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1. ONSOZ

Akut koroner sendromlar (AKS) acil servis basvurulari igerisinde
gerek hayati 0nemi, gerekse bagvuran hasta sayisi ¢oklugu nedeni ile
onemli bir yer tutmaktadir. Geligmis iilkelerde oldugu gibi iilkemizde de
AKS tan1 ve tedavisinde standart bir yaklasim eksikligi bulunmaktadir.
Yeterli yaklasim ancak gelismis acil tip sistemlerinin varligiyla
saglanabilecektir.

Bu c¢alismanin amaci1 AKS tamisinda en sik kullanilan tani
araglarindan biri olan elektrokardiyografinin degerini saptamak ve AKS
tanis1 ile hastaneye yatirilan hastalarda prognozu etkileyebilecek bazi
faktorleri belirlemektir. Dosya tarama ve veri inceleme asamasinda da
gordiik ki, standart olarak uygulanmakta olan yontemler bizlere tahmin
ettigimizden ¢ok daha fazla bilgi sunmaktadir.

Acil servis hizmetinin ayr1 bir uzmanlasma gerektirdiginin kabul
edilmesi ve Acil Tip Anabilim Dallarinin kurulmast ve bu yapmin ortaya
koydugu standart egitim ve hasta bakim kalitesi, tiim diger kritik olan ve
olmayan hastalar gibi, AKS’li hastalarin da gereksinim duydugu acil servis
hizmetini saglayabilecek diizeydedir. Son dort yildir ¢alistigim ve egitim
gormekte oldugum Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim
Dali, kendi dali icerisinde lilkenin 6nde gelen yapilanmalarindan birini
hayata ge¢irmis ve gecirmektedir.

Tez ¢alismamin en basindan sonuna kadar bana destek ve
yardimlarini asla esirgemeyen tez danismanim ve Akdeniz Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali Baskan1 Saym Yrd. Dog¢. Dr. Yildiray
CETE basta olmak lizere, gecmis dort yilimin her bir giiniinde emegi
bulunan, bizlerden tecriibe, bilgi ve yeri geldiginde agabeyliklerini
esirgemeyen saygideger 0gretim iiyelerimiz Dog. Dr. Oktay ERAY, Yrd.
Dog. Dr. Hayri BOZAN ve Yrd. Dog. Dr Cem OKTAY ’a;



Tezimin istatistiklerinin  diizenlenmesi  asamasinda  degerli
yardimlarm esirgemeyen Sayin Dr. Erol GURPINAR’a;

Tez calismamin her asamasinda bana yardimc1 olan sevgili
arkadaslarim Uzm. Dr. Isa KILICASLAN, Uzm. Dr. Erkan GOKSU ve Dr.
Hiiseyin KANALICI basta olmak iizere Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dalinin tiim arastirma gorevlisi ve uzman hekimlerine;

Degerli ve cefakar paramedik arkadaslarima;

Acil Tip Anabilim Dal1 sekreterimiz, giiler yiiziinii bizden asla eksik
etmeyen, sevgili Sermin ERTURK YILMAZ’a;

Ve onlar olmasa uygun ve yeterli bir acil servis ¢aligmasindan asla
bahsedemeyecegimiz sevgili acil servis hemsirelerimize, sorumlu
hemsiremiz Sayin Giilsim ANKUN’un nezdinde sonsuz tesekkiirlerimi
sunuyorum.

Ve elbette, dogdugum giinden, aramizdan ayrildig1 giine ve hatta
inantyorum hayatimin kalan kisminda da devam edecek sekilde ilgisi ve
sevgisini asla eksik etmeyen babama, sevgi dolu annem ve kardesime saygi
ve sevgilerimle tesekkiirii bor¢ bilirim.

Biricik esim Dilek ve essiz kizim Duygu Ecem... Tipki gecmis
hayatim gibi, kalan hayatim da sizlere adanmistir. Diiniim, bugiinim ve

yariim i¢in siikran doluyum...



2. GIRIS ve AMAC

Gogiis agrist acil servis bagvurularinin en sik nedenlerinden birisidir.
Gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda acil servis hekimi AKS’ler basta olmak
tizere hayati tehdit eden nedenleri Oncelikli olarak g6z Oniinde
bulundurmalidir. AKS hizli tam1 ve tedavi gerektiren, uygun sekilde ve
zamaninda tedavi edilmedigi takdirde erken ve ge¢ donemde olumsuz
sonuclara yol acan bir hastalik grubudur. AKS tanisinda odaklanmis hikaye
ve dikkatli yapilan fizik muayene héla elimizdeki en 6nemli tani aracidir.
Bununla birlikte elektrokardiyogram (EKG) hem AKS tanisinda hem de
AKS’lerin siniflandirilmasinda  6nemli bir role sahip ucuz, kolay
ulagilabilen ve invaziv olmayan bir tan1 araci olarak 6ne ¢ikmaktadir (1).

ST boluimi yiikseklikli miyokard enfarktiisii (STYME) tanist tipik
agri hikayesi, kalp enzim degerlerinin yiikselmesi ve tipik EKG
degisiklikleriyle konulur. ST bolimi yiiksekligi olmayan miyokard
enfarktlisii (STYOME) tanisindaysa EKG degisiklikleri tanisal anlamda
STYME’de oldugu kadar yardime1 degildir.

Amerikan Kalp Cemiyeti (American Heart Association, AHA)
tarafindan olusturulan fleri Kardiyak Yasam Destegi kilavuzunda
(Advanced Cardiac Life Support, ACLS) acil servise koroner iskemi
diisiindiiren gogilis agrist ile bagvuran hastalara i¢in bir akis semasi
sunulmustur. Buna gore ilk on dakika igerisinde EKG c¢ekilmesi ve ilgili
hekim tarafindan yorumlanmasi, hayati bulgularin 6l¢itilmesi ve damar yolu
acilmasini takiben ve Oncelikli olarak gergeklestirilmesi gereken girigimdir.
Diger yandan EKG sadece erken donemde tan1 koymanin 6tesinde, yeterli
ve dogru degerlendirildiginde akut miyokard enfarktiisiit (AME) geg¢irmekte
olan hastanin trombolitik tedavi veya perkiitan transluminal koroner
anjiyoplasti (PTCA) ile damar agic1 girisim gereksinimini belirleyen tek

degerlendirme yontemidir (2).



Yapilan calismanin birincil amaci STYME tanis1 konan hasta
grubunda milimetre cinsinden ST bolimii yiiksekligi miktari, kag
derivasyonda ST boliimii yiiksekliginin oldugu, resiprokal degisiklik varlig
ve normal siniis ritmi dist kalp ritimlerinin olup olmadig1 gibi baz1 EKG
degisikliklerinin AME sonrasi ilk 3 aylik donemde sag kalim ile iligkisini
saptamaktir.

Ikincil amaglarimiz ise AKS tanis1 konan hasta grubunda tutulan
koroner arter, sonug tanisi, kardiyak enzim degerlerindeki degisiklikler,
demografik degiskenler, Killip simiflamas1 ve acil servise bagvuru zamani
ile agr1 baslangic zamani arasindaki fark gibi degiskenlerin siniflamasini
yapmak ve bu degiskenlerin sag kalim ile iliskili olup olmadigini

belirlemektir.



3. GENEL BiLGILER

3.1. Kalp Anatomisi

Kalp gogiis boslugu icerisinde, orta mediastende, perikard ile sarili
bir sekilde akcigerler arasinda yer alir. Sternum arkasinda, oblik duruslu,
tepesi asagida, tabani yukarida bir koni seklindedir. Ekseni yukaridan
asagiya, arkadan 6ne ve sagdan sola dogru olup, bu eksen ¢evresinde 6ne ve
sola dogru donmiistiir. Bunun sonucunda sag ventrikiiliin biiyiik kism1 6nde,

sol ventrikiil ise arkada yer almustir.

3.1.1. Koroner Arter Anatomisi

Koroner arterler miyokardin metabolik ihtiyaclarini karsilayan
damarlardir ve aorta baslangicindan iki ana dal halinde ¢ikarlar.

Arteria coronaria dextra (sag koroner arter, RCA) sag aort kapaginin
tizerinden ¢ikar ve sulcus coronarius icerisinde ilerleyerek sag atrium arka
duvarim1 ve sag ventrikiil 6n ve arka yiizlerini besleyen dallar verir. Arteria
coronaria sinistra (sol ana koroner arter, LMCA) ile anastomoz yapmadan
once de posterior interventrikiiler septal dalin1 verir. RCA baslangicindan
hemen sonra atriumlari, sinoatrial ve atriyoventrikiiler diiglimleri besleyen
bir dal verir (ramus nodi sinoatrialis).

LMCA bulbus aorta baslangicinda siniis aortadan sol aort kapaginin
lizerinden ¢ikar, sol atrium ve sol ventrikiilii besler. iki ana dala ayrilr.
LMCA’nin devami gibi 6ne uzanan ramus interventrikiilaris anterior (LAD)
her iki ventrikiilii ve interventrikiiler septumun 6n tigte ikisini besler, apex'e
kadar uzanip burada RCA ile anastomoz yapar. Kalbin arka yiiziine kivrilan
dali (ramus circumflexus, Cx) ise sol ventrikiil ve sol atriumun arka
duvarlarini besler ve burada RCA ile anastomoz yapar.

Ozetle RCA sag ventrikiiliin neredeyse tamamini, sol ventrikiiliin
diafragmatik yiiziinii, septumun arka tigte birini, sag atriumu, sol atriumun

bir kismini ve ileti sisteminin His demetine kadar olan kismini besler. Buna



karsin LMCA dallar1 ile sol ventrikiiliin ¢ok biiyiik bir kismini, sag
ventrikiilde dar bir alani, septumun 6n iigte ikisini ve sol atriumun biiyiik

kismin1 beslemektedir (3).

3.1.2. Kardiyak iletim Sisteminin Anatomisi

Kalp; kitlesinin %90’ 1ndan fazlasini olusturan ve kontraksiyon yapan
kas lifleri ile belli araliklarla uyar1 (impuls) meydana getiren 6zellesmis
iletim sistemi hiicrelerinden olugmaktadir.

Normalde, uyarilar sinoatrial (SA) noddan dogmakta, atriumlara
yayilmakta ve atrioventrikiiler (AV) noda ulagsmaktadir. Belirli bir gecikme
ile atrioventrikiiler noddan gecen wuyar1 His-Purkinje sistemi ile

ventrikiillere yayilarak kas liflerini aktive etmektedir.

3.1.2.1. Sinoatrial Nod

SA nod, (SA diigiim, Keith-Flack diiglimii) siniis venosus’un bir
kalintisidir. Postnatal donemde ise vena cava superior ile sag atriumun
birlesim yeri olan sulcus terminaliste yerlesmistir. SA nodun ortasindan bir
arter gecer (santral arter). Bu arter %60 RCA, %40 Cx arterden ¢ikar. SA
nod i¢inde sonlanan ¢ok sayidaki parasempatik ve sempatik sinir uglarinin,

nod aktivitesi iizerindeki etkileri birbirinin aksi yoniindedir.

3.1.2.2. internodal Yollar

James, insan kalbinde SA nod ile AV nod arasinda {i¢ internodal
yolun bulundugunu ortaya koymustur (Siileymanlar’dan, (4)) :

—On internodal yol,

—Orta internodal yol (Wenckebach demeti),

—Arka internodal yol (Thorel demeti)



SA noddan ¢ikan uyar1 6nce sag atriumu, bundan kisa bir siire sonra
interatrial septum ve sol atriumu aktive eder. Uyarmin atriumdaki ileti hizi
800—1000 mm/sn’dir. Atriumlarin aktivasyonu (depolarizasyonu) i¢in gecen
zaman 0,07-0,10 sn olup EKG’deki P dalgasini olusturur. Atrial
repolarizasyon ise QRS dalgasi icinde kaldigindan EKG’de tespit edilemez.

3.1.2.3. Atrioventrikiiler Nod

AV nod (AV diigiim, Aschoff-Tawara diiglimii) interatrial septumun
sag yiiziinde, endokardiyumun hemen altinda, koroner siniis ostiumunun
oniinde ve trikuspid kapagin septal kuspisinin hemen iizerinde
bulunmaktadir. AV nodu besleyen nodal arter %90 RCA’ dan, %10 Cx
arterden kaynaklanmaktadir. SA nod gibi AV nod da zengin otonomik
uyarimlara sahiptir ve parasempatik uyarim daha belirgindir.

AV nod uyarinin ventrikiillere gecisini biraz geciktirerek atrium
sistoliiniin ventrikiil dolusuna katkisi icin gerekli zamani saglamaktadir.
Diger taraftan belirli bir hizin iizerindeki atrial uyarilar1 bloke ederek,
ventrikiil dolus zamaninin daha fazla kisalmasini 6nlemektedir.

AV noddaki iletim zamani, EKG’deki PR intervalini belirleyen en

onemli faktordiir. PR intervali normalde 0.12—-0.20 saniyedir.

3.1.2.4. His-Purkinje Sistemi

AV nod i¢indeki lifler nodun 6n ve alt kenarinda toplanarak paralel
duruma gecerler. Kablo seklindeki bu yapiya His demeti (AV demet) denir.
AV noddan c¢ikan His demeti santral fibroz cismi delerek membranéz
interventrikiiler septumun arka kenar1 boyunca asagiya dogru ilerler.
Muskiiler interventrikiiler septumun tepesine ulastiktan sonra iki dala ayrilir
(sag ve sol iletim dallar).

His demetinden ayrilan sag dal, kordon seklinde bir yapida olup

interventrikiiler septumun sag tarafinda, endokardiyumun hemen altindan



asagiya dogru ilerler. Daha sonra anterior, septal ve posterior alt dallara
ayrilarak sag ventrikiil myokardiyumuna ulasir.

His demetinden ayrilan sol dal, sag dal gibi kordon seklinde
ilerlemez; interventrikiiler septumun sol tarafinda, endokardiyumun altinda
seyreden cok sayida fasikiillerden olusur. Bu fasikiiller iki grup altinda
toplanabilir; anterior (veya anterosuperior) ve posterior (veya
posteroinferior) fasikiiller.

Septum icindeki sag ve sol dallara ait fasikiiller serbest ventrikiil
duvarma varinca subendokardiyumda yaygin bir ag olusturarak sonlanirlar
(Purkinje sistemi). Purkinje lifleri ventrikiil myokardiyumu i¢ine de girerek
endokarddan epikarda dogru ilerlerler.

Purkinje liflerinin yapisal 6zellikleri elektriksel akimlara karsi olan
direnci azaltmakta ve iletimi kolaylastirmaktadir. Purkinje liflerinde uyar
iletim hiz1 3000-5000 mm/sn’dir.

EKG’de kaydedilen ventrikiiler aktivasyon EKG seridinde QRS
kompleksine neden olur. QRS intervali de intraventrikiiler iletim zamanini
gosterir. Normalde 0,06-0,10 sn’dir. Ventrikiiler repolarizasyon ise
EKG’de T dalgasina yol acar. ST boliimii, repolarizasyonun basladigi fakat
ventrikiillerin henliz depolarize halini korudugu bir siireyi temsil eder.
Kalbin elektriksel sistoliinii ifade eden QT intervali, ventrikiiler
depolarizasyon ve repolarizasyon i¢in gecen siireyi tanimlar. T dalgasinin
sonu ile QRS kompleksinin baglangici arasindaki interval ventrikiillerin

elektriksel diyastoliinii gosterir (4).

3.2. Kardiyak Elektrofizyoloji

Tek bir veya kiiciik bir grup miyokard hiicresinin elektriksel
aktivasyonu viicut yiizeyinde kaydedilebilir miktarda voltaj {iretemez.
Klinik elektrokardiyografi biiylik gruplar halindeki atrial ve ventrikiiler
hiicrelerin aktivasyonu ile miimkiin olur. Bu hiicrelerin toplam sayilari

elektriksel aktivitelerini viicut ylizeyinde kayit etmeye yetecek miktardadir.



Miyokard hiicreleri genellikle elektriksel uyaranin (impuls) spontan
olarak olusturulmas1 ve iletilmesi konusunda yetersiz kalirlar. Bu
fonksiyonlar i¢in kalbin stratejik noktalarina yerlestirilmis olan 06zel
kardiyak “pacemaker” ve iletim sistemi hiicrelerine bagimhdirlar. Bu
hiicreler diigtimler, 1if demetleri, lif demetlerinden olusan dallar ve kollarin
bir iletisim ag1 olan fasikiiller halinde diizenlenmislerdir. Bu yapilari
olusturan hiicreler kasilma yeteneginden yoksundur, ancak spontan
elektriksel uyarilar tretebilirler (pacemaker gibi gorev yaparlar) ve kalp
boyunca elektriksel iletim hizin1 degistirebilirler. Intrinsik pacemaker islevi
atriumda baz1 6zellesmis hiicrelerde en hizli ve ventrikiillerdeki 6zellesmis
hiicrelerde en yavastir. Bu intrinsik pacemaker islevinin hiz1 otonom sinir
sisteminin sempatik ve parasempatik bilesenleri arasindaki denge tarafindan
degistirilir. SA nod sag atriumda vena cava superior ile birlesim yerinin
yakininda yer alir ve en baskin kardiyak pacemakerdir. Viicudun degisen
ithtiyaclarimi karsilamak i¢in kalbin pompalama hizin1 kontrol amaciyla
otonom diizenleme yapabilme kapasitesi oldukea ileri diizeyde gelismistir.
AV nod sag atriumda, asagida interatrial septuma bitisik olarak yerlesmistir.
Temel fonksiyonu ventrikiiler pompalama faaliyetine atrial katkinin
senkronize olmasimmi saglamaya yetecek kadar elektriksel iletiyi
yavaslatmaktir. Normalde AV diiglim impulslar1 atriumdan ventrikiillere
iletebilen tek yapidir. Bu yapi olmasaydi bu odaciklar iletken olmayan
fibroz ve yag dokulari ile tamamen ayrilmis olurlardi.

Atriumda SA diigiim tarafindan {retilen uyaranlar ozel ileti
demetlerine ihtiya¢c duymaksizin tim miyokarda yayilirlar. Buna karsin
ventrikiillerde dallari ile birlikte hizli ileti demetleri ve fasikiiller mevcuttur
ve bunlar sayesinde tabandaki miyokardin aktivasyonu apikal bolge aktive
oluncaya kadar geciktirilebilir. Pulmoner ve aort c¢ikis yolu kapaklari
ventrikiillerin tabaninda bulundugundan bu elektriksel aktivite sekansi en

etkin kardiyak pompalamanin gergeklestirilebilmesi i¢in gereklidir.



Intraventrikiiler ileti yollar1 ortak bir demet (His Demeti) ve bu
demetin sag ve sol dallarini igerir. His demeti AV diiglimden baslayip
ventrikiiler septumun en tepe noktasina kadar ulasirken bu demetten ayrilan
dallar sag ve sol ventrikiillerin septal yiizeyleri boyunca ilerlerler. Sol dal
demeti sol septal ylizey boyunca ve mitral kapagin iki papiller kasina dogru
ilerleyen fasikiil icine dogru yelpaze bi¢ciminde dallanir. Sag dal demeti sag
distal septal ylizeye ulasincaya kadar biitlinliiglinii korur, ancak ulastigi
noktada ventrikiiler septuma dogru dallanir ve sag ventrikiiliin serbest
duvart boyunca ilerler. Bu interventrikiiler 1ileti yollar1 Purkinje
Hiicrelerinin liflerinden meydana gelirler. Bu lifler hem pacemaker hem de
elektriksel uyaritlarin  hizli  iletimi  konularindaki kapasiteleri ile
ozellesmislerdir. Purkinje liflerinden meydana gelen fasikiiller sag ve sol
ventrikiiler endokardin altinda uzanan bir iletim agi olustururlar. Bu
Purkinje fasikiillerinin uglarina ulastikca uyarilar sag ve sol ventrikiiller
boyunca endokarddan epikarda yavasega ilerlerler (5).

Kardiyak dongliyii devam ettirebilmek icin gerekli olan enerji
aerobik metabolizma tarafindan karsilanir, enerji iiretimi i¢in oksijene
ithtiyag vardir. Oksijen ve esansiyel besinler koroner arterler araciligiyla
miyokard hiicreleri tarafindan alinir (miyokard perflizyonu). Eger
miyokardin kanlanmasi1 bozuksa enerji yetersizligi ortaya cikar. Azalmis
aerobik metabolizmay1 kompanse etmek icin miyokard oksijenin gerekli
olmadig1 anaerobik metabolizmadan faydalanmak zorundadir. Bu siiregte
hiicreler enerji iiretmek icin glikojen molekiilleri seklinde depolanmig
glikoz rezervlerini kullanirlar. Bununla birlikte anaerobik metabolizma,
aerobik metabolizma ile karsilastirildiginda daha az verimlidir ve sadece
kisith bir zaman dilimi i¢in yeterlidir.

Miyokardin ihtiyacin1 karsilamaya yeterli olmayan bir perfiizyon
sirasinda, miyokard hiicreleri iskemik hale gelir. Kendi canliliklarini
koruyabilmek i¢in enerji a¢i81 olan miyokard hiicreleri elektriksel aktiviteyi

mekanik kontraksiyondan ayirmak ve dinlenme durumunda kalmak
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zorundadirlar. Bu nedenle iskemik miyokard alami kalbin pompalama
islevine katilamaz.

Miyokardin ¢esitli alanlar1 iskemiye karst az ya da ¢ok direngsizdir.
Buna neden olan ¢ok sayida faktor vardir, bunlar:

(1). intrakaviter Kan Yatagina Yakinlik

Miyokard hiicrelerinin i¢ katmanlarinin (endokard) ikincil besin
kaynaklar1 onlar1 iskemiden korur. Sag ve sol atrium miyokardinin az
miktarda hiicre katmani vardir, bunlar tim endokard ve subendokardi
icermektedir. Bununla birlikte ventrikiillerde sadece en igteki hiicre tabakasi
benzer sekilde korunmaktadir. Bu katmanlarda Purkinje sistemi
bulunmaktadir ve bu nedenle iskemiye kars1 gorece olarak daha iyi korunur.

(2). Ana Koroner Arterlerden Uzak Olmak

Ventrikiillerin bircok miyokard katmani vardir ve koroner arterler
tarafindan beslenirler. Bu arterler aortadan ¢ikarlar ve miyokard kalinligim
invaze etmeden Once epikardiyal yiizeylerde seyrederler. Daha sonra
epikardiyal, orta ve subendokardiyal katmanlar1 gecerler. Subendokardiyal
tabaka en uzak mesafede oldugundan iskemiye en duyarli tabakadir (6).

(3). Miyokardin Is Yiikii

Kalp odacigimin kani1 pompalamak i¢in gereksinim duydugu basing
ne kadar yiiksek ise oksijene olan ihtiyaci o kadar ytiksektir. Miyokardin is
yukii atriumda en diislik, sag ventrikiilde orta ve sol ventrikiilde en yiiksek
diizeydedir. Bu nedenle iskemi duyarlili1 atriumda en az, sag ventrikiilde
orta ve sol ventrikiilde en fazla diizeydedir (7).

Iskemi koroner arter kan akimi, kan O, diizeyi ve miyokardin is
yukii arasindaki dengeye bagli, goreceli bir durumdur. Artmis is yiiki
nedeniyle gelisen iskemi daha geri doniislii iken, azalmis (veya kesilmis)
kan akimina bagl iskemi kendiliginden kolayca geri donemez. Iskeminin
derecesi ve siiresi, iskemik hasarin diizelebilirligini belirler. Tam tikaniklik
hali miyokardiyal hiicrelerin enerji depolar1 tamamen tiikkenene kadar

stirerse nekroz gelisir ve bu tablo AME olarak adlandirilir.
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3.3. Koroner Arter Hastahg1 Patofizyolojisi

Neredeyse tiim enfarktiisler koroner ateroskleroz ve iizerine gelisen
koroner tromboza bagli meydana gelirler. Yakin zamana kadar (trombolitik
donem oOncesinde) AME olgulari, asil olay:1 takip eden giinler igerisinde
EKG’de Q dalgas1 gelisip gelismemesine gore “Q dalgali” ve “Q dalgasiz”
olarak ikiye ayriliyordu. Giinlimiizde kullanilan terminoloji degismistir.
AME hastalar1t EKG’de ST boliimii yiiksekligi olan ve olmayanlar olarak
ikiye ayrilmaktadir. ST boliimii yiiksekligi olan hastalar, klinik ve enzim
degerleri ile birlikte STYME kabul edilmektedir. Ilerleyen dénemde bu
hastalarin biiyiik ¢ogunlugunda (~%75) EKG’de patolojik Q dalgasi
gelisirken, az bir kisminda bu degisiklik izlenmemektedir. EKG’de ST
boliimii yiiksekligi saptanmayip unstabil anjina pektoris (USAP) ya da
STYOME olan hastalarin ayriminda kardiyak enzim degerleri belirleyici
olmaktadir. Kardiyak enzim ytiksekligi saptanarak STYOME tanis1 alan
hastalarin biiyiik cogunlugunda ilerleyen giinlerde patolojik Q dalgasi
gelismezken, kiiciik bir grupta daha sonra Q dalgalar1 belirginlesmektedir.

Uzun siireli ateroskleroza bagli olarak koroner arterlerde gelisen ve
kalsiyum, koptiksii lipit hiicreleri ve hiicre dis1 lipitlerden olusan
plaklardaki akut degisiklikler ve bu degisikliklere bagli plak {izerinde
trombiis gelisimi koroner arter hastaligi zemininde gelisen AKS’lerin biiyiik
cogunlugundan sorumlu tutulmaktadir. AME olgularinda enfarkt ile iliskili
bulunan damarlardaki plak yapisi ve degisikliklerinin, diger damarlardaki
plaklardan daha karmasik bir yapiya sahip oldugu bilinmektedir (8, 9, 10).
Plaklardaki akut degisiklikler ise (yirtilma, catlama) c¢ok faktorlii bir
zeminde  olusmaktadir ve  giinlimiizde plak yirtilmast1  AKS
patofizyolojisinin temel mekanizmasi olarak diisliniilmektedir (11, 12, 13,
14). Oliimciil koroner trombozlarmn yaklasik iicte ikisinden fazlas1 kritik
plaklarin (vulnarable plaque = inflame, lipitten zengin, ince fibroz kapsiillii
plaklar) yirtilmasina baglh tetiklenirken, kalan kisim plak erozyonu gibi

daha nadir nedenlerle gerceklesir (15). Plak yirtilmasina trombotik cevap
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dinamiktir; tromboz, tromboliz ve siklikla eslik eden vazospazm es zamanli
gelisir. Buna bagli aralikli akim kesilmeleri, distale embolizasyon ve
tikaniklik goriiliir.

Koroner arterlerde tam tikanikliga bagli miyokard enfarktiisii, ciddi
iskemiyi takip eden 15-30 dakika i¢inde baslar ve zaman i¢inde, nekrozu
engelleyecek yan damarsal dolasim agi gelisimi yoksa subendokardiyal
alandan subepikardiyuma dogru ilerler (16). Sonucta EKG’de tipik olarak
ST boliimiinde yiikselme goriiliir (%75).

AME geciren kalp kas1 makroskopik patoloji acisindan ikiye ayrilir:
(1) Transmural (tam kat), (2) Subendokardiyal. Tam tikayict trombiis
varliginda tam kat AME goriilme ihtimali daha yiiksekken, ciddi darligi
oldugu halde halen kisith kan akimi saglayabilen bir koroner arter
varliginda subendokardiyal AME gelisme ihtimali daha yiiksektir.

Epikardiyal koroner arterde kan akimi kesildiginde, ilgili
miyokardiyal bolgedeki hiicreler kasilma yeteneklerini kaybederler.
Takiben sirasiyla 4 patolojik kasilma sekli izlenir; 1) Dissenkronizasyon
(komsu segmentlerin farkli zamanlarda kasilmasi), 2) Hipokinezi (kisalma
giiciiniin azalmasi), 3) Akinezi (kisalmanin tam kaybi), 3)Diskinezi

(paradoksik genisleme, sistolde balonlasma) (17, 18, 19).
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3.4. Koroner Risk Faktorleri

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinyada en ¢ok Oliime neden olan
hastalik grubudur. Bu grubun yaklasik yarisin1 koroner arter hastaliklari
(KAH) ve yaklasik %20’lik bir kismin1 ise inmeler olusturmaktadir. Bu
durum dikkate alindiginda kardiyovaskiiler hastaliklar agisindan daha
bliylik risk altinda olan grubun taninmasi ve uygun yaklasimlarin
gelistirilmesinin gerekliligi ortadadir.

Epidemiyolojik agidan risk faktorii, bir birey ya da toplulukta
hayatin erken donemlerinde var olan ve ileri yasam donemlerinde belli bir
hastalikla karsilagsma ihtimalini arttirabilecek bir 6zelliktir. Bu risk faktorii
bir aliskanlik (sigara, alkol), ailevi gegisli bir egilim (bir hastaliga ait aile
Oykiisii), ya da bir laboratuar Ol¢iimii (kolesterol) olabilir. KAH icin
tanimlanmis risk faktorleri asagida siralanmis ve incelenmistir:

3.4.1. Dislipidemi
3.4.2. Sigara aliskanligi
3.4.3. Hipertansiyon
3.4.4. Insiilin direnci ve Diyabet
3.4.5. Obezite ve egzersiz
3.4.6. Zihinsel stres faktorleri
3.4.7. Ostrojen durumu
3.4.8. Yeni risk faktorleri
a. Homosistein

b. Fibrinojen

e

Lipoprotein (a)
d. Fibrinolitik belirtecler

e. Inflamatuar belirtecler
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3.4.1. Dislipidemi

Aterosklerotik kalp hastaliginda kolesteroliin rolii anlasildigindan
beri yapilan daha detayli ve genis kapsamli c¢alismalar (Yedi Ulke
Calismasi, Ni-Hon-San ¢alismasi, Northwick Park calismasi, PROCAM
caligmasi) serum kolesterol diizeyinin énemi ve KAH {izerine etkileri ile
ilgili genis epidemiyolojik veriler sagladilar (20, 21). Laboratuar
tekniklerinin de gelismesi 1ile (ultrasantrifiij) plazma lipoproteinleri
ayristirilabildi ve diisiik yogunluklu lipoprotein (Low Density Lipoprotein,
LDL) (22) ve yiiksek yogunluklu lipoprotein (High Density Lipoprotein,
HDL) (23) ile KAH arasindaki iligki ortaya konuldu (24).

Dislipidemisi olan bir hasta degerlendirilirken patolojinin birincil mi
(genetik kokenli) yoksa ikincil mi oldugu arastirilmali ve altta yatan
hastaligin getirdigi ek riskler incelenmelidir. Dislipidemilerin birincil ve
ikincil nedenleri Cizelge 1’de siralanmistir.

Hastanin tedavisi yasam tarz1 degisiklikleri, diyet, eger varsa altta
yatan ikincil nedenlerin diizenlenmesi ve ilaglardan olusur. Kullanilmakta
olan ilaclar safra asidi baglayici regineler (Kolestiramin ve Kolestipol),
HMG KoA rediiktaz inhibitorleri [Statinler (Fluvastatin, Lovastatin,
Pravastatin, Simvastatin, Atorvastatin, Cerivastatin)], fibrik asit tiirevleri
[Fibratlar (Clofibrat, Ciprofibrat, Bezafibrat)], Nikotinik asit (Niacin), balik
yaglar1  (eicosapentaenoic  asit,  docosahexaenoic  asit)  olarak
siniflandirlabilirler. Tlagla tedaviye direncli yiiksek LDL diizeyleri
varliginda plazmaferez gibi viicut dis1 temizleme teknikleri ileri
merkezlerde uygulanabilmektedir. Gelecekte ise gen tedavisi birincil
dislipoproteinemi tedavisi i¢in umut verici goriinmektedir (25).

Tedavi baglangicin takip eden ilk 3 aylik donemin sonunda hem lipit
profili hem de serum transaminaz ve kreatin kinaz diizeyleri Olgiilmeli,

tedavinin devamu i¢in klinikle birlikte karar verilmelidir.
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Cizelge 3.1: Birincil ve Ikincil dislipidemiler [(Braunwald (24)’dan
modifiye edilmistir (T 314, T 31-5)]

Birincil Dislipidemiler

Ikincil Dislipidemiler

LDL Partikiilleri
Ailevi hiperkolesterolemi
Ailevi apo B-100 bozuklugu
Abetalipoproteinemi
Hipobetalipoproteinemi

Ailevi fitosterolemi

Yasam Tarz
Fiziksel aktivite azlig1
Obezite
Doymus yaglardan zengin diyet
Alkol alimi

Lp (2
Ailevi Lp (a) hiperlipoproteinemi

Renal Hastahklar
Glomertilonefritler

KBY ve Nefrotik sendrom

Artik Lipoproteinler
Disbetalipoproteinemi tip III
Karacigerde lipaz eksikligi

Karaciger Hastaliklar
Siroz

Tikayic1 karaciger hastaliklar:

Trigliseritlerden Zengin
Lipoproteinler
Lipoprotein lipaz eksikligi
Apo CIII eksikligi
Ailevi hipertrigliseridemi
Silomikron birikim hastalig

Ailevi birlegik hiperlipidemi

Tlaclar
Immiinosupresif ilaglar
Kortikosteroidler
Retinoidler
Antiretroviral ilaclar
Tiazid diiiretikler

[-Blokerler

HDL Partikiilleri
Apo Al eksikligi
Ailevi HDL eksikligi / Tangier
hastalig
Ailevi LCAT eksikligi sendromlar1
CETP eksikligi

Hormonlar
Ostrojenler
Progesteron
Biiylime hormonu

Hipotiroidi

Metabolik
Diyabet
Lipodistrofi
Glikojen depo hastaliklari
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3.4.2. Sigara Aliskanhgi

KAH ile sigara icimi arasindaki iliskinin gosterilmesi 1950’11
yillardaki ¢aligmalara dayanir. Son 40 yilda yapilmis bir grup retrospektif
caligma ise giinde 20’den fazla sigara iciminin KAH riskini 2-3 kat kadar
artirdigin1 ortaya koyarken, 1-4 adet/giin sigara icimiyle ve hatta pasif
olarak sigara dumanma veya puro, pipo gibi diger tiitlin dumam
kaynaklarima maruziyetin de KAH riskini belirgin olarak artirdigini
gostermistir (25, 26, 27). Sigara i¢imi, dogum kontrol haplar1 kullanimi ile
es yonlii etki gostererek gen¢ kadinlarda KAH riskini artirmaktadir. Diger
yandan sadece KAH degil, inme, aort anevrizmasi gelisimi, periferik
arteriyel hastaliklarin olusumunda da etkili oldugu bilinmektedir.

Tim bu verilere ragmen diinya ¢apinda bir milyara yakin insanin
sigara igmekte oldugu (28) ve yaklasik 500 milyon insanin sigaraya bagh
nedenlerle dlecegi (25) tahmin edilmektedir.

Sigara icimi aterosklerozu hizlandirmanin yan1 sira, LDL
oksidasyonunu artirtp, HDL olusumunu azaltarak ve inflamatuar
belirteclerin (CRP, ICAM-1, fibrinojen) diizeylerini yiikselterek spontan
trombosit ¢okelmesine yol agar ve endotel hiicrelerine monosit adezyonunu
artirarak aterotrombozda hizlanmaya neden olur. Sigara i¢cenlerde koroner
arter spazmi ve ventrikiiler aritmi esiginin daha diisiik oldugu da

bilinmektedir.

3.4.3. Hipertansiyon

Sigara aligkanliginin aksine, hipertansiyon (HT) genellikle sessiz bir
risk faktorii olarak kabul edilmektedir. HT hastas1 oldugu kabul edilen
bireylerin yarisindan ¢ogu heniiz tan1 almamisken, tan1 alanlarin bir kismi
ise uygun tedavi alamamaktadir. Yiiksek kan basinglarinin KAH ve inme
riskinde artmaya neden oldugu cesitli caligmalarla ispatlanmistir. Mac
Mahon ve arkadaslar1 tarafindan 1990 yilinda yapilan ve 5500

kardiyovaskiiler olay1 inceleyen bir metaanalizde (29), diyastolik kan
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basincinda her 7 mmHg’lik artisa karsilik KAH riskinde %27 ve inme
riskinde %42 artig saptanmastir.

Sadece izole sistolik HT varliginda dahi kardiyovaskiiler hastalik
riskinin arttig1 bilinmektedir. Yiiksek nabiz basinci ise hem ilk hem de
tekrarlayan AME’yi 6ngorebilmektedir.

Diger yandan kan basinci kontrolii olumlu sonuglar vermektedir.
Diyastolik kan basincinda 5-6 mmHg’lik diistis ile inme, damarsal
nedenlere bagh olim ve KAH risklerinin sirasiyla %40, %21 ve %14
oranlarinda azaldigi Collins ve arkadaslarinin c¢alismas1 ile ortaya

koyulmustur (30).

3.4.4. Insiilin Direnci ve Diyabet

Diyabetik hastalarin ~ 6liimlerinin  dortte  {igli  koroner arter
hastaliklarina  baglidir  (31). Diyabeti olan hastalarin  gelecekte
kardiyovaskiiler olaylarla karsilagma ihtimalleri 3 ile 5 kat kadar daha
fazladir. Belirgin diyabete yol agmadan 6nce de var olan insiilin direncinin
aterosklerozu hizlandirdig1 bilinmektedir. Insiilin direnci sendromu glikoz
intolerans1 ve hiperinsiilinemiye eslik eden hipertrigliseridemi, HDL
diisiikliigi ve LDL artisi ile karakterize, PAI-1 ve fibrinojen diizeylerindeki
artisa bagl pihtilasma egiliminin de arttig1 bir sendromdur.

Bu sistemik etkilerin yani sira hiperglisemiye bagh ileri glikoliz son
triinlerinin birikimine bagli endoteliyal hasar (32), bozulmus endotel ve
diiz kas fonksiyonlar1 (33, 34) ve artmis endoteliyal 16kosit adezyonu
diyabetin damarsal komplikasyonlarina yol acan faktorlerdir.

Diger yandan iyi kontrollii diyabette KAH sikliginda degisiklik olup

olmadigin1 gosteren yeterli ¢alisma yoktur.
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3.4.5. Egzersiz ve Obezite

Fletcher ve arkadaslart1 1992 yilinda, diizenli egzersizin kalbin
oksijen ihtiyacim azalttigin1 ve egzersiz kapasitesini artirdigini ve bunlara
bagli olarak da KAH riskini azalttigin1 saptadilar (35). Yapilan diger
caligmalar sadece yasamin erken evrelerinde diizenli egzersiz aliskanligi
varligmin degil (36), aynt zamanda sedanter yasamdan ileri evrelerde
egzersiz aligkanligina gecisin de hem KAH, hem de inme riskini azalttigini
gostermistir (37). Modern toplumlarda giindelik hayat akisi icerisinde
bireylerin fiziksel aktiviteye gerekli onem ve zamam ayirmadiklar goz
oniline alininca, hekimlerin bu konuda yonlendirici olmas1 gerekmektedir.

Kesin olarak bilinmemekle beraber egzersizin kardiyovaskiiler
hastalik riskini azaltmasi kan basinci, kilo kontrolii, lipit profili ve glikoz
tolerans1 lizerine olumlu etkilerinin yani sira, endoteliyal fonksiyonlari
tyilestirmesi, fibrinolizi artirmasi, trombosit aktivitesini ve tromboz
egilimini azaltmasina baglanmaktadir (38).

Obezitenin kendi basina bir risk faktorii olup olmadigi konusu halen
tartisilmakla beraber, viicut kitle endeksi’nin KAH riski ile dogrusal bir
iligkisi oldugu Hemsire Sagligi Calismasi ile ortaya konulmustur. Yine, bir
abdominal obezite gostergesi olan bel-kalca oraninin kadinlarda ve yash
erkeklerde damarsal hastaliklar agisindan bagimsiz bir gosterge oldugu son

donem calismalariyla gosterilmistir (39, 40).

3.4.6. Zihinsel Stres Faktorleri

Zihinsel strese bagli adrenerjik uyarimda artma miyokardiyal oksijen
ithtiyacini artirarak, 6zellikle aterosklerotik koroner arterlerde spazma neden
olarak ve tromboz ve koagiilasyonda artisa yol acarak miyokardiyal
iskemiyi ortaya cikarabilir. Kesin olarak bilinmeyen ise stresin kendisinin
ateroskleroz iizerine etkisidir. Bu konu {zerine halen ¢aligmalar

surmektedir.
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3.4.7. Ostrojen Durumu

Menopoz Oncesinde kadinlarin KAH riski erkeklere oranla belirgin
olarak diisiikken, postmenopozal donemde bu farkin kaybolmasi, dstrojenin
agirlikli bir rolii oldugunu diisiindiirmektedir. Ostrojenin bu etkisi agirlikls
olarak lipit profili iizerindeki olumlu etkilerine baglanmakla beraber,
dislipidemisi olmayan kadinlarin da Gstrojen tedavilerinden fayda gormesi
diger bazi muhtemel mekanizmalarnt da gilindeme getirmektedir. Bu
mekanizmalarin arasinda endotel-bagimli damar gelisiminde iyilesme,
azalmis LDL oksidasyonu, adezyon molekiil diizeylerinde degisme, artmis
fibrinolitik aktivite ve artmig glikoz metabolizmasi sayilabilir.

Hormon yerine koyma tedavisi almakta olan postmenopozal
kadinlarin KAH riskinin kullanmayanlara gore 35-45 kat kadar azaldigi
bildirilmistir (41, 42). Bunun aksine dogum kontrol haplar1 yolu ile
disardan Ostrojen alan gen¢ kadinlarda derin ven trombozu (DVT),
pulmoner emboli (PE), AME ve inme oranlarinda artma saptanmistir. Bu
etkiler Ozellikle sigara igmeye devam eden kadinlarda daha da belirgindir
(43). Diger yandan disardan Ostrojen kullanan tiim kadinlar icin
endometrium ve meme kanseri riskinde artig, artmis vendz tromboz ve safra

kesesi tas1 siklig1 gibi risklerin varligi da g6z ardi edilmemelidir.

3.4.8. Yeni Aterosklerotik Risk Faktorleri

Son donemlerde ortaya atilan yeni aterosklerotik risk faktorleri, her
ne kadar iizerlerinde yeterli kontrollii ¢calisma bulunmasa ve simdilik her
yerde caligilabilir olmasa da gelecek i¢in risk siniflamasi ve koroner olay
ongoriisine  katkida  bulunabilecek  potansiyelde — goriinmektedir.
Gliniimlizde iizerinde calisilmakta olan onde gelen risk faktorlerinden
bazilari; total plazma homosistein diizeyleri, fibrinojen, Lipoprotein (a),
fibrinolitik belirtegler (PAI-1, tPA, D-Dimer), inflamatuar belirtecler
(yiiksek duyarlilikli CRP, ICAM-1 ve IL—-6) olarak sayilabilir.
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3.5. Elektrokardiyografi
3.5.1. Tarihge

Kalpte meydana gelen elektriksel aktivitenin kaydedilmesine
elektrokardiyografi, elde edilen kayita ise elektrokardiyogram (EKG) denir.
Kalpten dogan bu elektriksel akimlarin kaydedilmesi ilk kez Ludvig ve
Waller tarafindan 1887 yilinda gergeklestirilmistir. 1903°de Willem
Einthoven’in telli galvanometreyi kullanmasi, elektrokardiyografinin
gelismesine biiylik katkida bulunmustur. Telli galvanometre; kuvvetli bir
elektromiknatis ile bu miknatisin arasinda gerili, iki ucu viicudun belirli
yerlerine baglanmis metalle kapl kuartz bir telden ve bir optik sistemden
ibaretti. Bu iki nokta arasindaki elektriksel potansiyel farki, kuartz telinde
kiiciik oynamalara neden olmakta ve bu defleksiyonlar da optik sistem
araciligi ile hareket eden film kagidina kaydedilmekteydi. Bu aracin biiyiik
hacimde olmast ve tasinmasinin zorlugu, yaygin olarak kullanimini
sinirlandirmistir. Daha sonra teknolojideki gelismelere paralel olarak
vakum tiiplii amplifikatorler ve katot 1sinli ossiloskoplarla kayitlar
yapilmaya baslanmigtir. Bugiin pratikte kullanmakta oldugumuz EKG
cithazlar1 vakum tiip amplifikatorlii araclardir. Rutin EKG’de seridin kayit
hiz1 25 mm/sn’dir. Ancak farkli amaglar i¢in daha yiiksek hizlarda kayit
yapilabilmektedir.

Yirminci yiizyilin ilk c¢eyreginde Lewis’in yaptig1 caligsmalar
elektrokardiyografi alaninda onemli ilerlemeler saglamistir. 1933’de ise
Frank N. Wilson ilk kez unipolar derivasyonlarla kayit yapmistir. Bugiin
kullanmis oldugumuz klasik EKG 12 derivasyondan olugsmustur (3 bipolar
extremite derivasyonu; 3 unipolar extremite derivasyonu; 6 unipolar

prekordial derivasyonu) (3).
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3.5.2. Normal EKG

Her EKG’de sistematik olarak incelenmesi gereken 9 farkli 6ge
vardir (5):

1. Hiz ve diizen
P-dalgas1 morfolojisi
PR aralig
QRS kompleksi morfolojisi
ST-boliimii morfolojisi
T-dalgas1 morfolojisi
U-dalgas1 morfolojisi
QTc (Diizeltilmis QT) aralig
Ritim

A S AN O I S

Her EKG kagidinda yer alan standart 1zgara sekilli desende ince
cizgili her bir kiiciik karenin bir kenar1 1 mm ve kalin ¢izgili biiylik
karelerin bir kenar1 ise 5 mm’dir. Diisey eksendeki ¢izgiler kalp hizinin ve
dalga-boliim mesafelerinin degerlendirilmesine yardimci olmaktadir.
Standart olarak 25 mm/sn hizinda ¢ekilen bir EKG’de ince c¢izgiler arasi
0,04 sn ve kalin ¢izgiler aras1 ise 0,20 sn olur. Yatay eksendeki cizgiler
sayesinde dalgalarin amplitiidleri Glgiilebilir; 10 mm/mV  normal
olctimlemede EKG ¢ekildiginde, ince cizgiler aras1 0,1 mV ve kalin ¢izgiler

arast ise 0,5 mV’yi gosterir.

3.5.2.1. Hiz ve Diizenlilik

Kalp hizinin diizenli olup olmadigin1 anlamak i¢in kardiyak
sikluslarin, bunun i¢in de P dalgalar1 veya QRS komplekslerinin birbirlerini
esit araliklarla takip edip etmedigine bakmak gerekir.

Diizenli bir kalp ritminin varhiginda kalp hizi (KH) sikluslar arasi
mesafe hesaplanarak bulunabilir. Her bir biiylik karenin 0,2 sn (1/5 sn)

oldugu diisiiniilerek, dakika kalp hizinin hesaplanmast icin kalin bir
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cizgiden baglayan bir P dalgasi ya da QRS kompleksi bulunup iki ardigik
siklus arasindaki biiylik karelerin sayilmasi ve 300’lin bulunan biiyiik kare
sayisina (BKS) boliinmesi yeterlidir (60 sn = 300 x 1/5 sn = 300 x 0,2 sn).
Yiiksek kalp hizlar1 s6z konusu oldugunda ise, iki kalin ¢izgi arasinda 5
kiigiik kare bulundugu goz oniine alinarak, kiigiik karelerin sayilip 1500’iin
(300x5) bulunan kiigiik kare sayisina (KKS) boliinmesi ayni sonucu

verecektir.

KH =300/ BKS atim/dk veya KH = 1500/KKS atim/dk

Kalp hizinda diizensizlik varsa 6 saniyedeki (30 biiyilik kare) atim
say1st hesaplanip bulunan degerin 10 ile carpilmasi dakikadaki ortalama

kalp atim hizin1 verecektir.

3.5.2.2. P-dalgas1 morfolojisi

P dalgas1 kardiyak siklusun ilk dalgasidir ve atriumlarin kasilmasini
gosterir. Normal kalp hizi ve ritmi varlifinda her QRS kompleksinden 6nce
gelen kiigiik, yuvarlak dig hatlar1 olan; tiim dalganin pozitif ya da negatif
(monofazik) olarak izlendigi (V, harig); 0,12 saniyeden kisa siireli; diisey
diizlemde 0,2 ve yatay diizlemde 0,1 mV’den kii¢iik amplitiidlii ve aks1

alindig1 derivasyona gore degisiklik gosteren P dalgalar izlenir.

3.5.2.3. PR arahg

P dalgasimin baslangicindan QRS kompleksinin baslangicina kadar
gecen siireye PR araligt denir. SA noddan c¢ikip, AV noda gecerek
ventrikiiler miyokarda ulasan elektriksel uyarinin iletim siiresi PR araligini
olusturur. Normalde bu siire yas, sempatik-parasempatik denge ve kalp

hizina bagli olarak degismekle beraber 0,10-0,21 saniye araligindadir.
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3.5.2.4. QRS kompleksinin morfolojisi

QRS kompleksi keskin hatlarla karakterize 3 defleksiyonun
olusturdugu bir yapidir ve sag ve sol ventrikiillerin es zamanli aktivitelerini
gosterir. P dalgasim1 takiben goriilen, kompleksin ilk ve negatif
defleksiyonuna Q dalgas1 denir. Her derivasyonda goriilmesi beklenmez.
Normalden biiyiik olmas1 iskemik patoloji veya ileti kusurunu diistindiirtir.

Derivasyonlara gore normal sinirlar Cizelge 2’°de sunulmustur.

Cizelge 3.2: Q dalgasinin EKG derivasyonlaria gore belirlenmis patolojik
olmayan sinirlar1 (Wagner (5)’den)

Ekstremite Normalin Ust Gogiis Normalin Ust
Derivasyonlari Sinir1 (sn) Derivasyonlari Sinir1 (sn)
DI <0,003 Vv, Ust smir yok
DII <0,003 V, Ust smir yok
D III %) V; Ust smir yok
aVR %) V4 <0,002
aVL <0,003 Vs <0,003
aVF <0,003 Vs <0,003

Bir derivasyonda Q dalgasi bulunup bulunmadigina bakilmaksizin,
QRS kompleksinin ilk pozitif defleksiyonuna R dalgas1 adi verilir.
Miyokardiyal doku kalinliginin artisina bagli olarak V1-V4 arasinda
amplitiidii artar. R dalga amplitiidiiniin artis gdstermemesi sol ventrikiil
miyokardiyal doku kaybi, sol dal blogu, sag ventrikiil hipertrofisi, kronik
obstriiktif akciger hastaligr durumlarinda ve bazen de normal varyant olarak

bulunabilir.
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QRS kompleksinin basindan sonuna kadar gecen siire “QRS aralig1”
olarak adlandirilir. Normal sinirlart 0,07 — 0,11 saniye olarak kabul edilir.
Kompleksin amplitiidii ise yasla beraber degisen, oldukca genis normal
sinirlara sahiptir. Ol¢iim QRS kompleksinin pozitif ve negatif pik noktalar
arasinda yapilir ve alt sinir ekstremite derivasyonlart i¢in 0,5 mV, gogiis
derivasyonlar1 i¢cin 1mV olmak tizere 3mV’ye kadar yiiksek amplitiidler
normal bireylerde goriilebilir.

QRS kompleksinin yansittigi miyokardiyal elektriksel vektoriin
ekseni (aks1), dikkate alinmasi gereken bir diger noktadir. Baslangict daima
AV digiim olarak kabul edilen ortalama QRS vektoriiniin normal kabul
edilen yonii asagiya, sola ve arkaya dogrudur. Aks hesaplanmasi i¢in
oncelikli olarak incelenmesi gereken iki derivasyon D1 ve aVF’dir. Bu iki
derivasyonda QRS kompleksinin toplam amplitiidleri bize aksin saga ya da
sola, yukaritya ya da asagiya yonlendigini gosterecektir. Soyle ki; DI
derivasyonu i¢in sol kolda pozitif ve sag kolda da negatif elektrot vardir.
aVF derivasyonu i¢inse pozitif elektrot sol bacakta yer almaktadir. Akimin
negatif kutuptan, pozitif elektrota aktigr disiiniiliirse D1’deki QRS
kompleksinin pozitif olmas1 kalbin aksinin sol tarafa dogru, aVF’de pozitif

olmasi ise asagiya dogru oldugunu gosterecektir.
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Sekil 1: Kalbin normal aksinin analitik diizlem tizerinde gdsterimi
(Dubin (44)’den)
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Aksin yonelimi belirlendikten sonra agisinin hesaplanabilmesi i¢in
QRS defleksiyonlarinin pozitif ve negatif kisimlarinin birbirine esit
(izoelektrik) veya en yakin biiyiikliikkte oldugu derivasyon bulunur.
izoelektrik derivasyona gore aks acilar1 ve klinik anlami asagidaki

sekillerde sunulmustur.

-90°
-50\ s
30 avL T80l N\ L
e \ ASA [+ Aks 230
o1 +180°
i " +30 Sag
aks =] [NA
llet20 ~— — *601
+90 £
aVE +90
NA=Normal Aks ASA=Asir1 Sag Aks

Sekil 2: Kalp aks agisinin hesaplanmasi ve aks sapmalarinin saptanmasi

(Wagner (5)’den)

3.5.2.5. ST boliimii

Ventrikiil aktivasyonu (depolarizasyon) ile istirahat (repolarizasyon)
donemi baslangici arasindaki araliga ST boliimii denir. QRS kompleksi ile
ST boliimiiniin birlestigi yere ise J noktasi adi verilir. ST boliimiiniin ilk
kismi PR ve TP boliimleri ile aym ¢izgide yer alir. Cesitli hastaliklar,
miyokardiyal iskemi, kardiyak ileti bozukluklari ve normalin bazi
varyantlarinda (erken repolarizasyon vb.) ST boliimiinde yiikseklik

degisiklikleri goriilebilir.
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3.5.2.6. T dalgas1

ST bolimii miyokardin istirahat donemini temsil eden T dalgas: ile
sonlanir. Normal T dalgalar1 diizgiin, yuvarlak hatli, monofazik (V1’de
bifazik olabilir) ve aVR disinda tiim derivasyonlarda pozitif goriiniimdedir.
Yas, cinsiyet ve ¢esitli hastaliklarla amplitiidii degisen bu dalganin siiresi de

QT boliimiiniin i¢inde degerlendirilir.

3.5.2.7. U dalgasi

T dalgasini takiben olusan, her EKG kaydinda saptanamayan U
dalgalan ise morfoloji olarak T dalgalarina benzemekle beraber, daha
kiictiktiir ve miyokard repolarizasyonunu gosterir, ancak kaynagi kesin

olarak bilinmemektedir.

3.5.2.8. QTc arahg

Ventrikiil aktivasyonunun baslangicindan ventrikiil istirahatinin
sonuna kadar gecen zamana QT aralig1 denir. Bir kalp siklusu sonlanmadan,
bir sonraki siklusun baglamamasini garanti altina almak icin kalp hizi
arttikga, aralik kisalmalidir. Dolayist ile “normal” OT araligi kalp hizina
gore diizeltilerek degerlendirilmelidir. Diizeltilmis QT araligi (corrected
QT, QTc) Bazett (45) tarafindan gelistirilen formiil ile hesaplanabilir
(Wagner’den, (5)):

QTc = QT / VYRR araligi (saniye)

Hodges ve arkadaslar1 (46) Bazet formiiliinii asagidaki gibi
diizenleyerek yiiksek ya da diisiik kalp hizlar1 i¢in daha 1y1 bir diizeltme
elde etmislerdir (Wagner’den, (5)):

QTc = QT + [0,00175 X (Ventrikiil Hiz1 - 60)]

27



QTc araliginin normal kabul edilen iist sinir1 yaklasik 0,46 saniyedir.
Yas ve cinsiyetle de8isim gosterir (kadinlarda daha uzun). QTc degerinin
tanisal anlamlilig1 ¢esitli nedenlerden dolayr kisithidir; (1) Derivasyonlar
arasinda QTc mesafeleri arasinda farkliliklar vardir (T dalgas:
dispersiyonu), (2) U dalgalarinin T dalgas1 i¢cene karigsmasi, (3) Yiiksek kalp
hizlarinda T ve P dalgalarinin i¢ ige gegerek TP bileskesi olusturmalari.
Yukarida sayilan durumlar 6zellikle T dalgasinin gercek sonlanim noktasini

bulmada giicliik yaratirlar.

3.5.2.9. Kardiyak Ritim

Yukarida anlatilan 8 68eden her birinin gerek bir digeriyle, gerekse
de kendi iclerindeki ardisik iliskilerinin diizenliligi normal kalp ritmi i¢in
sarttir.

Normal sartlar altinda saglikli bireylerde normal kardiyak ritmin
ortaya ¢ikmasini saglayan elektriksel uyarilar SA nod i¢inde tretildigi i¢in
bu ritim “Siniis Ritmi” olarak adlandirilir. Siniis ritminin normal vuru sayisi
60 — 100 vurum/dakika olarak kabul edilmekle beraber, kisisel ozellikler,
uyku ya da agir egzersiz gibi faktorler “gorece” olarak normal kabul
edilebilecek smirlar1  genisletebilmektedir. Ornegin  normalde 40
vurum/dakikalik kalp hizi, diizenli bir ritim varliginda “Sintis Bradikardisi”,
180 wvurum/dakika “Sinlis Tasikardisi” kabul edilirken, s6z konusu
rakamlara sirasiyla uyku ve egzersiz sirasinda ulagsmak normal kabul
edilebilir. Aym1 sekilde uyku ya da egzersiz sirasinda 85-90
vurum/dakikalik kalp hizin1 “normal” kabul etmek dogru degildir.

“Siniizal aritmi” terimi solunumsal kalp hiz1 degisimlerini ifade eder
ve dogal kabul edilir.

P dalgas1 aksinda +30° altinda veya +75° {izerinde degisimler
kardiyak ritmin SA noddan baglamadigin1 gdsterebilir. Yine siniizal
ritimden bahsedebilmek i¢in her P dalgasindan sonra bir QRS kompleksi ve

her QRS kompleksinden 6nce de bir P dalgasi1 bulunmalidir.
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Atriyoventrikiiler iletimin gecikmesine ya da normalden daha erken
ve hizl1 ulagmasina neden olan faktorler, EKG’de PR araliginda uzama veya
kisalma olarak goriiniim verir. Anormal PR aralig1 varliginda ise normal
kardiyak ritimden bahsetmek miimkiin degildir.

Ventrikiiler uyarmin SA nod disinda herhangi bir kaynaktan ¢ikmasi
(atrial ya da ventrikiiler ektopik odaklar), AV nod disinda bir yoldan
ventrikiile iletilmesi (preeksitasyon sendromlari) veya AV nodda ya da
noddan gectikten sonra miyokarda iletiminde bir gecikme olmasi
durumunda QRS kompleksinin morfolojisinde degisiklikler meydana
gelecektir (AV bloklar, sag — sol dal bloklar1). Ektopi, preeksitasyon ve AV
bloklarda normal siniis ritmi (NSR) varligindan bahsetmek miimkiin
degilken, intraventrikiiler ileti yollarindaki gecikmeler NSR ile birlikte
olabilirler.

ST boliimiiniin izoelektrik hattan sapma gostermesi, T dalga
amplitiid ve morfoloji degisiklikleri, belirgin U dalgalar1 varlig1 ya da QTc

mesafesinde uzama kardiyak ileti bozukluklarinin habercisi olabilirler.

3.5.3. EKG’de Iskemik Patoloji Bulgular

Miyokardiyal iskemi varliginda, hiicrelerde geri doniissiiz hasar
baglayana kadar, sadece ST bolimii ve T dalgas1 degisiklikleri dikkati
ceker. Bu siire¢ baslar ve hizla geri dondiiriilemezse, ST boliimii, T dalgasi
ve hatta QRS kompleksinde goriintiisel degisiklikler meydana gelmeye
baslar, QRS degisiklikleri kalic1 da olabilir. T dalgasinin normal eksenine
gore olan degisiklikler “iskemi”, ST boliimiinlin TP bazal hattina gore
degisikligi ise “hasar” (enfarktiis) olarak adlandirilir. Transmural (tiim
miyokardiyal katmanlarin etkilendigi) iskemi durumunda ise T dalgasi
aksindaki degisiklige baglhh olarak ilgili bolgeyi goéren EKG
derivasyonlarinda amplitiidii yiiksek (hiperakut) T dalga morfolojisi izlenir.
Miyokardiyal hiicre diizeyinde hasar meydana gelip, hiicrelerin

elektrofizyolojik  6zellikleri bozuldugunda, ST boliimiinde hasarin
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miyokardiyal katmanlardaki yerlesimine gore degisiklikler meydana gelir.
Transmural hasarda ST boliimiinde yiikselme, subendokardiyal hasarda ise

¢Okme izlenir.

3.5.3.1. ST Bolumii Degisiklikleri:

Miyokardin ihtiyacindaki artis ve yetersiz koroner kan akimi sonucu
olusan miyokard hasar1 (iskemi) i¢in EKG’de meydana gelen ST bdliimi
degisiklikleri giivenilir gostergelerdir. Akut gogiis agris1 gelisen bir hastada
ST boliimiiniin degerlendirilmesi (PR ve TP boéliimlerine kiyasla), agir
miyokard hasarmin varligir veya gelisen AME ile ilgili olarak bilgi verir.
Bununla birlikte bir¢ok normal kisinin rutin standart EKG’lerinde belirgin
ST bolimii yiikselmesi saptanmaktadir.

Bir koroner arterin ani tam tikanmasi sonucu miyokardin herhangi
bir alanina kan akimi ulagsmazsa, olusan hasar tutulan bolgeye dogru ST
sapmasi olarak izlenir (5).

ST boliimii sapmasinin dlgiimii i¢in (1);

1. T dalgas1 bitiminden P dalgas1 baslangicina uzanan bir hat ¢izilir.

2. QRS kompleksinin ST boliimi ile birlestigi nokta olan “J”

noktasini bulunur.

3. J noktasinin 0.04 sn (1 mm) ilerisinden ilk ¢izdigimiz hatta gére

yiikselme veya ¢okme olarak sapma hesaplanir. Olgiilen mesafe

toplam ST bolimii sapma miktaridir: (a) iki veya daha fazla
ekstremite derivasyonunda veya V4’den V6’ya kadarki gogiis
derivasyonlarinda >0.10 mV veya (b) V1-V3 arasindaki gogis

derivasyonlarinin iki veya daha fazlasinda >0.20 mV (1, 5).
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ST boliimiinde normal, hafif bir ylikselme genellikle var oldugu ig¢in,
V1-V3 derivasyonlari arasinda ST boliimii yiikselmesi i¢in daha biiyiik bir
esik degere ihtiya¢ vardir. Bu derivasyonlarda sol ventrikiil hipertrofisi
veya sol dal blogu nedeniyle terminal S dalgasinin amplitiid ve siiresinde
daha fazla bir artis oldugu zaman, ST boliimiinde daha biiyiik bir yiikselme
s0z konusu olmaktadir. Bir caligmada sol dal blogu varliginda akut 6n yiiz
AME tanmist i¢in VI1-V3 arasindaki derivasyonlarda ST boliimiinde
>0.5mV’lik bir yiikselmenin gerekli oldugu gosterilmistir (5). Bununla
birlikte akut epikard hasar1 tanisit i¢in, ST bdliimiiniin terminal QRS
dalgasiyla ayn1 yonde 0,1 mV’lik sapmast uygulanabilir bir esik degeri

olarak goriinmektedir.

] I I J noktasi
+ 0,04 sn
1 ST boliimi
zemini
3 ﬂ b, - | Jnoktasi
val 4 + 0,04 sn

ST

D A bolimii
ST bolimi sapmasi
zemini H - ‘ .

Sekil 3.3: ST boliimii yiiksekliginin 6lgiilmesi
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ST boliimii sapmas1 horizontal, asagr veya yukari dogru egimli
olabilir. Egim J noktasindan T dalgasina dogru hareket ettikge, cesitli
miktarlarda ST boliimii sapmasina neden olmaktadir. ST boliimii boyunca
cesitli pozisyonlar, AME tanis1 koymak i¢in veya hasarin genisligini
belirlemek icin ST bolimii sapmasinin  Olgiimiinde kullanilmaktadir.
Epikard hasar1 i¢in kullanilan EKG kriterlerine, tipik veya atipik gogiis
agrisi, kan basincinda azalma veya kardiyak aritmiler gibi yetersiz
miyokard perflizyonuna ait bulgular destek verebilir.

AME’de ST bolimiiniin ekseni miyokardin tutulan bolgesine dogru
kaydigindan, tanimlanan degisiklikler sol ventrikiilin hasarlanmig
bolgelerini gosteren derivasyonlarda pozitif veya yiikselmistir. Genellikle
ST boliimii ¢okmesi ve ylikselmesi, standart on iki derivasyonlu EKG’de
farkli derivasyonlarda goriilmektedir. Daha biiyiik olan sapmanin yoni
birincil ve daha kii¢lik olan sapmanin yonii ikincil veya resiprokal olarak
degerlendirilmelidir. AME sol ventrikiiliin hem inferior hem de posterior
yoOnlerini tuttu§u zaman, V1-V3 derivasyonlarinda posterior tutuluma bagl
gelisen ST bolimi ¢okmesi, II, 111, aVF’de inferior tutuluma bagh gelisen
ST boliimii yiikselmesiyle esit diizeydedir veya bu diizeyi asar.

Inferior epikard hasarina, sol ventrikiil subendokard hasar1 (SEI)
eslik ettigi zaman, V4-V6 derivasyonlarindaki ST boliimii ¢cokmesi, 11, 11,
aVF’deki ST yiikselmesiyle ayn1 diizeydedir veya bu diizeyi asar. Akut
tikanma alanindan uzak olan tama yakin olarak tikanmis arterler tarafindan
kanlandirilan miyokardin, metabolik ihtiyaclarinin artmast sonucu SEI
gelisir.

Posterolateral AME ise 6n yiiz derivasyonlarinda ST bdliimiiniin
ylikselmesinden daha ¢ok ¢dkmesi ile taninabilir. Bu bolgede epikard
hasarma bagli gelisen ST boliimii yiikselmesi arka gdgilis duvart iizerine

yerlestirilecek ek derivasyonlarla miimkiin olur.
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Sag ventrikil AME’de V1 derivasyonunda ST boliimii yilikselme
gozlenir. V2 derivasyonunda da ST boliimii ytlikselmesi gozlenebilir ancak
V1°deki yiikselme V2’deki yiikselmeden daha biiyiiktiir. Sag taraf ek
derivasyonlar1 V3R ve V4R’de V1’e (V2R) oranla yiikselme daha
biiytiktiir.

Koroner tromboz nedeniyle gelisen epikard hasar1 reperfiizyon
tedavisinin uygulanmasi i¢in gerekli olan siire boyunca devam eder ve
ancak kan akimi geri dondiikten sonra ortadan kalkar. Meydana gelen QRS

degisiklikleri gecici olabilecegi gibi, kalict da olabilir.

3.5.3.2. T Dalgas1 Degisiklikleri:

T dalga degisiklikleri miyokard ihtiyacinin artmasi nedeniyle olusan
iskemi i¢in oldugu gibi, koroner kan akiminin bozulmasi nedeniyle gelisen
iskemi i¢in de giivenilmez gostergelerdir. Akut gogiis agrist olan hastalarda
hiperakut T dalgalar1 epikard hasarinin siiresini belirtmek i¢in yararh
olabilir.

Sclarovsky ve arkadaslar1 (47) azalmis kan akimia bagli gelisen
akut iskeminin siddetinin derecelendirilmesinde bir sistem Onermislerdir:
Grade I = Sadece hiperakut T dalgalari; Grade 11 = Hiperakut T dalgalar
ve/veya ST boliimii yiikselmesi ve Grade III = S dalgasinin kaybolmas1 ve
QRS kompleksinin son kisminda bozulma. Bu derecelendirme sistemi
miyokardiyal korunmay1 ifade etmektedir. (Grade I = en ¢ok korunan ve
Grade III = en az korunan). Koruma ne kadar fazlaysa enfarktin olusumuna

kadar gececek siire o kadar uzundur (Wagner’den, (5)).
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3.5.3.3. QRS Kompleksindeki Degisiklikler:

Enfarktin gelisimiyle birlikte QRS kompleksi degisiklikleri, ST
boliimii degisikliklerine eslik etmeye baslar. Etkilenen alana gore yeterli
miktarda miyokardiyal doku kayb1 gerceklestiginde R dalga amplitiidiinde
azalma veya ilgili derivasyonlarda patolojik Q dalgasi olusumu izlenir. Eski
degerlendirmelerin aksine su anda Q dalgalarinin sadece transmural degil
subendokardiyal AME’lerde de goriilebildigini biliyoruz gibi. Benzer
sekilde transmural AME’lerde de Q dalgasi olusumunun izlenmeyebilir

(48).

3.6. Acil Servis Degerlendirmesi

Acil servise tipik goglis agrisi ile bagvuran ve AKS 0n tanisi
diisiiniilen tiim hastalardan bu 6n taniya odaklanmis bir hikdye alinmalidir.
Hikayede agrinin siiresi, tipi, yayilimi, siddeti ve agriya eslik eden soguk
terleme, bulanti, kusma, bayillma gibi sikdyetler sorgulanmalidir.
Ozgegmiste diyabet, HT, gecirilmis AME veya AME olmadan bilinen
KAH, inme veya diger damarsal hastalik dykiileri arastirilir (49).

Es zamanlh olarak hasta giivenlik ¢emberine alinarak monitdrize
edilmeli, 4-6 1t/dk hizinda oksijen baslanmali, damar yolu acilmali ve hizla
EKG’si ¢ekilmelidir. Cekilen EKG bu konuda deneyimli bir acil servis
hekimi tarafindan hastanin bagvurusunu takip eden ilk 10 dakika icerisinde
degerlendirilmis olmalidir (1).

Takiben hastalarin odaklanmis fizik muayenesi yapilir. Hastanin
genel durumu, goriinlisii ve biling diizeyi incelenmelidir. Merkezi ve ug
damarlarda nabiz kuvveti, karsilikli damarlarda nabizlarin esitligi, ritmi
degerlendirilmeli; kalp dinlenerek ek ses ve iifiiriim varligi arastirilmalhidir.
Solunum seslerinin dinlenmesi ile akcigerlerde kalp yetmezligi bulgular

olan ince raller aranmali ve eger varsa seviyesi degerlendirilmelidir.
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Killip ve Kimball (50) 1967 yilinda AME’li hastalarda fizik
muayene ile saptanan yetmezlik bulgularinin artmig 6liim oranlariyla iliskili
oldugunu bulmuslardir. Giliniimiizde halen Killip’in adiyla amilan kalp
yetmezligi siiflamasi ve smiflama ile 6liim arasindaki iliski Cizelge 3’de

sunulmustur.

Cizelge 3.3: Killip siniflamasi ve 6liim oranlar ile iliskisi
(Tintinalli (49)’den)

Killip Sinifi Tahmini 6liim oranlari
Simf I KKY bulgusu yok %5
Hafif KKY
Simf 11 o ) %15 —-20
(Her iki akciger tabaninda raller)
Simf I1I Belirgin akciger 6demi %40
Simf IV Kardiyojenik sok %380

KKY = Konjestif kalp yetmezligi

Diinya Saghik Orgiiti (World Health Organisation, WHO) 1986
yilinda AME tanist i¢in asagidaki {i¢ kriterden en az ikisinin bulunmasi

gerektigini bildirmistir (51):

(1) AME i¢in tipik gogiis agrisi
(2) Yiikselmis kardiyak belirtecler
(3) AME i¢in tanisal EKG degisiklikleri

Acil servislere bagvuran AME hastalarinin yaklasik yarisinin ilk
EKG’sinde AME i¢in tipik degisiklikler saptanamamaktadir (49). Bir baska
deyisle tek bir normal EKG kaydi AME varligin1 diglamaz. Dolayisiyla ilk
EKG’si normal olan AME siipheli hastalarin kontrol EKG’leri ¢ekilmelidir.
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AME tanisi i¢in bir diger Olciit kardiyak belirteglerin yiikselmesidir.
Ne var ki gogiis agrisinin erken donemlerinde bagvuran hastalarda normal
diizeylerde kardiyak enzim diizeylerinin AME tanisim1 diglayamayacagi
akilda tutulmalidir. Sik kullanmilan kardiyak belirtecler ve AME sonrasinda

serum diizeylerinde degisikliklerin seyri Cizelge 4’de sunulmustur.

Cizelge 3.4: Sik kullanilan kardiyak belirtecler

Belirtec Yiikselme Zirve Yiikseklik
Zamani Zamam Siiresi
Myoglobin 1 — 4 saat 6 saat 24 saat
Troponin I 3 — 12 saat 18 saat 5—10 giin
Troponin T 3 — 12 saat 12 saat 5—14 giin
CK-MB 3 — 12 saat 18 — 24 saat 2 giin
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4. HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma, Akdeniz Universitesi Tip Fakiiltesi Hastanesi Acil
Servisine 01.01.2003 ile 31.12.2003 tarihleri arasinda basvuran ve AKS
tanist1 konan hastalarin dosyalarimin geriye doniik taranmasi yolu ile
gergeklestirildi. Bu amacla MEDIACIL" programi kullanilarak ve ICD-10
(International Classification of Diseases — 10) kodlamasi aracilig: ile 1-20
(USAP) ve I-21 (AME) tam1 kodlarin1 alan hastalar saptandi.

AKS 06n tanisi ile yatirilan ve Kardiyoloji servisi ¢ikis tanist STYME
veya STYOME olan hastalar calismaya dahil edildi.

Yapilan dosya taramasi sirasinda ¢alisma formundaki (Sekil 4.1)
veriler hasta dosyalarindan bulunup kaydedildi. Bu amacla hastalarin
demografik verileri, gogiis agrist baslangici ile acil servise basvuru
zamanlar arasinda gegen siire (dakika olarak), diyabet (DM), hipertansiyon
(HT) ve koroner arter hastaligi (KAH) gibi prognoza etki edebilecek eslik
eden hastalik varligi, basvuru anindaki Killip siiflamasi gibi degiskenler
caligma formuna kaydedildi.

Hastanin acil servise basvuru EKG’si ilk EKG olarak kabul edildi.
EKG’de ST bolimii yiikselen derivasyon sayisi, toplam ST bolimii
yiiksekliginin milimetre cinsinden degeri ve ritim gibi degiskenler hastanin
klinik tablosunu, KAG sonuglarini ve sonug¢ tanilarin1 bilmeyen bir acil tip
uzman tarafindan degerlendirilerek ¢alisma formuna kaydedildi. STYME
olan hastalar, 2—4 derivasyonda ST boliimii yiiksekligi olanlar ile 5 veya
daha fazla derivasyonda ST boliimii yiiksekligi olan hastalar olarak 2 gruba
ayrildi ve gruplar birbirleri ile sag kalim agisindan karsilastirildi.

Kardiyak belirteglerin degerlerine Akdeniz Universitesi Hastanesi
Laboratuar izlem Programu (MEDILIS®) aracihig1 ile ulasildi. Koroner
anjiografi (KAG) sonuglari, taburculuk tanis1 ve takip-tedavi kararlarina
Kardiyoloji servisi ¢ikis Ozetleri ve KAG semalarindan yararlanilarak

erisildi.

37



Dosya NO: Yas: Cinsiyet:
Giris Tarih / Saat: .../ .../ ... /.

Agr1 baslama siiresi ile basvuru arasinda gecen zaman (dk):

Telefon:

ilk EKG bulgulari:

DI aVR V1 V4
DII aVL V2 V5
DIII aVF V3 Vo6
RITIM

YORUM

Acil Bagvuru Muayenesi:

Killip I TJ Killip I O Killip IIT [J Killip IV [
ilk Kardiyak Belirtecler (basvuru aninda gonderilen):

Miyoglobin:

CK-MB:

Troponin:

ilk Yiiksek Kardiyak Belirtecler (gonderildigi saat: ).

Miyoglobin:
CK-MB:
Troponin:

KAG SONUC: Normal

Patolojik ise: (lezyonun proksimal, orta veya distalde olup olmadig: belirtilecek).

Cx LAD RCA
Lezyon
Yapilan islem
TABURCULUK: Tarih: .../ ../ ...
TANI:
Tedavi: Medikal:
CABG: Tarih: Islem:

ilk 30 giin:

Iskemik morbidite (reenfarktiis, inme gibi): Evet [J Hayir [

Beklenmedik Oliim: Evet [J Hayir [
30 giin — 3 ay arasinda:

Iskemik morbidite (reenfarktiis, inme gibi): Evet [J Hayir [

Beklenmedik Oliim: Evet [J Hayir [

Sekil 4.1: Calisma Formu
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Hastalarin ilk 3 aylik prognoz bilgileri ise hasta dosyalarindaki takip
notlarindan, s6z konusu takip notlar1 dosyalarinda yer almayan hastalar ise
yine acil servis kayitlarindan elde edilen telefon numaralar1 araciligiyla

kendileri ya da ilgili bir yakinlarina ulasilarak elde edildi.
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5. BULGULAR

Akdeniz Universitesi Hastanesi Acil Servisine 01.01.2003 ile
31.12.2003 tarihleri arasinda gogiis agris1 nedeni ile basvurup AKS tanisi
konan toplam 786 hasta saptandi. Calisma Olciitlerine uymayan 544
hastanin 318’1 acil servisten farkli tanilarla taburcu edildikleri halde hatali
tan1 kodlar girildigi, 140’1 Kardiyoloji servisinden STYME veya STYOME
dis1 bir tan1 ile taburcu edildigi ve 86’s1 dosya verilerine ulagilamadigi icin
caligmadan dislandi.

Acil serviste AKS tanist konan ve kardiyoloji servisi sonug tanilari
STYME veya STYOME olan 242 hastadan 6’sinin dosyasinda ilgili
donemde acil servis basvurusu veya kardiyoloji servis yatislarina ait EKG
kaydina rastlanamadi ve bu hastalar da ¢alismadan diglandi. Sonug olarak
yapilan dosya taramasi sirasinda ¢alisma Olgiitlerine uyan 236 hasta oldugu

saptand1 (Sekil 5.1).

Acil serviste AKS tam Calisma olciitlerine uymayan hasta
kodu alan hasta sayisi
n="786 sayis1 n = 544

Acil servisten taburcu n =318

Kardiyoloji AME dis1 taburcu n = 140

\ 4

v Kayitlarina ulasilamayan n = 86
Cikis tams1 STYME
veya STYOME olan
hasta sayis1
n =242

A\ 4

Caliymaya alinmayan hasta

A\ 4

sa =6
Caliymaya alinan hasta yistn
sayisi n= 236 EKG kaydi yok n=6

STYME n=182

STYOME n= 54

Sekil 5.1: Hasta akis semasi
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236 hastanin 184’1 (%78) erkek, 52’°si (%22) kadindi. Hastalarin yas
ortalamast 59,8+12,2 (34 — 92) olarak saptanirken, kadin hastalarin yas

ortalamasi 66,5+9,5, erkek hastalarin yas ortalamasi ise 57,9+12,1 bulundu
(Cizelge 5.1).

Cizelge 5.1: Hastalarin cinsiyete gore yas ortalamalari

Sayilar % Ortalama Yas
Erkek 184 78 57,9+12,1
Kadin 52 22 66,549,5
Toplam 236 100 59,8+12,2

Calismaya alinan 236 hastanin 3 aylik izlem sonucunda 30’unun
(%12,7) oldiigi saptandi.

Hastalarin gogiis agrilarinin baglangici ile acil servise basvurulari
arasinda gecen zamani degerlendirdigimizde, 236 hastadan 202’sinin dosya
kayitlarinda bu veriye ulasabildik. Hastalarin 43’iiniin (%21,3) ilk 1 saat
igerisinde, 61’inin (%30,2) 1-3 saat, 47’sinin (%23,3) 3—6 saat, 18’inin
(%8,9) 6-12 saat arasinda ve 33’ilinlin (%16,3) 12 saatten daha gecg
basvurduklar1 saptandi. Yapilan istatistiksel degerlendirmede basvuru siiresi
ile yas, cinsiyet ve ST boliimii yiiksekligi olan ve olmayan ME arasinda
anlamli bir iliski saptanmadi (p>0.05). ilk 3 saat icerisinde basvuran
hastalarda erken donem oOliim oraninin %9,2, daha ge¢ basvuranlarda ise
%17,4 oldugu ama aradaki farkin istatistiksel bir anlamlilik ifade etmedigi
tespit edildi (p=0.097).

Sonug tanilar1 incelendiginde 182 hastanin (%77,1) STYME, 54
hastanin (%22,9) STYOME tanis1 aldigr saptandi. STYME tanis1 alan
hastalarin i¢inde en yiiksek oranda saptanan taninin 92 hasta (%39,5) ile 6n
yliz ME oldugu saptandi. Takiben sirasiyla inferior ME geciren 63 hasta,
(%26,7), inferoposterior geciren 10 hasta (%6,5) ve digerleri gelmekteydi
(Cizelge 5.2).
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Kesin bir sonug tanis1 alamayan 3 hastadan ikisinin EKG’lerinde sol
dal blogu saptanmis ve kardiyoloji c¢ikis Ozetlerinde Ozgiin tani
belirtilmemisken, diger hasta acil serviste 6lmiis ve baslangic EKG’si tani
koydurucu bulunmamustir.

AKS 0n tanisi ile yatirilan hastalarin 152’sine anjiyografi yapildigi
saptandi. STYME tanis1 konulan hastalar i¢in bu rakam 129 olarak
belirlendi. Akut kardiyak olaydan sorumlu olan koroner arter dagiliminda
77 (%59,7) hastada LAD, 42 (%32,6) hastada RCA ve 10 (%7,7) hastada
ise Cx lezyonu oldugu bulundu. On yiiz AME (6nyiiz, septal, anteroseptal,
anterolateral, yaygin on yiiz) geciren ve KAG yapilan 73 hastada da LAD
lezyonu oldugu tespit edildi. Inferior AME gegiren ve koroner anjiyografisi
yapilan hastalarin 37’sinde (%84,1) RCA, 5’inde (%11,4) Cx ve 2’sinde de
(%4,5) LAD lezyonu bulundugu saptandi. Posterior ve lateral AME geciren
4 hastada da Cx lezyonu oldugu bulundu (Cizelge 5.2). Olen hastalardan
sadece 6’sma koroner anjiyografi yapilabildigi saptandi. Bu 6 hastanin

4’tinde LAD, 1’inde RCA ve 1’inde de Cx lezyonu bulundugu saptandi.

Cizelge 5.2: STYME geciren hastalarin koroner arter tutulumlari

LAD RCA Cx KAG O Toplam
Onyiiz 73 - - 22 95
inferior 2 37 5 20 64
infrerolateral 2 1 - 2 5
inferoposterior - 4 1 5 10
Posterior - - 2 - 2
Lateral - - 2 2 4
Yiiksek Lateral - - - 1 1
Posterolateral - - - 1 1
Toplam 77 42 10 53 182
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Kadin ve erkek hastalar arasinda STYME ve STYOME tanilari
arasinda anlamli bir fark saptanmadi (p=0,137) (Cizelge 5.3). Sonug tanisi
STYME olan hasta grubu ile STYOME tanis1 konan hasta grubu arasinda
oliim oranlar1 agisindan anlamli bir fark saptanmadi (p>0.05).

STYME tanis1 alan 182 hastanin 66’sinda (%36,3) resiprokal
degisiklik oldugu ve resiprok varligi ile erken donem Oliim arasinda bir

iliski olmadig1 saptandi (p=0,228).

Cizelge 5.3: Hastalarin cinsiyet ve AME tipine gore dagilimlari

STYME

STYOME

TOPLAM

Kadin
Cinsiyete gore
Taniya gore

36

%69,2
%19,8

16
%30,8
%29,6

52
%100
%22

Erkek
Cinsiyete gore
Taniya gore

146

%79,3
%80,2

38
%20,7
%70,4

184
%100
%78

Toplam
Cinsiyete gore
Taniya gore

182

%77,1
%100

54
%22,9
%100

236
%100
%100

ST bolimii yiiksekligi olan derivasyon sayisi 2—4 arasinda olan
hastalarda 6liim oran1 %18 iken, 5 veya daha fazla derivasyonda ST boliimii
yuksekligi bulunan hastalarda ise %11,3 bulundu. ST boliimiiniin
yukseldigi derivasyon adedi ile erken donem 6liim oranlar1 arasinda anlamli
bir iliski saptanmadi (p>0,05). 2—4 derivasyonda ST boliimii yiiksekligi
olan hastalar i¢in STYOME hastalarina gore kismi 6liim riski 1.59 (%95 CI
0.69-3.66) iken, 5 veya daha fazla derivasyonda ST boliimii yiiksekligi olan
hastalar icin STYOME hastalarina gore kismi 6liim riski 1.01 (%95 CI 0.37
— 2.73) bulundu. Her iki grup birbirleri ile karsilagtirildiklarinda 2—4
derivasyonda ST boliim yiiksekligi bulunmasinin kismi 6liim riskinin 1.57

(%95 CI 0,68 — 3,61) oldugu saptandi.
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Eslik eden hastaliklar degerlendirildiginde, hastalarin 88’inde
(%37,3) eslik eden en az bir kronik hastalik Oykiisii bulundugu saptandi
(Cizelge 5.4). Eslik eden hastalik varligi ile 61iim arasinda anlamli bir iligki

bulunmadi (p>0.05).

Cizelge 5.4: Eslik eden kronik hastaliklarin dagilim ¢izelgesi

VAKA | OLEN %
DM 11 1 %9,1
HT 28 5 %17,8
KAH 16 3 %18,8
DM+HT 15 2 %13,3
DM+KAH 1 -
KAH+HT 12 2 %16,6
DM+KAH+HT 5 -
Toplam 88 13 %14,7
Veri yok 148
Toplam 236

Olen ve dlmeyen hastalar i¢in yas, Killip skoru, kardiyak enzim
degerleri, cinsiyet, gogiis agris1 baslangici ile acil servis bagvuru arasinda
gecen zaman ve EKG degisiklikleri gibi degiskenler arasindaki iliski tek tek
ki-kare testi ile incelendi. Bu degiskenler i¢cinden yas, basvuru anindaki
Killip skoru, bagvuru aninda alinan ilk kalp enzim degerleri ve ilk EKG’de
saptanan ritim ile 6liim oranlar1 arasinda anlamli bir iliski saptandi (p<0.05)
(Cizelge 5.5).

Her bir degiskenin erken donem 6liim ile ayr1 ayri karsilastirilmasi
sonucu anlamli bulunan degiskenlerin Logistic Regression modeli lizerinde
degerlendirilmeleri sonucunda, sadece Killip skorunun ve ritim bozuklugu
bulunmasinin bagimsiz birer degisken olarak erken donem Oliimii

ongormede kullanilabilecekleri saptandi (sirasiyla p=0.036 ve p=0.033).
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Olen hastalarm  4’iinde Killip skorunun ¢alisma formlarinda
bulunmadig1 ve Killip skoru I olan hastalarda 6liim oraninin %4,7 (144
hastada 7 hasta), Killip skoru IV olan hastalarda da %100 oldugu saptandi
(Cizelge 5.5). Ek olarak cinsiyet ile Killip skoru arasinda bir iliski
bulunmadigi saptandi (p>0.05).

Acil servis bagvurusu sirasinda AKS on tanis1 ile kalp enzim
degerleri calisilan hastalar incelendiginde; Miyoglobin, CK-MB ve
Troponin degerlerinin yliksek bulunmasi ile ilk 1ii¢ ay icerisinde
gelisebilecek beklenmedik Oliim arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
iliski bulundu (sirasiyla p=0,000; p=0,009 ve p=0,001).

Calismada degerlendirilen EKG’sinde normal siniis ritmi (NSR) dis1
bir ritim saptanan hastalarda 6lim orant %29 iken, tan1 aninda NSR olan
hastalarda 61tim oran1 %6,8 bulundu (p=0,000).

Takiplerinde ilk 3 ay icerisinde Oldiigii saptanan hastalarin yas
ortalamast 66,7£12,9 olarak bulunurken, yasayan hastalarin ortalama yasi

57,9£11,2 (p=0,001) olarak saptandi.

Cizelge 5.5: Erken donem oliim ile iliskili olan degiskenler

YASIYOR OLDU p degeri
Ritim p=10,000
NSR 136 (93,2) 10 (6,8)
NSR dis1 49 (71,0) 20 (29,0)
Killip Skoru p=10,000
I 137(95,1) 7(4,9)
I 38 (71,7) 14 (26,4)
111 3 (50) 3 (50)
1 \Y o 2 (100)
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Oliim oranlar1 kadin ve erkek hastalarda sirasiyla %18,4 ve % 12,7

olup, gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi

(p=0,349).

H

O = v

- =4 D W

Yasiyor

Oldii

B Erkek
O Kadin

Sekil 5.1: Erkek ve kadin hastalar i¢in 6liim oranlarinin dagilimi
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6. TARTISMA

AKS’ler toplumda ani O6liimlerin en sik nedeni olarak karsimiza
cikmaktadir. Bunun yani sira acil servis basvurular1 ve hastane yatislari
igerisinde de 6nemli bir yer tutmakta ve buna bagli ciddi is gilicii kaybina
neden olmaktadir (1,49). Acil servisler verecekleri uygun bakim ve tedavi
hizmetleri ile AKS’lere bagli mortalite ve morbiditeyi azaltabilecek
potansiyele sahiplerdir. Bir acil servis hekimi karsilastigi AKS siiphesi olan
hastalarda dogru tanisal ve tedavisel yaklagimlar1 gosterebilecek beceri ve
donanima sahip olmalidir ¢iinkii AKS hastalarinin hastanelere giris kapasi,
ister dogrudan hastanin basvurusu seklinde, isterse hastane Oncesi acil
yardim sistemi tarafindan getirilmesi seklinde olsun daima acil servislerdir.

ACLS 2003 kilavuzu gogiis agrisi sikayeti ile acil servise bagvuran
hastalarda ilk on dakika icerisinde EKG ¢ekilmesi ve ilgili hekim tarafindan
yorumlanmasini, hayati bulgularin 6lgiilmesi ve damar yolu agilmasini
takiben ve Oncelikli olarak gerceklestirilmesi gereken bir girisim olarak
tanimlamaktadir (1). Kabul edilmelidir ki AKS’lere uygun yaklasim,
sikayetlerin iskemik kokenli oldugundan siiphe etmek ve dogru tanisal
yaklasimlar1 gergeklestirmekle baslayip, tanisal girisimlerin sonuglarini
uygun sekilde yorumlayip etkin ve yerinde tedaviyi uygulamakla devam
eden bir siirectir. Bu siirecin kusursuz islemesi ise her bir basamaginin
eksiksiz ¢calismasi ile miimkiindiir.

AKS gibi 06lim oranlarinin yiliksek olabilecegi hastaliklarla
karsilagildiginda, kisa ve uzun donemli tedavi ve takip planlarinin
cizilebilmesi icin erken donemde kullanilabilecek prognostik faktorlere
ihtiya¢ vardir. Bu prognostik faktoriin ideal olarak tiim hastalara kolay
uygulanabilir, basit, hizli ve ucuz olmasi istenir. AKS hastalarinda EKG
degerlendirilmesi tiim bu Olciitleri karsiliyor gibi goriinmektedir. EKG’de
iskemik degisikliklerin yayginligi, yerlesimi ve ritim degisiklikleri hizla
degerlendirilebilir ve prognostik birer faktor olarak kullanilabilirler. ST

47



bolimi  degisiklikleri iskemik miyokardiyal hasar ile iligkilidir ve
miyokardiyal kan akimmin bozulmast sonucu tehdit altinda olan
myokardiyumun biiyiikliigiini yansitir (52).

Schroder ve arkadaglart (53) trombolitik tedavi sonrasi ¢ekilen EKG
ile ilk EKG arasinda ST boliimi yiiksekligindeki degisikligin sag kalimi
gosterdigini bildirmiglerdir. Bir baska calismada AME sonrasi takip
doneminde T dalga degisikliklerinin sol ventrikiil fonksiyonlari ile yakin bir
iligkisi oldugu da gosterilmistir (54).

[k basvuru EKG degisikliklerinin kisa dénem sag kalim ile iliskisini
STYOME hastalarinda arastiran bir ¢alismada, lateral derivasyonlarda ST
boliimii ¢okmesi bulunmasiin kotii prognoz isareti oldugu bildirilmistir
(55). Buna karsin Kao ve arkadaslari (56) c¢alismalarinda on yiiz
derivasyonlarda ST bolim ve T dalga degisikliklerinin oliim ile iliskili
oldugunu bildirmislerdir. Aradaki bu farklilk hasta gruplarinin
farkliligindan kaynaklaniyor olabilir.

GISSI — 1 caligmasinda hastalar kisa (30 giin) ve uzun (10 yil)
donemli prognozu ongérmede 12 derivasyonlu EKG’nin klinik énemini
degerlendirmek icin farkli gruplara ayrilmiglardir. Hastalar 2-3
derivasyonda (A grubu), 4-5 derivasyonda (B grubu), 6—7 derivasyonda (C
grubu) ve 8 veya daha fazla derivasyonda ST boliimii yiiksekligi bulunan
hastalar (D grubu) olarak siniflandirilmiglardir. Kisa donem takipte kismi
oliim riskinin B, C ve D gruplarinda A grubu hastalarina oranla anlamli
olarak daha fazla oldugunu saptamislardir. Ek olarak 10 yillik takipte A
grubunda Olim oran1 %36 iken D grubunda %51 bulunmustur.
Arastirmacilar uzun donem takipte sag kalimm ST boliim yiiksekligi ile
giivenilir olarak tahmin edilebilecegini bildirmislerdir (57).

Yapilan c¢alismada reperflizyon stratejilerinin EKG degisiklikleri
tizerine olan etkisi ya da ST bolimi yiiksekligi disindaki iskemik
degisiklikler degerlendirilmemistir. ST boliimii yiikselen derivasyon sayisi

ile olim aras1 iligki incelendiginde yapilan c¢aligmanin sonuglar
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literatiirdeki ¢alisma ile uyumsuzdur. Bu uyumsuzluk ulagilamayan hasta
grubunun fazlaligindan kaynaklaniyor olabilir. Ayrica ¢alismaya alinan
hasta sayisinin gorece azligi diger bir Onemli nedendir. Mauri ve
arkadaslarinin (53) ¢alismasinda yaklasik 9000 hasta takip edilmis ve 1010
hastanin ilk 30 giinde 61diigii bildirilmistir. ikinci bir neden de, hastalarin
takip siiresidir. Daha fazla hasta sayis1 ve daha uzun siireli gézlemlerle bu
sonuglarin karsilastirilmasi uygun olacaktir.

Parale ve arkadaslar1 (58) 2004 yilinda 300 STYME hastasi {izerinde
yaptiklar1 incelemede ST bolimii yiliksekligine esit veya daha fazla
resiprokal ¢Okmesi bulunan hastalarin  daha kot sol  ventrikiil
fonksiyonlarina sahip olduklarin1 bildirmislerdir. Calismanin geriye doniik
tasarim1 dolayisiyla, hastalarimizin saglikli ekokardiyografi verilerine ve
dolayist ile de sol ventrikiil fonksiyonlar1 hakkinda bilgilere ulasilamamakla
beraber, resiprokal degisikliklerin Oliim ile iligkisi incelendiginde,
resiprokal degisiklikleri olan ve olmayan STYME’li hastalarin 3 aylik 6lim
oranlar1 arasinda anlaml farklilik bulunmadig: saptandi.

Iskemik degisiklikler sonucu hem ileti yollarinda hem de AV nod
iletiminde bozukluklara rastlanmaktadir. Bunun sonucunda bradiaritmiler,
tagiaritmiler, AV nod fonksiyon bozukluklarina bagli ritim bozukluklari
veya dal bloklarina siklikla rastlanmaktadir (49). Calismanin sonuclar1 da
bu bilgiyle uyumludur (Bkz Cizelge 9).

Calismamizin sonuglarini inceledigimizde, erkek kadin oraninin 3:1
oldugunu saptadik. Bu deger farkli literatiirlerde degiskenlik gostermekle
birlikte, genel olarak esit ya da 2:1 civarinda bulunan oranlarin bir miktar
tizerindedir. Bu durumun 6nemli nedenlerinden birinin yapilan calisma ile
literatlirdeki ¢aligsmalarin hasta gruplarinin yas ortalamasindaki farkliliklar
olabilir. Yapilan caligmanin yas ortalamasi 59 iken, Maclntyre ve
arkadaslarinin  (59) calismasinin yas ortalamasit 70 ve Carabba ve
arkadaslarinin (60) ¢alisma grubunun yas ortalamasi ise 70,4 tiir. Calismaya

alman hastalarin yas orami arttikca kadin hasta oraninin artmasinin ve
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erkek/kadin oraninin kadin cinsiyeti lehine degismesinin bu durumun
nedeni oldugu kanisindayiz. Diger yandan kadin hastalarin yas ortalamasi,
diger calismalarla uyumlu olarak erkek hasta grubundan ytiksek bulundu.

Yasin ilerlemesi ile birlikte, kardiyak ve genel performans azalir,
kompanzatuar mekanizmalarin bozulur, eslik eden hastaliklarin kronik
etkileri ortaya ¢ikar ve hastaliklar daha sinsi bir sekilde seyreder (61). Bu
gibi nedenlerle ani gelisen hastaliklara tolerans azalir ve hemodinamik
bozukluklarin daha hizli ortaya ¢ikar. Yapilan caligmada da ilk ti¢ aylik sag
kalim tizerine etki eden degiskenler incelendiginde, dlen hastalarin ortalama
yaslarinin, hayatta kalan hastalardan anlaml olarak daha yiiksek oldugunu
tespit edildi. Coronado ve arkadaslarinin (62) g¢alismasinda yas
ortalamasinin her 10 yillik artisinin 6liim oranlarini 1,8 kat artirdig
gosterilmistir. Yu ve arkadaglar1 (63) 35 ve 85 yas arasindaki AKS
hastalarin1 10 yillik yas gruplarina ayirip incelemisler ve 75 yas tistii AKS
sonucu Oliim oranlarmin 35-45 yas arasmna gore yaklasik 2 kat fazla
oldugunu saptamislardir. Benzer sekilde Barakat ve arkadaslarinin (60)
caligmalarinda da daha yasl hastalarin 6liim oranlarinin daha fazla oldugu
gosterilmistir.

Cinsiyetin 6lim ve basvuru anindaki Killip skoru iizerine etkileri
incelediginde, calisma grubumuzu olusturan hastalar icerisinde kadin
hastalar ile erkek hastalar arasinda 6liim oranlar1 ve Killip skorlar1 arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark olmadigi ancak kadin hastalarda 6liim
oranlarmin daha ytiksek oldugu saptandi. Coronado ve arkadaslarinin (57)
yaptig1 cok merkezli ileriye yonelik bir caligmada, kadin hastalarin hasta
grubunun %48,4’linii olusturdugu, daha fazla diyabetik ve hipertansif
olduklari, bagvuru anindaki Killip skorlarinin daha yiiksek oldugu, ancak
iskemiye bagli 6liim oranlarinda anlamli farklilik olmadigi bildirilmistir.
Diger yandan yine ayni ¢alismada sadece AME’ye bagh oliimler
incelendiginde kadin hastalarin daha fazla 61diigii saptanmistir (p=0,001).

Carrabba ve arkadaglarinin (56) ¢alismasinda da, hem erken donem hem de
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1 yillik 6lim oranlarmin kadin hasta grubunda daha fazla ve Killip
skorlarinin daha yiiksek oldugu ama c¢oklu istatistiksel analizde 6liim
oranlarinin her iki cinsiyet arasinda farkli olmadig: bildirilmistir. Yapilan
bir diger calismada MacIntyre ve arkadaslar1 geriye doniik olarak 10 yillik
bir donemde ilk AME sonrasinda hastane Oncesi Olen veya hastaneye
yatirilan 201.114 hastada 30 giinliik ve bir yillik 6liim oranlarinin cinsiyetle
iligkisini  incelemislerdir. Bu c¢alismada tiim yas gruplart i¢in
degerlendirildiginde cinsiyetin bir yillik 6liim oranlart i¢in bagimsiz bir
ongorii faktorli olmadidi, erkeklerde ilk otuz giinliik 6liim oranlarinin daha
yliksek olmakla beraber, 55 yas alti kadinlarin ayni1 yas grubundaki
erkeklere oranla daha fazla 6ldiigi saptanmistir (p=0,001).

Calismamizda oldugu gibi, literatiirdeki calismalarda da kadin
hastalarin ortalama yaslar1 anlamli olarak yiliksek bulunmus ve O6liim
oranlarin1 yas ortalamasi yiiksekliginin etkileyebilecegi belirtilmistir. Bir
caligmada ateroskleroza zemin hazirlayan ve AKS hastalarinda kisa ve uzun
donemli kot sonlanimlarla bagimsiz olarak iliskili olan diyabet gibi
hastaliklara kadin cinsiyetinde daha fazla rastlanmasinin etkili bir
mekanizma oldugu savunulmustur (57).

Acil servis bagvurusunda degerlendirilen Miyoglobin, CK-MB ve
Troponin degerleri ile olumsuz prognoz gelisimi arasindaki iliski 1iyi
bilinmektedir (16). Lemos ve arkadaslar1 (64) calismalarinda yiiksek
basvuru miyoglobin diizeylerinin yaklagik 3 kat kadar artmis mortalite ile
iligkili oldugunu bildirmislerdir. Yapilan ¢alismada da literatiir bilgisi ile
uyumlu olarak ilk kardiyak enzim degerleri yiiksek olan hastalarda anlamli
olarak artmig 6liim oranlari saptandi. Bu iligkinin daha fazla miyokardiyal
hasar ve belki de gecikmis basvurunun olumsuz etkileri ile iliskili
olabilecegine inaniyoruz. lk 3 saatten daha ge¢ basvuran hastalarda &liim
oranlarinin erken basvuranlara gore 2 kat daha fazla olmasi da bu

diisiincemizi destekliyor goriinmektedir.
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Killip smniflamast hastanin degerlendirildigi andaki kardiyak
performansini ve dolayisi ile erken donem sag kalim olasiligin1 géstermede
givenilir ve sik kullanilan bir skorlama sistemidir. Neskovic ve
arkadaslarinin (65) caligmasinda Killip 1 olan hastalarin miikemmel bir
prognozu oldugunu, Killip 2 ve 3 olan hastalarin revaskiilarizasyondan en
yuksek fayday1 gorecek yiiksek riskli grubu olusturdugunu ve kardiyojenik
sokta olan Killip 4 hastalarin tedaviye ragmen yiiksek 6lim oranlar ile
seyrettigi bildirilmistir. STYOME hastalarinin incelendigi bir calismada,
coklu degisken analizi yapildiginda Killip skorunun bagimsiz bir degisken
olarak beklenen Oliim oranlarini tahmin etmede kullanilabilecegi ve skor
arttikca sag kalimin azaldig1 saptanmistir (51). GUSTO Ila ¢aligsmas1 veri
tabanindan Bahit ve arkadaslarinin (66) yaptig1 ¢alismada sadece STYME
olgular1 degerlendirilmis ve Killip skoru 1’in lizerinde olan hastalarda 6liim
oranlarmin arttigr gosterilmistir. Beklenildigi gibi ve mevcut literatiirle
uyumlu olarak, yapilan ¢calismada da Killip skoru arttik¢a, hastalarda 6lim
oranlariin arttif1 saptandi.

Literatiirii incelendiginde gogiis agrisinin baslangici ile acil servise
bagvuru zamani arasindaki fark ile erken donem Oliim oranlarini
karsilagtiran bir caligma bulunamadi. AME sonucu olimlerin %50’si
hastane oOncesi donemde meydana gelmektedir. Acil servise ulasabilen
AME hastalarinda erken donem reperfiizyon tedavilerinin uygulanmasinin
sag kalim oranlarmi azalttifin1 gosteren g¢alismalar mevcuttur(67, 68).
Yapilan calismada da, her ne kadar istatistiksel bir anlamlilik saptanmasa da
ge¢ basvuran ve bu nedenle gec tedavi edilen hastalarin 6liim oranlarinin
daha fazla oldugu saptandi. Calismaya alinan ve erken donem o6len hasta
sayisinin az olmasi istatistiksel anlamligi etkilemis olabilir. Daha genis
caligmalarla goglis agris1t baslangic1 ve acil servise bagvuru zamani
arasindaki fark ile Oliim arasindaki iliskinin incelenmesi toplumsal

bilinglendirme ¢alismalarinda yonlendirici olacaktir.

52



Calismamizin giiciinii  etkileyen bazi olumsuz faktorler vardir.
Bunlarin en Onemlileri calismanin geriye doniik tasarimi ve uygun
dokiimantasyon, dosyalama ve veri kayit sistemlerinin ne yazik ki, halen
yeterince gelismemis olmasindan dolayr bazi dosyalar icinde gerekli
verilere ve bazi dosyalara biitiin olarak ulagamamis olmamizdir. Dosya
kayit sistemlerinin yami sira hekimlerin yetersiz kayit tutmasi da veri
kaybina yol agan diger bir problem olarak karsimiza ¢ikmistir. Belirtilen
niteliklerde ve ileriye doniik planlanmis, ¢ok merkezli ¢alismalarin

yapilmasi gerekli gériinmektedir.
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7. SONUC

AKS hastalarinin tibbi yardim aramak i¢in bagvurduklar1 temel alan

acil servislerdir. Acil servisler ve acil servis hekimleri giinlimiizde sadece

uygun yonlendirme yapmakla degil, dogru tan1 ve tedavi girisimlerini de

yerine getirmekle yiikiimliidiirler. Yaptigimiz calismada da gordiik ki AKS

hastalarinin acil servis bagvurusu sirasinda mevcut olan fizik muayene

bulgular1 ve elde edilen tetkik sonuglari, hastalarin ilk 30 giinliik erken

donem 6liim oranlar i¢in yonlendirici deger tasimaktadir. Buna gore;

l.
2.
3.

Yas arttik¢a 6liim oranlar1 artmaktadir

Basvuru anindaki Killip skoru arttik¢a 6liim oranlar1 artmaktadir
Basvuru anindaki kardiyak enzim degerleri yiiksekligi ile 6liim oranlari
arasinda anlamh bir iliski vardir

Basvuru aninda c¢ekilen EKG’de saptanan ritim NSR degilse 6lim
oranlar1 daha ytiksektir

STYME ve STYOME arasinda erken donem 6liim oranlar1 benzerdir
Bagsvuru aninda cekilen EKG’de ST bdéliimiiniin yiikseldigi derivasyon
sayist ile 6liim oranlar1 arasinda bir iligki saptanmamustir

Basvuru aninda ¢ekilen EKG’de saptanan toplam ST boliimii yiiksekligi
ile 6liim oranlar1 arasinda bir iligki saptanmamustir

Cinsiyet ile 6liim oranlar1 arasinda bir iligki saptanmamistir
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8. OZET

Gogiis agrist ile acil servise bagvuran bir hastada AKS oOncelikle
taninmasi ya da ekarte edilmesi gereken bir hastalik grubudur. Acil servis
hekimleri basta odaklanmis hikaye, yeterli fizik muayene ve EKG olmak
tizere AKS tanisina yonelik girisimleri ve hastanin risk degerlendirmesini
hizla ve uygun sekilde yapabilmelidir.

Calismamizda Akdeniz Universitesi Acil Servisine 01.01.2003 ile
31.12.2003 tarihleri arasinda basvuran ve sonu¢ tanisi AME olan 236
hastanin demografik verilerini, acil servis hikdye ve muayene bulgularini,
EKG degisikliklerini, kardiyak enzim degerlerini ve bunlarin ilk 3 aylik sag
kalim ile iliskisini inceledik.

236 hastadan 182°si STYME ve 54’0 STYOME tanilar aldi.
Hastalarimizin 184’iintin erkek (%78) ve 52’sinin (%22) kadin oldugu
tespit edildi. Hasta grubumuzun yas ortalamasinin 59,8+12,2 (E=57,9+12,1,
K=66,519,5) oldugu bulundu. Hasta takiplerinde ilk 3 ayda 236 hastadan
30’unun (%12,7) oldiigii saptandi.

Erken donem o6liim ile hastanin yasi, bagvuru anindaki Killip skoru
ve kardiyak enzim degerleri ve NSR dis1 bir ritim varlig1 arasinda anlamli
bir iligki oldugu bulundu. G6giis agrisinin baslangici ile acil servise bagvuru
arasinda ve dolayis1 ile tedavi arasinda gecen siire arttikga sag kalim
oranlariin da azaldig saptandi.

Acil servislerde AME tanis1 alan hastalarin bagvuru anindaki yaslari,
fizik muayene bulgulari, EKG’de saptanan ritimleri ve kardiyak enzim
degerleri hastalarin erken donem mortalitesini 6ngérmede faydalidir. Bu
hasta grubunda koroner aciklig1 saglamak ve olusabilecek komplikasyonlari
engellemek icin erken reperfiizyonla beraber uygun tedavinin verilmesi sag

kalim oranlarini artirabilir.
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