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OZET

ERGIN A. Miyokard Enfarktiis Tamh Hastalara Acil Serviste Verilen ilaclar ile Koroner
Anjiyografi Sonrasindaki Kalp Aksmin Karsilastirilmasi, Van Yiiziincii Yil Universitesi, Tip
Fakiiltesi, Acil Tip Anabilim Dal, Uzmanhk Tezi, Van, 2022.

Amag: Giinlimiizde elektrokardiyografi, kalp sikayetleri ile bagvuran hastalar i¢in ilk degerlendirmenin
onemli bir pargasidir. Spesifik olarak, aritmileri ve iskemik kalp hastaligin1 degerlendirmek i¢in non-
invaziv, uygun maliyetli bir ara¢ olarak 6nemli bir rol oynar. EKG hizli, ucuz ve ulasilabilir bir aragtir.
Ozellikle gogiis agrisi sikayeti ile gelen hastalarda, AMI tanis1 alan veya kontrol EKG’lerde kardiyak aksta
anlaml degisiklik olan hastalarin acildeki sirkiilasyonlarin hizlanmasi, Koroner Yogun Bakima yatisi ve
anjiyo tnitesine varig siiresinin kisalmasi énem arz etmektedir.

Yéntem: Bu arastirmada, Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabast Tip Merkezi Kardiyoloji Anabilim
Dali’'nda Mart 2021 — Ocak 2022 tarihleri arasinda Akut Koroner Sendrom tanisi ile Koroner Yogun Bakim
veya Kardiyoloji Servisine yatirilan 18 yasini gegmis 107 hasta ¢aligmaya dahil edildi. Hastalarin yas,
cinsiyeti, tanilari, verilen ilaglar ve c¢ekilen elektrokardiyografileri; hemsire goézlem formlari, hasta
dosyalart ve veri kayit sistemine bakilarak degerlendirildi. Hastalarin ilag Oncesi ¢ekilen EKG, ilag
verildikten sonraki EKG’lerindeki kalbin aksi, anjiyo dncesi ve anjiyo sonrast EKG’lerindeki kalp aksi
olciildii. Olgiilen kalp aksindaki degisim birbiri ile karsilagtirildi.

Bulgular: Arastirmaya 18 yas tistii 107 hasta dahil edildi. Hastalarin %63,6’s1 (n=68) erkek, %36,4’1
(n=39) kadin idi. Tiim hastalarda ortak ilac olarak ASA (asetil salisilik asit) verildi. Akut koroner sendrom
tanisi ile antiagregan ve antirombotik yani kanda pihtilagmay1 onleyici ve kan sulandirict ilag verilen
hastalarda; ila¢ sonrasi aks degisimi ila¢ 6ncesine gore anlamli diisiis gosterdi. Verilen ilaglar birbiri ile
kargilagtirildiginda kalbin aksindaki degisimde anlamli diisiis saptanmadi. Anjiyo sonrasi aks degisiminde
ilag oncesi ve ila¢ sonrasina gore anlamli diigiis saptandi. Non STMI ve STMI gruplarinda anjiyo sonrasi
aks degisiminde anlamli farklilik saptanmadi. Siklik oranina gére LAD (%23,36), RCA (%22,43), CX
(%14,95) en sik iglem yapilan ilk damarlardi. LAD, CX, RCA, LAD-CX, medikal damar gruplarinda birbiri
ile karsilastirildiginda anjiyo sonrast AKS degisimi anlamli farklilik saptanmadi.

Sonug: Akut miyokart enfarktiisii tan1 ve tedavideki yeniliklere karsin diinyada 6nemli bir morbidite ve
mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Non invaziv, ucuz, kolay ulasilabilir yontemlerin efektif
kullanilmasi hastalara tan1 konulmasinda ve etkin tedavinin erken baslanmasinda énemli bir adimdir. Bu
calismada AMI hastalarin elektrokardiyografilerinde kardiyak akstaki degisim ilag sonrasinda ila¢ 6ncesine
gore, anjiyo sonrasinda anjiyo Oncesine gore anlamli diislis olmustur. AMI tanis1 alan veya kontrol
EKG’lerde kardiyak aksta anlamli degisiklik olan hastalarin acildeki sirkiilasyonlarin hizlanmasi, Koroner
Yogun Bakima yatisi ve anjiyo linitesine varis siiresinin kisalmasi 6nem arz etmektedir. Kalp krizi karmagik
ve dinamik siire¢ler oldugundan, erken kanlanmay1 geri getirecek kurtarma yontemleri ve perkiitan koroner
girisim adaylarinin erken segilmesi i¢in invaziv olmayan ydntemlerin kullanilmasi tesvik edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: Kalp krizi, kalp aksi, EKG.
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ABSTRACT

ERGIN A. Comparison of Medications Given to Patients Diagnosed with Myocardial Infarction in
the Emergency Department and Their Heart Axis after Coronary Angiography, University of Van
Yuzuncu Yil, Faculty of Medicine, Department of Emergency Medicine, Specialization Thesis, Van,
2022.

Objective/Aim: Today, electrocardiography is an important part of the initial evaluation for patients
applying with cardiac complaints. Specifically, it plays an important role as a non-invasive and cost-
effective tool for evaluating arrhythmias and ischemic heart disease. EKG is a fast, inexpensive, and
accessible tool. Acceleration of the circulation in the emergency department, and shortening the time of
hospitalization in the Coronary Intensive Care Unit and the arrival time to the angiography unit of the
patients diagnosed with AMI or having significant changes in their cardiac axis in ECGs’ control is
important, especially in patients with chest pain.

Method: 107 patients over the age of 18 who were admitted to the Coronary Intensive Care or Cardiology
Service with the diagnosis of Acute Coronary Syndrome between March 2021 and January 2022 in the
Cardiology Department of Dursun Odabas1 Medical Center in Van Yiiziincii Y1l University were included
in the study. Age, gender, diagnosis, applied medications and electrocardiograms of the patients were
evaluated according to nurse observation forms, patient files, and data recording system. The ECG of the
patients before the drug, the axis of the heart in their ECGs after the drug administration, and the heart axis
in their ECGs before and after the angiography were measured. The change in measured heart axis was
compared with one another.

Results: 107 patients over the age of 18 were included in the study. 63.6% (n=68) of the patients were male
and 36.4% (n=39) were female. All patients were given ASA (acetyl salicylic acid) as a common drug. In
patients with the diagnosis of acute coronary syndrome, who are given antiaggregant and antimbotic drugs,
that is, anticoagulant and blood thinners, axle change after drug showed a significant decrease compared to
pre-medication. When the given drugs were compared with each other, no significant decrease was found
in the change of the axis of the heart. There was a significant decrease in axis change after angiography
compared to pre-drug and post-drug. There was no significant difference in axis change after angiography
in the non-STMI and STMI groups. According to the frequency ratio, LAD (23.36%), RCA (22.43%), CX
(14.95%) were the most frequently operated first vessels. No significant difference was found in the ACS
change after angiography in the medical vessel groups like LAD, CX, RCA, and LAD-CX when they were
compared with each other.

Conclusion: Acute myocardial infarction continues to be an important cause of morbidity and mortality in
the world, despite innovations in diagnosis and treatment. The effective use of non-invasive, inexpensive,
and easily accessible methods is an important step in diagnosing patients and initiating effective treatment
early. According to this study, there was a significant decrease in the change of cardiac axis in the
electrocardiograms of AMI patients after drug compared with pre-drug and after angiography compared
with pre-angiography. Acceleration of the circulation in the emergency room, and shortening the time of
their admission to the Coronary Intensive Care Unit and the arrival time to the angiography unit is important
for patients diagnosed with AMI or who have significant changes in their cardiac axis according to control
ECGs. Since heart attack is a complex and dynamic process, the use of non-invasive methods should be
encouraged for early selection of percutaneous coronary intervention candidates and rescue methods that
will restore early blood supply.

Keywords: Heart attack, heart axis, EKG.
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1. GIRIS VE AMAC

Klinik elektrokardiyogrami yorumlamaya yonelik ¢ogu giliniimiiz yontemleri,
izlemede yer alan bilgilerin yalnizca kiigiik bir boltimiinii kullanir. Klinik izlemenin QRS
komplekslerinden miyokard enfarktiisii tanisinin  koyulmasiyla iyi bir sekilde
gosterilmistir. Enfarktiistin elektrokardiyografik 6zelligi Q dalgasidir. Bununla birlikte,
bir enfarktiis, bir izlemenin belirli derivasyonlarinda Q dalgalar1 iirettiginde, aym
zamanda, izlemenin diger tiim derivasyonlarinda, aslinda tiim olas1 viicut yiizeyi
derivasyonlarinda QRS komplekslerinin ilk boliimiinii deforme ettigi yaygin olarak fark
edilmez. Model yorumlama yontemlerinde bu diger anormallikler taninmaz ve bir Q
dalgas1 mevcut olmadik¢a enfarktiis tanis1 gozden kagabilir. Ayrica, enfarktiis tarafindan
iiretilen Q dalgasi, QRS kompleksinin sadece ilk boliimiiniin bir deformitesidir. QRS
kompleksinin sonraki kisimlarinin da tanisal olarak degisip degismedigi bilinmemektedir,

¢linkii kompleksin bu kismi bu yontemlerle enfarktiis teshisinde kullanilmamaktadir [1].

Bununla birlikte, elektrokardiyografik sapma, basit bir dalga formu modelinden
daha fazlasidir. Klinik izlemenin her bir ucunun bu potansiyeli elektrik alaninin
yiizeyindeki farkli bir bakis noktasindan Olgmesiyle, viicut ylizeyindeki elektrik
potansiyelindeki degisikliklerin dogru bir dl¢limii yapilabilir. Boylece sapmalar tek bir
elektrik alaninin potansiyelinin 6l¢iimleri olarak ele almak, tiim ug¢larda bulunan bilgiyi
entegre etmek basit, rasyonel, nicel bir bi¢imde ifade etmek daha dogru ve giivenle
yapilabilir. Uzun yillar boyunca vektor analizi ilkeleri, bir elektrik sistemindeki birkag
noktadan potansiyel dl¢iimlerini entegre etmek icin fizik ve elektrik miihendisliginde
kullanilmistir. Bu ilkelerin bazilarini klinik elektrokardiyogramin uglarina uygulayarak,
on iki ucun hepsinde bulunan bilgileri, potansiyelin viicut yiizeyindeki dagilimin
tanimlayan tek bir nicel forma doniistiirmek miimkiindiir. Y 6ntem, tiim derivasyonlardaki
bilgileri kullandigindan, her bir leadde olusabilecek dalga formundaki olasi tiim
varyasyonlar1 kapsadigindan daha kapsamli ve ayrintili bir yorumlama ydntemidir.

Ayrica nicel yonleri, yorumu daha objektif ve daha dogru hale getirir [1].

Miyokard enfarktiisiniin olusturdugu QRS kompleks deformitesi klinik
elektrokardiyografideki en 6nemli sorunlardan biridir. Bu problemin vektor yontemleri

kullanilarak agikliga kavusturulmasi ayr1 6nem arz etmektedir.



Bu c¢alismamizda acil servis ve kardiyoloji boliimiinde yatan akut koroner
sendrom hastalar1 incelenmigtir. Gogiis agris1 sikayeti ile gelen ve sonrasinda akut
koroner sendrom tanis1 alan hastalarin ilag 6ncesi ve sonrasi ve anjiyo dncesi ve sonrasi
EKG’leri degerlendirilmistir. EKG’lerde kardiyak akstaki degisim degerlendirilmistir.
Boylelikle kalbin aksindaki degisiklik degerlendirilerek hastanin kalp damarlarindaki
tikaniklik ve kdtiiye gidisat hakkinda erken bilgi saglanmasi ve hastanin anjiyo islemine

alinmasiin hizlandirilmasi amaglanmaktadir.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. EKG Nedir?

EKG, viicut ylizeyine ulasan kalp (kardiyo) hiicreleri tarafindan iiretilen
elektriksel (elektro) aktivitenin kaydidir. Bu elektriksel aktivite, kan1 viicuda pompalayan
kalbin kas kasilmasini baglatir. Her bir EKG kayit elektrotu, viicut ylizeyindeki belirli
konumundan gordiigli bu elektriksel aktivitenin goriintiisiinii veren bir leadin
kutuplarindan birini saglar. Rutin klinik EKG tarafindan saglanan 12 goriintiiniin
gozlemlenmesi, bu elektriksel aktiviteyi kalbi c¢esitli yonlerden inceliyormussunuz gibi

goérmenizi saglar [2, 3].

2.1.1. EKG’nin tarihgesi

Kardiyoloji, dahili tiptan ayr1 bir tibbi uzmanlik olarak ortaya ¢iktigindan, teshis
ve girisimsel/terapotik prosediirlerinde ¢esitli modern teknolojiler belirgin bir sekilde
mevcuttur. Bunlardan biri, bir ylizyi1ldan daha uzun bir siire 6nce piyasaya siiriilmesinden
bu yana azalmayan ve gilinlimiizde dinlenme kosullarindan dinamik durumlara kadar
degisen ortamlarda c¢ok sayida elektrot konfigiirasyonu ve kayit siiresi ile birgok
formda bulunan elektrokardiyogramdi (EKG) [4]. Elektrokardiyolojinin gelisimini on
dokuzuncu yiizyilin sonundaki ilk ilkel bi¢iminden yirmi birinci ylizyillin baslarinda
bugiinkii haline, bilim adamlari, miihendisler ve hekimlerin onlarca ¢igir agici1 katkisindan

s0z edilebilir [4].

Einthoven, 1860 yilinda Endonezya'da dogdu. Doktor olan babasi, Einthoven
daha ¢ocukken 06ldii. Annesi, ¢ocuklari ile birlikte 1870'de Hollanda'ya tasindi. 1885'te
Utrecht Universitesi'nden tip diplomasi aldi. Daha sonra 1886'da Leiden Universitesi'nde

profesor oldu [5].

Einthoven'in zamanindan 6nce, elektrik akimlarinin kalbin atmasi ile tiretildigi
biliniyordu, ancak bu fenomen dogrudan kalbin lizerine elektrotlar yerlestirilmeden dogru
bir sekilde Oolglilemiyordu. Einthoven, 1901'de bir dizi galvanometre prototipini
tamamladi. Cihaz, ¢ok giiclii elektromiknatislar arasinda gecen ¢ok ince bir iletken tel

filamenti kullandi. Elektromanyetik alan, filamandan akim gectiginde ipin hareket



etmesine neden olur. Bu ip, bir 151k parladiginda fotograf kagidinin hareketli roliine golge
diistiriiyordu. Orijinal makine, giiclii elektromiknatislar i¢in sogutma suyu gerektiriyordu.
Calistirmak igin 5 kisi gerekiyordu ve yaklasik 272 kg agirligindaydi. Bu cihaz, standart
galvanometrenin hassasiyetini artirdi, boylece et ve kemik yalitimina ragmen kalbin
elektriksel aktivitesi 6l¢iilebilir hale geldi. EKG'yi tanimlarken kullanilan terminolojinin
cogu Einthoven'dan gelmektedir. P, Q, R, S ve T harflerini ¢esitli sapmalara atamasi hala
kullanilmaktadir. Einthoven iiggeni terimi onun adimi almistir. Einthoven, tel
galvanometreyi  gelistirdikten sonra bir dizi kardiyovaskiiler = bozuklugun

elektrokardiyografik 6zelliklerini tanimlamaya devam etti [6, 7, 8, 9, 10].

Daha sonra Einthoven akustigi, 6zellikle de Dr P Battaerd ile birlikte aragtirdig:

kalp seslerini inceledi. Hollanda'nin Leiden kentinde 61dii [5].

Izlemelerin kalitesi siiphesiz ¢ok iyiydi ve kalite olarak bugiiniin izlerine
benzerdi. EKG makinesinin ¢ok biiylik olmasmna ve Einthoven'in laboratuvarinin
Leiden'deki akademik hastaneden bir milden daha wuzak olmasina ragmen,
EKG'yi uzaktan kaydetmek i¢in telekardiyogram adini verdigi bir yontem gelistirmesi
ilgingtir. Einthoven, hemodinamik fenomenler ile kalpteki elektriksel olaylar arasindaki

zamansal iliskileri agik¢a gosteren ilk kisilerden biriydi [7].

Bugiinin EKG izlemeleri, morfolojik ac¢idan Einthoven tarafindan
kaydedilenlerden daha iyi kalitede degildir; ancak simdi, EKG genellikle dijital olarak
kaydedilir ve cihazlar ¢ok daha kiigiiktiir. Ayrica, Einthoven'n EKG'yi zaten uzaktan
kaydedebildigini hatirlamak ilging olsa da EKG artik uzun bir siire (Holter teknolojisi)
kaydedilebilir. EKG, cihazi iki elle ve hatta bir saatte tutarak bile kaydedilebilir. Her
durumda, EKG, muhtemelen sonsuza kadar, kardiyolojide ve muhtemelen genel tipta
giinliik pratikte diinya ¢apinda en ¢ok kullanilan altin standart teknik olarak kalabilir ve

sonsuza kadar devam edebilir [7].



Sekil 1. (A) Ilk iiretilen EKG makinesi. (B) Ikinci model (Cambridge Scientific
Instrument Company tarafindan 1911'de iiretilen tablo) [7].

2.1.2. Bir EKG ashinda neyi olger?

EKG kaydi, dikey ekseninde voltaji ve yatay ekseninde zamani gosterir. Yatay
eksen boyunca yapilan 6l¢iimler, genel kalp atis hizini, diizenliligini ve kalp boyunca

hareket eden elektriksel aktivasyon sirasindaki zaman araliklarini gosterir. Dikey eksen



boyunca yapilan 6l¢timler, viicut yiizeyinde dlgiilen voltaji gosterir. Bu voltaj, o anda tiim
kalp hiicrelerinin elektriksel aktivasyonunun toplamini temsil eder. Bazi anormallikler
tek bir EKG kaydindaki 6l¢iimlerle tespit edilebilir, ancak diger anormallikler yalnizca

zaman i¢inde seri kayitlarin gozlenmesiyle ortaya cikar [2, 11].

2.1.3. EKG ile hangi tibbi sorunlar teshis edebilir?

Glinlimiizde elektrokardiyografi, kalp sikayetleri ile basvuran hastalar i¢in ilk
degerlendirmenin 6nemli bir pargasidir. Spesifik olarak, aritmileri ve iskemik kalp
hastaligin1 degerlendirmek icin non-invaziv, uygun maliyetli bir ara¢ olarak énemli bir
rol oynar. ilk basamak tani araci olarak, farkli egitim ve uzmanlik seviyelerindeki saglik
hizmeti saglayicilari, elektrokardiyogramlar1 yorumlama becerisine sahip olmayi siklikla
zorunlu bulmaktadir; ancak uzman olmayan doktorlar arasinda ozellikle stajyerler
arasinda yiiksek oranda yanlis yorumlama kaydedilmistir. Elektrokardiyogramlarin

elektriksel temelinin anlagilmasinin hata olasiligini azaltmasi muhtemeldir [9].

Einthoven'in orijinal elektrokardiyogramindan bu yana, simdi bildigimiz sekliyle
12 uglu elektrokardiyograma doniisene kadar yarim ylizyil gecti. Bu goriiniiste yavas
siirecin her adiminda doktorlar elektrokardiyogrami temel bir klinik ara¢ olarak
benimsediler; ancak zamanla, daha Onceki smirli slirimlerdeki eksiklikleri fark
ettiler. Doktorlar1 ve bilim adamlarin1 bu teknolojiyi gelistirmeye iten, bu non-invaziv

aracin optimizasyonunu saglayan bu eksikligin farkina varilmasiydi [9].

Kalp kas1 biiylimesi, elektrik iletim gecikmesi veya bloklari, yetersiz kan akis1 ve
koroner tromboz nedeniyle kalp kasinin 6limii dahil olmak iizere bir¢ok kardiyak
anormallik EKG yorumuyla tespit edilebilir [12, 13, 14, 15, 16]. EKG, kalp kasinin
sadece bir bolgesini yok etmekle tehdit ederken kalbin hangi koroner arterlerinin bu
tikaniklhig1 igerdigini bile belirleyebilir [17, 18]. EKG aymi zamanda kalp hizi ve
diizenliligi ile ilgili sorunlar1 tanmimlamanin birincil yontemidir [19]. EKG, kalp
problemlerini anlama degerine ek olarak, viicuttaki tibbi durumlarin teshisine yardimci
olmak icin kullamilabilir. Ornegin, EKG, potasyum ve kalsiyum gibi kandaki anormal
iyon diizeylerini ve tiroid gibi bezlerin anormal islevlerini ortaya ¢ikarabilir [20, 21, 22,
23]. Ayrica belirli ilaglarin potansiyel olarak tehlikeli seviyelerini de tespit edebilir [2,
24, 25].



2.2. Kalbin Anatomi ve Fizyolojisi

Kalbin viicut i¢indeki konumu, viicut yiizeyindeki herhangi bir bolgeden
gozlemlenebilen kardiyak elektriksel aktivitenin “gdriiniisiini” belirler. Atriyumlar
kalbin tepesinde veya tabaninda bulunur ve ventrikiiller alta veya tepeye dogru daralir.
Bu 6nden diizlem goriiniimiin sematik ¢iziminde kalbin tabandan tepeye uzanan uzun

ekseni apikal ucunda sola yatirilmistir [2, Ch. 1].

Kalp genellikle kitlesinin iigte biri orta hattin saginda olacak ve kendi uzun ekseni
sag omuzdan sol hipokondriyuma dogru yonlendirilecek sekilde mediasten i¢inde yer
alir. Bu kardiyak pozisyonda viicut yapisina veya hastalifa gore hastadan hastaya

farkliliklar vardir ve solunumla kii¢iik degisiklikler meydana gelir [26].

Kalp, viicuda kan pompalayan i¢i bos kasli bir organdir. Her vurusta, istirahat
halindeyken yaklasik 70 mililitre ve egzersiz sirasinda onemli Olgiide daha fazlasini
pompalar. 70 yillik bir yagam siiresi boyunca ve dakikada yaklasik 70 atis hizinda, kalp
2,5 milyardan fazla atacaktir. Kalp dort ana odaciktan (sol ve sag kulakg¢iklar ve sol ve
sag karinciklar) ve dort kapaktan (aort, mitral, pulmoner ve trikiispit) olusur. Venoz kan,
iist ve alt vena kava yoluyla sag atriyuma doner ve pulmoner arter yoluyla akcigerler igin
sag ventrikiilii terk eder. Akcigerlerden gelen oksijenli kan dort pulmoner ven yoluyla sol
atriyuma doner ve aort yoluyla sol ventrikiilii terk eder. Kalp, iskelet kasindan 6nemli
Olciide farkli olan miyokard hiicrelerini (miyositler) iceren son derece 6zellesmis kalp
kasindan olusur. Miyositler: otonom sinir sisteminin kontrolii altindadir, ritmik bir uyum
icindedir, yorgunluga kars1 direngli kilan ¢ok sayida mitokondriye sahiptir, anaerobik

(iskemik) kosullarda yeterince islev goremez [27, 28].

2.2.1. Kalp hiicreleri

Kalp binlerce kalp hiicresinden olusur. Kalp hiicreleri uzun, dardir ve uglarinda
dallara ayrilir. Bu dallar, bitisik hiicrelerin dallari ile birleserek, dallanan ve anastomoz
yapan bir hiicre ag1 olusturur. Dallarin birlestigi kavsaklarda, elektriksel uyarilarin hiicre
ag1 boyunca bir hiicreden digerine hizl bir sekilde iletilmesine izin veren, diisiik elektrik
direncine sahip 6zel bir hiicresel zar bulunur. Bir kalp hiicresinin uyarilmasi, bitisik

hiicrelerin uyarilmasini baslatir ve sonugta kalp kas1 kasilmasina yol agar.



Kalpte iki temel kalp hiicresi tiiri vardir: miyokardiyal hiicreler (veya "caligan"
hiicreler) ve pacemaker hiicreleri. Miyokardiyal hiicreler, atriyum ve ventrikiillerin
duvarlarinin kas tabakasinda bulunur. Miyokardiyal ¢alisan hiicrelere kontraktil hiicreler
niifuz eder. Elektrikle uyarildiginda miyokardiyal kas kasilmasini saglayan filamentler
bulunur. Miyokard hiicrelerinin birincil islevi, kalp kasi kasilmasi ve ardindan
gevsemedir. Kalp pili hiicreleri, kalbin elektriksel iletim sisteminde bulunur ve elektriksel

uyarilarin spontan olusumundan birincil derecede sorumludur [29, Ch. 2, 30, Ch. 1].
Kalp hiicrelerinin dort temel hiicre 6zelligi vardir:

Otomatiklik - kalp pili hiicrelerinin kendi elektriksel uyarilarimi kendiliginden

tiretme yetenegi; bu 6zellik kalp pili hiicrelerine 6zgiidiir.

Uyarilabilirlik - kalp hiicrelerinin elektriksel bir darbeye tepki verme yetenegi; bu

Ozellik tiim kalp hiicreleri tarafindan paylasilir.

Iletkenlik - kalp hiicrelerinin elektriksel bir diirtii iletme yetenegi; bu dzellik tiim

kalp hiicreleri tarafindan paylaslir.

Kasilma - kalp hiicrelerinin kalp kas1 kasilmasina neden olma yetenegi; bu 6zellik

miyokardiyal hiicrelere 6zgiidiir [29, Ch. 2, 31, Ch. 1].

2.2.2. Kalbin kanlanmasi

Sag koroner arter ve sol koroner arter (sol ana arter olarak da bilinir), valsalva
siniisleri olarak bilinen bolgeden ¢ikan aorttan tek bir dal olarak ¢ikar. Sag koroner arter,
sag atriyuma, sag ventrikiile ve sol ventrikiiliin alt ve arka ylizeylerinin bir kismina kan
saglar. Niifusun yaklasik %50'sinde arter ayni zamanda sinoatriyal (SA) diiglime kan

saglar. His demeti ve AV diigiimii de kanlanmasin1 sag koroner arterden alir [31].

Sol koroner arter, sol atriyumun ylizeyi boyunca uzanir ve burada sol 6n inen ve
sol sirkumfleks arterler olmak {izere iki ana dala ayrilir. Sol 6n inen arter, sol ventrikiiliin
yiizeyinden apekse dogru ilerler ve sol ventrikiiliin 6n duvarina, interventrikiiler septuma,

sag demet dal1 ve sol demet dalinin sol 6n fasikiiliine kan saglar. Sol 6n inen arterin dallar1



- septal perforatdrler ve diyagonal arterler - her iki ventrikiiliin duvarlarina kan

saglanmasina yardimci olur [31].

2.3. Vektor

Elektrokardiyografi, kalpte iiretilen elektriksel uyarilarin kaydidir. Bu uyarilar
kalp kaslarinin kasilmasini baslatir. Vektor terimi bu elektriksel darbeleri tanimlamak i¢in
kullanilir. Vektor, elektriksel implusun giiclinii ve yoniinii gostermenin sematik bir
yoludur. Vektorler ayn1 yone giderken toplanirlar ve zit yonleri gosterirlerse iptal olurlar.
Ancak birbirlerine agili olmalar1 durumunda, enerji ekler veya ¢ikarirlar ve sonugta ortaya
cikan akis yoOniinii degistirirler. Kalp milyonlarca hiicreden olusur. Yani olusan
milyonlarca vektor var. Bu milyonlarca vektor toplandiginda, ¢ikarildiginda veya yon
degistirdiginde, sonunda bir sonuc¢ vektorii elde ederiz! Bu ortaya c¢ikan vektor,
ventrikiiliin elektrik ekseni olarak bilinir. Dolayisiyla EKG, elektrotun altindan gegen bu
vektorlerin dl¢timiidiir. Simdi EKG'yi iyilestirelim, bir elektrot veya elektrot altindan
gecen ana vektoriin elektriksel hareketinin grafiksel bir temsilidir. Elektrotlar, altinda
meydana gelen elektriksel aktiviteyi algilayan algilama cihazlaridir. Elektrottan pozitif
bir implus uzaklastiginda, EKG makinesi onu negatif dalgaya doniistiiriir. Elektroda
dogru pozitif bir implus hareket ettiginde, EKG makinesi onu pozitif bir dalgaya
doniistiiriir. Akimimin aktigi yon, dalga formlarinin EKG izlemede nasil goriindiiglinii
belirler. Akim eksen boyunca elektrotun pozitif kutbuna dogru aktiginda, dalga formu
yukar1 dogru sapar ve pozitif sapma olarak adlandirilir. Akim eksene dik olarak
aktiginda, dalga her iki yonde de (bifazik) gidebilir veya alisilmadik derecede kiictlik
olabilir. Elektriksel aktivite olmadiginda veya Olcililemeyecek kadar kiiciik oldugunda,

dalga formu diiz bir ¢izgidir ve izoelektrik sapma olarak da adlandirilir [5, 32].

Her EKG elektrotunun herhangi bir anda yalnizca ortalama akim akisim
kaydettigini bilmek 6nemlidir. Bu nedenle, kii¢iik akim girdaplar1 ayn1 anda her yone
gidiyor olsa da her ug¢ bu kuvvetlerin yalnizca anlik ortalamasin1 kaydeder. Bu sekilde,

kaostan ¢ok basit bazi kaliplar ortaya ¢ikar [33].

Bu vektor, kalpteki elektrik akisin1 6lgerken EKG elektrotlarimizin tam olarak

kaydettigi seydir. Vektoriin oryantasyon agisi, akimin ortalama yoniinii temsil eder ve



uzunlugu, elde edilen voltaji1 (genligi) temsil eder. Herhangi bir anda, kalp i¢inde hareket
eden elektrik kuvvetleri tek bir vektorle temsil edilebilir. Ayrica, kardiyak dongi
sirasindaki herhangi bir belirli zaman periyodunda bu bireysel vektorler, o zaman
periyodu boyunca akim akisinin ortalama yoniinii ve biiyiikliigiinli tanimlayan bir tiir
vektor olarak toplanabilir. Boylece, belirli bir dalga belirli bir yon ve biiytikliikteki tek bir

vektor ile tanimlanabilir [33].

2.4. Leadler ve Elektrotlar

Kalpten gelen elektrik akimlar1 cilde birgok yonde yayildigindan, kalbin
elektriksel aktivitesinin tam bir resmini elde etmek icin elektrotlar farkli yerlere
yerlestirilir. Elektrokardiyograf daha sonra elektrotlar ve diizlemler olarak adlandirilan

farkl1 perspektiflerden bilgileri kaydedebilir.

2.4.1. Leadler ve diizlemler

Lead, kalbin iki nokta veya kutup arasindaki elektriksel aktivitesinin bir
gdriiniimiinii saglar. Her lead bir pozitif ve bir negatif kutuptan olusur. iki kutup arasinda,
kursunun eksenini temsil eden hayali bir ¢izgi bulunur; bu, kalpten gecen akimin yoniinii
ifade eden bir terimdir. Her bir lead, kalbin elektrik potansiyelini farkli yonlerden 6lctiigii
icin, her biri kendi karakteristik izini tiretir. Bu izlemelerin hepsi farkli goriiniiyor, bu
nedenle her bir lead i¢in neyin normal kabul edildigini anlamak, ritimleri yorumlamaya

yardimc1 olur [32].

12 derivasyonlu bir EKG'nin alt1 gogiis veya prekordiyal derivasyonu yatay

diizlemden izlenir.

Uzuv derivasyonlari ve prekordiyal derivasyonlar, kalbin farkli planlarindan gelen
bilgileri yansitir. Kalbin 6n diizlemi hakkinda bilgi saglayan alti uzuv derivasyonlari

sunlardir:

e negatif ve pozitif elektrot gerektiren ve onlar1 bipolar yapan I, 1I ve III

derivasyonlari
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e artirilmis sag vektor (aVR), artirilmis sol vektor (aVL) ve artirilmis ayak
vektorii (aVF), bunlar tek kutuplu vektorlerdir [30, Ch. 2].

2.4.2. Gogiis elektrotlar:

Alt1 prekordiyal veya V derivasyonu - V1, V2, V3, V4, V5 ve V6 - kalbin yatay
diizlemi hakkinda bilgi saglar. Artirilmis derivasyonlar gibi, prekordiyal derivasyonlar da
tek kutupludur ve sadece pozitif elektrot gerektirir. Elektrokardiyograf, kalbin

merkezinde bulunan bu derivasyonlarin negatif kutbunu hesaplar [32].
Alt1 gogiis elektrotlarinin pozisyonu sunlari igerir:
V1 — 4. interkostal bosluk, sag sternal sinir
V2 — 4. interkostal bosluk, sol sternal sinir
V3 — V2 ve V4 arasinda ortada
V4 — 5. interkostal bosluk, sol orta klavikiiler ¢izgi
V5 — 5. interkostal bosluk, sol 6n aksiller ¢izgi

V6 — 5. interkostal bosluk, sol orta aksiller ¢izgi [29][33].

2.5. Dalgalarin Her Biri Nereden Geliyor?

Her normal kalp atigi, sag atriyumun yukarisindaki sinoatriyal (SA) diigiimiin
bosalmasiyla ("depolarizasyon") baslar. Bu, her dakika 60-100 kez meydana gelen
kendiliginden bir olaydir. SA diigiimiiniin depolarizasyonu (6zel intrakardiyak kayitlarda
goriilebilmesine ragmen) standart EKG'de fark edilir bir dalgaya neden olmaz.
Saptanabilir ilk dalga, SA diiglimiinden atriyumu depolarize etmek ic¢in uyar1
yayildiginda ortaya ¢ikar. Bu P dalgasini iiretir. Atriyum nispeten az kas icerir, bu nedenle

atriyal depolarizasyon tarafindan iiretilen voltaj nispeten kiiciiktiir [27].
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Mutlak veya sabit sifir voltaji yoktur. EKG'deki tiim voltaj dl¢timleri, temel veya
izoelektrik hata goredir. Bir EKG'de (taban ¢izgisinin lizerinde) yukar1 dogru sapmalara

pozitif denir. Asag1 dogru sapmalara (taban ¢izgisinin altinda) negatif denir [30].

Cogu leadin bakis agisindan, elektrik onlara dogru akiyor gibi goriiniir ve bu
nedenle P dalgasi pozitif (yukari) bir sapma olacaktir. Istisna, elektrigin akiyormus gibi
goriindiigi aVR kablosudur ve bu nedenle P dalgasi bu derivasyonda negatiftir.
Atriumlardan aktiktan sonra, elektriksel uyari sag atriumda diisiik olan atriyoventrikiiler
(AV) diigtime ulagir. AV diiglimiiniin aktivasyonu EKG'de belirgin bir dalga olusturmaz,
ancak P dalgasi ile sonraki Q veya R dalgasi arasindaki zaman araligina katkida bulunur.
Bunu iletimi geciktirerek yapar ve bunu yaparken hizli atriyal uyarilarin (6rnegin atriyal
carpint1 veya fibrilasyon sirasinda) ventrikiillere ayni1 oranda yayilmasini 6nleyen bir
giivenlik mekanizmas1 gorevi goriir. Depolarizasyon dalgasinin SA diiglimiindeki
orijininden kulakgiklar1 gecerek AV diiglimiinden ventrikiiler kasa ge¢mesi i¢in gecen
stireye PR aralig1 denir. Bu, P dalgasinin baslangicindan R dalgasinin baslangicina kadar
Olciiliir ve normalde 0.12 saniye ile 0.20 saniye arasindadir veya EKG kagidinda 3 ila 5

kiictik karedir [27, 29, Ch. 3, 34, 35].

Impuls AV diigiimii gectikten sonra His demetine girer ve daha sonra
interventrikiiler septuma gecerken sol ve sag dallara ayrilan His demetine girer. Akim
normalde interventrikiiler septumdaki demet dallar1 arasinda soldan saga dogru akar ve
bu QRS kompleksinin ilk sapmasindan sorumludur. Bunun asagi veya yukari sapma olup
olmadigi, leadin septumun hangi tarafindan baktigina baghdir. Geleneksel olarak, QRS
kompleksinin ilk sapmasi asag1 dogruysa, buna Q dalgas1 denir. Bir Q dalgasini takip
etsin ya da etmesin, ilk yukar1 dogru sapmaya R dalgasi denir. Bir R dalgasindan sonra
asagl dogru sapmaya S dalgasi denir. Bu nedenle, ¢esitli kompleksler miimkiindiir. Sag
dal, depolarizasyon dalgasini sag ventrikiile iletir, sol dal ise dalgayi sol ventrikiile ileten
on ve arka fasikiillere ayrilir. iletken yollar, depolarizasyon dalgasini her iki ventrikiil
boyunca hizla dagitan Purkinje liflerine boliinerek sona erer. QRS kompleksi ile temsil
edilen ventrikiillerin depolarizasyonu normalde 0.12 saniye i¢inde tamamlanir. QRS
kompleksleri, R dalgasinin m1 yoksa S dalgasinin mi1 daha biiylik olduguna bagli olarak
'pozitif' veya 'megatif'tir. Bu da her bir leadin kalbe bakis acisina bagli olacaktir. Sol

ventrikiil, sagdakinden ¢ok daha fazla miyokard igerir ve bu nedenle depolarizasyonu
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tarafindan iretilen voltaj, QRS kompleksinin sekline hakim olma egiliminde olacaktir

[27].

Kalbe sagdan bakan derivasyonlar, sag ventrikiil depolarize olurken nispeten az
miktarda voltajin kendilerine dogru hareket ettigini ve sol ventrikiiliin depolarizasyonu
ile daha biiyiik bir miktarin uzaklagtigin1 géreceklerdir. Bu nedenle QRS kompleksine bir
S dalgas1 hakim olacak ve negatif olacaktir. Tersine, kalbe soldan bakildiginda elektrotlar
nispeten biiylik bir voltajin kendilerine dogru hareket ettigini ve daha kii¢iik bir voltajin
uzaklastigin1 gorecek ve biiyiik bir R dalgasima ve sadece kiigiik bir S dalgasina yol
acacaktir. Bu nedenle, gogiis derivasyonlar1 arasinda agirlikli olarak negatif QRS
kompleksinden agirlikli olarak pozitif olana kademeli bir geg¢is vardir. ST segmenti,
miyokarddan daha fazla elektrik akimimin ge¢medigi gegici donemdir. S dalgasinin
sonundan T dalgasinin baslangicina kadar 6l¢iiliir. ST segmenti, miyokard enfarktiisii ve
iskemi tanisinda 6zellikle 6nemlidir. T dalgasi, ventrikiiler miyokardin dinlenme elektrik
durumuna repolarizasyonunu (yeniden sarj edilmesini) temsil eder. QT aralig
ventrikiillerin aktivasyonu ve normal dinlenme durumuna geri doniis i¢in toplam siireyi
Olcer. U dalgasmmin kaynagi belirsizdir, ancak interventrikiiler septumun
repolarizasyonunu veya ventrikiillerin yavas repolarizasyonunu temsil edebilir. U
dalgalarin1 tanimlamak zor olabilir, ancak mevcut olduklarinda en agik sekilde V2-V3

on gogiis derivasyonlarinda goriiliirler [27].

Ozetle; Elektrokardiyogram (EKG), kalbin elektriksel aktivitesinin bir kaydidir.
EKG iki temel elektrik siirecini kaydeder:

Depolarizasyon - elektriksel uyarinin kalp kas1 yoluyla yayilmasi, kulak¢iklardan

P dalgasi ve karinciklardan QRS kompleksi iiretilmesi.

Repolarizasyon - uyarilmis kasin dinlenme durumuna geri doniisii, ST segmenti,

T dalgasi ve U dalgasi tiretilir.

Depolarizasyon-repolarizasyon islemi, viicudun ylizeyine iletilen elektrik
akimlarini iretir. Bu elektriksel aktivite, cilde bagl elektrotlar tarafindan tespit edilir.
Elektrik akimi algilandiktan sonra yiikseltilir, monitor ekraninda goriintiilenir. Dalgalar

ve kompleksler olarak EKG grafik kagidina kaydedilir [29].
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2.6. Elektrik Ekseni

12 farkli derivasyonu degerlendirmenin yam sira, 12 derivasyonlu bir EKG,
kalbin elektriksel eksenini kaydeder. Eksen terimi, kalp boyunca yayilirken
depolarizasyonun yoniinii ifade eder. Impuslar kalpten gegerken, anlik vektdrler adi
verilen kiiciik elektrik kuvvetleri tiretirler. Bu vektorlerin ortalamasi, kalpten gecen
depolarizasyon dalgasinin kuvvetini, yoniinii ve elektrik eksenini temsil eder. Elektrik
eksenine ortalama anlik vektér ve ortalama QRS vektorii de denir. Saglikli bir kalpte,
uyarilar sinoatriyal (SA) diiglimden kaynaklanir, atriumlardan atriyoventrikiiler (AV)
diigiime ve ardindan ventrikiillere gider. Impuslarin hareketinin cogu asagi ve sola,
normal bir eksen yoniidiir. Sagliksiz bir kalpte eksen yonii degisir. Bunun nedeni,
elektriksel aktivitenin yoniiniin hasar veya nekroz alanlarindan hipertrofi alanlarina dogru
hareket etmesidir. Her bir leadin normal sapmasini bilmek, elektrik ekseninin normal mi

yoksa anormal mi oldugunu degerlendirmenize yardimci olacaktir [32].

EKG ekseni, kalpteki toplam elektrik kuvvetlerinin ortalama vektoriidiir. EKG'nin
tiim standart bilesen dalgalar1 (P, QRS ve T) dlgiilebilir bir EKG eksenine sahiptir. QRS
ekseni belirleme klinik olarak en anlamli ve belirlenmesi en kolay olanidir ve tartismanin
geri kalant QRS ekseni bulgularina odaklanacaktir. QRS ekseni yatay diizlemde
(prekordiyal veya V derivasyonlari kullanilarak) veya uzuv derivasyonlar1 kullanilarak
dikey diizlemde ifade edilebilir. Dikey diizlem QRS ekseni en rutin olarak olciilendir ve

Ozel olarak tartisilacaktir [36].

2.6.1. Ortalama elektrik ekseni nasil hesaplanir?

Saglikl1 bir yetiskin kalbinde, sol ventrikiiliin daha biiyiik kas kiitlesi nedeniyle
normal QRS ekseni asag1 ve sola dogru yonlendirilir. Saglam bir iletim sistemi veya
saglikli miyokard hiicreleri yoluyla depolarizasyon meydana gelmediginde, QRS ekseni
degisebilir. Miyokardin veya iletim yolunun hasarli veya nekrozlu bir boliimiiniin
varliginda, elektriksel aktivite hasar alan1 boyunca normal olarak depolarize olmaz. Bu,
ortalama QRS eksenini ve miyokard hiicrelerinin sonunda depolarize oldugu yonii

degistirir [37].
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2.6.2. Eksen belirleme

Eksen, glinlimiiziin hesaplanmis EKG'leri ile dogru bir sekilde hesaplanabilse de
klinisyen basit gézlemle ekseni yakindan tahmin edebilir. I ve aVF'nin eksenleri bir
kadran sistemi tanimlar. QRS kompleksinin taban ¢izgisinin lizerinde kapladigi alan, I ve
aVF'deki taban ¢izgisinin altindaki alandan biiyiikse, eksen normaldir (O'-+90"). Bununla
birlikte, QRS kompleksi I ve aVF'de taban ¢izgisinin altinda oldugundan daha fazla alani
kapsayarak durum tersine gevrilirse, eksen +180° ile +270” arasinda yer alir. QRS
kompleksi tarafindan cevrelenen alan, derivasyon I'de agirlikli olarak pozitif, ancak
aVF'de negatif ise, eksen 0” ile -90” arasindaki kadrandadir. QRS kompleksi I
derivasyonunda negatif ve aVF derivasyonunda pozitif ise, eksen +90” ve + 180” ile
tanimlanan kadranda yer alir. Eksen tahmini, artirilmis uzuv derivasyonlari incelenerek
rafine edilebilir ve eksen belirlemesine alt1 eksenli sistem uygulanabilir. Bu yontem yine
de eksenin yalnizca yaklasik bir degerini verir ve eksen i¢in daha dogru bir degere
ulasmak i¢cin QRS komplekslerinin genligi ve kapsadiklari alan karsilastirilmalidir.
Ornegin, aVF'deki R dalgasi, derivasyon I'deki R dalgasiin iki kat1 biiyiikliigiindeyse,
eksen aVF'nin pozitif kutbuna iki kat daha yakini1 gosterecektir. Herhangi bir leadde, bu
leade dik olan bir eksen, bir izoelektrik QRS olusturma egiliminde olacaktir. Bu teknikle,
QRS ekseni yaklasik 10 derece i¢inde hizli ve dogru bir sekilde yaklastirilabilir. QRS

ekseni dl¢limiiniin daha fazla iyilestirilmesi klinik olarak anlamli degildir [36, 38].

Elektriksel QRS ekseni, bir izoelektrik (es fazli) QRS kompleksine sahip leade
veya en kiiclik net genlige sahip leade (¢ogu esfazik lead) diktir. Her izoelektrik lead i¢in
iki dikey yon oldugundan, bitisik leadlere en uygun yon (pozitif veya negatif) secilir. Bu
yontem ekseni + 10°-15° araliginda belirleyebilir. Izoelektrik ug yoksa, genellikle
neredeyse izoelektrik olan iki ug¢ vardir ve bunlar her zaman 30° araliklidir. Her lead i¢in

dikey noktalar1 bulunup ve 30° araliginda yaklasik bir QRS ekseni segilir [30].

Ozetle, QRS ekseni, ekseni uygun kadrana yerlestirmek icin ilk olarak derivasyon
I ve aVF'ye bakarak belirlenebilir ve daha sonra ekseni bu derivasyona dik olarak

yerlestirmek i¢in en izoelektrik QRS'ye sahip derivasyon aranabilir [36].
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Sekil 2. Alt1 eksenli sistem [39].
2.6.3. Eksen belirlemenin faydalari

Elektrik eksenini belirleme yetenegi, hastanin kardiyovaskiiler durumundaki bir
degisikligin erken uyari isaretlerini tespit etmek i¢in dnemlidir. Anormal veya degismis
iletim paternleri, degisen fiziksel kosullar (6r. artmis asit), iletim bozukluklar1 (6r. demet
dal1 veya fasikiiler bloklar) veya biyokimyasal dengesizlikler (6r. hiperkalemi) sonucu
ortaya cikabilir. Ayrica, elektrik ekseninin belirlenmesi, aberran paroksismal
supraventrikiiler tasikardinin ventrikiiler tagikardiden ayirt edilmesine yardimei olabilir

[37].

2.6.4. Normal eksen

Normal QRS ekseni yasa baghdir. Dogumda ortalama QRS vektorii belirgin
sekilde saga kaymistir. Yasamin ilk alt1 ayinda sol ventrikiil kas kiitlesi sag ventrikiile
gore orantili olarak daha hizli artar ve QRS ekseninde sola kayma olur. Erigkin yasam

boyunca eksen, iletim sistemindeki artan bag dokusu birikimine ikincil olduguna inanilan
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ek bir sola kayma meydana geldiginde sonraki yillara kadar sabit kalir. Normal bir QRS
aks1 bulgusu ne duyarli ne de 6zgiildiir. Kalp normal olabilir veya normal bir QRS ekseni

ile 6nemli bir patoloji barindirabilir.

2.6.5. Sol eksen sapmasi

Sol eksen sapmasi, 0 ila -90 derece arasinda bir yetiskin QRS ekseni olarak
tanimlanir. Baz1 yazarlar ayrica 0 ile -30 derece arasindaki bolgeyi “hafif sol eksen
sapmast” olarak tanimlar. Sol eksen sapmasi edinilebilir, dogustan olabilir veya mekanik
kaymalardan kaynaklanabilir. Tan1 konulduktan sonra, klinik miidahalenin gerekli olup
olmadigina karar vermek ic¢in ayirict tant diisliniilmelidir. Sol eksen sapmasinin
potansiyel olarak ciddi nedenlerinden bazilar1 sunlardir: sol dal blogu (LBBB), sol 6n
fasikiiler blok (LAFB), miyokard enfarktiisii (MI) - genellikle anterolateral veya inferior,
hipertrofik kardiyomiyopati, sol ventrikiil hipertrofisi (LVH) ve Wolff- Parkinson-White
(WPW) sendromu [40, 41].

LBBB'de, His-purkinje sisteminin ¢esitli alanlarindan birinde meydana gelebilen
esit olmayan demet dal gecikmesi vardir. Miyokardiyal patoloji nedeniyle sol ventrikiil
aktivasyonunda birincil gecikme de olabilir. LBBB, normal bir QRS ekseni ile mevcut
olabilir. LBBB'de sol eksen sapmasi mevcut oldugunda, sol eksen sapmasi olmayan
LBBB'ye gore eforla angina, kardiyomegali, Siif II-IV hastalik ve 6liim oranlarinin
arttif1 gozlenmistir [42]. Onceden normal olan bir EKG'de yeni bir LBBB paterninin
gelisimi, mortalitede bir kat artigla iligkilidir. Sol 6n fasikiiler blok (LAFB), QRS
ekseninin -45 ila -90 derece araliginda oldugu sol dalin 6n kismindaki bir iletim blogunu
belirtmek i¢in kullanilan bir terimdir. -30 ve -45 derece arasinda QRS ekseninin dogru
belirlenmesi konusunda anlasmazlik var; bazi yazarlar buna sol eksen sapmasi olarak
atifta bulunurken, bazilar1 sol 6n fasikiiler blogun (LAFB) dogru adlandirma oldugunu
diisiinmektedir. LAFB'ye kardiyak fibroskeletonun yaslanmasi, iskemi, koroner arter
hastalig1, sol ventrikiil hipertrofisi, fokal anatomik lezyonlar, néromiiskiiler hastalik ve
Chagas hastalig1 gibi bircok farkli siire¢ neden olabilir. Iskemik kalp hastaligi, bir veya
daha fazla fasikiilde iletimi kismen veya tamamen kesebilen fibrozise neden olur.

Mekanizmanin, Ozellesmis atriyoventrikiiler yolaklara, 6zellikle de infranodal (His-
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Purkinje) sistemine giden veya yakininda koroner dolasimdaki kan akiginin

bozulmasindan kaynaklandigina inanilmaktadir.

Anterolateral veya inferior miyokard enfarktiisii (MI), sol 6n fasikiil kan akisinin
bir kismini etkileyerek sol eksen sapmasina neden olabilir. Ortaya ¢ikan peri-enfarktiis
blogu daha sonra sol eksen sapmasi ile sonuglanabilir. Herhangi bir akut miyokart
enfarktiisiinde iskemik nekroz alanmi elektriksel olarak sessiz hale gelir. Eksen sessiz

enfarktiis alanindan uzaklasacaktir [36, 43, 1].

Sol eksen sapmasi varligi, Estes-Romhilt skorlama sisteminde oldugu gibi sol
ventrikiil hipertrofisi (LVH) i¢in pozitif bir belirleyici faktor olarak gériillmektedir. Bazi
yazarlar sol eksen sapmasini LVH i¢in pratik bir prediktif faktdr olarak bulurken,
digerleri kullanmigliligi sorgulamaktadir. Artan sol eksen sapmasi ile LVH olasiliginin

artt1g1 genel olarak kabul edilmektedir

Ventrikiiler pace edilen ritimler, 6zellikle sag veya sol ventrikiiler apekslerde
olusturulanlar sol eksen sapmasi ile sonuglanabilir. Sol eksen sapmasmin mekanik
nedenleri arasinda obezite, asit, hamilelik ve gégiis duvar1 malformasyonlari bulunur.
Yaygin olmasa da kronik obstriiktif akciger hastaligina (KOAH) sol eksen sapmasi eslik
edebilir [36, 41].

2.6.6. Sag eksen sapmasi

Sag aks sapmas1 (RAD), sol aks sapmasi gibi kazanilmis, dogustan veya mekanik
kaymalara ikincil olabilir. RAD'nin yaygin nedenleri sunlardir: sag ventrikiil hipertrofisi
(RVH), KOAH ve kor pulmonale dahil akut akciger hastaligi. Sol aks sapmasi, LBBB ile
iliskili oldugu gibi RAD, sag dal blogu (RBBB) ile giiclii bir sekilde iliskili degildir.
Aslinda, RBBB'deki eksen genellikle normaldir ve hatta sol aks sapmasi gosterebilir.
RBBB'de RAD goriildiigiinde genellikle sol posterior fasikiiler blok (LPFB) vardir.
LPFB, sol demetin arka fasikiiliindeki bir lezyonun sonucudur ve sol 6n hemibloktan ¢ok
daha az goriiliir. Baslangicta LPFB'de, sol ventrikiil iletimi 6n fasikiil boyunca yayilir, bu
da sag altta ve sonra iistte yonlendirilmis bir vektor ile sonuglanir. Ortaya ¢ikan 6n diizlem

QRS ekseni +110 derece veya daha biiyiiktiir [37, 41, 44, 45].
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Sag ventrikiil hipertrofisi (RVH), RAD'nin iyi bilinen bir nedenidir. Dogustan
RVH, Fallot tetralojisi ve biiylik damarlarin transpozisyonunu iceren, sag ¢ikis yolunun
baskinligina neden olan sendromlarda goriiliir. Edinilmis RVH, KOAH ve mitral

darliginda goriiliir.

Kor pulmonale ile sonuglanan pulmoner embolide (PE) genellikle RAD goriiliir,

ancak sol aks sapmasi da olusabilir. PE'deki klasik S, Qs paterni RAD ile iligkilidir.

Daha o6nce belirtildigi gibi, akut miyokart enfarktiisii, enfarktiis bagina bloktan
veya elektriksel olarak sessiz miyokard gelisiminden eksen kaymasina (6rnegin RAD)
neden olabilir. LBBB ile birlikte RAD, yaygin iletim sistemi hastaliginda goriiliir, ancak

ayn1 zamanda arka fasikiiliin nemli patolojisini de gosterebilir [42].

RAD ve LBBB kombinasyonu ayrica lateral MI'da (genellikle yaygin) veya
bazen RVH'de de goriilebilir [42, 46].

RAD, KOAH, amfizem ve kronik bronsit gibi bir¢cok kronik akciger hastaliginda
mevcuttur. RAD, uzun boylu astenik kisilerde, WPW'de, hiperkalemili ve atriyal septal
defektli kisilerde goriilebilir.

RAD, otozomal dominant bir 6zellik olarak kalitsal olabilen “normal bir varyant”
olarak da gozlemlenmistir. Sag ve sol pndmotoraks olgularinda RAD gozlenmistir [46].
Dekstrokardisi olan nadir bir bireyde, kalp esasen soldan saga ayna goriintiisii

konumundadir, bu nedenle belirgin RAD olabilir [36].
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Tablo 1. Aks sapmasinin nedenleri [37].

Aks varyantlart Sag aks sapmast Sol aks sapmast Belirsiz aks
Normal +105'ten az -30'dan kiigiik Yok

Cocuklar Ekspirasyon
Zayif yetiskinler Gebelik
Nefes alma Obezite

Konjenital Atriyal septal defekt Ventrikiiler septal defekt Yok
Ventrikiiler septal defekt Aort koarktasyonu

Pozisyonel Dekstrokardi Subdiyafragmatik tiimor

Hipertrofi Asagidakilere bagh Asagidakilere bagh
RV genislemesi: LV genislemesi:
KOAH Sistemik hipertansiyon Ciddi kronik akciger hastalig:
Pulmoner emboli Iskemik kalp hastaligi  Konjenital kalp hastalii

Mitral veya trikiispit kapak Aort stenozu

lezyonu
Degisen iletim  WPW (sol aksesuar yol) WPW (sag aksesuar yol) Leadlerin yanlis yerlestirilmesi
RBBB LBBB Ventrikiiler tasikardi
LPFB LAFB Ventrikiiler pacing
Anterolateral MI PVC Ventrikiiler kagis ritmiyle olan tigiincii
derece AVB
VT (sag orijin)
Inferior MI (Q dalgalarr)
Lateral MI (geg) Amfizem Hiperkalemi

(bilinmeyen mekanizma)

Winerkalemi (eiddi)
RV, sag ventrikiil; LV, sol ventrikiil; KOAH, kronik obstriktif akciger hastaligi; WPW, Wolff-Parkinson-White
Sendromu; RBBB, sag dal blogu; LBBB, sol dal blogu; LFPB, sol posterior fasikiiler blok; LAFB, sol anterior
fasikiiler blok; PVC, prematiire ventrikiiler kontraksiyon; AVB, atriyoventrikiiler blok; MI, miyokart enfarktiisii;
VT, ventrikiiler tasikardi.

Ozetle: Frontal diizlem QRS ekseni, hastanin EKG'sinden kolayca elde edilen bir
Olctimdiir. Standart 12 lead elektrokardiyograf disinda higbir 6zel egitim veya ekipman
gerekli degildir. Literatiir incelemesinden, 6n diizlemdeki QRS ekseninin, EKG'nin genel
bir degerlendirmesiyle uyum i¢inde bir tarama parametresi olarak en iyi sekilde
kullanildig1 agiktir. Normal bir QRS ekseni miyokard hastaliginin varligini ekarte etmez.
Anormal bir QRS ekseni %100 miyokardiyal patolojinin gostergesi olmasa da hastanin

Oykiisiiniin, fizik muayenesinin ve EKG'nin arastirilmasini gerektirmelidir.
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3. GEREC VE YONTEM

3.1. Cahismanin Sekli

Arastirmamiz, prospektif niceliksel ve niteliksel bir klinik c¢alismadir.
Calismamiz, Van Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabas1 Tip Merkezinde Girisimsel
Olmayan Klinik Arastirmalar1 Etik Kurulu’nun 31.03.2021-15 karar kurul karar1 onay1

ile izin alinarak gergeklestirildi.

Van Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabas1 Tip Merkezi Kardiyoloji Anabilim
Dali’nda Mart 2021 — Ocak 2022 tarihleri arasinda Akut Koroner Sendrom tanisi ile
Koroner Yogun Bakim veya Kardiyoloji Servisine yatirilan hastalar degerlendirilmistir.
Hastalarin tanilari, dosyalari, hemsire gozlem formlari, verilen ilaclar ve c¢ekilen

elektrokardiyografileri degerlendirilmistir.

3.2. Olgu Sec¢imi ve Verilerin Toplanmasi

Caligmaya Mart 2021 — Ocak 2022 tarihleri arasinda Koroner Yogun Bakima veya

Kardiyoloji Servisine yatirilan Akut Koroner Sendrom 6n tanili hastalar degerlendirildi.

18 yasindan kiiciik ve degerlendirilmesi tamamlanmadan vefat eden hastalar

calisma disinda birakildi.

Van Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabas: Tip Merkezi Kardiyoloji Anabilim
Dali’nda Mart 2021 — Ocak 2022 tarihleri arasinda Akut Koroner Sendrom tanisi ile
Koroner Yogun Bakim veya Kardiyoloji Servisine yatirilan hastalar degerlendirildi.
Kriterleri saglayan 107 hasta ¢alismaya dahil edildi. Hastalarin yasi, cinsiyeti, tanilari,
verilen ilaglar ve c¢ekilen elektrokardiyografileri; hemsire goézlem formlari, hasta
dosyalar1 ve veri kayit sistemine bakilarak degerlendirildi. Hastalarin ilag 6ncesi ¢ekilen
EKG, ilag verildikten sonraki EKG’lerindeki kalbin aksi1, anjiyo 6ncesi ve anjiyo sonrasi
EKG’lerindeki kalp aks1 ol¢iildii. Akut koroner sendrom o6n tanist olup EKG ¢ekilen
hastalarin ilk EKG’sinden sonra antiagregan ve antitrombotik yani kanda pihtilasmay1
Onleyici ve kan sulandirici olarak verilen ASA (asetil salisilik asit), Plavix (klopidogrel),

Brilinta (tikagrelor), Clexane (Enoksaparin sodyum), Heparin gibi ilaglarin
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verilmesinden sonra tekrar kontrol EKG ¢ekildi. Bu ilaglarin verilmesinden sonra ilk
EKG’ye gore kalbin aksindaki degisim o6l¢iildii. Hastalar anjiyoya alinmadan once
cekilen EKG ile anjiyo sonrasinda kalp damarlarina islem yapilmasi veya anjiyo ile
gorlintiileme yapilmasi sonrasi kalp damarlarina islem yapilmadan anjiyo isleminin
sonlandirilmasi sonrasi hastalara EKG ¢ekildi. Bu EKG’lerdeki kalbin aksi ol¢iildii.
Anjiyo sonrasi ve 6ncesi EKG’lerdeki kalbin aksindaki degisim hesaplandi. Kalp aksinin
Olctimii dortlii kadran yontemi veya izoelektrik derivasyona gore elektrokardiyografide

QRS dalgasinin vektorel biiylikliigii esas alinarak hesaplandi.

3.3. istatistik Veri Analizi

Uzerinde durulan &zelliklerden siirekli degiskenler igin tanimlayici istatistikler;
Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum degerler olarak ifade edilirken,
Kategorik degiskenler i¢in sayr ve yilizde olarak ifade edildi. Siirekli degiskenler
bakimindan bagimsiz kategorik degiskenlere gore yapilacak karsilagtirmalarda; verilerde
oncellikle normallik testi yapildi, Normallik varsayiminin saglanmasi durumunda;
Student t testi veya Tek Yonlii Varyans Analizi (One-Way ANOVA), saglanmamasi
durumunda ise Mann-Whitney U testi veya Kruskal-Wallis testi yapildi. Bagiml
gruplarin karsilastirilmasinda; normallik varsayiminin saglanip saglanmamasi durumuna
gore Es yapma t testi veya Wilcoxon testi yapildi. Degiskenler arasindaki iligkiyi
belirlemede; varsayimlarin saglanmasi durumunda Pearson, saglanmamasi durumunda
ise Spearman korelasyon katsayilar1 hesaplandi. Kategorik degiskenler arasindaki
iliskileri belirlemede ise Ki-kare testi ve gerekli oldugu durumlarda oran karsilastirmasi
yapildi. Hesaplamalarda istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak alind1 ve hesaplamalar i¢in
SPSS (ver: 20) istatistik paket programindan yararlanildi. Verilerin tanimlayici
istatistiklerinde ortalama, standart sapma, medyan en diisiik, en yiiksek, frekans ve oran
degerleri kullanilmistir. Degiskenlerin dagilimi kolmogorov simirnov test ile dlgiildii.

Analizlerde SPSS 28.0 programi kullanilmistir.
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4. BULGULAR

Van Yiiziincii Y1l Universitesi Dursun Odabas: Tip Merkezi Kardiyoloji Anabilim
Dali’nda Mart 2021 — Ocak 2022 tarihleri arasinda Akut Koroner Sendrom tanisi ile
Koroner Yogun Bakim veya Kardiyoloji Servisine yatirilan yaglar1 18-100 arasinda
degisen 107 hasta dahil edildi. Non STMI ve STMI gruplarinda anjiyo sonrast AKS
degisimi anlamli (p >0.05) farklilik géstermemistir (Tablo 2). Hastalarin % 63,6’s1 (n=68)
erkek, % 36,4’ (n=39) kadin idi (Tablo 3). Tiim hastalarda ortak ila¢ olarak ASA ( asetil
salisilik asit) verilmistir (Tablo 3). Akut koroner sendrom tanisi ile antiagregan ve
antirombotik yani kanda pihtilagmay1 6nleyici ve kan sulandirict ilag verilen hastalarda;
ilag sonrast AKS ilag dncesine gore anlamli (p <0.05) diisiis gdstermistir. Anjiyo sonrasi
AKS ila¢ dncesine gore anlamli (p <0.05) diisiis gostermistir. Anjiyo sonrast AKS ilag
sonrasina gore anlamli (p <0.05) diistlis gostermistir (Tablo 4). 300 mg ASA, 1 cc heparine
ek olarak 300 mg klopidogrel, 600 mg klopidogrel, 180 mg tikagrelor gruplarinda ilag
sonrast AKS degisimi anlamli (p >0.05) farklilik géstermemistir (Tablo 5). 300 mg ASA,
0.6 cc clexane a ek olarak 300 mg klopidogrel, 600 mg klopidogrel, 180 mg tikagrelor
gruplarinda ila¢ sonrasi AKS degisimi anlamhi (p >0.05) farklilik gdstermemistir (Tablo
6). 300 mg ASA, klopidogrel/ tikagrelore ek olarak 1 cc heparin, 0.6 cc clexane
gruplarinda ilag sonrasi AKS degisimi anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir (Tablo
7). LAD, CX, RCA, LAD-CX, medikal damar gruplarinda anjiyo sonras1 AKS degisimi
anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 8).

Non STMI ve STMI gruplarinda anjiyo sonrast AKS degisimi anlamli (p >0.05)
farklilik gostermemistir (Tablo 2).

Tablo 2. Non STMI ve STMI gruplarinda anjiyo sonras1t AKS degisimi degerlendirmesi.

Anjiyo Sonras1t AKS Degisimi

n Min-Mak Medyan Ort.tss P
Tani Non STMI 67 -45 26 0.0 -2.9 11.0 0.516m
STMI 36 -180 46 -3.0 -13.6 43.0 '

™ Mann-whitney u test.
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Tablo 3. Hastalarin deografik, verilen ilaglar, islem yapilan damar ve taniya gore

degerlendirilmesi.

Min-Mak  Medyan Ort.£ss/n-%
Yas 35-92 64,00 63,89 =10,992
Cinsiyet Erkek 68 63.6%

Kadin 39 36,4%

Verilen Ila¢
100 mg ASA, 180 mg Brilinta, 0.6 cc Clexane 3 2,8%
100 mg ASA, 75 mg Plavix 7 6,5%
100 mg ASA, 75 mg Plavix, 0.4 cc Clexane 1 0,9%
100 mg ASA, 75 mg Plavix, 0.6 cc Clexane 10 9,3%
300 mg ASA 6 5,6%
300 mg ASA, 0,6 cc Clexane 2 1,9%
300 mg ASA, 180 mg Brilinta 2 1,9%
300 mg ASA, 180 mg Brilinta, 0.4 cc Clexane 1 0,9%
300 mg ASA, 180 mg Brilinta, 0.6 cc Clexane 9 8,4%
300 mg ASA, 180 mg Brilinta, 1 cc Heparin 18 16,8%
300 mg ASA, 300 mg Plavix 1 0,9%
300 mg ASA, 300 mg Plavix, 0.4 cc Clexane 2 1,9%
300 mg ASA, 300 mg Plavix, 0.6 cc Clexane 9 8,4%
300 mg ASA, 300 mg Plavix, 1 cc Heparin 5 4,7%
300 mg ASA, 600 mg Plavix 1 0,9%
300 mg ASA, 600 mg Plavix, 0.6 cc Clexane 8 7,5%
300 mg ASA, 600 mg Plavix, 1 cc Heparin 16 15,0%
300 mg ASA, 75 mg Plavix 1 0,9%
300 mg ASA, 75 mg Plavix, 0.6 cc Clexane 5 4,7%
Islem Yapilan Damar
LAD 25 23,36%
RCA 24 22,43%
MEDIKAL 20 18,69%
CcX 16 14,95%
LAD, CX 8 7,48%
RCA, CX 4 3,74%
LAD, RCA 3 2,80%
KONSEY 3 2,80%
LMCA, LAD 1 0,93%
RCA, Konsey 1 0,93%
LMCA, CX 1 0,93%
Takip 1 0,93%

Non STMI 67 62,6%
Tanm STMI 36 33,6%

Bilgi Yok 4 3,7%

ASA: Asetil Salisilik Asit, CX: Circumflex, RCA: Right Coroner Arter, LAD: Left Anterior Desenden,
LMCA: Left Median Coroner Arter, Brilinta: Tikagrelor etken maddeli ilag, Plavix: Klopidogrel etken
maddeli ilag.

Ilag sonras1 AKS ilag 6ncesine gdre anlamli (p <0.05) diisiis gdstermistir.
Hastalarin ilag sonrasit c¢ekilen EKG’lerinde hesaplanan aks ilag Oncesi ¢ekilen
EKG’lerindeki hesaplanan kalbin aksina gore anlamli diisiis gdstermistir. Anjiyo sonrasi
AKS ilag¢ dncesine gore anlamli (p <0.05) diisiis gostermistir. Anjiyo sonrast AKS ilag

sonrasina gore anlamli (p <0.05) diisiis gdstermistir. Yani hastalarin anjiyo sonrasinda
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cekilen EKG’lerinde hesaplanan aks anjiyo oncesine ve ilag verilmeden Onceki

EKG’lerindeki aksa gore anlamli diisiis gostermistir (Tablo 4).

Tablo 4. Ilac dncesi ve sonrasi ve anjiyo sonrasi aks degerlendirmesi.

Min-Mak Medyan Ort.+ss p* pt
Tla¢ Oncesi AKS -150 - 160 17.0 11.3+55.1
Tlag¢ Sonras1 AKS -180 - 143 11.0 6.2 +48.0 0.046 ™
Anjiyo Sonrasit AKS -180 - 146 0.0 1.5+46.9 0.002% 0.005%

Y Wilcoxon test.

12,0

10,0

8,0

6,0

4,0

2,0

0,0
ilag Oncesi AKS ilag Sonrasi AKS  Anjiyo Sonrasi AKS

Sekil 3. Ilag 6ncesi ve sonrasi ve anjiyo sonras1 aks degerlendirmesi.

300 mg ASA, 1 cc heparine ek olarak 300 mg klopidogrel, 600 mg klopidogrel,
180 mg tikagrelor gruplarinda ilag sonrasi AKS degisimi anlamli (p>0.05) farklilik
gostermemistir. Yani ayn1 dozda ASA ve heparin verilen hastalarda 300 mg klopidogrel,
600 mg klopidogrel veya 180 mg tikagrelor verilmesi ile hastalarin EKG’lerinde ilaca
bagli aks degisimi anlamli farklilik géstermemistir (Tablo 5).

Tablo 5. 300 mg ASA ve 1 cc heparin verilen hastalarda 300 mg klopidogrel, 600 mg
klopidogrel veya 180 mg tikagrelor verilmesinin akstaki degisminin

degerlendirilmesi.
Ila¢ Sonras1 AKS Degisimi
n  Min-Mak Medyan Ort.+ss P
300 mg ASA, 300 mg Plavix, 1 cc Heparin 5 -13-14 0.0 0.2+95
300 mg ASA, 600 mg Plavix, 1 cc Heparin 15 -20-100 0.0 5.0+£282 0.274 K
300 mg ASA, 180 mg Brilinta, 1 cc Heparin 17 -56-11 -3.0 -124+204

K Kruksla-wallis (Mann-whitney u test).
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300 mg ASA, 0.6 cc clexane a ek olarak 300 mg klopidogrel, 600 mg klopidogrel,
180 mg tikagrelor gruplarinda ilag sonrast AKS degisimi anlamli (p >0.05) farklilik
gostermemistir. . Yani ayn1 dozda ASA ve clexane verilen hastalarda 300 mg klopidogrel,
600 mg klopidogrel veya 180 mg tikagrelor verilmesi ile hastalarin EKG’lerinde ilaca
bagli aks degisimi anlaml1 farklilik gostermemistir (Tablo 6).

Tablo 6. 300 mg ASA ve 0.6 cc clexane verilen hastalarda 300 mg klopidogrel, 600 mg
klopidogrel veya 180 mg tikagrelor verilmesinin akstaki degisminin
degerlendirilmesi.

Ilag Sonras1 AKS Degisimi
n Min-Mak Medyan Ort.£ss P
300 mg ASA, 300 mg Plavix, 0.6 cc Clexane n 9-3 0.0 28+54
300 mg ASA, 600 mg Plavix, 0.6 cc Clexane 6 -66-91 -2.0 -23+£596 0.882K
300 mg ASA, 180 mg Brilinta, 0.6 cc Clexane 8 -18-19%4 0.0 21.5+£70.1

K Kruksla-wallis (Mann-whitney u test).

300 mg ASA, plavix/brilitina ya ek olarak 1 cc heparin, 0.6 cc clexane gruplarinda
ilag sonras1t AKS degisimi anlamli (p >0.05) farklilik gostermemistir (Tablo 7).

Tablo 7. Ayn1 dozda ASA ve plavix/brilinta verilen hastalarda 0.6 cc clexane veya lcc
heparin verilmesinin akstaki degisiminin degerlendirilmesi.

Ila¢ Sonras1 AKS Degisimi

n  Min-Mak Medyan Ort.tss P
300 mg ASA, Plavix/Brililinta, 1 cc Heparin 37 -59-100 0.0 -3.6+24.0 0637 ™
300 mg ASA, Plavix/Brililinta, 0.6 cc Clexane 19 -66-194 0.0 7.6+553 '

™ Mann-whitney u test.

LAD, CX, RCA, LAD-CX, medikal damar gruplarinda anjiyo sonrast AKS
degisimi anlamli (p >0.05) farklilik gdstermemistir. Bu damarlara islem yapilmasi sonrasi
cekilen EKG’lerde hesaplanan aks degisiminin birbiri ile karsilagtirilmasinda anlamli bir

aks degisimi saptanmadi (Tablo 8).

Tablo 8. Anjiyo yapilan hastalarda islem yapilan damara gore akstaki degisimin

degerlendirilmesi.
Anjiyo Sonras1 AKS Degisimi
n Min-Mak  Medyan Ort.+ss P
LAD 25 -45 -36 0.0 -1.0 15.8
CcX 15 -14 - 46 0.0 4.1 15.5
Damar RCA 23 -93-19 -8.0 -17.0 27.9 0.082 ¥
LAD, CX 8 -180 - 26 1.5 -17.3 66.3
Medikal 17 -22-11 -2.0 -3.2 8.6

K Kruksla-wallis (Mann-whitney u test).
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5. TARTISMA

Akut koroner sendromlar veya kalp krizleri, kararsiz angina ve akut miyokard
enfarktiistinii igerir. Akut miyokard enfarktiisii, elektrokardiyografik degisikliklere gore,
Birlesik Krallik ulusal sicilinde kayithi akut miyokard enfarktiisii i¢in bagvurularin
stirastyla %61 ve %39'unu olusturan Non ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii (Non

STMI) ve ST yiikselmeli miyokard enfarktiisii (ST MI) olarak siniflandirilir [47].

Bu ¢alismada Non STMI %62,6 (n=67), ST MI %33,6 (n=36) olarak literatiirle

benzer bulunmustur.

Mevcut calismada olgularin %63,6’s1 n=68) erkek, %36,4’ii (n=39) kadin olarak
erkek/kadin oran1 1,74/1 saptandi. Literatiirde Mackay ve ark. yaptig1 ¢aligsma ile yakin
oran (1.5) bulundu [48].

Bu aragtirmada literatiirde AMI olan hastalarda ilk islem yapilan damar olarak
ayni oranda olmasa bile benzer damarlar 6ncelik arz etmektedir. Mackay ve ark. yaptig
calismada siklik sirasina gore LAD (%37,6), RCA (%32,9), CX (%14,4) islem yapilan
ilk damarlardi [48]. Mevcut ¢alismamizda siklik oranina goére LAD (%23,36), RCA
(%22,43), CX (%14,95) en sik islem yapilan ilk damarlardi.

Hegge ve ark. 158 hastanin incelendigi ¢aligmada sag eksen sapmasi olan 4
hastada major koroner arterde %50’den fazla tikaniklik oldugunu saptamislardir [49] .
Bir, iki ve li¢ damar hastaliklar1 arasinda KAH i¢in eksen kaymasinin duyarliliginda
anlaml bir fark yoktu. Bunun nedeni, eksen kaymasinin KAH'!n anjiyografik siddeti
tarafindan degil, daha ¢ok ciddi koroner arter darhiginin lokalizasyonu tarafindan

indiiklendigi diisiiniilmektedir [50].

Trombolitik tedavinin hasta sagkalimi ve LVEF {izerindeki faydali etkileri,
STMI'de kan akiginin miimkiin olan en kisa siirede restorasyonu olarak tedavinin birincil
hedefini  belirler. Trombolitik tedaviden sonra ST ¢oziiniirliigi epikardiyal,
mikrovaskiiler ve doku reperfiizyonu (tekrar kan akisinin olmasi) gosterir [51]. Ancak
tiim hastalarda reperflizyon saglanamadig1 ve bazi hastalarda sessiz reokliizyon (tekrar
tikaniklik) meydana geldigi i¢in reperfiizyon ve prognostik enfarktiis boyutlandirmasinin

noninvaziv yontemlerle degerlendirilmesi giderek daha fazla 6nem kazanmaktadir. Bu
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degerlendirmenin araci kuskusuz EKG'dir. EKG, reperfiizyonu anlamak i¢in miitkemmel
bir aragtir, ancak enfarktiis boyutlandirmasinda EKG'nin rolii hakkinda yeterli veri
yoktur. Simdiye kadar, tehlikeye atilmis miyokard enfarktiis boyutlandirmasi iizerine

yapilan ¢alismalarda 6ncelikle ST sapmalar1 ve QRS skorlar1 kullanilmistir [52, 53].

Bu c¢aligmada 300 mg ASA, 0.6 cc clexane veya 300 mg ASA, 1 cc heparine ek
olarak 300 mg klopidogrel, 600 mg klopidogrel, 180 mg tikagrelor gruplarinda ilag
sonrasi AKS degisimi anlamh farklililk gostermemistir. 300 mg ASA,
klopidogrel/tikagrelore ek olarak 1 cc heparin, 0.6 cc clexane gruplarinda ilag sonrasi

AKS degisimi anlamli farklilik gdstermemistir.

Miyokard enfarktiisiiniin QRS araliginin ilk 0,4 saniyesi boyunca iiretilen elektrik
kuvvetlerinin yoniinii degistirdigi iyi bilinmektedir. Bu, enfarktiisiin Q dalgalar1 6zelligini
aciklayan deformitedir. Son zamanlarda, enfarktiisiin, QRS araliginin ¢ok az uzamasi
veya hi¢ uzamasi olmaksizin QRS araliginin son kismi sirasinda firetilen elektrik
kuvvetlerinin yonlerini de degistirebilecegi gosterilmistir. Bu terminal QRS
anormalliklerinin en basit agiklamasi onlar peri-infarktiis bloguna baglar. Bu
aciklamada, endokarddan epikardiyuma uyarinin normal radyal yayiliminin, enfarktiisiin
boyutu nedeniyle veya daha biiyiik olasilikla, subendokardiyal iletim aginin belirli kritik
bolgelerinin dahil olmasi nedeniyle enfarktiis bolgesinde bloke edildigi varsayilmaktadir

[40].

Yapilan bu ¢alismada ilag sonras1t EKG’de hesaplanan aks ilag dncesi ¢ekilen
EKG’lerde hesaplanan aksa gore anlamli diisiis gdstermistir. Anjiyo sonrasi ¢ekilen
EKG’lerdeki hesaplanan aks ilag Oncesine ve anjiyo Oncesine gore anlamli diisiis

gostermistir.
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6. SONUC

Akut miyokart enfarktiisii tan1 ve tedavideki yeniliklere karsin diinyada 6nemli bir
morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Non invaziv, ucuz, kolay
ulasilabilir yontemlerin efektif kullanilmasi hastalara tam1 konulmasinda ve etkin

tedavinin erken baglanmasinda 6nemli bir adimdir.

Bu ¢alismada AMI hastalarin elektrokardiyografilerinde kardiyak akstaki degisim
ilag sonrasinda ilag 6ncesine gore, anjiyo sonrasinda anjiyo dncesine gore anlamli diisiis
olmustur. Calismamizda AMI tanisinda verilen ilaglar sonrasi aks degisiminde ilaglarin

birbirine belirgin bir listlinliigii saptanmamustir.

EKG hizl1, ucuz ve ulasilabilir bir aractir. Ozellikle gogiis agrisi sikayeti ile gelen
hastalarda, AMI tanis1 alan veya kontrol EKG’lerde kardiyak aksta anlamli degisiklik
olan hastalarin acildeki sirkiilasyonlarin hizlanmasi, Koroner Yogun Bakima yatis1 ve

anjiyo linitesine varis siiresinin kisalmasi 6nem arz etmektedir.

Sonu¢ olarak, kalp krizi karmasik ve dinamik siirecler oldugundan, erken
kanlanmay1 geri getirecek kurtarma yontemleri ve perkiitan koroner girisim adaylarinin

erken se¢ilmesi i¢in invaziv olmayan yontemlerin kullanilmasi tesvik edilmelidir.

Bu calismada kronik hastalifi olup buna baglh kalp aksinin degisebilmesi,
calismaya dahil edilen hastalarda ¢ekilen EKG’lerin zamanlamasinin ayni olmamasi

kisithiliklart olusturmaktadir.
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