DM oykiisii — | Seri EKG |  %57,75 %55,41 | %71,30 | %40,59 %56,68
hasta grubu | Troponin %71,63 %67,57 280,80 | %55,56 %69,58
Seri trop. %85,57 %54,90 | %78,30 | %66,67 %68,94
DM oyKkiisii+ CGM %96,19 %40 %89,38 | %66,67 %88,61
hasta grubu | Seri EKG | %60,19 %60 %88,89 | %22,64 %61,78
Troponin %76,19 %75,0 294,12 | %37,50 %77,2
Seri trop. %88,89 %63,64 | %94,12 | %46,67 %87,6
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Tablo 141: CGM ve diger tanisal testlerin birlikteligi

Sensitivite | Spesifisite | PPD NPD | DOGRULUK
Birinci %93,85 %41,54 | %61,62 | %87,10 %67,69
troponin-
Birinci %93,37 %34,48 | %89,89 | %45,45 %85,2
CGM ve troponin+
diger Seri troponin- %95,45 %31,43 | %46,67 | %91,67 %56,14
testlerin | Seri troponin+ | %91,84 %40,74 | %89,40 | %47,83 %83,90
birlikteligi EKG’de %97,26 %39,02 | %85,03 | %80,0 %84,49
bulgu+
EKG’de bulgu-| %88,12 %39,62 | %73,55 | %63,64 %71,42
EKG- %90,0 %39,02 | %51,92 | %84,21 %60,56
birinciTrop-
EKG+ %97,27 %29,41 | %89,92 | %62,50 %88,18
birinciTrop+
EKG- %91,67 %30,0 %44,0 | %85,71 %53,12
Seri trop-
EKG+ %96,67 %60 %93,55 | %75 %91,42
seri trop+
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Sekil 31: Calisma bulgularinin ozeti

NSTEMI&AAP
N=341

Tiim hastalarda test+
CGM n=288 (%84,45)

Seri trop n=174 (%51,02)
TIMI n=49 (%14,36)
EKG n=180 (%52,78)

Troponin n=210 (%61,58)

Seri EKG n=187 (%54,83)

=

NSTEM
n=222

SO

KAG <%50
darlik+ test+

KAG>%50
darlik-+test+

AAP
n=119

/

CGM:%53
Trop:%71,4
Seritrop: %100
SeriEKG:%50

CGM: %93,81
Trop: %89,64
Seri trop: %99,28
seriEKG: %60,82

KAG<%50
darlik+test+

CGM: %63,63
Trop: %13,13
Seritrop: %11,11
SeriEKG:%40,9

VAN

CGM:%92,45
Trop:%15,09
Seri trop:%32,26
SeriEKG:%52,83

KAG>%50
darliktest+

v
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6. TARTISMA

Diinya {iizerinde en sik Oliim nedenlerinden biri oldugu bilinen iskemik kalp
hastaliklarina, acil tip hekimlerinin siklikla ilk karsilagan hekim grubu olmasi; onlarin bu
konudaki deneyimlerini arttirmis durumdadir. Giiniimiizde, acil hekimlerinin neredeyse hepsi;
bu hastalarda reperfiizyon siiresinin, kurtarilan miyokard miktari ile dogrudan iligkili oldugunu
bilmektedir.

Ulkemizde hastane bagvurularinin %60°tan fazlasini kabul eden acil servislerde yasami
tehdit eden akut koroner sendrom tanisini hizli ve dogru bir sekilde koymak ve erken invaziv
girigsim kararin1 vermek hayati 6nem arz etmektedir. Gogiis agris1 ve eslenigi sikayetler ile acil
servislere bagvuran hastalarda tiim kilavuzlarda da Onerilen ilk islem ilk on dakika icerisinde
EKG elde etmektir®.

Klinik elektrokardiyografinin tarihi, Waller'in ilk elektrokardiyogramini bir galvanometrede
kaydettiginde 1887'de baslamistir®®. 1902°de elektrokardiyografinin babast Willem Einthoven
elektrokardiyogramin dalga formlarmi (EKG)® yeniden iiretmis, ilk ticari elektrokardiyograf
1908 yilinda Cambridge Instrument Company tarafindan tiretilmistir. 1930'larda, entegre kayit
cihazi, dize galvanometresi, modern transistorler ve elektronik pargalardan olusan vakum tiip
amplifikatorleri ile degistirilmistir®®. EKG, kardiyolojide vazgecilmez hale gelmis ve genel
tipta yaygin kullanima sahip olmustur. Bununla birlikte, standart 12-derivasyonlu EKG,
sanayilesmis iilkelerde en sik rastlanan 6liim nedenlerinden biri olan koroner arter hastaliginin
(KAH) teshisi icin genellikle duyarsizdir. Halen en yaygin yontem olan istirahat 12
derivasyonlu EKG; her hastane ve neredeyse her hastada kullanilmigtir. Akut koroner
sendromlu hastalarda standart EKG'de sadece ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii (STEMI)
kesin olarak goriilebilir. ST ylikselmesiz miyokard enfarktiisii (NSTEMI) ve anstabil angina
pektoris (AAP) sadece diisiik duyarlilikla tanimlanabilir®. Einthoven'm Nobel &diillii kardiyak
elektromanyetik akim gosterimi, bir ikizkenar iicgenin ortasinda tek bir vektore (dipol)
dayanmaktadir. Hipotezinin elektriksel ve geometrik gereklilikleri homojen hacim iletkeni olan
kiiresel bir viicut yiizeyi ve ortada dipol igin sadece bir kaynak seklindedir. Tek bir insan kalp
dongiisii bu kosullar1 kantitatif olarak doldurmadigindan, 1930'larin sonlarinda ve daha sonra,
vektor kardiyografi (VCG) olarak bilinen ii¢ boyutlu elektrokardiyografi verilerinin analizi i¢in
bir yontem gelistirilmistir®. En yaygm olam, Frank tarafindan gelistirilen 7-derivasyon
yontemidir®. VCG ozellikle
1950'erden 1980'lere kadar popiilerligini korumustur. Yaygin olarak yayinlanan bir yontem
olarak, temel olarak iskemi tanis1 icin kullanilmistir ve prensipte potansiyelini kanitlamistir®,
Ancak vektor kardiyografinin kullanim zorlugu ve yorumlanmasinin karisikligi sebebi ile rutin
kullanima girmemistir ve yeni basit uygulanabilir ydontem arayisina girilmistir.
Kardiyogonyometri, VCG prensibinin spasyotemporal vektor kardiyografik ilerlemesidir. Tlk
olarak Sanz ve arkadaslar1 tarafindan 1980°li yillarin basinda tanitilmis ve glinlimiize kadar
caligmalari hala siirmektedir. Kardiyogonyometri stabil koroner arter hastaligi* ve akut koroner
sendrom tanist i¢in tamamlayici, kolay uygulanabilen bir arag¢ olarak &nerilmistir®®. CGM,
kardiyak potansiyellerin bilgisayar destekli analizini kullanarak, kardiyak patolojiye bagh
kardiyomiyositlerin ~ bozulmasinin,  6zellikle de  miyokardiyal  malperfiizyonun
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repolarizasyonundan kaynaklanan T-dalga anormalliklerine (EKG’de QRS kompleksinin
sapmas1 ve distorsiyon olarak ortaya ¢ikan T-dalga-eksenleri) odaklanan basitlestirilmis bir
vektorel kardiyografik yontemdir. Koroner arterlerin %350 stenozu olan hastalarin
saptanmasinda taniya yiiksek duyarlilik ve dogruluk gosterdigi rapor edilmistir®. Hiicresel
repolarizasyonun mekansal ve zamansal heterojenligine odaklanir. Kalbin projeksiyona karsilik
gelen bir vektor olusturulur. Vektorler, kartezyen koordinat sistemine trigonometrik hesaplama
ile yansitilir. Vektoriin bu sistemdeki oryantasyonu, vektoriin yoniine ve uzunluguna, kalbin
elektrik alaninin mukavemetine karsilik gelir. P, R ve T dongiilerinin hizlari, amplitiidleri,
sekilleri ve eksantriklikleri ile hizlar1 ve atimdan atima degiskenlerini igeren ii¢ yiiz elli
parametre belgelenir ve 12 saniyede tam otomatik olarak analiz edilir.

Biz ¢aligmamizi kolay uygulanabilir ve otomatik analiz saglayan bir yontem olmasi sebebi ile
acil servise bagvuran hastalarda CGM’nin kullanilabilirligini arastirmak iizere tasarladik.
Literatiir taramamizda bu konuda acil servislerde yapilmis calismaya ulasilamamis olup,
iilkemizde daha o6nce yapilmis kardiyogonyometri ¢alismasina da ulagilamamastir.

Onceden de bahsedildigi iizere STEMI EKG yoluyla hizlica tan1 alabilmekte geriye kalan
hastalarda KAH' dan siipheleniliyorsa, belirlenmis kilavuzlara dayanan tanisal testler
baglatilmaktadir (hasta dykiisti, fizik muayene, laboratuvar testleri ve risk skorlamalar1). NSTE-
AKS’ler ileri yaslarda ve komorbiditeleri fazla hastalarda daha sik goriindiigiinden atipik
klinikle gelen bir hastada dahi AKS tanisin1 diglayabilmek giigtiir. EKG’nin yorumlanmasi
doktorun deneyimi ile iliskilidir ve acil servislere bagvuruda 6zellikle gegirilmis koroner arter
hastalig1 dykiisii olan hastalarda yeni gelisen EKG bulgulari ile eski bulgular ayirt edebilmek
her zaman kolay olmayabilir. EKG tamamen normal olabilir ya da nonspesifik ST-T
degisiklikleri barindirabilir. Boyle bir durumda hastalar monitorize bir alana alinir ve seri EKG
ve troponin degerleri bakilarak izlenir.

Iyi uygulanmis troponin testinin major smirliliklar1 zamanla-ilgili protein salim kinetiklerine
bagimli olmas1®’ ve tanim olarak anstabil anjina hastalarina troponin yoluyla tan1 konulamamas1
gercegidir. Iskemi baslangicindan sonra kardiyak troponinlerin gecikmis artmasindan dolayz,
AMI tanis1 koymak veya dislamak i¢in ve iskemik bulgu olmayan elektrokardiyografisi (EKG)
olan hastalarda miyokardiyal hasar1 ayirt etmek i¢in seri 6l¢iimler zorunludur. Her ne kadar
yiiksek duyarlilikli troponin analizleri (hs cTn), dolasimdaki kardiyak troponin (cTn)
diizeylerini konvensiyonel troponinlerden daha hizl1 tespit edip®, akut miyokard enfarktiisiiniin
daha erken saptanmasini saglamis da olsalar, hasta gelir gelmez alinan kanda tespit edilen
negatif bir troponin degerinin 6zellikle agri baslangicinin ilk saatlerinde gelen hastalar igin
taniy1 diglayici olmadigini bilmemiz bazen gereksiz uzun siire hastalarin acil serviste kalmasina
sebebiyet vermektedir. Hatta bazen takipte troponin degerleri negatif olan hastalarda elektif
ileri inceleme karar1 verilip taninin gecikmesine sebebiyet vermektedir.

Calismamizda hastalarin gelis EKG’leri takipte EKG’de degisiklik olup olmamasi, troponin
sonuglari, endike olursa kontrol troponin sonuclart ve hasta yonetiminde siklikla
basvurdugumuz ve kilavuzlarca da dnerilen risk skorlamalar1 (TIMI) ve CGM’nin tan1 koyma
stirecine katkilarini incelendik.

Calismaya acil servise gogiis agrisi sikayeti ile bagvuran ve sonugta anstabil anjina pektoris
veya ST yiikselmesiz miyokard enfarktiisii tanis1 almis ve koroner anjiyografi i¢in yatist
yapilmis ya da sevk edilmis, toplam 3 merkezden 341 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi
59,5+12,5 seklindeydi. Hastalarin %69,5’1 (n=237) 65 yas altindaydi. NSTEMI tanis1 alan
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hastalar istatistiksel anlamli olarak daha ileri yaslardaydi (p<0,001). Bu durum literatiir ile
benzerdi®®. Tanisal testlere bakildiginda, EKG (p<0,001) ve troponin (p<0,001) degerleri ileri
yaslarda istatistiksel anlaml1 olarak iskemiyi daha fazla isaret eder yonde iken, CGM sonuglari
yas gruplarina gore anlamh farklilik gostermedi (p=0,066). 65 yas iistii hastalarda koroner
anjiyografi sonucunda %50 nin {lizerinde darlik tespit edilen hasta sayisi istatistiksel anlamli
olarak daha fazlaydi (p<0,001).

Calismaya alinan hastalarin %67,4’t (n=230) erkek, %32,6’s1 (n=111) kadindi. Erkek
cinsiyetteki hastalarin 65 yas altindaki hastalarin %73’{inli olusturdugu ve bu nedenle 65 yas
altindaki NONSTE-AKS tanilarinin istatistiksel anlamli olarak erkek cinsiyette daha fazla
bulundugu tespit edildi (p=0,001). Literatiire bakildiginda Mayis 2018’de yaymlanan'® ve
16,861 acil servise bagvurmus NSTE-AKS hastasinin demogrofik 6zelliklerini inceleyen bir
caligmaya gore hastalarin %38,6’s1 kadin cinsiyetteydi ve kadinlar erkeklere gore 4,3 yas daha
ileri yaslarda NSTE-AKS tanis1 almigti. Calismamizda cinsiyete gore hasta tanilarinin
(NSTEMI-AAP) dagilimda istatistiksel anlamli bir farklilik secilmez iken (p=0,583), CGM
(p=0,002) ve EKG (p=0,029) iskeminin istatistiksel anlamli olarak daha gok erkek cinsiyette
olduguna isaret etmekteydi. Cinsiyetler arasinda troponin testi pozitif ve negatif gruplar
arasinda istatistiksel anlamli farklilik tespit edilmedi (p=0,596). Ailede kardiyak hastalik
oykiistinde kadin erkek cinsiyetlerde istatistiksel anlamli farklilik yoktu (p=0,293). Koroner
anjiyografi sonuglari cinsiyete gore degerlendirildiginde erkek hastalarin %77,8’inde (n=179)
koroner anjiyografi sonucunda %350’inin {izerinde darlik tespit edildigi ve bu nedenle erkek
cinsiyette koroner anjiyografide anlamli kritik darligin istatistiksel anlamli olarak daha fazla
oldugu tespit edildi (p=0,001).

Calismaya alinan hastalarin %46,7’si (n=159) basvuru esnasinda normotansif iken %42,5’1
(n=145) hipertansif, %10,8’i (n=37) hipotansifti. Hastalarin tansiyon degerleri
cinsiyete(p=0,159), yas grubuna (p=0,197), CGM sonucuna (p=0,411), taniya (p=0,542) ve
anjiyo sonucuna (p=0,162) gore istatistiksel anlamli farklilik gostermedi. Hasta nabiz degerleri
ile troponin sonuglar1 (p=0,328), koroner anjiyografi sonuglar1 (p=0,508) arasinda istatistiksel
anlamli bir farklilik yoktu.

Calismaya alinan hastalarda en sik goriilen bagvuru sikayeti %88,3 (n=284) ile gogiis
agristydi. Basvuru sikayetlerinden ikinci en sik olam %6,5 (n=22) ile nefes darligiydi.
Hastalarin %80,9’u (n=276) en az bir komorbid hastaliga sahipti. Komorbid hastaliklara gore
koroner anjiyografi sonuclara bakildiginda komorbid hastalik var ya da yok olan hastalarda
istatistiksel anlamli olarak bir farklilik yoktu (p=0,085). Hipertansiyon en sik goriilen ek
hastalikt1 ve hipertansiyon tanisi olan hastalarda koroner anjiyografide %50 nin lizerinde darlik
bulunan hasta sayis1 istatistiksel anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,015). Hastalarin
%45,7’sinde (n=156) 6nceden tan1 konulmus koroner arter hastaligi dykiisii mevcuttu ve eski
koroner hastaligi Oykiistiniin bulunan hastalarda koroner anjiyografi sonucunda %350’nin
iizerinde darlik tespit edilen hasta sayisi istatistiksel anlamli olarak daha fazlaydi (p=0,004).
Ugiincii en sik ek hastalik %36,7 (n=125) ile diyabetes mellitustu ve DM tanisi olan hastalarda
koroner anjiyografide %50 nin ilizerinde darlik tespit edilen hasta sayisi istatistiksel anlamli
olarak fazlaydi (p<0,001). Hastalarin kullandig: ilaglara bakildiginda en sik kullanilan ilag¢
%31,4 (n=107) ile beta blokerlerdi. Bunu %21,4 (n=73) ile ASA izlemekteydi.
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Hastalarin %44,6’sinda (n=152) ailede koroner hastalik dykiisii mevcuttu, %49,9’u (n=170)
sigara kullanmaktaydi. Sigara (p=0,834) ve aile Oykiisii (p=0,137) ile koroner anjiyografi
sonuglar1 arasinda istatsitiksel anlamli iliski tespit edilemedi.

Sonugta hastalarin %34,9’u (n=119) anstabil anjina pektoris tanis1 alarak, %65,1’1 (n=222)
NSTEMI tanisi alarak koroner anjiyografiye yonlendirildi. Acil serviste NSTEMI tanisi alan
hastalarda koroner anjiyografide %50 nin tizerinde darlik tespit edilen hastalarin sayis1i AAP’ye
gore istatistiksel anlamli olarak daha fazlayd: (p<0,001). NSTEMI tanis1 alan hastalarin
%88,7’sinde (n=197) CGM sonucu pozitifti ve NSTEMI tansisinda CGM pozitifligi
istatistiksel anlamli1 olarak daha fazlaydi (p=0,005).

Hastalarin acil serviste kalig stireleri 1 saat ile 31 saat ile degismekteydi. Bu siire farkliligin
sebebinin yatig ya da sevk i¢in uygun yer bulunamamasi ya da ileri yas ve komorbiditeleri fazla
olan hastalarda ayirici taniyr yapmaktaki giigliikler olabilecegi diisiiniildii. AAP tanis1 alan
hastalarin acil serviste ortalama kalis siiresi 5.7+2.9 saat iken

NSTEMI tanis1 alan hastalarin ortalama kalis siiresi 7.4+4.9 saatti. NSTEMI tanis1 alan
hastalarin acil serviste kalis siireleri AAP’ye gore istatistiksel anlamli olarak daha uzundu
(p=0,004). NSTEMI tanist alan hastalardaki bu tan1 koyma siiresindeki uzunluk bazen daha
atipik klinik ile bagvuran hastalarin risk faktorleri sebebi ile izleme alinarak, izlemde de seri
troponin Olgiimlerinde anlamli yiikseklik tespit edilerek tani alabilmesinden kaynaklaniyor
olarak yorumlanabilir. Troponin degerleri progrese olmayan hastalar ya kardiyoloji konsultan
hekimi tarafindan ileri tetkik yapilabilmesi i¢in poliklinige yonlendirilir ya da tipik AKS
klinigine sahip, agris1t devam eden, yiiksek risk grubundaki, Braunwalt’a gore oykii ile AAP
tanis1 alan hastalar erken koroner anjiyografi karar verilir oldugundan tani stireci daha hizlh
isliyor olabilir.

Calismamizdaki 341 hastadan ¢alismanin yiiriitiildiigii merkezlerden birinde yatis verilmis olan
ya da bir dis koroner anjiyografi merkezine sevk edilmis olan tiim hastalarin koroner anjiyografi
sonuclar1 elde edildi. Her merkez i¢in ¢aligmaya dahil olan ve CGM sonuglarina kor olan bir
kardiyolog tarafindan degerlendirildi. Hastalarin %72,4’linde (n=247) koroner anjiyografi
sonucunda %50’nin lizerinde darlik tespit edildi.

Tiim bu sonuglar ile tanisal testlerin gold standart olan koroner anjiyografiye gore koroner
damarlarda %350’nin iizerinde darlik olan hastalar1 ayirmadaki sensitivitesi (testin gercek
hastalar icerisinden hastalar1 ayirma yetenegi), spesifisitesi (testin gercek saglamlar arasindan
saglamlar1 ayirma yetenegi), pozitif prediktif degeri (tani testi hasta yargisi verdiginde
gercekten hasta olma durumu), negatif prediktif degeri (tan1 testi saglam yargisi verdiginde
gercekten saglam olma durumu) ve tanisal dogruluk oranlari (gergekte testin hasta ve saglam
olarak toplam dogru tan1 orani) karsilastirildi.

Calismaya alinan hastalarda CGM‘nin akut koroner sendrom tanisinda altin standart olarak
kabul edilen koroner anjiyografi ile karsilastirilmast sonucunda, CGM‘nin gercek hastalar
icinden hastalar1 ayirma yeteneginin (sensitivite) % 93,52 oldugu saptandi. Yiiksek sensitivitesi
sebebi ile CGM gogiis agris1 ve eslenidi sikayetler ile gelen hastalarda NSTEAKS’lerin
tanisinda tarama testi olarak kullanilabilir. CGM’nin sensitivetisi negatif troponin ile
karakterize AAP tanil1 hasta grubunda %92,4, NSTEMI hasta grubunda %98,8, eski koroner
girisim Oykiisii olan hastalarda %95,8, eski koroner girisim dykiisii olmayan hastalarda %91,4,
HT oOykiisii olan hasta grubunda %94,9, HT Oykiisii olmayan hasta grubunda %90,9, DM
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Oykiisii olan hasta grubunda %96,19, DM o6ykiisii olmayan hasta grubunda %91,5 olarak
bulunmus olup aywric1 tanida kullandigimiz EKG ve birinci troponin degerlerinin gergek
hastalar1 ayirma yeteneginden tiim alt gruplarda iistiin olarak saptanmistir. NSTEMI (%99,2)
tanisi alan hasta grubunda ve eski koroner girisim dykiisii olmayan hasta grubunda (%91,8) seri
troponin olgiimlerinin taniya sensitivitesi CGM’den yiiksek bulunmustur. Seri troponin
olgiimleri i¢in beklenmesi dnerilen siirenin 1saat ile 12 saat arasinda degisiyor olmasi® goz
Oniine alinirsa kardiyogonyometri zaman bagimli olmayisi hasta baginda 12 saniyede veri elde
etme kolayligi, yorumlanmasinin kisi bagimli olmamasi gibi sebeplerden 6tlirii troponin testi
beklenmeden hizli bir tarama yapabilecek ideal bir yontem olarak 6n plana ¢ikmaktadir.
CGM’nin spesifitesi ise tim NSTE-AKS’lerde %39,6 olarak bulunmustur. CGM negatif olan
hastalarin %30,2 sinde (n=16) koroner anjiyografi sonucunda %350 nin {lizerinde darlik tespit
edildiginden, CGM nin NSTE-AKS’lerde diisiik spesifisitesi nedeniyle kesin tan1 koydurucu
test olarak kullanilamayacag diisiiniilmiistiir. CGM 'nin spesifisitesi tiim alt gruplarda da diger
tanisal testlere gore diisiik bulunmus olup troponin testi tiim alt gruplarda spesifisitesi en yiiksek
test olarak one ¢ikmaktadir (tim NSTE-AKS’lerde %69,1)

CGM’nin pozitif sonuglandigr hastalarin gercekte hasta (koroner anjiyografide %50’nin
iizerinde darlik) olma olasilig1 (pozitif prediktif deger) %80,2 iken, AAP hasta grubunda %53,8,
NSTEMI hasta grubunda %92,3, eski koroner girisim 0ykiisii olan hasta grubunda %86,3, eski
koroner girisim Oykiisii olmayan grupta %75, HT Oykiisii olan hasta grubunda %85,3, HT
Oykiisii olmayan hasta grubunda %72,0, DM 0ykiisii olan hasta grubunda %89,3, DM 0ykiisii
olmayan hasta grubunda %74,2 olarak bulunmustur. Pozitif troponin testi ile karakterize
NSTEMI hasta grubunda izole troponin testinin pozitif prediktif degerinin (%89,6) izole
CGM’nin pozitif prediktif degerine (%92,4) gore diisiik olmasi, troponin testinin yanlis pozitif
sonuglarinin olabilecegi ve bu nedenle CGM pozitifliginin daha giivenilir olabilecegine isaret
ediyor olarak diisiintilmiistiir.

CGM’nin negatif sonuglandig hastalarin gercekte hasta olmama (koroner anjiyografide <%50
darlik) olasilig1 (negatif prediktif deger) tiim NSTE-AKS’lerde %69,81 olup, AAP hasta
grubunda %385,7, NSTEMI hasta grubunda %52, eski koroner girisim Oykiisii olan grupta
%72,2, eski koroner girisim Oykiisii olmayan grupta %68, HT Oykiisli olan hasta grubunda
%85,3, HT Oykiisii olmayan hasta grubunda %72,0, DM 06ykiisii olan hasta grubunda %66,6,
DM o6ykiisii olmayan hasta grubunda %70,7 olarak bulunmustur. Burada dikkat ¢eken anstabil
anjina pektoris hasta grubunda CGM nin dislayiciliginin diger testlere (EKG %60,9, troponin
%55,8) Ustlinligiidiir. Acil servislerde hasta izleminde troponin takipleri negatif sonu¢lanmis
olan hastalarin taburculugunda hasta klinigine gore karar verirken, acil serviste uzun vakit
gecirmis artik taburcu olmak isteyen bir hasta sebebi ile yanlis taburculuk, ya da simiile eden
bir hasta sebebi ile yanlis invaziv girisim karar1 verme korkusu ile yiizyiize gelinmektedir.
CGM AAP hasta grubunda yiliksek negatif prediktif degeri ile gilivenle taburculukta
kullanilabilir.

Tanisal testlerin dogruluk oranlart test pozitif olup koroner anjiyografide %50 nin iizerinde
darlik olan hastalar ve test negatif olup koroner anjiyografide %50’nin altinda darlik olan
hastalarin toplaminin tiim hastalara oranlar1 hesaplanarak bulunmustur (ger¢ek pozitif+gercek
negatif/gergek pozitif+yalanci pozitif+gercek negatif+yalanci negatif). CGM’ nin tiim NSTE-
AKS’lerde tanisal dogruluk oran1 %73 olarak bulunmus olup, bu oran EKG’ye (%59), seri
EKG’ye (%58) gore listlindiir. Tanisal dogruluk orani birinci troponin testinde %73 ile CGM’ye
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esit iken, seri troponin testinde %79, TIMI skorunda (yiiksek ve orta risk grubu birlikte
alindiginda) %74 olarak bulunmustur. CGM i¢in tanisal dogruluk oran1t AAP hasta grubunda
%61,4 iken (seri EKG %56, troponin %54, seri troponin %63 TIMI skoru %58,8), NSTEMI
hasta grubunda %87,8’e ¢cikmistir ve NSTEMI hasta grubunda diger tiim testlerden iistiindiir
(seri EKG %59, troponin %81, seri troponin %85,6, TIMI skoru %82,4). Eski koroner girisim
Oykiisii olan hastalarda CGM’nin tanisal dogrulugu %85’e ulagmis olup, miyokardiyal skar
varligt CGM’nin tanisal dogrulugunda bir azalmaya sebebiyet vermemis aksine artirmistir. Bu
artisin sebebinin ¢alismamizda koroner arter hastaligi Oykiisii olan hastalarin istatistiksel
anlamli olarak koroner anjiyografilerinde anlamli kritik darlik bulunma insidansinin daha fazla
oldugunun kanitlanmis olmasi oldugu diistiniilmiistiir. CGM sensitivitesi yiiksek bir test
oldugundan tanisal dogrulugunun da artmis oldugu diisiiniilebilir. Bununla birlikte CGM nin
eski koroner girisim dykiisii olmayan hasta grubunda tanisal dogrulugu %74 olup azalmamis
ve yine EKG’ye (%53) tistlindiir. Eski koroner girisim dykiisii olmayan hasta grubunda troponin
(%76) ve seri troponin (%78,4) 6lgtimlerinin tanisal dogrulugu EKG ve CGM’ye {istiin olarak
bulunmustur. CGM’nin tanisal dogrulugu HT Oykiisii olan hastalarda %83,5, HT oykiisii
olmayan hasta grubunda %71,1, DM G&ykiisii olan hasta grubunda %88,6, DM 6ykiisii olmayan
hasta grubunda %72,9 olarak bulunmustur. DM Oykiisii olan hastalarda tanisal dogruluk
oraninin tiim tanisal testlere iistiin olmasi (seri EKG %56, troponin %69,5, seri troponin %68,9)
atipik klinik ile bagvuru ihtimali yiiksek olan diyabetik hastalarda dogru karar vermede
CGM’nin giivenilirligini 6n plana ¢ikarmaktadir.

Literatiirde ¢alismamizla benzer nitelikler tastyan CGM@AKS® calismasinda CGM’nin
sensitivitesi %74, spesivitesi %51 olarak bulunmustur. CGM@AKS ¢alismasinda gold standart
olan koroner anjiyografi sonuglarinda %70’nin lizerindeki herhangi bir koroner darlig1 anlamh
kabul ediyor olmasi iki caligma arasindaki duyarlilik (sensitivite) farkini acgiklayabilir.
CGM@AKS c¢alismasinda sekiz merkezden toplam 216 koroner anjiyografi i¢in yatis yapilmis
olan hasta alinmis, koroner anjiyografi yapilan bu hastalar1 iki bagimsiz kardiyolog geriye
yonelik inceleyip 162 tanesinin NONSTE-AKS olduguna karar vermistir. Geriye kalan 54 olgu
(miyokardit, perikardit..vs) kontrol islevi gormiistiir. CGM’nin NSTEAKS tanisina sensitivitesi
%69, spesifisitesi %54 olarak bulunmustur. CGM@AKS ¢alismasi zaten koroner anjiyografiye
giren hastalar retrospektif degerlendirmis ve tanilarimi ayristirmistir. Calismamizda NSTE-
AKS tanist almayan hastalar ¢aligma dis1 birakildigindan bdyle bir veri elde etmek miimkiin
degildir.

Yine 2015 yilinda yapilan bir ¢alismada®®® koroner arter hastalig1 siiphesi olan birinci elektif
koroner anjiyografi aday1 400 hasta alinmis, bizim ¢aligmamizdan farkli olarak koroner cerrahi
gecirmis olan hastalar calisma dis1 birakilmis ve yine bizim c¢aligmamizdan farkli olarak
koroner anjiyografide %70’in lizerinde darlik -LAD i¢in %50- anlamli kabul edilmistir. Bu
caligmanin sonuglarinda CGM’nin sensitivitesi %84, spesifisitesi %81 bulunmustur. Bizim
calisgmamizda CGM spesifisitesinin gorece diisiik olmasi bu her iki ¢alismada anlamli kabul
edilen koroner darliktaki farkliliktan kaynaklaniyor oldugu diisiiniilebilir. Ayn1 zamanda bu
caligma kardiyoloji poliklinigine bagvurup elektif koroner anjiyografi karar1 verilen hastalarda
yapilmis On tani olasilig1 yiiksek (pozitif stres EKG veya MPS) olan hastalarda yapilmistir. Acil
servislerde hastay1 koroner anjiyografiye yonlendirme karar1 verirken 6nceden stres testi yapma
ya da miyokard perflizyon sintigrafisi elde etme sansimiz olmadigindan hastanin taburculuk ya
da yatis kararini verirken kullandigimiz yontemler siirhidir. Acil servislerde 6n tani olasiligi
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hekim deneyimi, hasta klinigi, takipte agrinin devam edip etmemesi ile de degismektedir ve
pozitif stres testi ya da iskemik MPS gibi elde kanita dayali bir veri olmadigindan 6n tani
olasilig1 daha diisiik hasta gruplar1 da ¢alismamaiza dahil olabilir.

Calismamiza dahil ettigimiz tanisal yontemlerden EKG’nin sensitivitesi %57,9, seri
EKG’ler ile %59,1 olarak ol¢iilmiistiir. EKG’ nin, spesifisitesi %60,6, pozitif prediktif degeri
%79,4, negatif prediktif degeri %35,4 olarak bulunmustur CGM nin akut koroner sendromlarda
tanisal degerini inceleyen diger iki ¢alismada®!®® EKG’nn sensitivitesi sirastyla %32 ve
%29’dur. Bizim calismamizda yine EKG nin sensitivitesinin gorece yiiksek olmasi hastalarin
cogu zaman eski EKG’lerine ulagilamayip EKG degisikliklerini aksi ispatlanana kadar yeni
kabul edilmesi ve gecirilmis koroner arter hastali§i Oykiisii olan hastalarda artmis anlaml
koroner kritik darlik insidanst oldugu disiiniilmiistiir. EKG’nin akut ST segment yiikselmeli
miyokart enfarktiisiinii objektif olarak teshis etmenin en hizli araci olmasi sebebi ile baslangig
tan1 aract olmasi ile birlikte, NSTEMI ve AAP’de sensitivite ve spesivitesi diisiik oldugu
defalarca bildirilmistir®1% EKG’nin otomatik yorumu ¢ogu zaman giivenilir degildir ve
EKG yorumlayan kisi bagimlidir. EKG’nin yanlis yorumlanma oranlar1 varsayilan vakalarin
%3,9 ila %29 arasinda ortaya ciktig1 bildirilmistir'2. 2017°de yapilan acil serviste doktorlarin
EKG yorumlarmin tamsal performansmi inceleyen bir calismadal® 756 hasta EKG si
incelenmis ve ¢alismanin primer sonlanim noktas1 30 giinliik major advers kardiyak gelisimi
olarak belirlenmistir. Bahsi gegen ¢alismanin sonucunda bir klinisyenin genel iskemi kararinin,
basit ST depresyonu ve t alga negatifligi ile karsilastirildiginda daha iyi bir tanisal performansa
sahip oldugu bulunmustur. Bir klinisyenin genel iskemi karar1 vermesi hasta klinigi yas cinsiyet
komorbid hastalik varlig1 vb..gibi bir ¢ok faktdr ile sekillenmektedir. Bu nedenle acil serviste
onlimiize getirilen EKG’leri degerlendirirken bu faktorlerin hepsi sorgulanmaktadir. Ancak
atipik hasta gruplarimin siklikla bulundugu NSTE-AKS hasta grubunda EKG degisikligi ile
karar verebilme gii¢liigii siklikla daha fazla ileri tetkik ve daha uzun siiren acil servis kalim1 ve
daha yiiksek maliyetler ile sonu¢lanmaktadir. Bu nedenle ¢alismamizda EKG’de iskemi i¢in
spesifik degisiklik bulunan hasta grubunda yapilan
CGM’nin taniya katkis1 incelenmistir ve EKG’sinde iskemi i¢in spesifik degisiklik olan
hastalarda (ST-T degisikligi), CGM sonucu pozitif olan hastalarin %85’inde (n=142) koroner
anjiyografileri sonucunda %50°nin lizerinde darlik oldugu tespit edilmistir. Bu hasta grubunda
CGM’nin sensitivitesi %97,2, spesifisitesi %39, pozitif prediktif degeri %85, negatif prediktif
degeri %80 olarak bulunmus olup EKG’sinde iskemi i¢in spesifik degisiklik olan hasta
grubunda CGM’nin tanisal dogrulugu %84,5’e ulasmistir. EKG’sinde iskemi i¢in spesifik
degisiklik olmayan hasta grubunda ise CGM’nin sensitivitesi %88, 1, spesifisitesi %39,6, pozitif
prediktif degeri %73,5, negatif prediktif degeri %63,6 ve tamisal dogrulugu %71,4 olarak
bulunmustur.

Sonuc¢
®» Kardiyogonyometri acil servislerde yiiksek sensitivitesi nedeni ile basvuru aninda ilk

tarama testi olarak kullanilabilir.
® (CGM negatif prediktif degeri yiiksek olmak ile birlikte, koroner anjiyografi sonucu

165



%50’nin altinda darlik tespit edilen hastalara bakildiginda CGM nin iskemi varligini
isaret ettigi hasta sayisi fazladir (spesifisitesi %39,4)>> kesin taniy1 koyacak yeterlilikte
degildir.

AAP tanis1 koydugumuz hastalarda koroner anjiyografide %50’nin iizerinde darlik
tespit edilen hasta oran1 %44,5>>0VERDIYAGNOZ » CGM’nin AAP hasta grubunda
negatif predikif degeri %85,7>> hastalar1 giivenle taburcu etmede kullanilabilir.

DM hasta grubunda yiiksek sensitivitesi ve yiiksek tanisal dogrulugu sebebi ile atipik
klinik ile bagvuran hastalarda hekimi uyarici bir ara¢ olarak kullanilabilir.
Kardiyogonyometri akut koroner sendromda kullanilan diger tanisal testler ile birlikte
kullanildiginda tanisal dogrulugu artirmaktadir:

EKG’de iskemi ig¢in spesifik bulgu olan hastalarda CGM pozitifligi, gold standart
koroner anjiyografiye gore anlaml kritik darlik olan hastalarda %97,27°dir. Bu oran
yalnizca EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik olan hastalarda %57,89’dur.

Birinci troponin negatif olan hastalarda CGM negatif olan hastalarin %87,1’inde
koroner anjiyografi sonucunda %50 °nin altinda darlik tespit edilmistir. Bu oran yalnizca
birinci troponin negatif olan hastalarda %50’dir.

EKG’de iskemi i¢in spesifik 6zellik olan ve birinci troponin pozitif olan hastalarda
CGM’nin tanisal dogrulugu %88,2 iken, yalnizca EKG ve birinci troponin birlikte
kullanildiginda bu oran %72,2’dir.

Calismaya alinan hastalarda rutinde kullandigimiz klinik 6lgiitler ile erken invaziv
girisim karar1 verdigimiz hastalarin %72,4 tinde (n=247) koroner anjiyografi sonucunda
%50’nin tizerinde darlik tespit edilmis iken, yalmzca CGM pozitif olan hastalarin
%80,2°sinde (n=231) koroner anjiyografi sonucunda %50°nin tizerinde

darlik tespit edilmistir

Kisithhiklar

Calismamiza alinan merkez sayis1 nispeten azdi ve diger merkezler cihaz aliminin
gecikmesi, ¢aligmayi yiiriitecek ekibin organizasyonunun gecikmesi gibi sebepler ile
caligmaya daha geg katilabildiginden diger merkezlerden alinan hasta sayis1 azdu.
Kardiyogomyometrinin uygulanis saati standardize edilemedi. Acil servis isleyisinde
bir kismina gelisinden itibaren ilk yarim saatte yapilabilirken bir kismi daha ileri
saatlerde yapilabildi.

Kardiyogonyometri her hastaya bir kez uygulanabildi. Kontrol CGM uygulanip dinamik
degisiklik izlenebilir.

Seri troponin her hastada degerlendirilmediginden tanisal degerliligi tiim hasta grubunu
kapsamamaktadir.

Kardiyogonyometrinin acil servislerde kullaniminin saglanabilmesi i¢in daha genis
caligmalara ihtiyag mevcuttur.
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