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1

OZET

Akut koroner sendromda yiiksek riskli hastalar1 belirlemek ve bu durumun
uygun bir sekilde yonetilmesi i¢in erken risk tanimlamasi yapmak gerekir. EKG,
risk tanimlamas1 yapmak i¢in en kolay ulasilan, en genis sekilde kullanilan non
invaziv ve ucuz bir tan1 yontemidir. ST elevasyonsuz akut koroner sendromlarda
diger derivasyonlardaki ST segment ve T dalga degisikliklerinin yani sira aVR
derivasyonundaki ST segment elevasyonu ve rezoliisyonunun degerlendirilmesi

risk belirlemede 6nem tasimaktadir.

Biz bu c¢aligmayla ST elevasyonsuz akut koroner sendromlu hastalarda
aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonu ve rezoliisyonunun hastane ig¢i
sonuglar iizerine olan etkisini arastirdik. Bu ¢alismaya ST elevasyonsuz akut
koroner sendrom tanisiyla hastaneye yatirilan 110 hasta alindi. Hastalarin 81’1
erkek, 29°u kadindi1. Hastalar geliste ve daha sonraki EKG’lerine gore aVR’de ST
segment elevasyonu olmayanlar (84 hasta) , aVR’de ST segment elevasyonu olup,
rezoliisyon olmayanlar (17 hasta), aVR’de ST segment elevasyonu olup,
rezoliisyon olanlar (9 hasta) seklinde gruplara ayrildi. >=0.5 mm ST segment
deviasyonu anlamli bulundu. Her hastaya koroner anjiografi yapildi. Koroner
anjiografi sonucunda her grupta hastalar tutulan damar sayisina gore
smiflandirildi. Hastane ici olaylar kaydedildi. Hastane i¢indeki 6liim, reinfarkt ve
acil revaskiilarizasyon oranlar1 belirlendi ve gruplar arasinda karsilastirildi.
Geliste aVR’de ST segment elevasyonu olup, takibinde rezoliisyon olmayanlarda
3 damar hastaligi, 6liim, reinfarkt ve acil revaskiilarizasyon sikligi daha fazla

bulundu. Bu farkin istatistiki olarak anlamli oldugu (p < 0. 05) bulundu.

Dolayisiyla EKG’de diger derivasyonlara ek olarak aVR derivasyonunun
degerlendirilmesi bu olaylarin goriilme ihtimalinin daha fazla oldugu yiiksek riskli
hastalar1 tahmin etmemize yardimci olacaktir. Dolayisiyla bu hastalardaki tedavi

stratejimize katkida bulunacaktir.

Anahtar kelimeler: Oliim, reinfarkt, revaskiilarizasyon, EKG, aVR
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SUMMARY

In order to determine the patients in increased risk in acute coronary
syndrome and to manage this situation appropriately, early risk identification is
required. ECG is an easily accessible, comprehensively used, non invasive and
cheap method to make a risk identification. Determination of ST segment
elevation and resolution in aVR derivations as well as ST segment and T wave

changes in other derivations are crucial.

With this study, we examined the effects of ST segment elevation and
resolution on patients with non-ST elevational acute coronary syndrome in aVR
derivations on hospital results. 110 patients with the diagnosis of non-ST-
elevational acute coronary syndrome were included. 81 % of patients was man
and 29% woman. Patients were grouped at admission and further EKG’s as those
not having ST segment elevation in aVR (84 patients), those having ST segment
elevation but resolution in aVR (17 patients), those having ST segment elevation
and resolution(9 patients). >=0,5 mm ST segment deviation was found meaningful.
Angiography was applied to each of the patients. After coronary angiography,
patients in each group were classified according to amount of blocked veins.
Cases in hospital were recorded. Rates of death, reinfarct and emergent
revascularization were determined and were agreed among groups. More
prevelance of vein disease, death, reinfarct and emergent revascularization was
detected on those having ST segment elevation but following resolution. It is
found that this difference is statistically meaningful.(p< 0.05).

Consequently in ECG, assessment of aVR derivations in addition to other
derivations will help us predict the patients having increased risk likelihood of
these kinds of cases. Therefore, it is going to contribute our treatment strategy on
these patients.

Key Words: Death,reinfarct,revascularization,ECG,aVR
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1. GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendrom, koroner arter hastaligma bagli mortalite ve
morbiditenin en dnemli sebebidir. Akut koroner sendrom kavrami iginde, kararsiz
anjina pektoris (KAP), ST elevasyonsuz miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve ST
elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI) yer almaktadir (1).

Farkli klinik ortaya ¢ikis sekillerinde AKS’nin biiyiik oranda ortak bir
zemin tasidigi kesin olarak ortaya konulmustur. Patolojik, anjiyoskopik ve
biyolojik gozlemlerde, iizerine farkli diizeylerde tromboz ve distal emboli binen
aterosklerotik plak yirtilmast veya asmmasmin miyokardin normalden az
kanlanmasina neden oldugu ve AKS’lerin ¢ogunda bunun temel fizyopatolojik

mekanizmay1 temsil ettigi gosterilmistir (2).

Tan1 ve tedavi zincirini baslatan 6nemli semptom gdgiis agrisidir; fakat
hastalarm smiflandirilmas: elektrokardiyografiye (EKG) dayalidir. Iki hasta
kategorisiyle karsilasilabilir: (3, 4).

(a) Tipik akut gogiis agrisi ve siireklilik gosteren (>20 dakika) ST segment
yiikselmesi bulunan hastalar. Bu, ST yiikselmesi bulunan AKS (STE-AKS) olarak
adlandirilir ve genellikle akut tam koroner tikanmay1 yansitir. Bu hastalarin ¢ogu
sonunda ST yiikselmeli bir MI gegirir (STEMI). Tedavide amag, primer
anjiyoplasti veya fibrinolitik tedavi ile siirekli yeniden kanlanma saglanmasidir
3.

(b) Akut gogiis agrist bulunan, ama siirekli ST segment yiikselmesi
bulunmayan hastalar. Bu hastalarda daha ¢ok, siirekli veya ge¢ici ST segment
cokmesi veya T dalgasmin tersine donmesi, diiz T dalgalari, T dalgalarinin
yalanc1 normallesmesi goriiliir veya baglangigta hicbir EKG degisikligi gozlenmez.
Bu hastalarda ilk strateji iskeminin ve semptomlarin hafifletilmesi, hastalarin seri

EKG ile izlenmesi ve kalp kas1 nekrozu belirteclerinin 6l¢iilmesidir (4).

Hastanedeki mortalite STEMI hastalarinda NSTE-AKS hastalarina gore
daha ytiiksektir (sirasiyla, %7’ye kars1 %5); fakat 6 ay sonunda her iki durumda da

mortalite oran1 ¢ok benzerdir (sirasiyla, %12 ve %13) (5). Hastaneye ulasacak



kadar yasayan kisilerin uzun siireli izleminde 6lim oranlarmin NSTE AKS
bulunanlarda STE AKS bulunanlara gore daha yiiksek oldugu ve 4 yil sonunda iki
kat fark bulundugu gézlenmistir (6).

STEMi’de mekanizma total tikamklik oldugu i¢in mekanik veya
farmakolojik  reperflizyon  stratejileri  tedavinin  temelini  olusturur(3).
KAP/NSTEMI’de ise antiplatelet, antitrombin, antiiskemik tedaviler 6n plana
cikmaktadir(4). Yapilan c¢alismalarda, bu tir hastalara yaklasimda oOncelikle
konservatif yaklasim yerine erken invaziv tedavi yaklasgimmin daha olumlu
sonuclara sahip oldugu gosterilmistir. Erken invaziv tedavi yaklagiminda,

hastalardaki risk degerlendirmesi 6nem kazanmaktadir (7).

Yiiksek riskli hastalar1 belirlemek ve bu durumun uygun bir sekilde
yonetilmesi i¢in erken risk tanimlamasi yapmak gerekir. EKG, risk tanimlamas1
yapmak i¢in en kolay ulagilan, en genis sekilde kullanilan non invaziv ve ucuz bir

tan1 yontemidir (8).

Cogu calismada, gelis EKG’sinde ST segment depresyonunun kotii
sonuglar i¢in en giiglii belirte¢ oldugu gosterilmistir (9-14). Son zamanlarda ¢esitli
biyomarkerlar (troponin, CRP, BNP) sonraki kardiyak olay riskiyle iliskili
bulunmustur (9, 15-19). 7800 STsegment elevasyonsuz hastanin alindigt GUSTO-
IV (Global using strategies to open) c¢alismasinda gelis EKG’sindeki ST

depresyonunun ¢arpici prognostik degeri vurgulanmistir (9).

aVR derivasyonu siklikla ithmal edilen bir derivasyondur (20). Cesitli
calismalarda aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonunun diger
derivasyonlardaki ST segment depresyonundan daha iyi prognostik bilgi sagladigi
bulunmustur (21-23). Olim  riskini ongormede aVR’deki ST
segmentelevasyonunun, diger derivasyonlardaki ST segment depresyonundan

iistiin oldugu gosterilmistir (21).

Biz bu calismada, ST segment elevasyonsuz akut koroner sendromlu

hastalarda aVR’deki ST segment elevasyonu ve rezoliisyonunun anjiografik



sonuglarla ve hastane i¢i olaylarla iligkisini arastirdik. Boylece EKG’de aVR

derivasyonunu degerlendirerek yiiksek riskli hastalar1 saptamay1 amagladik.



2. GENEL BIiLGIiLER

2.1. Akut Koroner Sendromun Tanimi

Koroner kalp hastaliklar1 gliniimiizde mortalite ve morbiditenin en dnemli
nedenidir (1). Akut koroner sendrom (AKS), miyokard infarktiisii (M) ve kararsiz
anjinay1 iceren akut miyokard iskemisi ile uyumlu semptomlar1 tanimlamak iizere
kullanilan bir terimdir. Tiim akut koroner sendromlarin dértte birini ST segment
elevasyonlu miyokard infarktiisii (STEMI), geri kalanmi ise kararsiz anjina
pektoris veya ST segment elevasyonu olmayan miyokard infarktiisii (NSTEMI)
olusturur. Kararsiz anjina pektoris ve ST segment elevasyonsuz miyokard
infarktiisii (NSTEMI) birbiriyle sik1 iliskili klinik tablolardir. Patogenez ve klinik
prezentasyonlar1 benzerdir, ancak NSTEMI ’de iskemi daha siddetli, daha yaygin
ve daha uzun siirelidir. Bunun sonucu olarak NSTEMI’de geriye doniisiimsiiz
miyokard hasar1 olusur. Kararsiz anjina ve NSTEMI, ST segment elevasyonu
olmadan ve uyumlu klinik tablo varliginda EKG’de ST segment depresyonu veya
belirgin T dalgas1 terslesmesi ve/veya troponin gibi nekroz biyomarkerlarmin
pozitif olmasi ile tanimlanir. ST segment elevasyonunun 20 dakikadan uzun

siirmesi STEMIyi ortaya koyar ve farkl bir tedavi yaklagimi gerektirir (3, 4).

2.1.1. Akut Mi Tanim

MI terimi miyokardial iskemi ile uyumlu bir klinik varhiginda miyokard
nekrozunun kanit1 varsa kullanilmalidir Bu kosullar altinda takip eden kriterlerden

herhangi birinin varhiginda Ml tanisina ulasilir.

— Kardiyak biyomarkerlarin yiikselisi veya diisiisii ile birlikte en az bir
degerin iist referans limitinin 99. persantilinin {izerinde olmasi1 ve beraberinde
miyokard iskemisinin kanit1 ile asagida belirtilen 6zelliklerden en az birinin

varligt:

« Iskemi semptomlar1
* EKG’ de yeni olusmus patolojik Q dalgasi

* Yeni olusan iskemiyi gosteren EKG degisikligi (yeni ST/T degisikligi
veya sol dal blogu)



* Miyokard hasarinin veya yeni bolgesel duvar hareketi anormalliginin
goriintiilenmesi (24).

2. 1. 2. Miyokard Infarktiisii Klinik Siniflamasi

Tip 1; Spontan MI- plak erozyonu, riiptiirii, fissiirii, diseksiyonu gibi

primer koroner olaya bagl Mi

Tip 2; Miyokard oksijen sunu ve gereksinimindeki dengesizlige bagli
meydana gelen Mi. Koroner arter spazmi, koroner emboli, anemi, aritmi, hipo-

hipertansiyon gibi

Tip 3; Ani beklenmeyen kardiyak olim (kardiyak enzimlerle teyit
edilmemis). Miyokard iskemisini diisiindiiren semptomlarla birlikte yeni ST
elevasyonu, yeni sol dal blogu veya koroner anjiografi veya otopside taze trombiis

saptanmasi
Tip 4a; PKG (Perkiitan koroner girisim) ile iligskili MI
Tip 4b; Stent trombozu ile iliskili MI. Akut veya otopside teyit edilmis

Tip 5; KABG (Koroner arter bypass greft) ile iliskili MI(24).

2. 2. Epidemiyoloji

Yapilan c¢aligmalar, tiim diinyada kardiyovaskiiler hastaliklardan o6lim
oranmnin 1990 ve 2020 yillar1 arasinda % 28, 9’dan % 36, 3’e yiikselecegini
gostermektedir (8). Yilda bir milyon Amerikali akut miyokard infarktiisiine maruz
kalmaktadir. Bu hastalarm %40’nin 6ldigi saptanmistir. Bu oliimlerin yarisi
klinik olarak tan1 konmadan gerceklesmektedir (25). Avrupa genelinde ise yillik
AKS goriilme sikligr 1/80-1/170 arasinda degismektedir. AKS tanisi ile izlenen
hastalar, hastaneden taburcu olurken hastalarm %30°u STEMI, %25’i
NSTEMI, %38’i kararsiz angina pektoris (KAP) tamilarmi almaktadir. NSTE-
akut koroner sendrom tamsmi koymak, STEMI’ye gére daha zor oldugu icin
prevalansi belirlemek daha giigtiir. Son ¢alismalar dogrultusunda NSTE-AKS
yillik insidans1 STEMI’ye oranla daha yiiksek olarak saptanmistir (26). Hastane
ici mortalite STEMI hastalarmda NSTE-AKS hastalarina gére daha yiiksekken



(strast ile %7-%5), 6. aydaki 6liim hizlar1 her iki durumda da ¢ok benzerdir (sirasi
ile %12-%13 ) (5). Hastaneye ulasabilen hastalarda yapilan uzun siireli takiplerde,
4. y1lda NSTE-AKS tanil1 hastalarin dliim oranlarinin STEMI tanil1 hastalara gore
2 kat daha ytiksek oldugu gosterilmistir (6).

2. 3. Akut Koroner Sendromun Risk Faktorleri

2. 3. 1. Yas - Cinsiyet ve Aile OyKiisii

AKS olusumunda yas, en giiclii bagimsiz risk faktorii belirleyicisidir. Her
iki cinsiyette de yasla birlikte AKS olusma riski artar. Erkeklerde ayni risk orani
kadinlara gore 10 yil daha 6nce baslamaktadir. Menopoz sonrasi bayanlarda risk
artis1 belirgin olarak artmaktadir. Aile oykiisii olanlarda da koroner arter hastaligi

(KAH) goriilme riski belirgin olarak artig gostermektedir (27).

2. 3. 2. Diyabetes Mellitus (DM) ve Metabolik Sendrom (MS)

Obezitenin artisi ile tip 2 diyabet ve MS goriilme orani toplumda belirgin
sekilde artmistir. AKS’ye bagl dliimler ayn1 zamanda DM’1 olan hastalarda 2—6
kat oraninda artmustir. Yeni gelisen AKS ve buna bagli 6limler incelendiginde, bu
hastalarin %25’ inde Tip 2 DM saptanmustir. Toplumda obezite goriilme oraninin

artmas1 ile MS’nin goriilme siklig1 %50 lere yiikselmistir (28).

2. 3. 3. Hipertansiyon (HT)

Hipertansiyon ile KAH arasinda giiclii bir iliski bulunmaktadir. Iskemik
kalp hastaligi olan kisilerin en azindan yarisinda hipertansiyon mevcuttur.
Hipertansiyon tedavisi ile ilgili calismalarin meta analizinde tansiyonun kontrolii
ile 6lim oranlarinda ve KAH olusumunda 6nemli derecede azalma oldugu

saptanmistir (29).

2. 3. 4. Hiperlipidemi (HL)

Yapilan biiyilkk ¢aligmalarda LDL-kolesterol ve total-kolesterol

yiiksekliginin aterogenez artisi ile iliskili oldugu goriilmiistiir. Yapilan primer ve



sekonder koruma c¢alismalarinda lipid diisiiriicii tedavi ile kalp damar hastaligi ile

ilgili komplikasyonlar1 azaldig1 gosterilmistir (30).

2. 3. 5. Diger Risk Faktorleri

Sistemik enflamasyonun artmasi aterogenezi hizlandirir ve buna baglh
komplikasyonlarn  olusumunu artirrr.  Homosistein, fibrinojen, CRP gibi
biyokimyasal belirtecler sistemik inflamasyonu gosterir. Yasam tarzi da KAH
gelisimini etkilemektedir. Sedanter yasam, beslenme aligkanligi, sigara igimi
bunlardan bazilarini olusturmaktadir. Ayrica enfeksiyon ajanlar1 da inflamasyon
artisina neden olarak aterogenezi hizlandirabilir. Akut koroner sendromu olan
hastalarda intrakoroner trombiis olsun ya da olmasin bircok bdlgede plak
riiptliriiniin  varhigi, enflamasyon ve trombozun ¢esitli sistemik belirteclerinin

yiiksek seviyeleri ve koagiilasyon sisteminin aktivasyonu ile iligkilidir (31).

2. 4. Patofizyoloji

Ateroskleroz esas olarak lipid birikmesi sonucu olusan, orta ve biiyiik
arterlerin kronik, immiinoinflamatuar, fibroproliferatif bir hastaligidir. Akut
koroner sendrom, eslik eden vazokonstriksiyon olsun ya da olmasin, riiptiire veya
erode olmus aterosklerotik plak nedeni ile olusan, akut tromboz sonucu gelisen ve
kan akiminda ani ve ciddi bir azalmaya yol acan, aterosklerozun yasami tehdit
edebilen bir belirtisidir. Nadir olgularda akut koroner sendromun altindaki etyoloji,
arterit, diseksiyon, tromboembolizasyon, konjenital anomaliler, kokain kullanimi
ve koroner kateterizasyon komplikasyonlar1 gibi ateroskleroz digindaki

sebeplerdir (32).

Akut koroner sendromun bir alt grubu olan kararsiz anjina ve NSTEMI nin
en sik sebebi, riiptiire aterosklerotik plakta gelisen, genelde tam tikayici olmayan
bir trombiisiin koroner arter darhi§mi artwrarak, miyokard perflizyonunu
azaltmasidir. Plak riiptiiriiniin karmasik gelisim siireci i¢inde, inflamasyon esas
patofizyolojik faktorlerden biridir. Daha az rastlanan diger bir sebep ise dinamik
tikanmadir (fokal koroner arter spazmi, plak TUstiinde spazm veya dinamik

mikrovaskiiler spazm gibi). Ugiincii bir sebep ise tek bagma siddetli daralmayken



(perkiitan koroner girisim sonrasi gelisen restenoz gibi) dordiincii sebep ise
koroner arter diseksiyonudur. Besinci mekanizma ise sekonder kararsiz anjina
olarak tanimlanir ve altta yatan ates, tasikardi, tirotoksikoz, anemi ve hipoksi gibi
koroner dis1 sebeplerden kaynaklanir. Yine de siklikla altta yatan aterosklerotik
bir koroner arter hastaligi da vardir (33). Plak kirilganligi ayn1 zamanda plagin
biiyiikliigline ve yerlesimine, ¢evresel duvar stresine, luminal plak ylizeyindeki
akimm etkisine bagli olabilir. Plak riiptiirtine ek olarak plak erozyonu da akut
koroner sendromun altinda yatan diger bir mekanizmadir. Plak erozyonu gelistigi
zaman, trombiis plagin ylizeyine yapisirken, plak riiptiiriinde trombiis daha derin
tabakalara, lipid cekirdege kadar ilerler. Eger trombiiste yeniden sekillenme
(remodelling) stireci gerceklesmezse, bu siire¢ plagin biiylimesine ve hizla

progresyonuna neden olabilir (34).

Akut koroner sendromdaki koroner tromboz genellikle hassas plagin
iizerinde geligir. Plak riiptiirii sonras1 agiga ¢ikan lipidden zengin ¢ekirdek yiiksek
trombojeniteye sahiptir ve yiiksek konsantrasyonlarda doku faktorii icerir. Plak
riiptlirii veya erozyonunda gelisen trombiis, stenozun ciddiyetini hizli bir sekilde
degistirerek, damarin tam veya tama yakin tikanmasina neden olabilir. Trombiis,
STEMI’de fibrinden zengin ve tam tikayiciyken, NSTE- AKS’de trombositten

zengin ve kismi olarak tikayicidir (35).

Endotel disfonksiyonu da ateroskleroza katkida bulunan faktorlerden
biridir. Ciddi endotel hasarinin, hizlanmis aterosklerozda diiz kas hiicresi
proliferasyonuna yol acan kritik baslangi¢ olayr oldugu goriilmektedir. Bunu
yogun trombosit aktivasyonu ve trombiis formasyonunun tetikledigi ilerleyici
koroner daralma takip eder. Yapilan anjiografik calismalarda, PKG olmay1
bekleyen hastalarda dnceden var olan aterosklerotik daralmanin hizla ilerledigi

goriilmiis ve bu riskin komplike plaklarda daha yiiksek oldugu gosterilmistir (36).

Onceden var olan koroner stenoz olsun ya da olmasin, bazi ekstrakardiak
olaylar da miyokardin oksijen ihtiyacinda oksijen temininden fazla artis
saglayarak, akut koroner sendrom gelisimine yol agabilirler. Miyokardda artmis

oksijen tiiketimine yol acan mekanizmalar arasinda; ates, tasikardi, tirotoksikoz,



hiperadrenarjik durum, ani emosyonel stres, artmis sol ventrikiil ardyiikii
(hipertansiyon, aort stenozu) bulunurken; miyokarda oksijen temininin azalmasina
neden olan durumlar methemoglobinemi, hipoksi, anemi olarak siralanabilir. Asir1
yeme, uykusuzluk, asir1 egzersiz gibi faktorlerin de, akut koroner sendrom

baslangicini tetikledigi gosterilmistir (37) .

2. 5. Akut Koroner Sendromda Tani

Akut koroner sendromda tani ve risk degerlendirmesi birbiri ile yakin
iligkidedir. Akut koroner sendrom tanisini koyma esnasindaki siirecte, risk stirekli
degerlendirilir ve tedaviye yaklasim acisindan yardimci olur. NSTE-AKS’li
hastalar 6liim, miyokard infarkt1 ve tekrarlayan MI acisindan yiiksek risktedirler

(38).

2. 5. 1. Akut Koroner Sendromun Klinigi ve OyKiisii

NSTE-AKS klinik ortaya c¢ikis sekli c¢esitli semptomlar1 kapsar.
Geleneksel olarak, birkag ortaya ¢ikis sekli ayirt edilmektedir:

* Dinlenme durumunda uzun siireli (> 20 dakika) anjina
* Yeni baglayan (de novo) siddetli anjina

* Daha once kararli olan anjinanin (kresendo anjina) kisa siire once

kararsiz hale gelmesi
« Mi sonrasi anjina.

Hastalarm %80’inde uzun siireli anjina gozlenirken, yalnizca %20’sinde
de novo veya hizlanmis anjina gozlenir. ST yiikselmesi olan ve olmayan AKS
ayirict tanisinin semptomlara dayanarak giivenilir bicimde ayirt edilemeyeceginin

kaydedilmesi 6nemlidir (39).

Akut koroner sendromun en sik goriilen semptomu olan anjina pektoris,
kronik stabil anjina pektorise benzese de genel olarak daha siddetli ve daha uzun
stirelidir. Klasik klinik prezentasyonu, birka¢ dakika ile sinirli veya kalic1 olabilen,
sol kola, boyna ya da ¢eneye yayilabilen retrosternal basing veya agirlik hissidir.

Bu yakinmalara diaforez, bulanti, karm agrisi, senkop, dispne gibi semptomlar
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eslik edebilir. Buna karsin akut koroner sendromun atipik prezentasyonlari da
siklikla goriilir. Bunlar arasinda epigastrik agri, yeni baslangi¢li hazimsizlik,
batici tarzda gogiis agrisy, ploretik 6zellikler iceren gdgiis agrist sayilabilir. Atipik
yakinmalar siklikla bayanlarda, genc hastalarda (25-40 yas) , geriatrik grupta,
diyabetes mellitus, demans ve kronik bobrek yetersizligine sahip hastalarda
gozlenir. Semptomlarin fiziksel eforla belirginlesmesi ve dinlenme ya da nitrat
kullanimi ile gerilemesi iskemi tanmisim1 destekler. Dinlenme durumunda ortaya
cikan semptomlar, sadece eforla iliskili semptomlara gore daha kotii bir prognoza
sahiptir. Klinik olarak tasikardi, hipotansiyon veya kalp yetersizliginin bulunmasi

kotl prognozu gosterir ve hizli tan1 ve tedavi ihtiyaci yaratir (40).

Braunwald tarafindan yapilan kararsiz anjina siniflamasi, agrinin siddetine,
hangi sartlarda olustuguna ve baslangicini tetikleyen faktorler g6z Oniine alinarak
yapilmistir (41). Tablo 1’de Braunwald’in kararsiz anjina siniflandirmasi

gosterilmistir.
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Tablo 1:Braunwald’in kararsiz anjina siniflandirmasi:(41)

Simif Ozellikleri

I Egzersiz anjinasi

- Yeni baglamis, ciddi veya akselere

- 2 aydan daha kisa siiredir var olan

- Daha sik anjina

- Daha az egzersiz ile presipite edilebilen

- Son iki ay icerisinde istirahat anjinasi olmayan

I Istirahat anjinasi, subakut
- 2 ay icerisinde istirahat anjinasi var olan ancak son 48 saat
icinde gelismeyen

I Istirahat anjinasi, akut
- Bagvurudan itibaren son 48 saat igerisinde istirahat anjinasi
olan

A ikincil kararsiz anjina

Kalp dis1 nedenlerin sebep oldugu, 6rn. anemi, infeksiyon,
tirotoksikoz, veya hipoksemi

B Primer kararsiz anjina

C Infarktiis sonrasi kararsiz anjina (takip eden iki hafta
icersindeki anjina)

1 Tedavi almadan olusan anjina

2 Standart tedavi altinda (konvansiyonel dozda) olusan anjina

3 Tolere edilebilen maksimum dozlardaki tedaviye ve

intravenoz nitrogliserine ragmen olusan anjina

2. 5. 2. Tam Yontemleri

2. 5. 2. 1. Fizik Muayene

Fizik muayene siklikla normaldir. Fizik muayenenin en Onemli
amaclarindan bir1 gogiis agrisma neden olabilecek iskemi digi kalp damar
hastaliklar1 ile kalp dis1 diger hastaliklarin ayirici tanismin yapilmasidir. Bunlar
arasinda pulmoner emboli, aort diseksiyonu, valvuler kalp hastaliklar1, perikardit
gibi iskemi dis1 kalp hastaliklar: ile pndmotoraks, plevral eflizyon, pndmoni gibi
ekstrakardiyak nedenler sayilabilir. Bu baglamda; alt ve {ist ekstremiteler arasi
basing farki, kardiyak tiflirtimler, siirtiinme sesi, dlizensiz nabiz, agrili palpasyon,
abdominal kitle gibi fiziksel bulgular akut koroner sendrom dis1 bir tani olasiligini

ortaya koyabilir. Solukluk, asir1 terleme, titreme gibi diger bulgular, akut koroner
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sendromun ortaya ¢ikmasmi saglayan; anemi, tirotoksikoz gibi hastaliklara

yonelmemize yardimci olabilir (42).

2. 5. 2. 2. Elektrokardiyogram ( EKG)

AKS’den siliphe edilen hastalarda tan1 amaci ile ilk yapilmasi gereken
dinlenme halinde standart 12 derivasyon EKG’nin ¢ekilmesidir. EKG kaydinin
hastanin degerlendirilmesinden sonraki ilk 10 dakika i¢inde mutlakla alinmasi
gerekir (43). 20 dakikadan uzun siiren ST segment elevasyonunun saptanmasi

STEMI’yi ortaya koyar ve farkl bir tedavi yaklasimi gerektirir (3).

ST segment kaymalar1 ve T dalgas1 degisiklikleri kararsiz koroner arter
hastaliginm  EKG  gostergeleridir. ST  segment depresyonu gdsteren
derivasyonlarin sayist ve ST segment depresyonunun biiylikliigii iskeminin
ciddiligi ve yayginligi konusunda bilgi saglarken, prognoz ile de iliskilidir. Uygun
klinik tablo varliginda, ardisik 2 derivasyonda 0,5 mm’den (0,5 mV) biiyiik ST
segment depresyonu NSTE akut koroner sendrom gostergesidir ve prognoz ile
baglantilidir. Klinik pratikte mindr (0,5 mV) ST segmnet depresyonunu 6lgmek
giictlir. Daha uygun olan1 1 mm’den biiyiik ST segment depresyonudur ve birinci
yilda %11 6lim ve miyokard infarkiisii riski ile iliskilidir. 2 mm’den biiyiik ST
segment depresyonu 6 kat artmis 6liim riski tasir. Gegici ST segment elevasyonu
ile birlikte olan ST segment depresyonu da, gene yiiksek riskli bir grubu tanimlar
(44, 45). ST segment depresyonu olan hastalar, sadece izole T dalgasi terslesmesi
olan hastalara gore gelisebilecek kardiyak olaylar agisindan daha yiiksek risk
tasirlar. Yapilan baz1 ¢aligmalar izole T dalgasi terslesmesinin prognostik degeri
hakkinda sliphe olusmasina yol agmistir. Ancak gégiis derivasyonlarinda saptanan
derin simetrik T dalgas1 terslesmesi, siklikla sol 6n inen veya sol ana koroner

arterdeki ciddi tikanikliklarla iligkilidir (46) .

Tamamen normal bir EKG’nin NSTE-akut koroner sendrom olasiligini
kaldirmadig1 unutulmamalidir. Yapilan bir¢cok calismada normal EKG nedeni ile
acil servisten taburcu edilen hastalarin %5’inde, ya akut miyokard infarktiisii ya
da kararsiz anjina pektoris oldugu gosterilmistir. Sirkumfleks arterin alanindaki

iskemik degisiklikler, standart EKGkaydinda saptanamayabilirken, V3R V4R
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veya V7 — V9°da saptanabilir. Iskemik ataklar sirasinda nadiren gegici dal bloklar1

da ortaya ¢ikabilir (47).

Dinlenme durumunda alinan standart EKG, koroner trombozun ve
miyokard iskemisinin dinamik dogasini tam olarak yansitamaz. Siirekli bir sekilde
12 derivasyonda ST segment monitorizasyonu onemli bir tanisal aragtir. Birgok
calismada NSTE-akut koroner sendrom hastalarinin %15 ila %30 kadarinda,
ozellikle ST segment depresyonu olmak iizere, ST segment degisikliklerinin
gecici oldugu gosterilmistir. Konvansiyonel EKG kaydi ile yakalanmama olasiligi
olan bu degisiklikler, takip eden kardiyak olaylar acisindan artmus riske yol acgar.
Stirekli ST segment monitorizasyonu troponin ve diger klinik parametrelere ek

olarak, bagimsiz prognostik bilgi saglar (48).
2.5.2.2. 1. Akut Mi EKG Bulgular

1. ST segment elevasyonu:

2 ardisik derivasyonda J noktasinda yeni ST segment elevasyonu:V2-V3
icin erkeklerde cut-off degeri >0,2 mV, kadmlarda >0,15 mV ve/veya diger
elektrodlarda >0,1 mV

2. ST segment depresyonu ve T dalgasi degisikligi:

2 ardisik derivasyonda 0,05 mV’dan biiyiik, yeni horizontal veya asagi
yonelimli ST segmentdepresyonu ve/veya belirgin R dalgasimin bulundugu veya
R/S oranmin 1’den biiyiik oldugu 2 ardisik derivasyonda 0,1 mV’dan biiyiik T

terslesmesi olmasi (24).

2.5.2.2.2. Mi Tamsindaki EKG Yamlmalari

a. Yanhs pozitiflik: Erken repolarizasyon, sol dal blogu, preeksitasyon,
Brugada sendromu, Peri-miyokardit, pulmoner emboli, subaraknoid kanama,

hiperkalemi gibi metabolik bozukluklar

b. Yanhs negatiflik: Gecirilmis Q dalgali ve/veya ST elevasyonunun

devam ettigi miyokard infarktiisii, pace ritmi, sol dal blogu (24).
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2. 5. 2. 3. Efor ve Diger Stres Testleri

Tipik iskemik gogiis agris1 géstermeye devam eden hastalarda stres testleri
kesinlikle uygulanmamalidir. Ancak stres testlerinin ozellikle gogiis agrisi
olmayan, kalp yetmezligi bulgular1 gostermeyen, kardiyak biyomarkerlar1 negatif
olan ve nondiyagnostik EKG’si olan hastalarda belirleyici degeri vardir. Erken
donemde yapilan efor testinin yiliksek negatif belirleyici degeri vardir. Kardiyak
performanst yansitan parametreler en azindan iskemiyi yansitanlar kadar
prognostik bilgi saglarlar. Bunlarin birlikte kullanimi ile prognoz daha iyi

belirlenir (49).

2. 5. 2. 4. Biyokimyasal Belirtecler

Biyokimyasal belirtegler akut koroner sendromlarin hem tanisinda hem de
prognozun degerlendirilmesinde 6nem tasir. Go6glis agrist bulunan hastalarin
cogunda, kararsiz anjina veya miyokard infarktiisii tanisin1 kanitlamak, ekarte
etmek veya prognozu degerlendirmek igin belli araliklarda serum kardiyak

belirteclerin 6lgiimii gereklidir (8).

Son yillarda bir¢ok biyomarker tani ve risk degerlendirilmesinde
kullanilmak {izere arastirilmiglardir. Bunlar mindr miyokardiyal hiicre o6limii,
enflamasyon, trombosit aktivasyonu veya ndrohiimoral aktivasyon gibi, akut

koroner sendrom patofizyolojisindeki farkl stiregleri yansitirlar (8).
2. 5. 2. 4. 1. Miyokard Hasan Belirtegleri

2.5.2.4. 1. Kreatin Kinaz

Kreatin kinaz (CK) M ve B zincirlerinden olusan 3 farkli izoenzim

seklinde bulunur:
—MM izoenzimi biitiin dokularda
—BB izoenzimi beyin, bobrek ve gastrointestinal sistemde

—NMB izoenzimi kalp ve iskelet kasinda bulunur.
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Serum CK-MB plazma aktivitesi, MI baslangicindan sonra 4-8 saat icinde
normal smirlarmi asar, 20-24 saatte zirveye ulasir ve 2-3 giin iginde normal
seviyelerine ulasir. Hasarli miyokarddan salinan CK-MB miktar1 infarktiis
biiyiikliigii ve yaygmlhig: ile orantilidir. iskelet kas1 % 1-3 oraninda CK-MB igerir,
bu nedenle travma ve inflamasyonlardan sonra da yiikselebilmesi CK-MB’nin
Ozglinliigiinii azaltmaktadir. CK-MB’nin diger bir kisithiligi da minér miyokard

hasarmi gosterecek kadar duyarli olmamasidir (50).

2. 5. 2. 4. 2. Myoglobin

Myoglobin kalp ve iskelet kasinda yogun olarak bulunan diisiik molekiil
agirlikli bir hem proteinidir. En 6nemli 6zelligi miyokard hasarini takiben en hizli
yiikselen belirteg olmasidir. Myoglobin nekroz baslangicindan sonra 1-3 saat
icinde nekrotik miyokarddan salinir ve serumda bulunma siiresi 12-18 saattir.
Myoglobinin miyokard hiicre hasarmmi1 saptamada sensitivitesi ve spesifikligi
diisiik oldugu i¢in tan1 ve risk degerlendirmede kullanimi tavsiye edilmemektedir

(50, 51).

2.5.2.4.3. Troponin

Kardiyak troponinler, miyokard hasarmni1 gostermede daha sensitif ve
spesifik olduklarindan, akut koroner sendrom tanisinda kullanilan geleneksel
markerlar olan kreatin kinaz ve MB izoenzimine tercih edilirler. Bugiinkii modern
Olgtimlerle kardiyak troponin I (cTn I)ve kardiyak troponin T (cTn T) kalp i¢in
esit duyarlilik ve ozgiilliikte kabul edilmektedir. cTn T miyokard hasarini izleyen
3—-12. saatte, cTn I 6-12. saatte ylikselmeye baslar. Her ikisi de zirve degerlere
yaklagik 24. saatte ulasirlar ve kontraktil aparatin proteolizine bagli olarak c¢Tn I

yaklagik 10 gilin, cTn T de 14 giin boyunca yiiksek kalabilir (50, 51, 52).

Troponinler, miyokard infarktiisii ve 6liim goz Oniine alindiginda en iyi1
kisa donem (30 giin) risk belirtecidir. Troponin 6l¢iimlerinin uzun dénemdeki (1
yil ve sonrasi) prognostik degeri de onaylanmistir. Yiiksek troponin seviyeleri,
inflamatuar aktivite belirtecleri ve dinlenme durumundaki EKG degisikliklerine

ek olarak major kardiyovaskiiler olay riski ile iligkilidir. Yiiksek troponin seviyesi
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olan hastalarin tespiti, akut koroner sendromlu hastalarda uygun tedavinin
seciminde de faydalidir. NSTE akut koroner sendromda, troponin degerlerindeki
mindr yiikselme, sadece 48-72 saat boyunca Olgiilebilir. CK-MB ile tespit
edilemeyecek NSTE akut koroner sendromlu hastalarin iigte birinde, troponin
testlerinin yliksek sensitivitesi nedeni ile miyokard hasar1 oldugu saptanmustir (53,

54) .

IIk bagvuru aninda elde edilen tek bir negatif troponin degeri, ilerleyen
saatlerde ortaya ¢ikabilecek bir yilikselmeyi dislamak i¢in yeterli degildir; birgok
hastada troponin elevasyonu takip eden saatlerde ortaya ¢ikar. Miyokard hasarini
gostermek i¢in, troponin dlgiimleri ilk degerlendirmeden sonraki 6. ve 12. saatte

veya her ciddi gogiis agrisindan sonra tekrarlanmalidir (55).

Aort diseksiyonu ve pulmoner emboli gibi gogiis agrisi ile prezente olan
ve troponin degerlerinde yiikselmeye yol agabilecek diger yasami tehdit eden
durumlar da her zaman ayirici tanmida goz Oniinde bulundurulmalidir. Belirgin

iskemik kalp hastalig1 yoklugunda troponin yiiksekligi nedenleri sunlardir: (24)
1. Kardiyak travma, ablasyon, kardiyoversiyon , endomiyokardiyal biyopsi
2. Agir akut-kronik konjestif kalp yetmezligi
3. Aort diseksiyonu
4. Aort kapak hastalig1
5. Hipertrofik kardiomyopati
6. Tasi- bradiartimi veya kalp blogu
7. Kalp hasar1 ile birlikte olan rabdomiyoliz
8. Pulmoner emboli, siddetli pulmoner hipertansiyon
9. Bobrek yetmezligi
10. Inme veya subaraknoid kanamay1 igeren akut ndrolojik hastalik

11. Amiloidoz, sarkoidoz, hemokromatoz, skleroderma gibi infiltratif

hastalilar
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12. Miyokardit veya endo-perikarditin miyokarda yayilimi gibi inflamatuar

hastalilar
13. Ilag toksisitesi veya toksinler (adriamisin, 5-FU)
14. Solunum yetmezligi veya sepsis gibi ciddi hastalik

15. Viicut yiizeyinin %30’undan fazlasini etkileyen yaniklar

2. 5. 2. 4. 4. Laktat Dehidrogenaz (LDH)

LDH infarktiis sonras1 24-48 saat icinde ylikselen, 3-6 giin icinde pik
yapan ve 8-14 giin i¢inde normale donen bir enzimdir. Kalpte esas olarak LDH 1
bulunur. Kardiyak troponinler gecikmis MI teshisinde LDH’nm yerini almistir

(50).

2.5.2. 4. 5. inflamatuar Aktivitenin Belirtecleri

Son dekadda incelenen sayisiz inflamatuar belirte¢ arasinda en yaygin
sekilde incelenen yiiksek duyarli C reaktif protein (hsCRP)’dir. NSTE akut
koroner sendromlu hastalardaki artmis hs CRP seviyesinin nerden kaynaklandigi
kesin olarak saptanmamustir. Miyokard hasarinin da biiylik bir inflamatuar uyar1
oldugu goz Oniine alindiginda, miyokard hasarinin tetikledigi akut inflamatuar
siirecin, kronik inflamatuar bir siirecin istiine eklendigi diisiiniilebilir. Artmis
hsCRP seviyelerinin, troponin negatif NSTE akut koroner sendromlu hastalarda
bile uzun donemdeki mortalitenin giiglii bir gostergesi oldugu kanitlanmistir.

Ancak tanida yeri yoktur (56, 57).

2. 5. 2. 4. 6. Norohiimoral Aktivasyonun Belirtecleri

Kalbin norohiimoral aktivasyonu, kalptan salgilanan natriiiretik peptidlerin
dolasimda Sl¢iimii ile takip edilebilir. BNP veya onun 6nciil hormonu olan NT-
proBNP gibi natriiiretik peptidler, sol ventrikiil disfonksiyonunun tespitinde
oldukea sensitif ve spesifiktir. Yapilan retrospektif ¢alismalarda artmis BNP veya
NT-proBNP seviyelerinin normal seviyelere oranla, NSTE akut koroner
sendromda ii¢ ila 5 kat kadar artmis mortalite hiz1 ile iligkili oldugu gosterilmistir.

Natriiiretik peptidler acil serviste gogiis agrist ve dispnenin degerlendirilmesinde;
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dispnenin kardiyak ve nonkardiyak nedenlerinin ayiriminda olduk¢a kullanighdir.
Ancak natriiiretik peptidler uzun donem prognozu belirleyen markerlar
oldugundan; NSTE-akut koroner sendrom hastalarinin baslangic risk

degerlendirmesi ve ilk tedavi planlamasinda kisith bir degere sahiptirler (58, 59).

2.5.2.4.7..Bobrek Fonksiyonu Belirtecleri

Bozulmus renal fonksiyon akut koroner sendrom hastalarinin uzun dénem
mortalitesi i¢in gli¢lii bir bagimsiz belirleyicidir. Serum kreatinin konsantrasyonu,
yas, cinsiyet, kas kiitlesi, agirlik ve ilaglar gibi cok sayida faktor tarafindan
etkilendigi i¢in, bobrek fonksiyonunu degerlendirmede kreatinin klirensi ve
glomeriil filtrasyon hizi1 (GFR) kadar giivenilir degildir. Uzun donemdeki
mortalite bobrek fonksiyonunun derecesi ile iligkilidir. Mortalite, GFR veya
kreatinin klirensindeki azalmayla eksponensiyal olarak artar. Normal bobrek
fonksiyonuna sahip hastalar ile kiyaslandiginda, birinci yilda 6liim i¢in olasilik,
hafif bobrek yetmezligi olanlarda 1.76, orta seviyede bobrek yetmezligi olanlarda
2.72, agir bobrek yetmezligi olanlarda 6,18 dir (60 ).

2.5. 2. 4. 8. Yeni Biyomarkerlar

Gilintimiizde kullanilan rutin biyomarkerlara gore bir¢cok hasta, hala yiiksek
risk grubu olarak tanimlanamaz. Bundan dolayr yakin zamanda akut koroner
sendrom tanis1 ve risk degerlendirmesindeki faydalarini kesfetmek i¢in ¢cok sayida
yeni biyokimyasal belirteg arastirilmistir. Bunlar arasinda oksidatif strese
(myeloperoksidaz), tromboz ve enflamasyona (sCD40 ligand) ait biyokimyasal

belirtecler vardir (61, 62).

2. 5. 2. 4. 9. Multimarker Yaklasim

NSTE akut koroner sendrom kompleks bir olay oldugundan,
patofizyolojisindeki birbiri ile iliskili basamaklar1 gosteren biyomarkerlarin
birlikte kullanimi, risk degerlendirmede avantaj saglayabilir. Miyokard nekrozu,
enflamasyon, bobrek ve miyokard fonksiyonunu gosteren ve ndrohiimoral
aktivasyona ait markerlarm  birlikte kullanimi, gelecekte olabilecek

kardiyovaskiiler olaylar agisindan yiiksek risk tasiyan hastalari1 belirlememizde
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olduk¢a yardimci olabilir. Bircok calismada ¢oklu biyomarkerlarla daha iyi risk
degerlendirmesi yapilabilecegi gosterilmistir (56, 62).

2. 5. 2. 5. Ekokardiyografi ve Noninvazif Miyokard Goriintiilemesi

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonu, iskemik kalp hastaligi olan hastalarda
onemli prognostik degiskenlerden biridir ve ekokardiyografi ile hizli ve dogru bir
sekilde degerlendirilebilir. Deneyimli ellerde iskeminin gerilemesi ile kaybolan
sol ventrikiil duvarindaki gecici hipokinetik ve akinetik alanlar saptanabilir.
Bununla birlikte aywric1 tanida 6nemli olan aort diseksiyonu, pulmoner emboli,

aort stenozu ve hipertrofik kardiyomyopati gibi durumlar saptanabilir (63).

2. 5. 2. 6. Koroner Anatominin Goriintiilenmesi

Goriintiileme yontemleri koroner arter hastaliginin varligr ve ciddiyeti
hakkinda essiz bilgi saglarlar. Konvansiyonel invazif anjiyografi koroner
anatominin goriintiilenmesinde kullanilan altin standart yontemdir. Akut koroner
sendromlu hastalarda, koroner anatominin goriintiillenmesi i¢in bilgisayarl
tomografinin kullanimi, suboptimal tan1 dogrulugu ve perkiitan koroner girisim
(PKG) gereken durumlarda c¢ok degerli zamani calmasindan dolay1 tavsiye
edilmemektedir. Koroner arter anatomisinin degerlendirilmesinde MRI (Manyetik
rezonans inceleme) kullanimi yetersiz kalmaktadir. BT (Bilgisayarli tomografi) ve
MRIi;ayiric1 tanmida, pulmoner emboli veya aort diseksiyonu gibi hastaliklar1

degerlendirmede endikedir (64, 65).

2. 5. 3. Akut Koroner Sendromda Ayirici1 Tani

Akut koroner sendromu taklit eden ¢ok sayida kardiyak ve nonkardiyak

durumlar tablo 2’de gosterilmistir.
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Kardiyak Pulmoner Hematolojik | Vaskiiler Gastrointestinal | Ortopedik
Miyokardit Pulmoner Orak hiicreli | Aort koarktasyonu | Peptik tilser Servikal diskopati
Perikardit emboli anemi Aort disseksiyonu Pankreatit Kondrit
Kardiyomiyopati Pnémotoraks Kolesistit Kaburga kirigi
Kapak hastaliklar1 Pndmoni Ozofajit

2. 5. 4. Akut Koroner Sendromda Risk Degerlendirmesi

Akut koroner sendromdan siliphelendiren semptomlar gosteren hastalarda,
baslangic anindaki tibbi hikdye, fizik muayene, EKG, bobrek fonksiyonlari,
kardiyak biyomarkerlarm Olglimii, 6lim ve nonfatal kardiyak olay riskini
belirlemede kullanilabilir. Riskin belirlenmesi, baslangi¢c tibbi ya da girisimsel
tedavinin yeri ve se¢imi konusunda yararl olabilir. Yiiksek riskli hastalar koroner
yogun bakim tinitesinde, orta riskli hastalar acil serviste veya yatakli bir serviste
monitorizasyonun miimkiin oldugu bir yerde takip edilmelidir. Diisiik riskli
hastalar ise ayaktan takip edilebilir. TIMI (Trombolysis in myocardial infarction),
GRACE (Global registry acute coronary events) ve PURSUIT risk skorlar1 kisa ve
uzun vade risk degerlendirmesi amaci ile gelistirilmistir. Bir¢ok risk
degerlendirmesi skoru, genis hasta popililasyonunda gelistirilmis ve gecerliligi
onaylanmistir. Klinik pratikte sadece basit risk skorlama sistemlerinin kullanimi

faydalidir (8).

GRACE risk skoru, genis bir akut koroner sendromlu hasta popiilasyonuna
dayanmaktadir. GRACE risk skorundaki risk faktorleri hastane i¢i ve 6. aydaki
Olim i¢in bagimsiz tahmin giiciinden ¢ikarilmiglardir. Hesaplamada tayini kolay
olan yas, kalp hizi, sistolik kan basinci, serum kreatinin degeri, bagvuru anindaki
Killip smiflamasi, ST depresyonu varligi, yiikselmis kardiyak biyomarkerlar gibi
degerlendirmesi kolay olan degiskenler kullanilmistir. Modeller GRACE, GUSTO

IT B gibi popiilasyonlarda onaylanmistir. GRACE modellerinin tanimlayici giicii
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cok 1yi olmasina karsin, hesaplamalar i¢in 6zel bilgisayar programlari, grafikler ve
tablolar gibi araglara ihtiyag duyulmasi hasta basinda kullanimini1 zorlastirir.
Ancak direkt karsilastrmalar g6z Oniine alindiginda, GRACE risk skoru rutin

pratikte kullanimi tercih edilen model olarak karsimiza ¢ikar (67).

GUSTO risk skoru, Non-ST segment elevasyonlu akut koroner sendrom
hastalarinda medikal tedaviye karsi invaziv tedavinin {stiinliiglinii ortaya
cikarmak amaciyla akut koroner sendromlu hastalar1 yas, klinik dykii (6ncesinde
kalp yetmezligi, inme-gecici iskemik atak, myokard enfarktiisii, koroner
revaskiilarizasyon, kronik iskemik kalp hastaligi), kalp hizi, artmis kardiyak
markerlar (troponin, CKMB ), kreatinin diizeyi, CRP diizeyi, anemi gibi klinik ve
laboratuar parametrelerini kullanarak smiflandiran ve 30 giinliik mortaliteyi
ongoren bir klasifikasyon sistemidir. GUSTO risk skoru yiiksek riskli hasta
grubunda erken invaziv tedaviye gidecek hastalari iginde barmdirdigr klinik ve

laboratuvar parametreleri ile daha dogru bir sekilde tanimlamamiza yardimci olur

(68).

TIMI risk skoru, TIMI 11-B ¢alisma popiilasyonundan elde edilmistir ve
TIMI 11-B ve ESSENCE (Efficacy and safety of subcutaneous enoxaparin in non
Q wave coronary events) hastalarinda onaylanmistir. TIMI risk skoru degisik risk
gruplarindaki tedavi etkinligini analiz etmek i¢in uygulanmistir. Advers olaylar1
tahmin etmede kesinligi daha az olmasina karsm, kullanim kolaylig1 yaygmn bir
sekilde kabuliinii saglamistir. TIMI risk skoru basvuru sirasinda bulunan, 7
degiskenin toplanmasi sonucunda belirlenir. Her bir degiskene bir puan verilir. Bu
degiskenler sirasiyla: 65 yas veya iistiinde olmak; koroner arter hastaligi i¢in en
azindan 3 risk faktoriine sahip olmak; onceden bilinen %50’den fazla koroner
darliga sahip olmak; son 24 saatte, en azindan 2 angina atagi ge¢irmek; son 7 giin
icinde aspirin kullanimi; artmis kardiyak biyomarker seviyeleri; EKG’de ST

segment deviyasyonundan olusmaktadir (69).

FRISC (Fracture and immobilization score) skoru, benzer degiskenlere ve

FRISC 2 ¢alismasinin 1. yil sonuclarina dayandirilmistir. Erken invazif tedavi
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yaklagimmin uzun dénemde fayda sagladigi hastalar1 gosteren ve randomize

calismaya dayanan tek risk skoru FRISC’tir (70).

PURSUIT risk skoru kaynagint PURSUIT c¢alismasindan alir ve gecerliligi
Kanada AKS Kaydi, Mayo Klinik hastalarinda gdsterilmistir. Hastalar; yas (dekad
olarak), cinsiyet, bagvuru oncesindeki 6 hafta icerisindeki Kanada Kalp Cemiyeti
smifl, kalp yetmezligi semptomlar1 ve EKG’de ST segment depresyonun varligina
gore puanlandirilir. 9461 hastanin dahil edildigi ¢calismada hastalar presentasyon
sonrasi plasebo ve glikoprotein IIb/Illa gruplara randomize edilerek 30 giinliik
olim ve nonfatal Mi agisindan karsilastirilmislardir. PURSUIT skoru 10 ve
iizerinde olan hastalarda 6lim ve nonfatal myokard infarktiisii siklig1 artmigtir
(71).

Hastalarin akut koroner sendrom agisindan degerlendirilmesinde anamnez,
koroner arter hastaligi icin risk faktorlerinin sorgulanmasi, EKG, kardiyak
markerlarin kullanilmasi; akut koroner sendromlu hastalar igerisinden Oliim,
miyokard enfarktiisii icin yiiksek ve diigiik risk tasiyan hasta gruplarini daha
giivenilir bir bigimde se¢gmemize yardimei olur. Bu amagla; American College of
Cardiology (ACC) ve The American Heart Association (AHA) tarafindan kararsiz
anjina ve ST segment elevasyonsuz miyokard enfarktiisiinde kullanilmak tizere bir
risk siniflamasi hazirlamistir (8). Tablo 8’de kararsiz anjina pektorisli hastalarin

AHA risk smiflamasi gosterilmistir.
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Tablo 3:Kararsiz anjina pektorisli hastalarin AHA risk simiflamasi (8)

Diisiik riskli

Orta derece riskli

Yiiksek riskli

- Anjina sikliginda veya
siiresinde artig

- Daha az egzersiz ile ortaya
¢ikmasi

- Yeni baglamis anjina (2
hafta ile 2 ay icerisinde)

- Normal veya degisikligin
gbzlenmedigi EKG

- Uzamis ancak rahatlayan
istirahat gogiis agris1 (>20
dk)

- Istirahat anjinas1 (>20 dk
veya istirahat ya da dil alt1
nitrogliserin ile rahatlamis)
- Gece anjinast

- Dinamik T dalga
degisikligi ile anjina

- 2 hafta i¢inde yeni

baslamis ciddi anjina ve
beraberinde orta veya
yiiksek KAH olasilig1

- Bir¢ok derivasyonda
patolojik Q dalgasi veya

istirahat ST segment
depresyonu

- Uzamis gbgiis agrist (>20
dk): orta veya yliksek
olasilikli KAH

- Akciger 6demi:biiytlik

olasilikla iskemiden
kaynaklanmigtir

- > Imm dinamik ST segment
degisikligi ile istirahat gdglis agrisi
- Anjina; beraberinde yeni

ya da artan raller, S3 veya mitral
yetmezligi tftirimii

- Hipotansiyon ile anjina

- Pozitif serum kardiyak

biyomarkerlar1

2. 6. NSTE Akut Koroner Sendromda Tedavi

Dort smif akut tedavi ele alinmustir: Anti iskemik ilaglar, antikoagiilanlar,

antitrombositik ilaglar ve koroner revaskularizasyon. Genellikle, tedavi yaklagimi

hastanin yalnizca tibbi olarak mu tedavi edilecegi, yoksa anjiyografi ve

revaskiilarizasyon i¢in sevk mi edilecegi temeline dayanmaktadir (72).

2. 6. 1. Anti iskemik ilaclar

Bu ilaglar miyokard oksijen tiiketimini azaltir (kalp atim hizini azaltir, kan

basmcini diisiiriir veya sol ventrikiil kontraktilitesini baskilarlar) ve/veya damar

genislemesini saglarlar (73-75).
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2. 6. 1. 1. Beta Blokerler

Kontrendikasyon yoklugunda NSTE AKS’de beta blokerler dnerilmekte
ve genellikle de iyi tolere edilmektedir. Cogu olguda oral tedavi yeterlidir. Iyi
tedavi etkisi i¢in hedef kalp atim hiz1 50 ile 60 vuru/dakika arasinda olmalidir.
Atriyoventrikiiler iletimi onemli derecede bozulmus veya astim veya akut sol

ventrikiil islev bozuklugu bulunan hastalar beta bloker almamalidir (73).

2. 6. 1. 2. Nitratlar

Hastaneye yatmasi gereken NSTE AKS hastalarinda, kontrendikasyon
yoksa intravendz nitratlarin kullanilmasi diisiiniilebilir. Yan etkiler (basagrisi veya
hipotansiyon) c¢ikmadig1 siirece, semptomlar (anjina ve/veya nefes darligi)
giderilene kadar doz artirilabilir. Siirekli nitrat tedavisinin bir smirliligi tolerans

fenomenidir. Tolerans hem uygulanan doz hem de tedavi siiresi ile iligkilidir (74).

2. 6. 1. 3. Kalsiyum Kanal Blokerleri

Kalsiyum kanal blokerleri damar genisletici ilaglardir. Taburculuk sonrasi
yararli etki varh@ tartismahdir. Kalsiyum kanal blokerleri, 6zellikle
dihidropiridinler vazospastik anjinada seckin ilagtir (75).

2. 6. 2. Antikoagiilanlar

Antikoagiilanlar, NSTE AKS tedavisinde trombin olusumunu ve/veya
aktivitesini  engelleyerek trombiisle iliskili olaylar1 Onlemek amaciyla

kullanilmaktadir (76, 77).

Pihtilagsma zincirinin farkl diizeylerinde etki gdsteren birkac¢ antikoagiilan

NSTE AKS’de arastirilmistir:

* Parcalanmamis heparin (UFH: unfraksiyone heparin), intravenoz

inflizyon seklinde;
* Diisiik molekiil agirlikli heparin (DMAH), ciltalt1 enjeksiyon seklinde;
 Fondaparinuks ciltalt1 enjeksiyon seklinde;

* Dogrudan trombin inhibitdrleri (DTIler), intravendz inflizyon seklinde;
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* K vitamini antagonistleri (VKA’lar), oral ila¢ seklinde.

2. 6. 3. Antitrombositik flaclar

Trombosit aktivasyonu, NSTE AKS’de temel bir fizyopatolojik rol oynar.
NSTE AKS’nin ortaya ¢ikisindan sonraki olaylarin zamansal seyri tani
konulduktan sonra antitrombositik tedavinin hemen baglamasimni zorunlu kilar.
Trombosit aktivasyonu yalnizca akut plak yirtilmasi olay1 baslarinda goriilmez;
ayni zamanda arter duvarmmda ve sistemik dolasimda inflamasyon artmis olan
hastalardaki daha sonraki aterotrombotik olaylara da katkida bulunabilir. Boylece,
antitrombositik tedavi akut olay ve daha sonraki idame tedavisi i¢in gereklidir. Ug
iligkili ve tamamlayici strateji etkin antitrombositik tedavi saglar: siklooksijenaz
(COX) inhibisyonu (aspirin), adenozin difosfatin (ADP) aracilik ettigi trombosit
kiimelesmesinin tienopiridinler (tiklopidin ve klopidogrel) ile inhibisyonu ve

Glikoprotein IIb/I11a inhibisyonu (tirofiban, eptifibatid, absiksimab) (78, 79).

2. 6. 4. Koroner Revaskiilarizasyon

NSTE AKS i¢in revaskiilarizasyon, anjinay1 ve siirmekte olan miyokard
iskemisini gidermek ve MI veya oliime ilerlemeyi dnlemek amaciyla yapilir.
Miyokard revaskiilarizasyonu endikasyonu ve tercih edilen yaklagim (PKG veya
KABG) koroner anjiyografide saptanan lezyonlarin yayginlik ve siddetine,

hastanin durumuna ve komorbiditeye baglhidir (80).

Buna gore, girisimsel stratejiye olan gereksinim ve zamanlama, riskin
akutluguna gore li¢ smifa ayrilmalidir: Konservatif, erken girisimsel veya acil
girisimsel (81, 82, 83).

2. 6. 4. 1. Konservatif

Asagidaki tiim Ol¢iitleri karsilayan hastalar diisiik riskli kabul edilmelidir

ve erken girisimsel degerlendirme i¢in sevk edilmemelidir:
» Gogiis agrisinda yineleme olmayanlar

* Kalp yetersizligi bulgusu olmayanlar
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« Ik EKG veya ikinci EKG’de anormallik olmayanlar (6-12 saat)

* Troponinlerde artis gozlenmeyenler (geliste ve 6-12 saat sonra) (81).

2. 6. 4. 2. Acil Girisimsel Strateji

EKG’de goriilmeyen (yani sirkumfleks arterin tikanmasi) veya damar
tikanmasma hizla ilerleme olma riskinin yiliksek oldugu hesaplanan biiyiik
miyokard nekrozu gelistirme silirecinin erken doneminde olan hastalara acil

girisimsel strateji uygulanmalidir. Bu hastalar asagidaki 6zellikleri gosterirler:
« Refrakter anjina (Orn. ST anormallikleri olmadan gelisen MI)

* Yogun antianjinal tedaviye karsin ST segment depresyonu (>2 mm) veya

derin negatif T dalgalari ile iligkili yineleyen anjina

* Kalp yetersizligi veya hemodinamik instabilite belirtileri

* Yasamu tehdit edici aritmiler (ventrikiil fibrilasyonu ve ventrikiil
tagikardisi) (82).

2. 6. 4. 3. Erken girisimsel Strateji

Baslangicta antianginal tedaviye yanit veren hastalarin ¢ogunda risk daha
sonra artar ve erken anjiyografi gerekebilir. Zamanlama yerel kosullara baghidir,
ancak 72 saat i¢inde yapilmalidir. Asagidaki 6zellikler rutin erken anjiyografiye

kimlerin girmesinin gerekli oldugunu gostermektedir:
* Troponin diizeylerinin artmis olmasi

* Dinamik ST veya T dalgas1 degisiklikleri (semptomatik veya sessiz->0. 5

mm-) olmasi
* Diabetes mellitus
» Bobrek islevinde azalma (GFH <60 mL/dak/1. 73 m2)
* SVEF’de azalma ( <%40)
« Ml sonras1 erken angina

* Alt1 ay i¢cinde PKG yapilmis olmasi
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* Daha 6nce KABG uygulanmis olmasi

* Risk skoruna gore orta-yiiksek riskli olunmasi (83).

2. 6. 4. 3. 1. Revaskiilarizasyon Yontemleri

NSTE AKS’de revaskiilarizasyon yontemi se¢imine iliskin oneriler elektif
revaskiilarizasyon iglemleri i¢in yapilan Onerilere benzerdir. Tek damar hastalig
bulunan hastalarda, sorumlu lezyona stent uygulanan PKG ilk secenektir. Cok
damar hastalig1 bulunan hastalarda, PKG m1 yoksa KABG mi yapilacag: karari
her bir kisi i¢cin ayr1 ayr1 alinmalidir. Bazi hastalarda sorumlu lezyonun 6nce PKG
ile tedavi edilmesi ve sonra elektif KABG yapilmasi gibi sirali bir yaklasim

avantajli olabilir (80).

2.7. NSTE AKS’lerde EKG

NSTE AKS’lerin yonetiminde erken risk tanimlamasi yapmak gereklidir.
EKG, bu konuda 6nemli bilgiler saglar. Ucuz, basit, noninvzaziv bir yontemdir (8,

84).

NSTE AKS’li 7800 hastay1 kapsayan GUSTO-IV c¢alismasinda diger
bagimsiz faktorlerle karsilastirildiginda ST segment depresyonunun prognostik
degerine dikkat ¢ekilmistir. EKG, bu ylizden tanida ve optimal tedavi seciminde
onemli rol oynamaktadir. NSTE AKS’lerin yonetiminde iki strateji dnemlidir.
Birincisi konservatif, digeri invazivdir. Genel goriis, yiiksek riskli hastalar erken
invaziv tedaviden fayda gorecegidir, dolayisiyla risk tanimlamasi yapmak

onemlidir (9, 85, 86).

EKG, semptom baslangicindan dakikalar sonrayla saatler, giinler
sonrasinda ¢ekilenle farklidir. Ornegin LAD nin ani trombotik okliizyonu, okliiziv
faz boyunca EKG’de prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu gosterir. STE
AKS olarak tani alir. Buna karsilik koroner akim spontan veya terapotik
saglandiginda V1-4’te derin ters donmiis T dalgalar1 izlenebilir ve NSTE AKS
olarak adlandirilabilir (87).



28

2.7. 1. ST Segment Depresyonu

ST segment depresyonu, iskemi esnasinda en Onemli degisiklik olarak
diistiniilmektedir. Transmural iskemisi olan hastalarda ST segment elevasyonu
iskemi olan bolgeyi yansitan derivasyonlardadir. Dolayisiyla iskemi ataklari
boyunca ST segment elevasyonu olan derivasyonlarda iskemiyle iliskili arter
tahmin edilebilir. Transmural iskemi olmayan c¢ofu hastada ST segment
depresyonu, iskemiyle iligkili arterden bagimsiz olarak V4-Vé6'da olmaktadir.
Dolayisiyla bu derivasyonlara bakarak iskemiyle iliskili arteri saptamak zordur.
Iskemi, subendokardiyal oldugu zaman, tiim ST vektdrii ventrikiiler kaviteden
yilizeye dogru yonlenir. Bu subendokardiyal iskemik patern, dinlenme esnasindaki
spontan anjina ataklar1 boyunca bir bulgudur. Tipik olarak, iskemideki max. ST
segment depresyonu prekordiyal V4-6, ekstremite D2-3-aVF derivasyonlarinda
kaydedilir. (Stenozun siddeti ve lokalizasyonundan bagimsiz olarak)Left main
koroner arterin tikanmasma baghh siddetli subendokardiyal iskemide
derivasyonlarin ¢ogunda ST segment depresyonu gozlenir fakat aVR’de ST
segmentelevasyonu gozlenir. Bu hastalarda iskemi, sol ventrikiil relaksasyonunu
bozar, bu da sol ventrikiil end diastolik basincinin artmasiyla sonuglanir (88, 89,

90).

Gelisteki akut EKG degisiklikleri daha yiiksek kardiyak olay riskiyle
iligkilidir. ST segment depresyonu bu hastalarda kotii sonuglarm en giiclii
belirtecidir. Minimal ST segment depresyonu varligi (0.05 mv)kotii sonuglarla
iligkilidir. Derecesi ve yayilimi1 da KAH'!n sonuglar1 ve siddetiyle koreledir. ST
segment depresyonu iceren derivasyonlarin artisiyla ve kiimiilatif ST segment

depresyonunun artisiyla mortalite artmaktadir (5, 9, 11-14).

Stabil KAH olan 12030 hastanin alindigi 60 g¢aligmada ST segment
depresyonunun miktariyla kritik KAH arasinda giiglii iliski gosterilmistir (91).
Daha yiiksek ST segment depresyonu olanlarda mortalite artisi, daha siddetli
KAH olmasiyla agiklanmistir (13,14). Bu yiizden kantitatif EKG, prognozda

onemli bilgiler saglar. . Kaul ve arkadaslar1 da semptombaslangicindan 6 saat
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sonraki ST segment depresyonunda, ilk 6 saatteki ST segment depresyonuna gore

6 aylik 6liim ve MI riskinin daha yiiksek oldugunu gdstermislerdir (14).

Gelisten 6 saat sonra devam eden ST segment depresyonu da yogun
tedaviye ragmen daha yiliksek 30 giinliik kardiyak olay riskiyle iliskili
bulunmustur. Bu hastalarda kompleks sorumlu lezyonlar, ¢cok damar hastaligi,
visibl trombiis, siddetli stenoz siklig1 daha yiiksektir. Derin oldugu kadar uzamis

ST segment depresyonu da daha siddetli KAH icin belirte¢ olabilir (92).

2.7. 1. 1. Sirkiimferensiyal iskemiye Bagh ST Segment Depresyonu

EKG, NSTE AKS’lerde iskeminin yayilimint anlamada degerlidir. Anjina
atagl boyunca 6 ve daha fazla derivasyonda var olan ST segment depresyonu
siklikla left main, 3 damar hastaligiyla iliskilidir. Semptomlar gerilediginde
EKGnormal ¢ikabilir. Left main koroner arterin ani okliizyonu yaygin ST segment
depresyonu ve T dalgast inversiyonuyla birlikte aVR’de ST segment
elevasyonuyla prezente olabilir yada siddetli hemodinamik baskilanmayla beraber

olan STE AKS olarak prezente olabilir (93, 94).

Sclarovsky ve arkadaslari, anatomik ve prognostik perspektifte T
dalgasinin  Onemini  tanimlamiglardir.  Prekordiyal derivasyonlarda ST
depresyonuyla iliskili inverte T dalgalar1 yiiksek hastane i¢i mortalite ve siddetli
koroner arter hastaligiyla iligkilidir. Pik T dalgalar1 daha 1yi sonuglar ve daha az
siddetli KAH ile koreledir (95).

Belirgin ST segment depresyonu, artmis 3 damar hastalig1r ve left main
KAH ile iliskilidir. Yiiksek MI ve oliim olasihigiyla iliskilidir. NSTE AKS’li
hastalar arasinda V4-6’da ST segment depresyonu ve T dalga inversiyonu olanlar
bagimsiz olarak 1 yillik mortalitenin prediktoriidiir. Ayni derivasyonlarda pozitif

T dalgalar1 ve ST depresyonu olanlarda bu durum yoktur (11, 13).

Left main KAH olanlarda agr1 boyunca olan en sik patern, 6zellikle V3-
V5’te belirgin ST segment depresyonu, V1 ve aVR ‘de ST segment
elevasyonudur. aVR’deki 0.5 mm ve daha fazla ST segment elevasyonu left main

yada 3 damar hastalig1 i¢in troponinden daha giiglii prediktdrdiir (22). NSTEMIle
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gelen hastalarda aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonunda artis hastane

ici mortalite, morbidite ve 3 damar, left main KAH ile iliskilidir (21).

aVR’de V1’den biiyiik ST segment elevasyonu STE AKS’lerde left main
hastaliginin prediktoriidiir (96). Proksimal LAD okliizyonu olan bazi hastalarda
ilk ¢ekilen EKG bu paterni gosterebilir (97).

Lateral prekordiyal derivasyonlarda ters donmiis T dalgalariyla diffiiz
EKG paterni ve eslik eden aVR’deki ST segment elevasyonu sol ventrikiil end
diastolik basing artigiyla iligkili diger klinik durumlarda da (siniis tasikardili
istirahat anjinasi, remodelling’li kronik MI) gériilebilir (98).

Max. V4-6’da olmak iizere 6 ve daha fazla derivasyonda olan ST segment
depresyonu, ters donmiis T dalgalari, aVR’de ST segment elevasyonu olanlarda
acil invaziv degerlendirme ihtiyaci olmaktadir. Cilinkii siddetli anjiografik KAH
olasiligi yliksektir. Bu hastalarda randomize olmayan klinik ¢alismalarda
trombolitik tedavinin rolii degerlendirilmistir. Bununla birlikte anatomik ve
fizyolojik temelde NSTEMI’de etkin olmadig1 iyi dokiimente edilmistir (11, 13,
21, 22).

2. 7. 1. 2. Bolgesel Subendokardiyal iskemiye Bagh ST Segment

Depresyonu

1 damar hastalig1 olan (total olmayan) bazi hastalar akimi kisitlayan plak
riiptlirii veya erozyonun neden oldugu istirahat anjinasi ile prezente olabilirler.
Bolgesel iskemide EKG manifestasyonlari, dairesel yada transmural iskemiden
daha az tanimlanmistir. Karakteristik olarak ST segment depresyonu olan
derivasyon sayis1t 6’dan daha azdir. 1970’lerde LAD’nin subtotal okliizyonunda
V2-4’te ST segment depresyonu, gecici total okliizyonunda ayni derivasyonlarda

ST segment elevasyonu gosterilmistir (99, 100).

Prekordiyal derivasyonlarda pozitif T dalgalariyla ST segment
depresyonunun tek damar hastalifiyla iligkili oldugu gdosterilmistir (95). LAD ve

left main okliizyonunundan dolay1 subendokardiyal iskemi diisiiniilmiistiir (93).
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CX ve RCA’nin neden oldugu bolgesel transmural iskemide de ayn1t EKG paterni
olabilir (101).

NSTE AKS’li hastalar yalnizca hafif inverte T dalgalar1 ve negatif U
dalgalariyla prezente olabilirler. ST segment depresyonu eslik etmeyebilir veya
hafif olabilir. Bununla birlikte izole inverte T dalgalar1 siklikla postiskemik
reperflizyon degisikligi ile ortaya c¢ikabilir. T dalga inversiyonu V1-V4’te
mevcutsa, LAD proksimal stenozu muhtemeldir. ST segment depresyonsuz

inverte T dalgalarmin prognozu normal EKG’lilerden hafifce kotii veya aynidir
().

Gegici U dalga inversiyonu veya U dalgasinin amplitiidiinde artis,
miyokardiyal iskemi yiiziinden olabilir. Ozellikle prekordiyal derivasyonlarda

olmas1 durumunda LAD hastalig1 ihtimali yiiksektir (102).

Inverte T dalgalar1 AKS icin spesifik degildir. Hiperventilasyon, pulmoner
emboli, inme, elektrolit bozukluklar1 durumunda da goriilebilir. izole T dalga
inversiyonu Welles isareti olarak prekordiyal derivasyonlarda oldugunda

prognozu etkiler (5, 13, 93).

NSTE AKS’li hastalarda yapilan biiylik randomize calismalarda normal
EKG’li hasta oran1 %15-20’dir (93, 94). Prognoz ST degisikligi olanlardan daha
tyidir (5).

NSTE AKS’li hastalarin %25’inde eslik eden EKG degisiklikleri (dal
bloklari, sol ventrikiil hipertrofisi vb...) bulunur. Bunlar degisen derecelerde EKG
yorumunu etkiler. STE AKS’li hastalarda EKG, iskeminin yayilimi, derecesi,
tikanan arter hakkinda bilgi verebilir. Ayn1 durum NSTE AKS i¢in gecerli
degildir (103).

Savonitto ve arkadaslar1 hastalarda 30 giinliik 6lim ve reMI insidansini
karsilagtrmiglardir. Hastalar1 izole T dalga inversiyonu (2723-%22), izole ST
segment elevasyonu (3369-%28), izole ST segment depresyonu (4263-%35) ve
ST segment elevasyon ve depresyonu (1769-%15) olarak 4 gruba ayirmislardir.
30 giinlik reMi yada 6liim, T dalga inversiyonlu hastalarin %5.5’inde ST
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elevasyonlularm %94’tinde, ST depresyonlularin  %10.5’inde, kombine
olanlarin %12. 4’tinde bulunmustur. Arastirmacilar, izole T dalga inversiyonunun
gorece daha 1yi sonuglarla iligkili oldugunu gostermislerdir. Ayrica yapilan
analizde biitiin derivasyonlardaki ST segment depresyon miktarmin tiim mortalite
sebebleri icin gliclii bir prediktor oldugunu ve anterior-inferior derivasyonlarda
minimal (<1 mm) ST segment elevasyon varliginin koétii sonuglar icin bagimsiz

bir prediktor oldugunu belirtmislerdir (5, 11).

2.7.2.aVR'de ST Segment Elevasyonu

Cogu oOnceki c¢alismalarda gelis EKG'sinde aVR disindaki diger
derivasyonlardaki ST segment deviyasyonuna odaklanilmistir. aVR derivasyonu

thmal edilmistir (5, 9, 11-14).

Cesitli caligmalarda bu derivasyonun kullanigh olabilecegi bulunmustur
(20-23). Gorgels ve arkadaglar1 istirahat anjinasi olan hastalarda ST segment
depresyonuna eslik eden aVR'deki ST segment elevasyonunun left main, 3 damar
hastaligiyla yiiksek iliskili olacagmi belirtmislerdir (20). Barrabes ve arkadaglari
da aVR'deki ST segment elevasyonunun hastane i¢i mortalite riskini
ongorebilecegini belirtmislerdir. Ayni zamanda left main, 3 damar hastaligiyla
iliskili oldugu gosterilmistir. Hastalar infarkttan sonra sadece %56'sina koroner

anjiografi uygulanmistir (21).

Yiiksek riskli hastalarin erken tanimlanmasi optimal tedavi se¢imi i¢in
onemli bir faktordiir. Ciinkii kombine antiplatelet tedavi sonuglar1 iyilestirir. Fakat
acil operasyona gidecek hastalarda da perioperatif kanama riskini artirabilir. Bu
hastalarin erken, kesin ve non invaziv tanimlanmasi1 onemli tedavi imkani sunar

(104, 105).

Bazi tek merkezli ve bir tane, ¢ok merkezli calismada aVR'deki ST
segment elevasyonunun , ST segment depresyonundan daha yiiksek prognostik

degere sahip oldugu gosterilmistir (21-23).

Yan ve arkadaslarma gore aVR'deki ST segment elevasyonu 6 aylik ve

hastane i¢i mortaliteyle daha yiiksek iliskilidir fakat GRACE risk modelinden
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daha 1yi prognostik bilgi saglamaz (10). Bu tutarsizlik aVR ST segment elevasyon
prevalansinin  Yan'in ¢alismasinda Onceki ¢alismalardan (%27-33) daha az

olmasindan (%7.3) kaynaklanabilir (20-22).

aVR'de ST segment elevasyonu olan hastalar arasinda, gelisten 6 saat
sonra ST segment elevasyonu devam eden hastalarda, ST segment elevasyonu
hizla diizelen hastalara gore 30 giinliik kotii olay riski daha ytiksektir. Bu hastalar
ayni zamanda daha siddetli left main/3 damar hastaligina sahiptir (106).

2.7.2.1. aVR'deki ST Segment Elevasyonunun Muhtemel Mekanizmasi

STEMi'de, aVR derivasyonu bazal septumdaki transmural iskemiyi
yansitir. Buna left main, proksimal LAD okliizyonu sebeb olur. Boylece ST

segment vektoriiniin yukar1 oryantasyonuyla sonuglanir (96, 97).

NSTE AKS'de, aVR derivasyonu sag kalp kenarindan sol ventrikiil
kavitesine bakar. Bu derivasyondaki elevasyon, global subendokardiyal iskemiyi
yansitir. Sirkiimferensiyal iskemi siklikla left main, 3 damar hastaligiyla iliskilidir,
subendokardiyal alanin siddetli iskemisi bu duruma eslik eder, ST vektori direk

sag kalbe dogrudur ki aVR'de ST segment elevasyonuyla sonu¢lanir (11).

2. 7. 3. QRS Siiresi

Miyokardiyal iskemi genellikle ST segment degisikligi temelinde
degerlendirilmesine ragmen, uzamis QRS siiresinin miyokardiyal iskeminin
saptanmasinda daha duyarli oldugu gosterilmistir. Cesitli ¢alismalarda egzersizin
indiikledigi QRS siiresinin, KAH yayilimi ve siddetiyle iliskili oldugu
gosterilmistir. Son zamanlarda sadece aVR’deki ST segment elevasyonunun degil,
pozitif troponinle birlikte uzamis QRS siiresinin left main, 3 damar hastaligiyla
yiiksek 1iliskili oldugu gosterilmistir. QRS uzamasina ¢ogunlukla yogun iskemi
sebeb olur. Deneysel ¢alismalarda miyokardiyal iskemi yavas iletim velositesiyle
sonuclanir. Bolgesel hiperkaleminin (iskemik hiicrelerde potasyum eksikligine
bagli) bir sonucu olarak iletim velositesinde azalma olur. Iskemiyle iliskili

azalmig iletim velositesi, QRS uzamasiyla sonuglanir (107, 108).
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2.7 4. EKG ve Biyomarkerlarin Kombine Prognostik Degerlendirmesi

Daha biiylik ST segment deviyasyonlar1 daha fazla troponin salinmasiyla
iliskilidir (9, 13, 45). Troponinler kotii sonuclar icin giliclii prediktdr olarak
tanimlanmistir (8, 9, 45). Troponin ve ST segment depresyonunun birlikte NSTE
AKS’leri degerlendirmede kullanisli oldugu bulunmustur (14, 23).

Holmvag ve arkadaslari, troponin ve ST segment degisiklik
kombinasyonunun 30 giinlik MI ve 6lim icin 6ngdrdiiriicii oldugunu

belirtmiglerdir (13).

Kaul ve arkadaslar1 da, troponin pozitifliginin 6 aylik Mi ve 6liim riskiyle

daha yiiksek iligkili oldugunu ortaya koymuslardir (14).

ST segment depresyonu ve troponin farkli patofizyolojik mekanizmalarin
belirtecidir. Bu ikisinin kombinasyonu tek baslarina oldugundan daha yiiksek
tanisal bilgi saglar. aVR’deki ST segment elevasyonunun troponinle birlikte 90

giinliik kotii sonuclar i¢in en giiclii prediktor oldugu belirtilmektedir (23).

2. 7. 5. Negatif T Dalgalan

NSTE AKS’de en o6nemli degisikligin ST segment degisikligi oldugu
diisiiniilmesine ragmen, T dalga degisikliklerinin daha yaygin oldugu
gosterilmistir  (12,109). Cesitli  biiylik randomize ¢alismalarda T dalga
degisikliginin prognostik degerinin az oldugu bildirilmistir (110).

Savonitto ve arkadaslari, izole negatif T dalgalarmmm ST segment
degisikliklerine gore daha az siddetli KAH ve gorece benign prognozla iliskili
oldugunu bildirmislerdir (11).

Holmvag ve arkadaslari, 5 ve daha fazla derivasyondaki negatif T
dalgalarmin 30 giinliik &lim ve MI i¢in bagimsiz prediktdr oldugunu ortaya

cikarmiglardir (111).

Jakobsen ve arkadaslar1 da, 6 ve daha fazla derivasyondaki negatif T
dalgalarmna eslik eden ST segment depresyonunun hasta erken anjiografiye

almmadiginda 1 yillik 6liim ve MI riskini artirdig1 gdsterilmistir (109).
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Negatif T dalgalar1 , gecici ST segment elevasyonunun diizeldigi
durumlardan sonra goriilebilir. Bu yiizden iskemiyle iliskili arter tanimlanabilir.
Ornegin prekordiyal derivasyonlardaki T negatifligi LAD hastahini gdsterebilir
(112).
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calismada Ocak 2008 ve Eyliil 2010 tarihleri arasinda Cumhuriyet
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji klinigine NSTE AKS tanisiyla kabul edilen

300 hastanin verileri incelendi , se¢ilen 110 hasta bu ¢aligmaya alindi.

Miyokardiyal iskemiyi diisiindiirecek semptomlarla basvuran hastalarda
yeni iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri (ST segment elevasyonu hari¢ ST-T
degisiklikleri) ve/veya yeni gelisen duvar hareket anormalligi olan hastalarda
NSTEakut koroner sendrom tanis1 kondu. Kardiyak biyomarker’larda (tercihen
troponin) ylikselme ve/veya diisme saptan hastalar miyokard infarktiisii olarak
kabul edildi. Hastalar koroner yogun bakima yatirildi ve medikal tedavi baslandi.
Yogun medikal tedaviye ragmen anjinas1t devam eden yada hemodinamisi instabil
seyreden hastalara erken anjio ve revaskiilarizasyon yapildi. Bunlarin disindaki
hastalara 3 giin i¢inde koroner anjiografi yapildi. Hastalarin gelisinde ve gelisten
4-6 saat sonraki EKG’leri degerlendirildi. EKG’de, ST segment depresyonu, aVR
derivasyonundaki ST segment elevasyonu ve rezoliisyonu incelendi. Hastalar,
aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonu ve rezoliisyonuna gore 3 gruba
ayrild1. Hastane i¢i sonuclar (Oliim, miyokardiyal reinfarkt, acil revaskiilarizasyon)

kaydedilerek karsilastirildi.
Su 6zelliklere sahip hastalar ¢caligmaya alinmada:
1. Iskemik olmayan veya atipik gogiis agris1 olan hastalar

2. aVR harici derivasyonlarda, yeni, kalict ST segment elevasyonu olan

hastalar

3. Sag ve sol dal blogu, sol ventrikiil hipertrofisi, ventrikiiler pacemaker ve

dijital tedavisine bagli ST segment degisiklikleri olan hastalar

4. Son 6 ay i¢inde perkiitan yada cerrahi revaskiilarizasyon yapilmis

hastalar
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5. Anemi, ciddi kapak hastaligi, kronik akciger hastaligi olan hastalar.
Retrospektif yapilan bu ¢alisma i¢in, Cumhuriyet Universitesi etik kurulundan
onay alindi. Hasta bilgileri hastalarin hastanedeki dosyalarindan alindi. Hasta

dosyalar1 hastane arsivinden temin edildi.

3. 1. EKG Analizi

Her hastaya geliste ve 4- 6 saat sonra 25mm/s, 10mm/mv ayarlarinda
standart 12 derivasyonlu EKG cekilmistir. ST segment depresyonu i¢cin TP
segmenti bazal ¢izgi alinarak J noktasindan 80 ms sonra, ST segment elevasyonu
icin J noktasindan 20 ms sonra 6l¢iim yapildi. Ardisik iki derivasyondaki0. 5 mm

ve daha fazla olan ST segment deviyasyonu degerlendirmeye alindi.

3. 2. Biyomarker Analizi

Her hastada geliste CKMB, troponin diizeyleri ¢alisildi. En az 6-8 saatlik
aralarla testler tekrarlandi. Reinfarkt diisiiniilen hastalarda CK MB degerlendirildi.
Klinik isaret ve semptomlarin oldugu durumda CK MB’nin bir dnceki degere

gore %20 ve daha fazla artis1 reinfarkt olarak degerlendirildi.

3.3. Risk Faktorleri Analizi
Diyabetes Mellitus tanisi, enaz 2 6l¢iimde aglik kan sekerine >126 mg/ dl,

ve/veya tokluk kan sekerini > 200mg / dl olmasiyla konulmustur.

Hipertansiyon tanisi, en az 2 6l¢iimde > 140/90 mmHg olmasi ve / veya
antihipertansif ila¢ kullanim dykiisiiniin olmastyla konulmustur.

Hiperlipidemi tanis1 agclik LDL > 130 mg /dl ve/veya total kolestrol > 200
mg/dl olmas, antilipidemik ila¢ kullanim dykiisiiniin olmasiyla konulmustur.

3. 4. Anjiografik Analiz

Tiim hastalara gelisten sonra 3 giin i¢inde koroner anjiografi yapildi. Left
main koroner arterde % 50 ve daha fazla darligi olanlar yada 1 ve daha fazla
major epikardiyal damarlarda ve onun ana dallarinda % 60 ve daha fazla darligi
olanlar anlamli1 darlik olarak degerlendirildi. Left main koroner arterde en az % 75,
diger major damarlarin proksimal kisimlarinda en az % 90 darlig1 olan hastalar

siddetli damar hastalig1 olarak degerlendirildi.
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3. 5. istatistiki Analiz

Calismamizin ~ verileri  SPSS  programma  yiiklendi.  Verilerin
degerlendirilmesinde ¢ok gozlii diizenlerde Ki-kare testi, Kruskal-Wallis testi,
Man Whitney U testi uygulandi. Veriler tablolarda aritmetik ortalama +/- standart
sapma, birey sayis1 ve yiizdesi seklinde belirtildi. p degeri <0.05 oldugunda

farkliliklar istatistiki olarak anlamli bulundu.
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4. BULGULAR

Toplam olarak ¢caligmaya 110 hasta alinmistir. Hastalarin 84’iinde (% 76.4)
gelis EKG’sinde aVR’de ST segment elevasyonu gozlenmemistir. 26 hastada (%
24.6) gelis EKG’sinde aVR’de ST segment elevasyonu gozlenmistir. 26 hastanin
17’sinde (%65.4), gelisten 4-6 saat sonra c¢ekilen EKG’de aVR’deki ST segment
elevasyonunda rezoliisyon gozlenmemistir. 9 (%35.6) hastada rezoliisyon

izlenmistir.

4. 1. Hastalarin Karakteristikleri

Caligmaya alman bireylerin yas1 minimum 34, maximum 88 olup, yas
degerleri ortalama olarak 64.3+/-11.32 bulundu. 84 hastanin yaslar1 ortalama
olarak 62.70+/-10.87, 9 hastanin yaslar1 ortalama olarak 67.66+/-7.46, 17 hastanin
yaslar1 ortalama olarak 70.58+/-13.04 olarak bulundu. Gruplara ait yas degerleri
karsilastirildiginda aVR’de ST segment elevasyonu olup rezoliisyon olmayan
grupta yas ortalamasi daha yiiksek saptandi. Farklilik istatistiksel olarak anlamli
bulundu (p<0.038).

Hastalarm 81°1 erkek (% 73.6), 29’u kadindi. (% 26.4). Gruplara ait
cinsiyet sayilar1 arasindaki farkhilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi

(p=0.252).

17 hastada (% 15.5) perkiitan koroner girisim, 8 hastada (% 7.2) koroner
arter bypass cerrahisi Oykiisii mevcuttu. Koroner revaskiilarizasyon oykiisii,
aVR’de ST segment elevasyonu olan hastalarda daha sik olmasina ragmen
istatistiksel olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0.147). Ozellikle aVR’de ST
segment elevasyonu olup, rezoliisyon gozlenmeyenlerde koroner arter bypass
cerrahisi Oykiisii daha sik olmasina ragmen farklilik istatistiksel olarak anlamli

bulunmadi (p=0.117).

25 hastada (% 22.7) diabetes mellitus (DM), 65 hastada (% 59)
hipertansiyon (HT), 18 hastada (% 16. 3) hiperlipidemi (HL) 6ykiisii mevcuttu.
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Bu hastaliklar, aVR’de ST segment elevasyonu olanlarda daha sik olmasina
ragmen istatistiksel olarak farklilik anlamli bulunmadi (DM p:0.996, HT p:0.071,
HL p:0.863).

55 hasta (% 50) aspirin, 37 hasta (% 33. 6) beta blokor, 56 hasta (% 50. 9)
ACE inhibitorii, 18 hasta (% 16. 3) statin, 9 hasta (% 8. 1) nitrat kullanmaktaydi.
Ila¢ kullanimi aVR’de ST segment elevasyonu olanlarda 6zellikle rezoliisyon
gozlenenlerde daha sikti. Farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi. (aspirin
p:0.919, beta blokor p:0.231, ACE inhibitorii p:0.224, statin p:0.073, nitrat p:0.
272).

Hastanede tiim hastalara aspirin ve heparin verildi. 69 hastaya (% 62. 7)
nitrat verildi. 3 hastaya (% 2.7) ACE inhibitorii, 4 hastaya (%3.6) beta blokor, 1
hastaya (% 0.9) statin verilmedi. Hastanede verilen ilaglar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak farklilik anlamli bulunmadi(Nitrat p:0.136, ACE inhibitorii p:0.
235, Beta blokor p:0.526, Statin p:0.855).

Hastalari 35’inde (% 31. 8) troponin pozitif, 75’inde (% 68. 2) troponin
negatifti. Troponin pozitifligi aVR’de ST segment elevasyonu olanlarda 6zellikle
de rezoliisyon olmayanlarda daha sik olmasina ragmen farklilik istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p=0.578).

aVR’de ST segment elevasyonu olmayan 84 hastanin ortalama olarak
sistolik kan basinci 128+/-18. 7 mmhg, diastolik kan basinci 78. 86+/-13. 08
mmhg, nabiz sayis1 72. 36+/-10. 08 ;aVR’de ST elevasyonu olup, rezoliisyon olan
9 hastanin ortalama olarak sistolik kan basinc1 127. 78+/-18. 55 mmhg, diastolik
kan basinci1 78.88+/-13.64 mmhg, nabiz sayis1 75.77+/-12.48;rezoliisyon olmayan
17 hastanin ortalama olarak sistolik kan basmci 130. 59+/-19. 83 mmhg, diastolik
kan basincit 80.58+/-15.60 mmhg, nabiz sayis1 76.64+/-10.61 mmhg olarak
bulundu. Sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, nabiz sayist arasinda farklilik
istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Sistolik kan basinci p:0. 571, Diastolik kan

basinci p:0.888, Nabiz sayis1 p:0.258).
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Koroner anjiografi sonrasi 53 hastaya (% 48) PKG, 33 hastaya (% 30)
koroner arter bypass cerrahisi yapildi. PKG agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0.235). aVR’de ST segment elevasyonu
olup, rezoliisyon gdzlenmeyenlerde bypass tedavisinin daha sik oldugu saptandi.
Farklilik istatistiki olarak anlamli bulundu. (p=0.001) Tablo 4. 1°de bazal

karakteristikler gosterilmistir.



Tablo 4. 1. Hastalarin bazal karakteristiklerinin karsilastiriimasi
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aVR ST aVR ST aVR ST
} segment segment segment
Ozellikler Elevasyonu elevasyonu elevasyonu Sonug¢

) (H (H

N: 84 Rezoliisyon Rezoliisyon (-)

(+) N:9 N:17

Yas (Yil) 62. 70+/-10. 87 | 67. 66+/-7. 46 | 70. 58+/-13. 04 p=0. 038
Erkek (N:81) 65 (% 77.4) 6 (% 66.7) 10 (% 58.8) p=0. 252
Klinik oykii
Onceki PKG 11 (% 13.1) 3 (% 33.3) 3 (% 17.6) p=0. 289
Onceki bypass 4(%4.8) 1 (%11.1) 3 (% 17.6) p=0. 117
Diabetes mellitus | 19 (% 22. 6) 2(%22.2) 4 (% 23.5) p=0. 996
Hipertansiyon 45 (%53. 6) 8 (% 88.9) 12 (% 70. 6) p=0. 071
Hiperlipidemi 13 (% 15.5) 2(%22.2) 3(%17.6) p=0. 863
Tlac oykiisii
Aspirin 42 (% 50) 5 (% 55.6) 8(%47.1) p=0. 919
Beta blokor 25 (% 29.8) 5 (% 55.6) 7 (% 41.2) p=0. 231
Ace inhibitorii 40 (% 47. 6) 7 (% 77.8) 9 (% 52.9) p=0. 224
Statin 10 (% 11.9) 3(%33.3) 5% 29.4) p=0. 073
Nitrat 6(%7.1) 2(%22.2) 1(%5.9) p=0. 272
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Hastanede verilen
ilaclar

Hastane aspirin 84 (% 100) 9 (% 100) 17 (% 100) -
Hastane heparin | 84 (% 100) 9 (% 100) 17 (% 100) -
Hastane ace 82 (% 97. 6) 8 (% 88.9) 17 (% 100) p=0. 235
inhibit.

Hastane beta 80 (% 95.2) 9 (% 100) 17 (% 100) p=0. 526
blokor

Hastane statin 83 (% 98. 8) 9 (% 100) 9 (% 100) p=0. 855
Hastane nitrat 56 (% 66.7) 3(%33.3) 10 (% 58.8) p=0. 136
Troponin 26 (% 31) 2(%22.2) 7 (% 41.2) p=0. 578
pozitifligi

Sistolik kan 128. 8+/-18.5 | 127.7+/-18.5 | 130. 5+/-19. 8 p=0. 571
basinci (mmHg)

Diastolik kan 78. 8+/-13. 0 78.8+/-13. 6 | 80. 5+/-15. 6 p=0. 888
basinci (mmHg)

Nabiz sayisi 72.36+/-10. 08 | 75. 7+/-12. 48 | 76. 64+/-10. 61

(vuru/dk) p=0. 258
Hastanede

yapilan tedavi

Pkg 43 (% 51.2) 5 (% 55.6) 5(%29.4) p=0. 235
Bypass 18 (% 33. 3) 3(%21.4) 12 (% 70. 6) p=0. 001

PKG: Perkutan koroner girisim p<0. 05 anlamli

4. 2. EKG Bulgulan

aVR’de ST segment elevasyonu olmayan grupta 15 hastada (% 17.9),

aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon olan grupta 8 hastada (%88.9),

rezoliisyon olmayan grupta 12 hastada (% 70.6) gelis EKG’lerinde ST segment

depresyonu mevcuttu. aVR’de ST segment elevasyonu olanlarda gelis EKG’sinde

ST segment depresyonu olma siklig1 daha fazlaydi. Farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulundu. (p=0. 001). Tablo 4. 2’de gelis EKG’sinde ST segment

depresyonu siklig1 karsilagtirilmistir:
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Tablo 4. 2. Gelis EKG’sinde ST segment depresyon sikliginin

karsilastiriimasi
aVR’de ST aVR’de ST aVR’de ST
segment segment segment Sonu¢
elevasyonu (-) elevasyonu (+) | elevasyonu
N:84 Rezoliisyon (+) )
N:9 Rezoliisyon
-
N:17
Gelis ST 15 (%17.9) 8 (%88.9) 12 (%70. 6) | p=0. 001
depresyonu

p<0. 05 anlaml

4. 3. Anjiografik Bulgular

aVR’de ST segment elevasyonu olmayan grupta 43 hastada (% 51.2),

aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon olan grupta 2 hastada (% 22.2),

rezoliisyon goézlenmeyen grupta 1 hastada (% 5.9)1 damar tutulumu saptandi.

aVR’de ST segment elevasyonu olmayanlarda 1 damar tutulumu daha sik saptandi.

Farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0. 001).

aVR’de ST segment elevasyonu olmayan grupta 19 hastada (% 22.6),

aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon olan grupta 4 hastada (% 44.4),

rezoliisyon gozlenmeyen grupta 5 hastada (% 29.4) 2 damar tutulumu saptandi.

Gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.332).

aVR’de ST segment elevasyonu olmayan grupta 21 hastada (% 25),

aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon olan grupta 3 hastada (% 33.3),

rezoliisyon gozlenmeyen grupta 11 hastada (% 64.7) 3 damar tutulumu saptandi.

aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon gozlenmeyen grupta 3 damar
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tutulumu daha sik saptandi. Farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.

006). Tablo 4. 3. 1’de tutulan damar sayis1 siklig1 gosterilmistir.

Tablo 4. 3. 1. Tutulan damar sayisi sikhiginin karsilastirilmasi:

aVR ST aVR ST aVR ST

Tutulan segment segment segment Sonu¢
damar elevasyonu(-) | elevasyonu(+) | elevasyonu(+)

sayisi N: 84 Rezoliisyon (+) | Rezoliisyon (-)

N:9 N: 17

1 damar 43 (%51. 2) 2 (%22.2) 1 (%5.9) p=0. 001
2 damar 19 (9%22. 6) 4 (%44. 4) 5(%29. 4) p=0. 332
3 damar 21 (%25) 3 (%33.3) 11 (%64. 7) p=0. 006

P<0. 05 anlamh

12 hastada(% 10.9) siddetli damar hastalig1 saptandi. Siddetli damar
hastalig1, koroner anjio’da left main koroner arterde en az % 75, diger major
damarlarin proksimal lezyonlarinda en az % 90 darlik olarak alindi. aVR’de ST
segment elevasyonu olan hastalarda ozellikle rezoliisyon gdzlenmeyenlerde
siddetli damar hastaligi oram1 daha sik saptandi. Farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0.002). Tablo 4. 3. 2’de siddetli damar hastaliginin

karsilagtirilmasi gosterilmistir.
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Tablo 4. 3. 2. Siddetli damar hastaliginin karsilastirilmasi:

aVR ST aVR ST aVR ST

segment segment segment Sonu¢

elevasyonu(-) | elevasyonu(+) | elevasyonu(+)

N: 84 Rezoliisyon (+) | Rezoliisyon (-)

N:9 N: 17

Siddetli 5% 6.0) 1 (%11.1) 6 (% 35.3) p=0. 002
damar
hastahg

P<0. 05 anlamh

4. 4. Hastane I¢i Sonuclar

aVR’de ST segment elevasyonu olmayanlarda 1 hastada 6lim (% 1.2),

aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon olanlarda 1 hastada 6lim (% 1.

2), rezoliisyon olmayanlarda 3 hastada 6liim (% 17. 6), 2 hastada reinfarkt (% 11.

8) gorildii. Acil PKG sadece rezoliisyon gézlenmeyen grupta 2 hastaya (% 11.8)

yapildi. Hastalarin higbirine acil koroner arter bypass cerrahisi yapilmadi. Oliim,

reinfarkt ve acil revaskiilarizasyon oran1 aVR’de ST segment elevasyonu olup,

rezoliisyon olmayan grupta daha sikti. Farklilik istatistiki olarak anlamli bulundu.

(Oliim p=0.007, reinfarkt p=0.004, acil revaskiilarizasyon p=0.002). Tablo 4. 5’de

hastane i¢i1 sonuglar gosterilmistir.




Tablo 4. 4. Hastane ici sonuclarin karsilastirilmasi:
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aVR ST aVR ST aVR ST
Hast . . segment segment segment
astane 1el elevasyonu(-) | elevasyonu(+) | elevasyonu(+) Sonug
sonuclar
N: 84 Rezoliisyon Rezoliisyon (-)
*) N: 17
N:9
Oliim 1(% 1. 2) 1 (%11.1) 3 (% 17.6) p=0. 007
Reinfarkt - - 2% 11.8) p=0. 004
Oliim+reinfarkt | 1 (% 1. 2) 1 (%11.1) 5(% 29. 4) p=0. 001
Acil PKG - - 1 (% 6) p=0. 002
Acil bypass - - - -
Acil - - 1 (% 6) p=0. 002
PKG+bypass

PKG: Perkutan koroner girisim  p<0. 05:Anlaml1
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5. TARTISMA
Klinik kardiyolojide aVR derivasyonunun kullanildig1 yerler sunlardir (20).
1-)Akut koroner sendromlar;

Left main koroner arter obstrilkksiyonu, LAD obstriiksiyonuna bagli
anterior duvar infarktiisli, 3 damar hastalig1

2-)Akut pulmoner emboli

3-)Aritmiler;

P dalgasinin konfigiirasyonu ve varliginin tanmimlanmasi, ventrikiiler
tasikardide AV dissosiyasyon, AV nodal tasikardi tanisi

4-)Perikardit

Akut koroner sendromlar STE AKS ve NSTE AKS olarak smiflandirilir.
aVR’de ST segment elevasyonunun bu iki durumda altta yatan mekanizmalari
farklhidir. ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisinde aVR’de ST segment
elevasyonu, dominant bazal septumda transmural iskemiyi yansitir. Bu duruma
siklikla left main ve ilk septal dali tutan LAD okliizyonu neden olur. Bu da, ST

vektoriiniin siiperior oryantasyonuyla sonucglanir (96, 97).

NSTE AKS’li hastalarda aVR’de ST segment elevasyonu, global
subendokardiyal iskemiyi yansitir. aVR derivasyonu, sol ventrikiiler kaviteden sag
kalbe dogru bakar. Sirkiimferensiyal iskemi siklikla left main ve 3 damar koroner
arter hastaligiyla iligkilidir. Bu duruma sol ventrikiiler end diastolik basingta ani
dramatik artis ve subendokardiyal yogun siddetli iskemi eslik eder. ST vektorii

sag kalbe yonlenir ve aVR’de ST segment elevasyonuyla sonuglanir (11).

Onceki calismalarda aVR'deki ST segment elevasyonunun daha siddetli
KAH ile iligkili oldugu gosterilmistir (113, 114). Left main yada 3 damar hastalig1
olanlarda yogun subendokardiyal iskemi olur, ST segment vektorii saga dogru
olur, bu da aVR'de ST segment elevasyonuyla sonuclanir. Bu bulgu, aVR'deki ST
segmentelevasyonunun diger derivasyonlardaki ST segment depresyonundan daha

yogun ve siddetli miyokardiyal iskeminin en 1iyi belirteci olabilecegini
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desteklemektedir (115). aVR'de ST segment elevasyonu olan hastalar daha koti
sonuglara sahiptir, ¢ilinkii daha siddetli KAH vardir (23).

Daha Once yapilan calismalarda NSTE AKS’li hastalarda aVR’de ST
segment elevasyonunun left main ve 3 damar koroner arter hastalifiyla iliskili
oldugu gosterilmistir (22,23). Kosuge ve arkadaglarinin yaptigi calismada aVR’de
ST segment elevasyon sikhigi % 23.6 olarak bulunmustur (106). Onceki
calismalarda aVR’de ST segment elevasyon siklig1 % 7-33 olarak bulunmustur

(22, 23). Bizim ¢aligmamizda % 23 olarak bulunmustur.

ST degisiklikleri, iskemi esnasinda en Onemli degisiklik olarak
diistiniilmektedir. Transmural iskemisi olan hastalarda ST elevasyonu, iskemi olan
bolgeyi yansitan derivasyonlardadir. Dolayisiyla iskemi ataklari boyunca ST
elevasyonu olan derivasyonlarda iskemiyle iligkili arter tahmin edilebilir.
Transmural iskemi olmayan cogu hastada ST depresyonu, iskemiyle iligkili
arterden bagimsiz olarak V4-Vé6'da olmaktadir. Dolayisiyla bu derivasyonlara

bakarak iskemiyle iligkili arteri saptamak zordur (88, 89).

Gelisteki akut EKG degisiklikleri daha yiiksek kardiyak olay riskiyle
iligkilidir. ST segment depresyonu bu hastalarda kotli sonuglarm en giicli
belirtecidir. Minimal ST segment depresyonu varligi (0.05 mV) kétii sonuclarla
iligkilidir. Derecesi ve yayilimi da KAH'in sonuglar1 ve siddetiyle koreledir. ST
segment depresyonu iceren derivasyonlarin artisiyla ve kiimiilatif ST segment
depresyonunun artistyla mortalite artmaktadir (5, 9, 11-14). Cesitli calismalarda
gelis EKG'sinde >= 0. 5 mm ST depresyonunun gii¢lii bir prognostik degere sahip
oldugu gosterilmistir (5, 12).

Stabil KAH olan 12030 hastanin alindigi 60 c¢aligmada ST segment
depresyonunun miktartyla kritik KAH arasinda giiglii iliski gosterilmistir (91).
Daha yiiksek ST segment depresyonu olanlarda mortalite artisi, daha siddetli
KAH olmasiyla aciklanmistir (13, 14). Bu ylizden kantitatif EKG, prognozda
onemli bilgiler saglar.Kaul ve arkadaslar1 da semptom baslangicindan 6 saat
sonraki ST segment depresyonunda, ilk 6 saatteki ST segment depresyonuna gore

6 aylik 6liim ve MI riskinin daha yiiksek oldugunu gdstermislerdir (14).
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Gelisten 6 saat sonra devam eden ST segment depresyonu da yogun
tedaviye ragmen daha yiliksek 30 giinliik kardiyak olay riskiyle iliskili
bulunmustur. Bu hastalarda kompleks sorumlu lezyonlar, ¢cok damar hastaligi,
visibl trombiis, siddetli stenoz siklig1 daha yiiksektir. Derin oldugu kadar uzamis

ST segment depresyonu da daha siddetli KAH icin belirte¢ olabilir (92).

Cogu onceki c¢alismalarda gelis EKG'sinde aVR disindaki diger
derivasyonlardaki ST segment deviyasyonuna odaklanilmistir. aVR lead't ithmal

edilmistir (5, 9, 11-14).

Cesitli caligmalarda bu derivasyonun kullanigh olabilecegi bulunmustur
(20-23). Gorgels ve arkadaslar1 istirahat anjinasi olan hastalarda ST segment
depresyonuna eslik eden aVR'deki ST segment elevasyonunun left main, 3 damar
hastaligiyla yiiksek iliskili olacagmi belirtmislerdir (20). Barrabes ve arkadaglar1
da aVR'deki ST segment elevasyonunun hastane i¢i mortalite riskini
ongorebilecegini belirtmislerdir. NSTE MI’li 775 hastay: incelemislerdir. Hastane
ici mortalitesi aVR'de ST segment elevasyonu olmayanlarda (hastalarin % 68",
525 hasta) % 1.3 ; 0.5-1 mm ST elevasyonu olanlarda (hastalarin % 15', 116
hasta) % 8.6 ; 1 mm ve daha fazla ST elevasyonu olanlarda (hastalarin % 17'si,
134 hasta) % 19.4'diir (p<0. 001). Cesitli bazal karakteristikler ayarlandiktan
sonra aVR'de ST segment elevasyonu (adjusted OR 0.5-1 mm 4.24 ; >=1 mm 6.61)
hastane i¢i dliimle bagimsiz iliskilidir. Ilk kez NSTE MI gegiren hastalarda 6liim
riskini dngdrmede, aVR'deki ST segment elevasyonunun diger derivasyonlardaki
ST segment depresyonundan iistiin oldugunu gostermislerdir. Ayni1 zamanda
aVR’de ST segment elevasyonu, left main ve 3 damar koroner arter hastaligiyla
iligkili bulunmustur. aVR'de ST segment elevasyonunun hastane i¢i 6liim, kalp
yetmezligi ve rekiirren iskemiyle daha yiiksek oranda iliskili oldugunu
gostermislerdir. Calismalarinda hastalarin infarkttan sonra sadece %56'sna

koroner anjiografi uygulanmistir (21).

Yiiksek riskli hastalarin erken tanimlanmasi optimal tedavi se¢imi i¢in
onemli bir faktordiir. Clinkii kombine antiplatelet tedavi, sonuclar1 iyilestirir.

Fakat acil operasyona gidecek hastalarda da perioperatif kanama riskini artirabilir.
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Bu hastalarin erken, kesin ve non invaziv tamimlanmas: onemli tedavi imkani

sunar (104, 105).

Bazi tek merkezli ve bir tane, ¢ok merkezli calismada aVR'deki ST
segment elevasyonunun , ST segment depresyonundan daha yiiksek prognostik

degere sahip oldugu gosterilmistir (21-23).

Yan ve arkadaslarmma goére aVR'deki ST segment elevasyonu 6 aylik ve
hastane i¢i mortaliteyle daha yiiksek iliskilidir fakat GRACE risk modelinden
daha 1yi prognostik bilgi saglamaz (10). Bu tutarsizlik aVR ST segment elevasyon
prevalansinin  Yan'in ¢alismasinda Onceki ¢alismalardan (%27-33) daha az
olmasindan (% 7. 3) kaynaklanabilir (20-22). 3857 hastanin rol aldig1 cok
merkezli bir ¢alismada da aVR’deki ST elevasyonunun (>=1mm, hastalarm %11.
5'1) 6 aylik mortalitenin giiclii ve bagimsiz bir prediktorii oldugu gosterilmistir

(116).

Engelen ve arkadaslari, akut anterior Mi’de, EKG'nin tikanan LAD
bolgesiyle 1ilgili 6nemli bilgiler verebilecegini gostermiglerdir. aVR'de ST
segment elevasyonunun proksimal LAD okliizyonunu giiclii olarak gosterdigini

belirtmiglerdir (97).

Yamaji ve arkadaslar1 da aVR>V1 ST segment elevasyonunun akut left
main okliizyonunu gosterdigini gézlemislerdir (%81 sensitivite, %80 spesifite)

(96).

Gaitonde ve arkadaslari, MI'li hastalarda aVR>V1 ST elevasyonu olanlarin
erken anjio'yoya alindigmmi , klopidogrel verilmedigini, bypass ameliyatia

verildigini, 1y1 klinik sonug¢larla iliskili oldugunu gostermislerdir (114).

Kotoku ve arkadaglar1 da LAD uzunluguyla, aVR'deki ST segment diizeyi
arasinda iliski rapor etmislerdir. Proksimal LAD okliizyonu, aVR’de ST segment
elevasyonuyla iliskili iken, uzun LAD okliizyonu siklikla aVR’de ST segment
depresyonuyla iliskilidir. Ayn1 zamanda anterior Mi'de, aVR ‘de belirgin Q
dalgalarinin daha siddetli bolgesel duvar anormallikleriyle iligkili oldugunu ortaya

koymuglardir (117) Left main koroner arter okliizyonunun taninmasi, hayat
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kurtaric1 tedavi agisindan onemlidir. Tipik EKG bulgusu V4-Vé'da belirgin
yaygin ST segment depresyonu ve aVR'de ST segment elevasyonudur (94)

Kosuge ve arkadaslarmin NSTE AKS’li 367 hastayla yaptig1 ¢alismada
hastalar, aVR’de ST segment elevasyonu olan hastalarda 6zellikle de rezoliisyon
olmayanlarda ¢cok damar hastaligi ve siddetli damar hastali§1 oran1 anlamli olarak
daha yiiksek bulunmustur (p<0.001). Bu calismayla ST segment rezoliisyonu
olmaksizin aVR’de ST segment elevasyonunun, sonlanim noktalar1 i¢in en gii¢lii
prediktdr oldugu ortaya cikarilmistir. aVR’de ST segment elevasyonu olan
hastalarda, ST segment depresyonunun derecesi ve aVR’deki ST segment
elevasyonunun biiyiikliigii anlamli olarak daha fazla bulunmustur(p<0.001).
Bizim ¢alismamizda ST segment depresyonu derecesi ve aVR’deki ST segment

elevasyon biiyiikliigli degerlendirilmemistir (106).

Erken invaziv tedavi, yliksek riskli NSTE AKS’lerde giderek daha yaygin
kabul gérmesine karsin, left main ve 3 damar koroner arter hastaligmnin hizl

tanimlanmasi hala klinik olarak yetersizdir (8).

Mathew ve arkadaslari, unstabil anjinali 795 hastada anjiografik olarak
KAH'm yayginhigiyla korele klinik risk smiflandirmasi rapor etmislerdir. Bu
calisma diger klinik karakteristiklerin ayarlandigi modelde ST segment
depresyonu ve aVR'de >1 mm'lik ST segment elevasyonunun left main ve 3
damar koroner arter hastaliginin bagimsiz prediktorii oldugunu gosteren bir ilktir.
Bu yilizden diger derivasyonlardaki ST segment depresyonuna ek olarak
aVR'de >1 mm'lik ST segment elevasyonu NSTE AKS’li hastalarda siddetli
KAH" tanimlamada basit bir marker olabilir. aVR'de 1 mm'den fazla ST segment
elevasyonu left main ve 3 damar koroner arter hastaligi i¢in anlamli bir prediktor
olmasina ragmen, bu bulgu yaygin degildir (%1.5). Dolayisiyla klinik kullanim1

sinirhidir ve yapilacak ¢alismalarda daha iyi arastirilmasi gerekmektedir (118).

Yamaji ve arkadaslarinin yaptig1 calismada da ayni insidans saptanmistir.
Daha spesifik olarak aVR ve V1 derivasyonundaki ST segment durumunu
karsilagtrmiglardir. Left main koroner arter obstriiksiyonunda aVR'deki ST

segment elevasyonu daha fazladir. Ayni zamanda bu derivasyonlardaki ST
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segment elevasyon miktariyla mortalite arasinda da iliski bulmuslardir. Left main
obstriikksiyonu  popiilasyonuyla LAD ve RCA  obstrilksiyonunu da
karsilagtrmiglaridir. Left main  grubunda, aVR'de daha sik ST segment
elevasyonu insidansiyla daha fazla ST elevasyonu gozlemislerdir. V1'deki ST
segment elevasyonu, left main grubunda LAD grubundan daha azdir. LAD distal
okliizyonunda aVR'de ST segment elevasyonu degil, az miktarda ST segment
depresyonu izlenmistir. Proksimal LAD obstriiksiyonunda da V1'de siklikla ST
segment elevasyonu olur. Proksimal LAD okliizyonunda spesifik olarak belirgin
ST segment elevasyonu(>2. 5 mm) mevcuttur. aVR>V1 ST segment elevasyonu
left main grubunu LAD grubundan ayirir. aVR ve inferior derivasyonlardaki ST
segment kaymasi da left main grubuyla RCA grubunu ayirir. aVR'deki ST
segment elevasyonuyla, Vl1'deki daha az elevasyon akut left main
obstriiksiyonunu diisiindiiriir ve ST segment elevasyon miktar1 hasta sonuglarini

etkiler. Bu bulgular erken noninvaziv degerlendirmede 6nemli bulgulardir (96).

Rostoff ve arkadaslarinin yaptigi ¢alismada da 150 hastanin 46’sinda left
main koroner arter obstriiksiyonu izlenmistir. Left main tutulumu olan hastalarda

aVR'de ST elevasyonunun 2 kat daha fazla oldugu gézlenmistir (% 69. 6) (119).

Kosuge ve arkadaglarinin yaptig1 calismada da NSTE AKS’li hastalarda
aVR'de 0.5 mm ve daha fazla ST elevasyonunun left main ve 3 damar hastaligi
icin en giliclii prediktér oldugu ve diger lead'lerdeki ST depresyonundan fistiin
oldugugosterilmistir. (Sensitivitesi % 78, Spesifitesi % 86). Bu bulgu ayni

zamanda prognostik 6neme sahiptir (22).

Gilintimiizde troponin, NSTE AKS'li hastalarda kotii sonuclar i¢in giiclii bir
prediktor olarak tanimlanmistir. NSTE-AKS'lu hastalarda yiiksek riskin 1yi
tanimlanmis bir belirtecidir. (56, 120). Troponin artist NSTE AKS'li hastalarda
daha siddetli KAH, daha kompleks ve siddetli lezyonlarla iliskilidir (121, 122).

Kosuge ve arkadaglar1t NSTE AKS’li hastalarda EKG ve biyokimyasal
marker'lar1 analiz etmislerdir. Artmis troponin diizeylerinin ve aVR'de 0.5 mm ve
daha fazla ST segment elevasyonunun, 90 giinliik kétii olaylar i¢in bagimsiz

prediktorler olabilecegi belirtilmistir. Her ikisine sahip olan hastalarin 90 giinliik
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olaylar, left main ve 3 damar hastaligi i¢in en yiliksek oranlara sahip oldugu
belirtilmistir (% 47, % 62). aVR'de ST elevasyonunun ve troponin pozitifliginin
birlikte tek baslarma oldugundan daha fazla kotii sonuglart Ongordiigii
gosterilmistir. aVR'de ST segment elevasyonu olmayan hastalarda left main, 3
damar hastali§1 orani disiiktiir, troponin artis1 artmis kotii olaylarla iliskilidir.
Calismayla, aVR'de ST elevasyonunun 90 giinliik sonug¢lar i¢in en giiclii prediktor

oldugu sonucu ¢ikarimistir (23).

Szymanski ve arkadaslarimin yaptigi ¢calismada aVR'deki ST segment
elevasyonunun kisa donem sonuglar i¢in prognostik bilgiye sahip oldugu
gozlenmistir. 30 gilinliilk mortalite, bu hastalarda daha yiiksektir ve aVR'deki ST
segment elevasyonu artigiyla artmaktadir. aVR'de ST segment elevasyonu olan
hastalar, KAH i¢in daha fazla sayida risk faktoriine sahip olmasma ragmen,
multivaryasyon analizlerinde tiim 30 giinliik mortaliteyi gostermede bagimsiz bir

faktor oldugu gosterilmistir (122).

Calismada aVR'de ST segment elevasyonunun ozellikle TIMI skoruna
gore hafif ve orta riskli hastalar arasinda prognostik degere sahip oldugu
gosterilmistir. Negatif troponin, kalp hizi <110, killip 1, sistolik kan
basinc1 >90mhg olanlarda 30 giinlilk mortalite daha yiiksek bulunmustur. Yiiksek
riskli hastalar i¢cin sadece 2 faktor istatistiki olarak anlamli bulunmustur. Biri
troponin pozitifligi, digeri sistolik kan basmcinin 90 mmhg ve daha diisiik
olmasidir. TIMI risk skoru ve aVR pozitifligi arasinda analog iliski gbzlenmistir.
Diisiik ve orta riskli hastalarda aVR pozitifliginde mortalitede anlamli bir artig

vardrr. Yiiksek risk grubunda farklilik gériilmemistir (122).

Calismamiz retrospektif, tek merkezde uygulanan bir ¢aligmaydi.
Calismaya alman hasta sayist azdi (110 hasta). Hastane 1i¢i sonuglar
degerlendirildi. Bununla birlikte NSTE AKS’li 7800 hastanin alindigit GUSTO IV
calismasinda ST segment depresyonunun 30 giinlilk mortalite i¢in prognostik
etkisi 1 yillik mortaliteye oranla daha fazla bulunmustur. Hi¢bir hastaya acil
koroner arter bypass cerrahisi yapilmadi. aVR derivasyonundaki ST segment

elevasyonuyla, diger derivasyonlardaki ST segment depresyonunun biiytikligii ve
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derecesi, ve bunlarm sonuglarla iliskisi degerlendirilmedi. Oliim ve reinfarkt orani
diisiiktii. Sonu¢ olarak, aVR’de ST segment elevasyonunu rezoliisyonunun
prognostik etkisini tanimlamak i¢in daha fazla hasta sayisinin alindig1 ¢aligsmalara

ihtiya¢ vardur.
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6. SONUCLAR
1. Calismaya alinan bireylerin yast minimum 34, maximum 88 olup, yas
ortalamasi 64+/-11 bulundu. 84 hastanin yaslar1 ortalama olarak 62+/-10 ; 9
hastanin yaslar1 ortalama olarak 67+/-7 ; 17 hastanin yaslar1 ortalama olarak 70+/-
13 olarak bulundu. Gruplara ait yas degerleri karsilastirildiginda aVR’de ST
segment elevasyonu olmayanlarla (62+/-10) , aVR’de ST elevasyonu olup

rezoliisyon olmayanlar (70+/-13) arasindaki yas degerleri istatistiksel olarak

anlamli bulundu (p<0. 038).

2. Hastalarin 81°1 erkek (%73.6), 29’u kadindi. (%26.4). Gruplara ait
cinsiyet sayilar1 arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.

252).

3. 17 hastada (%15.5) PKG, 8 hastada (%7.2) koroner arter bypass
cerrahisi Oykiisii mevcuttu. Koroner revaskiilarizasyon Oykiisii, aVR’de ST
segment elevasyonu olan hastalarda daha sik olmasina ragmen istatistiksel olarak
anlamli farklilik bulunmadi (p=0. 147). Ozellikle aVR’de ST segment elevasyonu
olup, rezoliisyon gdzlenmeyenlerde koroner arter bypass cerrahisi oykiisii daha sik

olmasina ragmen farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0. 117).

4. 25 hastada (% 22.7) diabetes mellitus (DM), 65 hastada (% 59)
hipertansiyon (HT), 18 hastada (% 16. 3) hiperlipidemi (HL) 6ykiisii mevcuttu.
Bu hastaliklar, aVR’de ST segment elevasyonu olanlarda daha sik olmasina
ragmen istatistiksel olarak farklilik anlamli bulunmadi (DM p:0. 996, HT p:0. 071,
HL p:0. 863).

5. 55 hasta (% 50) aspirin, 37 hasta (% 33.6) beta blokor, 56 hasta (% 50. 9)
ACE inhibitori, 18 hasta (% 16.3) statin, 9 hasta (% 8.1) nitrat kullanmaktaydi.
Ila¢ kullanimi aVR’de ST segment elevasyonu olanlarda 6zellikle rezoliisyon

gozlenenlerde daha sikti. Farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (aspirin
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p:0.919, beta blokor p:0.231, ACE inhibitorii p:0.224, statin p:0.073, nitrat p:0.
272).

6. Hastanede tiim hastalara aspirin ve heparin verildi. 69 hastaya (% 62. 7)
nitrat verildi. 3 hastaya (% 2.7) ACE inhibitori, 4 hastaya (% 3.6) beta blokér, 1
hastaya (% 0.9) statin verilmedi. Hastanede verilen ilaclar karsilastirildiginda
istatistiksel olarak farklilik anlamli bulunmadi (Nitrat p:0.136, ACE inhibitorii
p:0.235, Beta blokor p:0.526, Statin p:0.855).

7. Hastalarin 35’inde (% 31. 8) troponin pozitif, 75’inde (% 68. 2) troponin
negatifti. Troponin pozitifligi aVR’de ST segment elevasyonu olanlarda 6zellikle
de rezoliisyon olmayanlarda daha sik olmasina ragmen farklilik istatistiksel olarak

anlamli bulunmadi (p=0.578).

8. aVR’de ST segment elevasyonu olmayan 84 hastanin ortalama olarak
sistolik kan basmci 128+/-18.7 mmhg, diastolik kan basinc1 78. 86+/-13. 08
mmhg, nabiz sayis1 72. 36+/-10. 08 ; aVR’de ST elevasyonu olup, rezoliisyon
olan 9 hastanin ortalama olarak sistolik kan basinct 127.78+/-18.55 mmhg,
diastolik kan basinci 78.88+/-13.64 mmhg, nabiz sayis1 75.77+/-12.48 ;
rezoliisyon olmayan 17 hastanin ortalama olarak sistolik kan basimci 130. 59+/-19.
83 mmhg, diastolik kan basici 80.58+/-15.60 mmhg, nabiz sayis1 76.64+/-10.61
mmhg olarak bulundu. Sistolik kan basinci, diastolik kan basinci, nabiz sayisi
arasinda farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (Sistolik kan basinci p:0.

571, Diastolik kan basinci p:0.888, Nabiz sayis1 p:0.258).

9. Koroner anjiografi sonras1 53 hastaya (% 48) pkg, 33 hastaya (% 30)
koroner arter bypass cerrahisi yapildi. PKG agisindan gruplar arasinda istatistiksel
olarak anlamli farklilik bulunmadi (p=0.235). aVR’de ST segment elevasyonu
olup, rezoliisyon gdzlenmeyenlerde bypass tedavisinin daha sik oldugu saptandi.

Farklilik istatistiki olarak anlamli bulundu (p=0. 001).

10. aVR’de ST segment elevasyonu olmayan grupta 15 hastada (% 17. 9),
aVR’de ST elevasyonu olup, rezoliisyon olan grupta 8 hastada (% 88. 9),
rezoliisyon olmayan grupta 12 hastada (% 70. 6) gelis EKG’lerinde ST
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depresyonu mevcuttu. aVR’de ST segment elevasyonu olanlarda gelis EKG’sinde
ST segment depresyonu olma siklig1 daha fazlaydi. Farkhilik istatistiksel olarak
anlamli bulundu. (p=0. 001).

11. aVR’de ST segment elevasyonu olmayan grupta 43 hastada (% 51.2),
aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon olan grupta 2 hastada (% 22.2),
rezoliisyon gbézlenmeyen grupta 1 hastada (% 5.9) 1 damar tutulumu saptandi.
aVR’de ST segment elevasyonu olmayanlarda 1 damar tutulumu daha sik saptandi.

Farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0. 001).

12. aVR’de ST segment elevasyonu olmayan grupta 19 hastada (% 22.6),
aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon olan grupta 4 hastada (% 44.4),
rezoliisyon gozlenmeyen grupta 5 hastada (% 29.4) 2 damar tutulumu saptandi.

Gruplar arasindaki farklilik istatistiksel olarak anlamli bulunmadi (p=0.332).

13. aVR’de ST segment elevasyonu olmayan grupta 21 hastada (% 25),
aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon olan grupta 3 hastada (% 33.3),
rezoliisyon gozlenmeyen grupta 11 hastada (% 64.7) 3 damar tutulumu saptandi.
aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon gozlenmeyen grupta 3 damar
tutulumu daha sik saptandi. Farklilik istatistiksel olarak anlamli bulundu (p=0.

006).

14. 12 hastada (% 10.9) siddetli damar hastalig1 saptandi. Siddetli damar
hastalig1, koroner anjio’da left main koroner arterde en az % 75, diger major
damarlarin proksimal lezyonlarinda en az % 90 darlik olarak alindi. aVR’de ST
segment elevasyonu olan hastalarda ozellikle rezoliisyon gdzlenmeyenlerde
siddetli damar hastaligi oranm1 daha sik saptandi. Farklilik istatistiksel olarak
anlamli bulundu (p=0. 002).

15. aVR’de ST segment elevasyonu olmayanlarda 1 hastada 6liim (% 1. 2),
aVR’de ST segment elevasyonu olup, rezoliisyon olanlarda 1 hastada 6lim (% 1.
2), rezoliisyon olmayanlarda 3 hastada 6liim (% 17. 6), 2 hastada reinfarkt (% 11.
8) gorildii. Acil PKG sadece rezoliisyon gézlenmeyen grupta 2 hastaya (% 11.8)

yapildi. Hastalarin higbirine acil koroner arter bypass cerrahisi yapilmadi. Oliim,
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reinfarkt ve acil revaskiilarizasyon oran1 aVR’de ST segment elevasyonu olup,
rezoliisyon olmayan grupta daha sikti. Farklilik istatistiki olarak anlamli bulundu

(Oliim p=0. 007, reinfarkt p=0. 004, acil revaskiilarizasyon p=0. 07).
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