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OZET

ISIK S, Miyokard infarktiis_ii Gegciren Hastalarda Koroner Anjiyografi Oncesi ve Sonras1 QT
Degisimi, Van Yiiziincii Y1l Universitesi Acil Tip Anabilim Dali, Uzmanhk Tezi, Van, 2025.

Amag: EKG, gogiis agristyla bagvuran hastalarin acil serviste degerlendirilmesinde hizli, diisiik
maliyetli, kolay erisilebilir ve tekrarlanabilir bir tan1 yontemidir. Bu ¢aligmanin amaci, MI tanisi alan
hastalarda, acil serviste ¢ekilen EKG’lerde gozlenen QTc araligi uzamasi, ST segment depresyonu,
T dalga negatiflikleri ve elektriksel aks degisikliklerinin, hastalarm klinik seyri ve koroner
anjiyografi sonuglartyla iligkisini aragtirmaktir. Ayrica bu degisikliklerin uygulanan tedavi
yontemleri (medikal tedavi veya perkiitan koroner girisim) ile olan iliskisi degerlendirilmistir.

Yontem: Bu arastirmaya, 20/05/2024-20/05/2025 tarihleri arasinda Van Yiiziincii Y1l Universitesi
Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, Acil Servis Polikliniginde miyokard infarktiisii tanis1 alan ve
takibi yapilan, yaslar1 18-100 yas arasindaki hastalar dahil edildi. Hastalarin yas, cinsiyet, tani
bilgileri, kullanilan ilaglar1 ve EKG bulgulari; hemsire gézlem formlari, hasta dosyalari ve hastane
veri kayit sisteminden elde edilerek degerlendirildi. Tiim hastalarin acil servise basvuru sirasinda
cekilen ilk ve ikinci EKG’leri ile PCI sonrasinda elde edilen EKG’ler incelendi. QTc siiresi, kalp
elektriksel aksi, ST segment depresyonu ve T dalgasi negatiflikleri 6l¢iildii. PCI dncesi ve sonrasi
veriler karsilastirilarak QTc degisimi, aks kaymalari, ST segment degisiklikleri ve T dalga
negatiflikleri arasindaki farkliliklar analiz edildi.

Bulgular: Calismaya 109 hasta dahil edildi. Hastalarin %69,7 ‘si (n= 76) erkek, %30,3 ‘i (n=33)
kadindi. Hastalarin yas ortalamasi 62+10,68 olarak hesaplandi. Hastalarin ¢ekilen EKG’lerinde PCI
sonrasina gore QTc’de uzama vardi ve ¢alismamizda tani sirasindaki QTc ile PCI sonrasi QTc
arasinda anlaml farklilik vardi. T dalga negatifliginde de anlamli farklilik saptanmasina ragmen ST
depresyonunda anlamli farklilik saptanmadi. Hastalarm %40,4’tniin aks: sola dogru sapmisti ve
hastalarn %52,3’tnun ise saga dogru saptigi tespit edildi. Hastalarmm PCI sonrasma gére aks
degisimi anlamli idi. LMCA, LAD veya Cx lezyonlarinda aksin genellikle sola; RCA veya eslik
eden damar tutulumu olan olgularda ise saga deviye oldugu goézlemlendi. Ancak tedavi yontemi ile
aks degisikligi arasinda anlamlhi bir fark saptanmadi. Tedavi yodntemine gére QTc
karsilastirildiginda, medikal tedavi grubunda anlamli degisim saptanmazken, anjiyo uygulanan
hastalarda QTc degerlerinde diisiis gozlemlennmis ancak anlamli bulunmamistir (p=0,086). Post
anjiyo T negatifligi ile tedavi yontemi karsilastirildiginda anlamli bir fark elde edilmistir. Tedavi
tirlerine gore en sik PCI uygulanan damar RCA (%26,6), ardindan Cx (%23,9) ve LAD (%22,9)
olmustur. Hastalarm %20,2’sine ciddi damar tikamikligi saptanmadigindan medikal tedavi
uygulanmustir.

Sonug: Bu ¢alismada hastalarin tani sirasindaki QTc ile PCI sonrasi QTc arasinda anlamli farklilik
oldugu tespit edilmistir. Damar tikanikhigi tespit edilen hastalarda, tikaniklik saptanmayan ve
anjiyografi sonrasi medikal tedavi verilen hastalara kiyasla QTc araliginda uzama gézlemlenmistir.
Ayrica, kalbin aksi islem yapilan damar RCA ise saga dogru kaydigi LAD ve/veya CX ise aksin sola
dogru deviye oldugu saptanmis. T dalga negatifligi, QTc aralig1 ve elektriksel aks takibi, hastalarda
hem tedavi yanitinin degerlendirilmesinde hem de prognozun oOngoriilmesinde 6nemli bilgiler
sunabilir. Ozellikle yasl, diyabetik ya da atipik semptomlarla basvuran hastalarda bu EKG
parametreleri, erken karar alma ve hizli yonlendirme siireclerinde destekleyici bir arac¢ olarak
kullanilabilir.

Acil serviste hasta sirkiilasyonunun hizlandirilmasi, koroner yogun bakima yatis ve anjiyografi
iinitesine ulagim siiresinin kisaltilmasi bilyiik 6nem tasimaktadir. Kalp krizi, kompleks ve dinamik
bir siire¢ oldugundan, erken reperfiizyon saglayacak girisimlerin uygulanabilmesi i¢in PCI
adaylarmin zamaninda belirlenmesi gereklidir. Bu nedenle, invaziv olmayan tani1 yontemlerinin daha
yaygin ve etkin bir gsekilde kullanimi tegvik edilmelidir.

Anahtar Kelimeler: AKS, KAH, UAP, NSTEMI, QTc, EKG,PCI, kalp aksi.



ABSTRACT

ISIK S, QT Change Before and After Coronary Angiography in Patients with Myocardial
Infarction, Van Yiiziincii Y1l University Department of Emergency Medicine, Specialization Thesis,
Van, 2025.

Aim: ECG is a rapid, low-cost, easily accessible, and reproducible diagnostic method for the evaluation
of patients presenting with chest pain in the emergency department. The aim of this study was to
investigate the relation of QTc interval prolongation, ST segment depression, T wave negativity and
electrical axis changes observed in ECGs taken in the emergency department with the clinical course and
coronary angiography results in patients with MI. In addition, the relationship between these changes and
the treatment modalities (medical therapy or percutaneous coronary intervention) was evaluated.

Method: Patients aged between 18 and 100 years who were diagnosed with myocardial infarction and
followed up in the Emergency Department of Van Yiiziincii Y1l University Faculty of Medicine between
20/05/2024 and 20/05/2025 were included in this study. Age, gender, diagnostic information, medications
used and ECG findings of the patients were obtained from nurse observation forms, patient files and
hospital data recording system. The first and second ECGs of all patients on admission to the emergency
department and ECGs obtained after PCI were analyzed. QTc duration, cardiac electrical axis, ST
segment depression and T wave negativity were measured. Pre- and post-PCl data were compared and
differences in QTc change, axis shifts, ST segment changes and T wave negativity were analyzed.

Results: The study included 109 patients. 69.7% (n=76) of the patients were male and 30.3% (n=33) were
female. The mean age of the patients was 62+10.68 years. There was a prolongation of QTc in the ECGs
of the patients from pre- to post-angiography and there was a significant difference between QTc at
diagnosis and QTc after PCI in our study. Although there was a significant difference in T wave
negativity, there was no significant difference in ST depression. The axis of 40.4% of the patients was
deviated to the left and 52.3% of the patients were deviated to the right. The axis change was significant
in pre-angiography compared to post-angiography. In patients with LMCA, LAD or Cx lesions, the axis
usually deviated to the left; in patients with RCA or concomitant vessel involvement, the axis deviated to
the right. However, there was no significant difference between treatment modality and axis changes.
When QTc was compared according to treatment modality, no significant change was found in the
medical treatment group, while a decrease in QTc values was observed in patients who underwent
angioplasty, but it was not significant (p=0.086). A significant difference was obtained when T negativity
at post angiography was compared with the treatment modality. According to treatment modality, the
most common vessel to undergo PCI was RCA (26.6%), followed by Cx (23.9%) and LAD (22.9%).
Medical treatment was administered to 20.2% of the patients because severe vessel occlusion was not
detected.

Conclusion: In this study, a significant difference was found between QTc at diagnosis and QTc after PCI.
A prolongation of the QTc interval was observed in patients in whom vessel occlusion was detected
compared to patients in whom occlusion was not detected and who received medical treatment after
angiography. In addition, the axis of the heart shifted to the right if the treated vessel was RCA and
deviated to the left if it was LAD and/or CX. T wave negativity, QTc interval and electrical axis
monitoring may provide important information in the evaluation of treatment response and prediction of
prognosis in patients. Especially in elderly patients, diabetic patients or patients presenting with atypical
symptoms, these ECG parameters can be used as a supportive tool in early decision making and rapid
guidance processes. It is of great importance to accelerate patient circulation in the emergency department
and to shorten the time of admission to the coronary intensive care unit and transportation to the
angiography unit. Since heart attack is a complex and dynamic process, timely identification of PCI
candidates is essential for early reperfusion interventions. Therefore, more widespread and effective use
of non-invasive diagnostic methods should be encouraged.

Keywords: ACS, CAD, UAP, NSTEMI, QTc, ECG, PClI, cardiac axis.
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1. GIRIS VE AMAC

Elektrokardiyogram (EKG) yorumlamasi i¢in c¢agdas metodolojiler agirlikli
olarak sinirlt bir klinik degerlendirme alt kiimesine dayanir. Klinik siirveyanm, QRS
komplekslerinin analizi yoluyla miyokard enfarktiisiinii tanimlamak i¢in degerli bir arag
oldugu kanitlanmistir. Miyokard enfarktiisiiniin 6nemli bir elektrokardiyografik isareti,
EKG'de Q dalgasinin saptanmasidir. Bununla birlikte, miyokard enfarktusi genellikle
zorluklar sunar, ¢iinkii Q dalgalar1 belirli uglarda tezahiir ederken, QRS komplekslerinin
baslangic segmentindeki degisiklikler cesitli uclarda ve tiirevlerdeki tiim wviicut
kisimlarinda meydana gelir. Mevcut model odakli yorumlama sistemleri, bu ek
diizensizlikleri tespit edemez, bu da gozlemlenebilir bir Q dalgasmin yoklugunda
enfarktiis tanimlamasinda potansiyel gézetime yol acar. Ayrica, enfarktiis ile iliskili Q
dalgasi, QRS kompleksinin baslangi¢ segmenti ile sinirli bir bozulma anlamma gelir.
QRS kompleksinin sonraki segmentleri, agr1 ile ilgili tanisal Onemleri agisindan
belirsizligini koruyor, ancak bu segmentler tipik olarak enfarktis tedavisinde
kullanilmamaktadir. (1)

Bununla birlikte, elektrokardiyografik anomaliler, ilkel bir dalga formu
temsilinden daha fazlasin1i kapsar. Klinik gozetim, insan viicudundaki -elektrik
potansiyelindeki degisiklikleri derinden etkileyebilir ve her elektrotun bu elektriksel
dalgalanmalar1 farkli bir sekilde yakalamasini saglar. Sonug¢ olarak, vektor analizinin
temel ve rasyonel ilkeleri, sapmalar1 yalnizca tekil bir elektrik alaninin potansiyel
Olcekleri olarak ele almak icin kullanilir, béylece tiim elektrotlardan tiiretilen bilgileri
arttirir. Fizik ve elektrik miihendisliginde kokli bir uygulama olarak, bir elektrik
devresindeki farkli noktalardaki potansiyel degerlerinin biitiinlestirilmesi s6z
konusudur. Bu prensiplerden bazilarin1 klinik elektrokardiyogram elektrotlarina
uygulayarak, on iki elektrottan elde edilen veriler, viicut boyunca potansiyel dagilimi
tanimlayan tekil bir sayisal gosterime doniistiiriilebilir. Bu teknik, tiim ug¢lardan gelen
verileri kullanir, boylece her elektrotta ortaya ¢ikabilecek akla gelebilecek tiim dalga
bi¢imlerini kapsar. Dahasi, bu nicel yaklasim, yorumu daha objektif ve kesin hale

getirirken, ayn1 zamanda daha kesin ve giivenilir bir sayisal ifadeyi kolaylastirir (1).



Ventrikiil kaslarinin elektriksel depolarizasyonu ve repolarizasyonu siirecini
kapsayan, yani bir kasilma dongiisiiniin baslangicindan sonuna kadar olan elektriksel
aktiviteyi temsil eden elektrokardiyografik parametreye QT araligi denilir. EKG
iizerinde, QT araligi, QRS kompleksinin baglangicindan T dalgasinin sonuna kadar olan
mesafe olarak tanimlanir. Bu aralik, ventrikiiler aksiyon potansiyelinin siiresine karsilik
gelir ve kardiyak elektriksel stabilitenin 6nemli bir gostergesidir. QT araligindaki uzama
ya da kisalma, potansiyel olarak yasami tehdit eden aritmilere zemin hazirlayabilir. Bu
nedenle QT siiresi, Ozellikle ilag tedavilerinin ve elektrolit bozukluklarmin
degerlendirilmesinde klinik olarak kritik bir parametredir. QTc intervali ise kalp hizinin
etkisini elimine ederek elde edilen, diizeltilmis QT intervalini ifade eder. Kalp hiz1 QT
intervalinin siiresini etkileyebilir; bradikardi (yavas kalp hizi) QT intervalini uzatirken,
tagikardi (hizli kalp hizi) kisaltir. Bu nedenle, farkli kalp hizlarindaki EKG'leri
karsilagtirabilmek ve QT intervalindeki gercek patolojik uzama veya kisalmay1

degerlendirebilmek icin kalp hiz1 diizeltmesi gereklidir.

Katz’in 1921 yilinda elektrolit dengesizliklerinin QT aralig1 lizerindeki etkilerini
tanimlamasiyla birlikte, QT araligindaki uzama olgusu kardiyoloji literatiiriinde 6nemli
bir arastirma alani haline gelmistir. Ozellikle Diizeltilmis QT araligi (QTc) siiresinin
uzamasi ile ventrikiiler aritmiler ve ani kardiyak 6liim arasindaki potansiyel iliski, ¢cok
sayida calismada derinlemesine ele almmustir. Buna karsm, miyokardiyal iskeminin
QTc siiresi iizerindeki etkilerine yonelik bilimsel incelemelerin sayica sinirli oldugu

gorulmektedir.

Bu calismada miyokard enfarktiisii (MI) tanisi alarak izleme alinan hastalar
degerlendirilmistir. MI tanis1 konulan bireylerin basvuru anindaki ilk EKG’leri, ikinci
kayitlar1 ve perkiitan koroner girisim (PCl) sonrasi elde edilen EKG bulgular:
karsilastirilmistir. Ayrica PCI’'nin uygulandigi koroner arterler ayrmntili bicimde analiz
edilmistir. Calismada 6zellikle QTc siireleri, ST segment depresyonlari, T dalgasi
inversiyonlar1 ve elektriksel aks degerleri karsilastirmali olarak incelenmistir. Hastalarin
bazal (6ncesine ait) EKG verileri bulunmadigindan, iskemik siirecin sonlandigi
anjiyografi sonras1 donemle, ilk basvuru anindaki ve takip EKG’leri karsilagtiriimigtir.
Bu karsilastirmalar yoluyla, MI olgularinda tanmin desteklenmesi ve kot klinik seyir
gosterebilecek  hastalarin  erken donemde belirlenmesine  katki  saglanmasi
amaglanmistir. Ayrica, hastalarin daha erken tani almasi ve hizli sekilde invaziv isleme
yonlendirilmesine olanak saglayacak bulgular elde edilerek literatiire katki sunulmasi

hedeflenmistir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. MiYOKARDIYAL ENFARKTUS

Miyokardiyal enfarktiis (MI), kalp kast dokusunun, ¢ogunlukla bir koroner
arterin ani ve tam tikanmasi sonucu olusan iskemik hasara bagl olarak nekroza
ugramasidir. Bu durum genellikle aterosklerotik plak riiptiirii ve sonrasinda gelisen
trombiis ile iliskilidir. Tikaniklik, kalp kasmin oksijen ve besin ihtiyacini karsilayamaz
hale gelmesine neden olur ve bu durum genellikle gogiis agrisi, dispne, terleme gibi
semptomlarla kendini g0sterir. Erken tani ve miidahale, miyokardiyal hasarin
smirlanmasinda ve mortalite ile morbiditenin azaltilmasinda kritik 6neme sahiptir. Tan1
stirecinde EKG, kardiyak biyobelirtegler ve koroner anjiyografi gibi araglardan

yararlanilir.

2.1.1. GOGUS AGRISI

Gogiis agrisi, bireylerin saglik kuruluslarina bagvurmasina neden olan yaygin ve
onemli bir semptomdur. Genis bir etiyolojik yelpazeye sahip olmakla birlikte, 6zellikle
kalp ile iliskili gogiis agrisi, potansiyel olarak yasami tehdit eden durumlarin habercisi
olabilecegi i¢in acil ve dikkatli bir degerlendirme gerektirir.

Acil servislere bagvurular arasinda onemli bir yer tutan “akut gogilis agrisi”,
semptomun ani baglangigh ve siddetli dogasin1 ifade etmektedir. Literatiirde, “akut”
terimi genellikle semptomlarm 24 saatten kisa siiredir devam ettigini ve hastanin glinliik
aktivitelerini kesintiye ugratarak saglik kurulusuna basvurma ihtiyacmi dogurdugunu
belirtir. GoOgiis agrismin  kardiyovaskiiler, pulmoner, gastrointestinal veya
muskuloskeletal sistem kokenli olabilecegi géz Oniinde bulunduruldugunda, hizli ve
dogru tam1 koyma gerekliligi hayati 6nem tasimaktadir. Hastalar tarafindan “gdgiis
agrisi” genellikle toraksin on kisminda hissedilen rahatsizlik olarak tanimlanmakla
birlikte, visseral afferent iletim 6zellikleri nedeniyle bu agr1 viicutta farkli bolgelerde
algilanabilir. Ozellikle epigastrik bolge, boyun, cene, omuz ve st ekstremitelerde
hissedilen agrilar, siklikla kardiyovaskiiler kaynakli olabilir ve referred pain (yansiyan
agr1) mekanizmasiyla aciklanir. Bu nedenle, bu bolgelerde tariflenen semptomlar da
ayirici tani siirecine dahil edilmelidir.

Agri, bireyden bireye degisen bir duyusal ve duygusal deneyimdir. Bu algi,
visseral ya da somatik afferent liflerin aktivasyonu ile ortaya ¢ikar. Visseral agri; kalp,

blyuk damarlar, 6zofagus ve visseral plevra gibi i¢ organlardan kaynaklanir ve spinal
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kordun birden fazla segmentine tasinarak somatik sinir lifleriyle Ortiisen bolgelerde
islenir (2,3). Bu durum, visseral agrinin sinirlarinin belirsiz olmasma ve siklikla baska
viicut bolgelerine yansimasma neden olur. Ornegin, miyokardiyal iskemiye bagl agri
sol kolda, ¢enede ya da epigastrik bolgede hissedilebilirken; diafragma irritasyonu omuz
agrist seklinde kendini gosterebilir. Somatik agr1 ise paryetal plevra, cilt, kas ve iskelet
sisteminden kaynaklanir ve genellikle lokalize, keskin ve tanimlanabilir niteliktedir.
Visseral agrinin karakteristik 6zellikleri arasinda ise yayginlik, belirsiz lokalizasyon ve
baski, agirlik, sikisma ya da huzursuzluk hissi yer almaktadir. Agri1 algisi; sadece
norofizyolojik mekanizmalarla degil, ayn1 zamanda bireyin yas, cinsiyet, eslik eden
hastaliklari, kullandig: ilaclar, alkol tiikketimi ve psikososyal durumu gibi bir¢ok faktor
tarafindan da etkilenir. Bu faktOrler hem agrinin yogunlugunu hem de hastanin agriy1
tanimlama bi¢imini 6nemli 6l¢iide degistirebilir (4).

Gogiis agrist ile bagvuran hastalarda ayrintili bir anamnez, hem tani koyma
stireci hem de risk smiflandirmasi agisindan biiyiik 6neme sahiptir. Alian hikayede;
agrinin lokalizasyonu, yayilimi, karakteri, siddeti, siiresi, ne zaman basladigi, sikligi,
eslik eden semptomlar ve tetikleyici faktorler ayrintili bigimde sorgulanmalidir.

Kardiyak kaynakli gogiis agrisi, genellikle koroner arter hastaligi (KAH)
zemininde ortaya ¢ikar ve miyokarda yetersiz oksijen gitmesi (iskemi) sonucu meydana
gelir. Bu agr, siklikla baskici, sikistirici, ezici veya yanict nitelikte tarif edilir ve gogiis
bolgesinin ortasinda veya sol tarafinda hissedilebilir. Bununla birlikte, agr1 ¢eneye,
boyuna, omuzlara, kollara (6zellikle sol kol), sita veya epigastrik bolgeye de
yayilabilir. Eforla ortaya c¢ikmasi, dinlenmekle veya nitrogliserin kullanimiyla
hafiflemesi tipik 6zelliklerindendir. Ancak, istirahatte ortaya ¢ikan, siddeti artan, daha
uzun siiren veya eslik eden nefes darligi, terleme, bulanti, kusma gibi semptomlarin
oldugu gogiis agrisi, akut koroner sendrom (AKS) gibi daha ciddi durumlarin isareti
olabilir ve derhal tibbi miidahale gerektirir. Bu nedenle, gégiis agrisinin ayirici tanisinda
kardiyak nedenlerin ekarte edilmesi ve uygun yonetimin saglanmasi hayati onem

tasimaktadir.

2.1.2. KARARLI ANGINA PEKTORIS

Kararl1 angina pektoris, koroner arter hastaligina bagh olarak miyokardin oksijen
talebi ile sunumu arasindaki dengesizligin kronik bir belirtisidir. Bu durum, genellikle
6nceden tahmin edilebilir ve tekrarlayan bir patern sergiler; yani, belirli bir fiziksel efor
dizeyi, emosyonel stres, soguk havaya maruz kalma veya agir yemek gibi tetikleyici

faktorlerle ortaya c¢ikan gdgiis agrist ile karakterizedir. Agri tipik olarak substernal
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yerlesimlidir, sikistirict veya baskici nitelikte tarif edilir ve genellikle birka¢ dakika
siirer. Istirahatle veya sublingual nitrat uygulamasiyla hizla gerilemesi, bu tablonun
diagnostik 6zelliklerinden biridir. Kararli anjinada, koroner arterdeki darlik sabit olup,
akut plak rupturt veya trombus formasyonu gibi dinamik bir siire¢ s6z konusu degildir.
Bu stabilite, klinik seyrin 6ngoriilebilir olmasini saglar ve akut koroner sendromlardan
farklilagmasina olanak tanir.

Agrinm bicak saplanir tarzda, pozisyonla iligkili ya da ploretik karakterde
olmasi, iskemik kdkenli bir patolojiden ¢ok, alternatif nedenleri diistindiirmelidir. Goglis
agrisina siklikla eslik eden semptomlar arasinda nefes darligi, soguk terleme, bulanti ve
kusma yer almakta olup, bu bulgular miyokardiyal iskemiyi destekleyen klinik
ipuclaridir. Ozellikle agrinm omuz, kol, el ya da ceneye yayilim gostermesi, kardiyak
iskeminin olasiligin1 belirgin sekilde artirir. Ancak, bu tarz bir yayilimin olmamasi
iskemiyi diglamak i¢in yeterli degildir.

Agrmmin viicut pozisyonuna veya hareketlerine bagli olarak artis gostermesi,
genellikle kardiyak dis1 etyolojileri diistindiiriir. Bununla birlikte, anjina istirahat
halinde de gelisebilir; bu durum genellikle mevcut koroner lezyonun destabilizasyonu

veya koroner arter spazmi gibi patofizyolojik mekanizmalarla iliskilidir.

2.1.3. KARARSIZ ANGINA PEKTORIS

Kararsiz angina pektoris (UAP), miyokardiyal iskemiye bagl gelisen ve istirahat
halindeyken ortaya ¢ikabilen, ani baslangicli ve siklikla giderek siddetlenen gogiis agrisi
ataklariyla karakterize klinik bir durumdur. Bu tablo genellikle koroner arterlerdeki
aterosklerotik plaklarin riiptiirii veya erozyonu sonrasi olusan trombiis ile iliskili olup,
miyokardiyal nekroz olmaksizin gegici iskemiye neden olur. UAP, yeni baslayan, eforla
artan veya onceki stabil karakterdeki angina pektoris ataklarmin son iki hafta icerisinde
siddetlenmesi seklinde de tanmimlanabilir. Kardiyak biyobelirte¢lerde yiikselme
izlenmezken, elektrokardiyografik olarak ST segment depresyonu veya T dalgasi
degisiklikleri gibi iskemik degisiklikler gozlenebilir. Tedavi edilmedigi takdirde MI

gelisme riski tagidigi i¢in hizl tan1 ve risk smiflandirmasina dayali ydonetim gerektirir.

2.1.4. NON-ST ELEVASYONLU MiYOKARD ENFARKTUSU

Non-ST elevasyonlu miyokard enfarktusi (NSTEMI), miyokardiyal iskemi
sonucu olusan ancak ST segment elevasyonu gostermeyen, genellikle subendokardiyal
diizeyde smirli bir infarkt alanmi ile karakterize bir akut koroner sendrom tiiriidiir.

NSTEMI tanisinda EKG bulgular1 genellikle ST segment depresyonu, T dalgasi
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inversiyonu veya non-spesifik degisiklikleri icerirken, kardiyak troponin gibi
biyobelirteclerdeki yukselme miyokard nekrozunu goésterir. Bu klinik tablo genellikle
parsiyel bir koroner arter tikanikligi ya da ciddi darlik ile iligkilidir. NSTEMI,
zamaninda tan1 ve uygun tedaviyle ciddi komplikasyonlarin Onlenebilecegi, ancak
tedavi edilmediginde yliksek morbidite ve mortaliteye yol agabilecek Onemli bir

kardiyovaskuler acil durumdur.

2.1.5. ST ELEVASYONLU MiYOKARD ENFARKTUSU

ST elevasyonlu miyokard enfarktiusi (STEMI), koroner arterin tam ve ani
tikanmast sonucu miyokardin transmural (tam kat) iskemisine bagh olarak gelisen ciddi
bir akut koroner sendromdur. STEMI'nin tanisi, tipik goglis agris1 semptomlarmin yani
sira EKG’de ST segment elevasyonu ile konur ve genellikle kardiyak troponin
diizeylerinde anlamli artis ile desteklenir. Bu tablo, acil reperfiizyon tedavisini
gerektirir; primer perkiitan koroner girisim (PCI) en etkili tedavi yontemidir, miimkiin
degilse fibrinolitik tedavi giindeme gelir. Erken tan1 ve miidahale, miyokard hasarini
simirlayarak yasam kurtarici olabilir ve sol ventrikiil fonksiyonunun korunmasina katki
saglar. STEMI, gecikmis miidahalelerde kalp yetmezligi, aritmi ve ani kardiyak 6lim
gibi ciddi komplikasyonlarla seyredebilen, yiuksek mortaliteye sahip bir kardiyovaskiiler

acil durumdur.

2.1.6. AKUT KORONER SENDROM

AKS, koroner arterlerdeki ani kan akimi azalmasi1 veya kesilmesi sonucu ortaya
cikan ve miyokard iskemisine yol acan klinik durumlarin genel adidir. AKS,
patofizyolojik olarak genellikle aterosklerotik plak rlptlrli veya erozyonu ve bunu
takiben gelisen trombiis olusumu sonucu meydana gelir. Klinik olarak AKS {i¢ ana
baglikta siniflandirilir: kararsiz anjina (UA), NSTEMI ve STEMI (5,6).

STEMI’de tam koroner oklliizyon varken, NSTEMI ve UA’da subtotal tikanma
s6z konusudur; ancak NSTEMI'de miyokard nekrozu vardir ve Kkardiyak
biyobelirteclerde (6zellikle troponin) yikselme gorilirken EKG’de patolojik ST
segment elevasyonu bulunmaz. UA’da ise bu belirtecler normaldir (7,8).

Tanida en O6nemli araglar arasinda EKG, kardiyak enzimler (troponin), Klinik
semptomlar (6zellikle gogiis agrisi) ve goriintiileme yontemleri yer alir. AKS, erken tant
ve zamaninda tedavi gerektiren kardiyovaskiiler acillerden biridir; ¢iinkii zamaninda
miidahale edilmediginde miyokard hasar1 kalici hale gelir ve ciddi morbidite ile

mortaliteye neden olabilir. Tedavi yaklagim1 hastanin risk smifina, EKG bulgularina ve
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troponin diizeyine gore sekillenir; anti-iskemik, antitrombotik tedaviler ve uygun
hastalarda invaziv girisimler (koroner anjiyografi ve gerekiyorsa PCI) tedavinin
temelini olusturur. Ozellikle STEMI vakalarinda zamanla yarisilir ve miimkiinse ilk 90
dakika i¢inde reperfiizyon saglanmas1 hedeflenir.

Acil servis hekimi, hastanin yalnizca semptomlarina dayanarak kardiyak iskemiyi
degerlendirmeye baglamalidir. Ancak, AKS’nin atipik semptomlarin goriilme sikligi goz
ard1 edilmemelidir. Nitekim baz1 hastalar agrilarin1 keskin, saplanir tarzda ya da ploretik
karakterde tammlayabilirler. Ozellikle kadmlar, ileri yash bireyler, diyabet hastalari,
mental veya norolojik bozuklugu olanlar ile etnik azmlk gruplarinda atipik
semptomatoloji daha sik goriilmektedir. Bu durum, semptomlarm baglangici ile saglik
kurulusuna basvuru arasindaki siirenin uzamasma ve hatta acil serviste taninin
gecikmesine neden olabilir.

Eslik eden semptomlar arasinda bulanti, kusma, ¢ene agrisi, boyun agrisi ve sirt
agrisi kadinlarda daha sikken, terleme erkeklerde daha yaygindir. Bu belirtiler, hastalarin
durumunu daha iyi degerlendirmemize ve uygun tedaviye yonlendirmemize yardimci
olabilir (9).

Iskemik kalp hastaliginmn (IKH) en yaygm klinik belirtisi gdgiis agrisidir. Bu
semptomun dogru sekilde degerlendirilmesi, tami siirecinde kritik bir rol oynar.
Anamnez; agrinin lokalizasyonu, yayilim paterni, siddeti, siiresi ve karakterinin ayrintili
bicimde sorgulanmasimni igerir. Bu unsurlar, kardiyak kokenli agrinin diger nedenlerden
ayirt edilmesine yardime1 olur (10).

Gogiis agrisina eslik eden bulanti, kusma, soguk terleme, dispne, bas donmesi,
senkop ve palpitasyon gibi semptomlar, miyokardiyal iskeminin varhigina isaret edebilir
ve klinik degerlendirmeye degerli katkilar sunar (11). Ozellikle semptomlarm baslama
zamani, sliresi, semptomlar1 provoke eden ya da artiran fiziksel ya da emosyonel stres
faktorleri ile hastanin daha 6nce benzer sikayetlerle basvuru ge¢misi, tanisal yaklasim
acisindan onem tasir.

Son olarak, miyokardiyal iskemi visseral afferent sinir lifleri araciligiyla
iletildiginden, bazi hastalar gastrointestinal yakinmalar (6rnegin epigastrik agri, mide
bulantis1) ile bagvurabilir. Bu nedenle, oykii alirken gastrointestinal sistemle ilgili

semptomlarm da ayrintili sekilde sorgulanmasi gereklidir (12).



Soguk hava kosullari, fiziksel efor ve emosyonel stres, anjina pektorisin en
yaygin tetikleyici faktorleri arasinda yer almaktadir. Stabil anjina ataklar1 genellikle kisa
stirelidir; cogunlukla 10 dakikadan az siirer, ancak bazi olgularda bu siire 10-20
dakikaya kadar uzayabilmektedir. Semptomlar istirahat ile veya sublingual nitrogliserin
uygulamasi sonrasi tipik olarak 2-5 dakika icinde geriler. Bununla birlikte, klasik
literatlirde anjina ataklarmmin ¢ogunlukla 2 dakikadan kisa siirede sonlandigi
belirtilmistir (13).

Buna karsilik, akut miyokard infarktiisii (AMI), daha uzun siiren ve daha yogun
bir gogiis agris1 tablosu ile karakterizedir. AMI genellikle bulanti, soguk terleme ve
dispne gibi belirgin otonomik semptomlarla birlikte seyreder ve sublingual
nitrogliserine yanit1 diisiiktiir. Kadin hastalarda, AKS sirasinda tipik g6giis agris1 yerine
yorgunluk hissi daha baskin bir semptom olarak gozlemlenebilir (14).

Anamnez sirasinda, hastada Onceki aylarda goézlemlenen atak sikligi ve bu
siklikta meydana gelen degisimler sorgulanmalidir. Ayrica, semptomlarin daha diisiik
diizeyde eforla ortaya c¢ikip ¢ikmadigi da dikkatle degerlendirilmelidir. Bu tlr
degisiklikler, stabil anjinadan instabil anginaya gec¢isin dnemli bir gostergesi olabilir.

MI, sadece gogiis ya da epigastrik bolgede hissedilen rahatsizlik hissi ile degil;
ayni zamanda dispne, EKG’de karakteristik ya da atipik degisiklikler, miyokardiyal
kontraktilitede azalma, periferik veya santral perflizyon bozuklugu gibi ¢esitli klinik ve
paraklinik bulgularla da kendini gdsterebilir (15).

Stabil anjina pektoris durumunda, fiziksel aktiviteye bagh olarak artan
miyokardiyal oksijen ihtiyaci, aterosklerotik daralmis ancak tam tikanmamis koroner
arter tarafindan yeterince karsilanamaz. Bu durum, 6ngoriilebilir bir seviyede iskeminin
gelismesine neden olur. Plak riiptiiri genellikle yoktur ve olusan trombus minimaldir.
Buna karsmn, AKS'de aterosklerotik plagmn yirtilmasi sonucu intraluminal trombus
olugur, bu da koroner kan akimini azaltarak miyokardiyal iskemiyi tetikler (16). Oksijen
talep-ara uyumsuzlugunun derecesi ve siiresi, hastada geri dontsimhi miyokardiyal
hasar (kararsiz anjina) veya iskemi ile birlikte miyokardiyal nekroz gelisimini belirler.

Daha siddetli ve uzun siireli tikaniklik, enfarktiis olasiligini artirabilir (3).



Diyabetik hastalarda periferik ve otonom sinir sistemi etkilenimine bagli olarak
gelisen diyabetik noropati, agr1 algisinda azalmaya yol acabilir. Bu nedenle, bu hastalar
tipik goglis agris1 tariflemek yerine, halsizlik, dispne veya sadece genel bir kotii
hissetme hali ile bagvurabilirler. Benzer sekilde, ileri yas hastalarda biligsel gerileme ya
da eslik eden ¢oklu sistem hastaliklar1 nedeniyle semptomlar daha silik olabilir ya da
hasta semptomlarint dogru ifade edemeyebilir (17). Kadin hastalar ise siklikla karin
agrisi, bulanti, yorgunluk gibi kardiyak olmayan sikayetlerle bagvurabilir. Bu durum,
taninin gecikmesine ve dolayisiyla mortalite riskinin artmasina neden olabilir (18).

Dolayisiyla, AKS siiphesi tasiyan tiim hastalarda —0zellikle de bu riskli
gruplarda— yalnizca tipik semptomlara odaklanmak yeterli degildir. Semptomlarin atipik
formda ortaya c¢ikabilecegi gbz Oniinde bulundurularak, daha kapsamli ve hedefe
yonelik sorgulamalar yapilmali, hastanin klinik durumu multidisipliner bir yaklasimla

degerlendirilmelidir.

2.1.7. TEDAVI GENEL YAKLASIMI

STEMI, NSTEMI ve UA tanis1 konulan tiim hastalarda, intravendz damar yolu
temin edilmeli ve slrekli EKG monitorizasyon saglanmalidir. Kardiyak elektriksel
aktivitenin anlik olarak takip edilmesi, malign aritmi gelisimi gibi ani klinik
degisimlerin erken taninmasini kolaylastirir ve hizli miidahale imkan1 sunar (19).

Hipoksemi tespit edilen hastalarda (nabiz oksimetresi ile Olgiilen oksijen
saturasyonu <%90), destek oksijen tedavisi 6nerilmektedir. Bununla birlikte, rehberler
oksijen saturasyonu normal simirlarda olan hastalara da rutin olarak 2 L/dk oksijen
uygulanmasimi tavsiye etmektedir (20). Ancak, normoksemik hastalarda yiiksek akimli
oksijen tedavisinin faydasina iliskin kanitlar sinirhidir. Bazi kiigiik 6lgekli ¢caligmalar, bu
hasta grubunda oksijenin vazokonstriktif etkisiyle miyokardiyal iskemiye katkida
bulunabilecegini ve oksijen kullanimmin infarkt alanmi potansiyel olarak
artirabilecegini gostermistir (21).

Tedavi stratejilerinin temel hedefi, iskemik miyokard dokusuna kan akiminin
miimkiin olan en kisa slirede yeniden saglanmasidir. Bu amagla reperfiizyon tedavisi, ya
mekanik yaklagimlarla (PCI) ya da farmakolojik yollarla (trombolitik tedavi)
gerceklestirilir. Mekanik reperflizyon, gerek stent implantasyonu ile gerekse stentsiz
balon anjiyoplasti ile saglanabilir ve gliniimiizde STEMI hastalarinda ilk tercih edilen
yontem olarak one ¢ikmaktadir (22).

Farmakolojik reperflizyon tedavisi, optimal dozda fibrinolitik ajanlarm
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uygulanmasi ile saglanir ve bu tedavi, antiplatelet (aspirin, P2Y 12 inhibitorleri gibi) ve
antitrombin (heparin, enoksaparin vb.) destek tedavileri ile kombine edilmelidir. Bu
kombine yaklasim, trombiis formasyonunu 6nlemeye ve miyokardiyal kan akismi geri
kazandirmaya yonelik olarak etkinligi kanitlanmis bir stratejidir (23).

Amerikan Kardiyoloji Koleji (ACC), Amerikan Kalp Dernegi (AHA) ve Avrupa
Kardiyoloji Dernegi (ESC) kilavuzlari, hastane girisinden itibaren balon uygulamasina
kadar gegen siirenin (kapi-balon siiresi) 90 dakikanm altinda olmasi halinde PCI ilk
tedavi secenegi olarak tercih edilmesini 6nermektedir (23-24). Kapi-balon siiresinin bazi
durumlarda 80-120 dakika arasinda olabilecegi ve bu siirenin klinik olarak kabul
edilebilir diizeyde oldugu yoniinde de literatiirde destekleyici veriler mevcuttur (25).

Hastanin PKG uygulanabilecek bir merkeze transferinin gerekmesi durumunda,
toplam kapi-balon siiresinin 120 dakikay1 agsmamasi hedeflenmelidir. Bu siire zarfinda
PCI'nin uygulanamamasi1 ya da gecikme Ongoriiliiyorsa, Ozellikle semptomlarin
baglamasindan itibaren gecen siirenin 3 saatin altinda oldugu olgularda, farmakolojik
reperflizyon tedavisi diistiniilmelidir. Bu noktada, kardiyak kateterizasyon ekibinin
ulagilabilirligi, merkezin teknik yeterlili§i ve hastaya 0Ozgili fibrinolitik tedavi

komplikasyon riski gibi faktorler dikkate alinmahdir (25,26).

2.1.8. PERKUTAN KORONER GIiRISIM (PKG)

Primer perkiitan koroner girisim (PKG), giiniimiizde en yaygin uygulanan
koroner girisim prosediiriidiir ve stentli ya da stentsiz olarak gergeklestirilebilir. Balon
anjiyoplasti, damar duvarindaki aterosklerotik plagin mekanik olarak ac¢ilmasi ve damar
limen capinin artirilmast yoluyla miyokardiyal perflizyonun yeniden saglanmasini
hedefler. Bu islem sirasinda endotel dokunun ortadan kaldirilmasi, intima ve media
tabakalarinin ayrilmast ve damar duvarinda gecici genislemeler meydana gelmesi
olasidir. Ancak, asir1 balon sisirme ciddi diseksiyonlara, trombiis olusumuna ve plak
hemorajisine yol acabilir (27).

Alternatif teknikler arasinda direksiyonal ve rotasyonel aterektomi ile lazer
anjiyoplasti yer almaktadir. Bu yontemler, aterosklerotik materyalin fiziksel olarak
cikarilmas: ya da buharlastirilmasi esasma dayanir. Ancak yapilan c¢aligmalar, bu
yontemlerin yeniden tikanma oranlarmi veya klasik PKG’ye bagli komplikasyonlar1
anlamli1 6l¢iide azaltmadigini gostermektedir (28).

PKG sirasinda kullanilan koroner stentler, genellikle paslanmaz c¢elikten

yapilmig, damar limenini agik tutmak iizere balonla genisletilen yapilar olup, restenoz
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(tekrar tikanma) riskini azaltmada etkilidir. ila¢ kaph stentler, endotel proliferasyonunu
inhibe ederek restenozu daha da azaltabilir. Bununla birlikte, antiplatelet tedavi (6rnegin
klopidogrel) erken kesildiginde, bu stentlerle iligkili ge¢ donem tromboz riski
artmaktadir (29).

Antiplatelet tedavinin eklenmesi, 6zellikle PKG sonrasi kisa ve uzun donem
prognoz Uzerinde olumlu etkilere sahiptir. Glikoprotein Ilb/llla inhibitorleri ve
klopidogrel gibi ajanlarin kullanimi, istenmeyen olaylarin 6 ay i¢indeki goriilme
sikligin1 azaltir ve 3 yillik takipte mortalite ve morbidite iizerinde olumlu etkiler
bildirilmektedir (30).

Erken donem girisimlerin klinik yararlar1 iyi belgelenmistir. Kapi-balon
stiresinin 90 dakikanin altinda tutulmasi, kardiyovaskiiler komplikasyonlarin dnlenmesi
acisindan kritik dneme sahiptir. Ancak, kayitll veriler bu hedefin hastalarin yalnizca
yarisinda gerceklestirilebildigini gostermektedir (31).

NSTEMI tanist biyobelirtecler ve zaman alic1 laboratuvar testlerine dayandigi
icin, bu hasta grubunda erken invazif yaklasim (PKG’nin 24-48 saat icinde
uygulanmast) Onerilmektedir. Yapilan arastwrmalar, bu stratejinin kadmlarda %19,
erkeklerde %27 oraninda mortalite, reinfarkt ve tekrarlayan AKS’yi azalttigini ortaya

koymustur (31).

2.2. KALBIN ANATOMIK YAPISI

EKG bulgularmin dogru yorumlanabilmesi i¢in kardiyak anatominin ve koroner
arter dagilimmm iyi anlasilmasi gerekmektedir. Kalp, goglis boslugunda akcigerler
arasinda yer alan ve dolagim sisteminin merkezini olusturan kasli bir organdir. Kalp, sag
ve sol kulakgik (atriyum) ile sag ve sol karincik (ventrikiil) olmak tizere dort odaciga
ayrilir. Bu odaciklar arasinda yer alan trikuspid ve mitral kapaklar, tek yonlii kan akisini
saglar. Sag atriyuma viicut dolasimindan gelen oksijensiz kan, buradan sag ventrikiile
gecer ve pulmoner arterler aracilifiyla akcigerlere gonderilir. Oksijenlenen kan,
pulmoner venler yoluyla sol atriyuma ulasir, ardindan sol ventrikiile gecerek aort

araciligiyla sistemik dolagima verilir (32).

Kalbin kendi beslenmesi aort kokiinden ¢ikan sag ve sol koroner arterler
araciligiyla saglanir. Bu arterlerin farkli dallari, kalbin spesifik bdlgelerine oksijen ve
besin saglar. Koroner arterlerin anatomik dagilimi bireyler arasinda farklilik

gosterebilir. Bununla birlikte, belirli arterlerin belirli kalp bolgelerini perfiize ettigi

11



genel bir model mevcuttur ve bu model, 12 derivasyonlu EKG degerlendirmesinde
iskemi veya enfarktiis lokalizasyonunun belirlenmesine yardimei olur.

Koroner arterlerin kalp yiizeyine gore besledigi bolgeler su sekilde dzetlenebilir
(Sekil 1):

Alt duvar: Sag koroner arter (RCA)

Anteroseptal bolge: Sol 6n inen arter (LAD)

Anteroapikal bolge: LAD distal dalh

Anterolateral bolge: Sol sirkumfleks arter (CX)

Arka duvar: Sag koroner arter (RCA)

Kalbin fonksiyonu hem mekanik hem de elektriksel sistemin koordineli
calismasma dayanir. Kalp kasi, cizgili kas tipinde olup, ¢ok sayida mitokondri ve
miyoglobin igeren tek cekirdekli hiicrelerden olusur. Bu hiicreler birbirine interkalar
diskler araciligiyla baglanarak senkronize kasilmalar saglar.

Kalp dokusu, iki temel hiicre grubundan olusur: kalp pili hiicreleri ve kalp pili
olmayan hicreler. Kalp pili hiicreleri, esas olarak sinoatriyal (SA) ve atriyoventrikuler
(AV) diigiimlerde bulunur. Bu hiicreler, spontan olarak depolarize olabilme yetenegine
sahiptir ve bu sayede kalbin ritmini belirlerler. SA diigiim, kalbin dogal pacemaker’1dir
ve AV diiglim bu ritmi takip eder.

Kalp pili olmayan hiicreler, atriyal ve ventrikiler miyokard hiicreleri ile Purkinje
liflerini icerir. Bu hicreler gercek bir dinlenme membran potansiyeline sahiptir ve bir
aksiyon potansiyeliyle hizla depolarize olurlar. Bu aksiyon potansiyelleri, iyon
kanallarinin agilip kapanmasiyla olusur ve fazlara ayrilmistir: hizli depolarizasyon, plato
faz1 ve repolarizasyon.

Bu elektrofizyolojik strecler, EKG’de goriilen dalga formlarmin temelini
olusturur. Ozellikle akut STEMI ya da patolojik Q dalgalarmin gériildiigii durumlarda,
belirli derivasyonlarda gozlenen degisiklikler iskemik bdlgenin hangi koroner arter ile

iliskili oldugunu gostererek tanitya onemli katki saglar (33).
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Left common carotid artery

Brachiocephalic trunk Left subciavian artery

Aortic arch
Superior vena cava
Ligamentum arteriosum

Right pulmonary artery Left pulmonary artery

Ascending aorta Left pulmonary veins

Pulmonary trunk
Auricla of left atrium

Right pulmonary veins
Circumflex artery

Left coronary artery
Right atrium

Right coronary artery
Anterior cardiac vein Left ventricle
Right ventricle Great cardiac vein
Marginal artery
Small cardiac vein

Anterior
interventricular

artery
Inferior vena cava

Apex

Sekil 1. Kalbin damar dagilimi ve distan goriintimii.

2.3. EKG

2.3.1. TARIHCESI NEDIR, NE iCiN KULLANILIR?

EKG, kalp hiicreleri tarafindan iiretilen elektriksel aktivitenin viicut yiizeyinden
kaydedilmesidir. Bu elektriksel aktivite, kalp kasmin kasilmasmi baglatir ve boylece
kanin tiim viicuda pompalanmasimni saglar. Her bir EKG elektrodu, viicut ylizeyinde
belirli bir konumdan gdzlemlenen elektriksel aktivitenin gorsel temsili olan bir
derivasyonun kutuplarindan birini olusturur. Rutin klinik EKG, 12 derivasyonlu
sistemle degerlendirilir ve bu ydntem, kardiyolojide hem tamisal hem de
girisimsel/terapdtik uygulamalar i¢in temel bir arag haline gelmistir.

Elektrokardiyografinin modern formunun gelisimi, 1903 yilinda Hollandali
fizyolog ve hekim Willem Einthoven tarafindan baglatilmistir. Einthoven, kalbin
elektriksel sinyallerini dlgmek icin galvanometre temelli bir cihaz gelistirmis ve bu
caligmasiyla 1924 yilinda Nobel Fizyoloji veya Tip Odiilii’ne layik gériilmiistiir. Ancak
EKG'nin kokeni daha eskiye dayanir; 1600°lii yillarda Ingiliz hekim William Gilbert'in
statik elektrik {izerine yaptig1 caligmalar, bu alanin bilimsel temelini olusturmustur.

Elektrik tibbinin 6nemli kilometre taglarindan biri, 1744 yilinda Hollanda’da

kesfedilen Leiden sisesi olmustur. Bu gelisme sonrasinda Avrupa'daki hekimler,
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elektriksel enerjinin hastaliklar1 iyilestirebilecegi ve hatta Oliileri canlandirabilecegi
inanciyla deneysel ¢aligmalara yonelmistir.

1820 yilinda Danimarkali fizik¢i Hans Christian @Qrsted’in elektrik akiminin bir
manyetik alan olusturdugunu kesfetmesi, galvanometre teknolojisinin gelismesine
onciilik etmistir. Bu cihaz, kalp atimi1 swrasinda meydana gelen kiiciik elektriksel
degisiklikleri dlgebilen bir arac haline gelmistir. Ingiliz fizyolog Augustus D. Waller,
1887 yilinda bir laboratuvar teknisyeninin kalp atimini kaydederek bu degisiklikleri
gozlemleyen ilk arastirmacilardan biri olmustur.

Einthoven’un gelistirdigi EKG cihazi, galvanometrenin daha hassas ve kullanici
dostu bir versiyonuydu. Bu cihazin gelistirilmesiyle birlikte EKG'nin klinik kullanimi
yayginlagsmis ve cihazin seri liretimiyle birlikte diinya ¢apinda erisilebilir hale gelmistir.
Bu gelismeler, EKG'nin kardiyoloji pratigindeki temel yerini saglamlastirmistir.

Gunlimuzde EKG, kalp ritim bozukluklari, miyokard enfarktiisii, iskemik kalp
hastaliklari, elektrolit bozukluklar1 ve ilag toksisiteleri gibi bir¢ok klinik durumun tani
ve takibinde kullanilmaktadir. Elektrokardiyografinin yaygin kullanimi, modern tipta

tani ve tedavi olanaklarmin 6nemli 6lgiide gelismesine katki saglamistir (34).

2.3.2. EKG GENEL BILGILER

EKG, kalp hiicreleri tarafindan iiretilen ve viicut ylizeyine ulasan elektriksel
aktivitenin kayit altima alimmasidir. Bu kayitlar, kalbin elektriksel islevlerini analiz
etmek ve olas1 kardiyak patolojileri tanimlamak amaciyla kullanilir. EKG'de kullanilan
derivasyonlar iki ana gruba ayrilir: ekstremite derivasyonlar1 ve prekordiyal (gogiis)
derivasyonlar.

Ekstremite derivasyonlart; I, 11, III, aVR, aVL ve aVF olmak iizere alt1 adettir
ve kalpten koronal diizlemde (6n-arka diizlem) alinan kayitlar1 temsil eder. Prekordiyal
derivasyonlar ise V1’den V6’ya kadar numaralandirilmistir ve kalpten horizontal
diizlemde (yatay diizlem) alinan kayitlar1 saglar.

Dogru bir EKG kaydi elde edebilmek i¢in elektrotlarin anatomik referans
noktalarma uygun sekilde yerlestirilmesi biiyiik 6nem tasir. Klinik pratikte 6zellikle acil
servislerde kullanilan ekstremite elektrotlarinin yerlestirilmesi su sekildedir:

Kirmizi1 elektrot: Sag el bilegine

Sar1 elektrot: Sol el bilegine

Siyah elektrot: Sag ayak bilegine (genellikle topraklama amaciyla)

Yesil elektrot: Sol ayak bilegine
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Prekordiyal (gogiis) derivasyonlarin yerlesimi ise su sekilde yapilir:
V1: Sternumun saginda, 4. interkostal aralik hizasina

V2: Sternumun solunda, 4. interkostal aralik hizasina

V3: V2 ve V4 arasinda, aralarindaki orta noktaya

V4: Midklavikiiler hattin 5. interkostal aralikla kesigim noktasina

V5: Sol 6n koltukalt1 ¢izgisinin 5. interkostal aralikla kesisim noktasina

V6: Sol orta koltukalt1 ¢izgisinin 5. interkostal aralikla kesigsim noktasina

Bu elektrotlar dogru sekilde yerlestirildikten sonra EKG cihaz1 ¢alistirilir.
Standart bir EKG kaydi, genellikle 25 mm/saniye kayit hiz1 ve 10 mm/mV kalibrasyon
voltaji ile almir. Klinik degerlendirmelerde gerekli durumlarda bu ayarlar
degistirilebilir; 6rnegin, dalga amplitiidiinii daha net degerlendirmek amaciyla voltaj
veya hiz artirilabilir.

Dogru elektrot yerlesimi hem EKG yorumunun dogrulugunu artirir hem de

olasi tanisal hatalarin oniine gecilmesini saglar.

2.3.3. EKG FIZYOLOJiSi

2.3.3.1. KALP KASI VE KORONER KAN AKIMI BOZUKLUKLARININ
ELEKTROKARDIYOGRAFIYE DAYALI YORUMU: VEKTORLERLE
HESAPLAMALAR

Kardiyak patolojilerin EKG dalga formlarindaki yansimalarini anlayabilmek
icin, Oncelikle vektor kavraminin ve bu vektorlerin kalbin i¢inde ve ¢evresinde olusan
elektriksel potansiyellere nasil uygulandigimin 6grenilmesi biiylik 6nem arz eder (35-
36).

Kalbin belirli bir anindaki elektriksel aktivitenin yoniinii gostermek agisindan,
vektorel temsil olduk¢a degerlidir. Bu baglamda, elektriksel aktiviteyi simgeleyen bir
vektor, genellikle pozitif yone isaret eden bir ok bi¢ciminde ¢izilir. Vektoriin uzunlugu,
temsil ettigi elektriksel potansiyelin voltaj biiyiikligii ile dogru orantilidir (35).

Kalpte herhangi bir andaki toplam elektriksel aktivite, yani “sonu¢ vektorii”,
ventrikiiler septum ile her iki ventrikiiliin lateral endokardiyal yiizeylerinin kismi
depolarizasyonunu yansitir (36-37). Bu vektor, kalbin icinde ve cevresinde, depolarize
olmus ve heniiz depolarize olmamis bolgeler arasinda ilerleyen elektriksel uyariy
gosterir.  Yonii, genellikle kalbin tabanindan apexine dogru olacak sekilde ve
ventrikillerin merkezinden gegen bir ¢izimle tanimlanir (38).

Vektor yonii, yatay diizlemde sol tarafa dogru 0 derece kabul edilerek ve saat
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yoniinde Olciilerek tanimlanir. Kardiyak elektriksel aktivitenin ortalama yOniinii temsil
eden QRS vektori, tipik olarak +59 derece agisal yonelime sahiptir. Bu, depolarizasyon
dalgasiin biiylik 6l¢iide kalbin tabanma gore pozitif yonde ilerledigini gostermektedir
(35-38).

Klinik elektrokardiyografi degerlendirmelerinde kullanilan {i¢ standart bipolar ve
iic unipolar ekstremite derivasyonu, viicuda yerlestirilen elektrotlarn karsilikli
konumlarmna gore tanimlanmustir. Her bir derivasyon, bir negatif ve bir pozitif
elektrottan olusur ve bu elektrotlar arasindaki hayali ¢izgi “eksen” olarak adlandirilir
(37-38).

I. derivasyon, sag ve sol kollar arasma yerlestirilen elektrotlarla elde edilir;
pozitif elektrot sol koldadir ve ekseni yaklasik O derece olarak kabul edilir (39).

II. derivasyon, sag kol ile sol bacak arasinda konumlanir ve ekseni yaklasik +60
derece yoniindedir.

I11. derivasyon, sol kol ile sol bacak arasinda olup ekseni yaklasik +120
derecedir.

Unipolar ekstremite derivasyonlar1 olan aVR, aVL ve aVF sirasiyla +210 derece,
-30 derece ve +90 derece eksen yonelimlerine sahiptir (38-39).

Bu derivasyonlara iliskin eksen yoOnleri, altigen referans sistemiyle
gorsellestirilmistir (Sekil 2) ve elektrot polariteleri pozitif (+) ve negatif (—) isaretleriyle
belirtilmistir. Elektrokardiyografik analizlerin saglikli yapilabilmesi i¢in 6zellikle I, II
ve III numarali bipolar ekstremite derivasyonlarinin cksen yonleri ile polarite

bilgilerinin dogru anlasilmasi biiyiik 6nem tasir (37).

Sekil 2. Altigen referans sistemi
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2.3.3.2. NORMAL ELEKTROKARDIYOGRAMIN VEKTORLER ARACILIGIYLA

DEGERLENDIRILMESI

EKG, kalbin bir kasilma dongiisiinii temsil eden en 6nemli boliimlerden biri
QRS kompleksi olarak adlandirilir. Bu kompleks, ventrikiiler depolarizasyonu
yansitarak kalp kasinin elektriksel uyarilma siirecini ve bu uyarinin miyokardiyum
boyunca yayilimini gstermektedir (40).

QRS kompleksinin her bir fazinda, elektriksel potansiyel degisikliklerini
tanimlamak amaciyla vektorel analiz yapilir. Bu vektorler, belirli bir anda kalpteki
elektriksel aktivitenin yoniinii ve biiylikliigiinii temsil eder ve EKG'nin farkh
derivasyonlarinda kaydedilen voltajlarin hesaplanmasinda temel alinir. Olusan
elektriksel vektoriin yoniine gore, EKG kaydi izoelektrik ¢izginin (sifir ¢izgisi) izerinde
pozitif veya altinda negatif olarak kaydedilebilir (41).

Depolarizasyonun baslangicinda, elektriksel aktiviteyi temsil eden vektor daha
uzun olup buna bagh olarak voltaj degerleri yiiksektir. Depolarizasyonun ilerlemesiyle
birlikte, vektoriin uzunlugu azalir ve kaydedilen voltaj da diisiis gosterir. Bu siiregte,
elektriksel vektor sola dogru yonelir ve bu yon degisiminin EKG iizerindeki etkisi,
kullanilan derivasyona bagl olarak degiskenlik gosterebilir (42).

QRS kompleksinin ilk komponenti olan Q dalgas1 incelendiginde, genellikle
hafif bir negatif sapma (cokme) gozlenir. Bu sapma, interventrikiiler septumun sol
tarafinin sag tarafa gére daha erken depolarize olmasindan kaynaklanir. Bu fizyolojik
ozellik, ventrikiiler depolarizasyonun elektrokardiyografik yansimalarinin daha iyi
anlasilmasina katki saglar (40-43).

QRS kompleksinde gozlenen bu dinamik degisikliklerin dogru yorumlanmasi,
kalbin elektriksel fonksiyonlarinin degerlendirilmesinde ve potansiyel patolojilerin

saptanmasinda kritik bir dneme sahiptir.

2.3.3.3. REPOLARIZASYON SIRASINDA ELEKTROKARDIYOGRAM-T DALGASI

Ventrikiler repolarizasyon, ventrikillerin depolarizasyonunun sona ermesinden
yaklagik 0.15 saniye sonra baglar ve QRS kompleksinin baglangicindan itibaren yaklasik
0.35 saniyelik bir siirede tamamlanir. Bu elektriksel olay, elektrokardiyogramda T
dalgas1 olarak izlenir. Repolarizasyon genellikle ventrikiil dis yiizeyinde, o6zellikle
kalbin apeksine yakin bolgelerde baglamakta olup, endokardiyal bolgeler bu siirecin en

gec tamamlandig1 alanlar olarak 6ne ¢ikar. Bu atipik siralanma, ventrikiil i¢ci basing
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artigina  bagli mekanik etkilerle iligskilendirilmektedir. Repolarizasyon sirasinda,
elektriksel vektorun pozitif ucu apeks yoninde ilerler. Bu durum, kalbin repolarizasyon
vektoriiniin dominant olarak tabandan apexe dogru yonelmesini saglar. Bu yonelim, ii¢
standart bipolar ekstremite derivasyonunda T dalgasmin pozitif seyretmesinin temel
nedenidir (40).

Repolarizasyonun zamansal ilerleyisi bes farkli faza ayrilabilir ve her faz,
giderek genisleyen gdlgesiz bolgelerle temsil edilir. Bu fazlar boyunca vektor, tabandan
apexe dogru ilerlerken Once biiyliklik kazanir, ardindan tekrar azalma gosterir.
Elektrokardiyografik olarak T dalgasi, yaklagik 0.15 saniyeden daha uzun siiren bu
repolarizasyon evrelerinin sonucunda meydana gelir. Bu siregte kaydedilen
degisiklikler, ventrikiiler repolarizasyonun karakterini ortaya koymakta ve Kkalbin

normal elektriksel islevselligini degerlendirmede 6nemli bir gésterge sunmaktadir (42).

2.3.4. KARDIYAK EKSEN

Frontal duzlemde kalbin depolarizasyon dalga cephesinin yonini ifade eden
kardiyak eksen, saglikli bir iletim sistemi igerisindeki baskin kas kiitlesinin elektriksel
aktivitesiyle dogrudan iliskilidir. Normalde kalbin elektriksel ekseni yaklasik -30 ile
+90 derece arasinda yer alir. Eksenin hizlica tahmin edilmesinde en sik kullanilan
yontem, derivasyon | ve aVF uzerindeki QRS kompleksinin incelenmesidir. Her iki
derivasyonda QRS kompleksinin pozitif olmasi, normal eksenle uyumlu kabul edilir
(44).

Sol aks sapmasi, QRS kompleksinin derivasyon I'de pozitif ve aVF'de negatif
olmasiyla tanimlanir ve genellikle eksen O ile -90 derece arasina kayar. Buna karsilik,
sag aks sapmas1 ise (+90 ila +180 derece) derivasyon I'de QRS kompleksinin negatif
olmasi ile karakterizedir. Her iki derivasyonda da QRS kompleksinin negatif olmasi
durumunda, bu tablo ekstrem sag aks sapmasi ya da belirsiz aks olarak adlandirilir ve
eksen -90 ila +180 derece arasinda degisir. Alternatif eksen belirleme yontemleri
arasinda ii¢ derivasyonlu analiz ve izoelektrik derivasyon analizi sayilabilir (44).

Kardiyak eksendeki sapmalar ¢esitli kardiyak ve sistemik hastaliklarin tanisinda
klinik ipuglar1 sunar. Ornegin; sag aks sapmasi, sag ventrikiil hipertrofisi, pulmoner
hipertansiyon, hiperkalemi ve Wolff-Parkinson-White sendromu gibi durumlarda sik
goriiliirken; sol dal blogu gibi durumlarda sol aks sapmas1 gozlenebilir (44).

Atriyal ve ventrikiiler hipertrofilerin tanisinda EKG bulgular1 oldukca yol
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gostericidir. Atriyal bliylimeler agisindan derivasyon II ve V1 en sik degerlendirilen
derivasyonlardir. Sag atriyum hipertrofisinde, alt derivasyonlardaki P dalgasinin ilk
kismmin genligi 2,5 mm’yi asar ve genellikle sag aks sapmasina eslik eder. Bu tablo,
siklikla kronik obstriiktif akciger hastaligi ile birlikte goriildiigl icin “P pulmonale”
olarak da adlandirilir. Sol atriyal hipertrofi ise P dalgasinin siiresinde ve terminal
komponentinin genliginde artig ile karakterizedir. V1 derivasyonunda izoelektrik
¢izginin en az 1 mm altina inen ve siiresi en az 0,04 saniye olan negatif terminal
komponent gozlenmelidir. Elektriksel olarak sol atriyumun baskin olmasi nedeniyle
eksen lizerinde belirgin bir sapma olusturmaz (41).

Ventrikiiler hipertrofi degerlendirmesinde birden fazla derivasyonun birlikte
analizi gereklidir. Sag ventrikiil hipertrofisi, sag eksen sapmasi ile birlikte V1
derivasyonunda belirgin bir R dalgasi ve V6’da derin bir S dalgas1 ile izlenir. Sol
ventrikiil hipertrofisinde, V5 veya V6’daki R dalgasi ile V1 veya V2’deki S dalgasinin
toplaminin 35 mm’yi agmasi ya da aVL derivasyonunda R dalgasmin 13 mm’yi gecmesi
tanisal kabul edilen voltaj kriterlerindendir. Ayrica, bu durumda ikincil repolarizasyon
anormallikleri —ornegin asimetrik T dalgas1 inversiyonu ve asagi egimli ST segment
depresyonu— da izlenebilir. Bu durum, "strain pattern” (gerinim paterni) olarak

adlandirilir ve siklikla sol aks sapmasi ile birlikte seyreder (42).

2.3.5. QT ARALIGI

Insan EKG’sinde 6lgiilen QT araligi, kardiyak hiicrelerin aksiyon potansiyeli
stiresinin dolayli bir gostergesidir. Bu aralik, kalp atim hiziyla ters orantili olarak
degistigi icin, dogru degerlendirme yapilabilmesi adma kalp hizina gore diizeltilmesi
gerekir. Bu amacla cesitli diizeltme formiilleri gelistirilmistir. En sik kullanilan yontem,
Bazett formultdur; burada QT araligi, RR araliginin karekokiine boliinerek diizeltilir.
Ancak Bazett formiilii, yiiksek kalp hizlarinda QT araligini oldugundan uzun, diisiik
kalp hizlarinda ise oldugundan kisa tahmin etme egilimindedir (45).

Alternatif olarak o©nerilen Fridericia formlli, QT araligini RR araliginin
kiipkokiine bolerek diizeltir ve 6zellikle yavas kalp hizlarinda daha isabetli sonuglar
verir. Diger Onerilen formiiller arasinda Framingham ve Hodges yontemleri yer alir
(45). Bazett formiiliine gore QTc araliginin st sinir1 erkeklerde 440 milisaniye (ms),
kadinlarda ise 460 ms olarak kabul edilmektedir. ESC’nin 2015 tarihli kilavuzunda ise,

erkek ve kadinlar i¢in QTc araligi iist sinir1 480 ms, alt sinir1 ise 360 ms olarak
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Onerilmistir (46).

QT araligi, yasla birlikte dogal olarak uzayabilir. Bununla birlikte, uzun QT
araligi; elektrolit dengesizlikleri, baz1 farmakolojik ajanlarmn kullanimi, epilepsi ve
diyabet gibi ¢esitli klinik durumlarla iliskilendirilmistir (47).

QT araliginin hem uzamast hem de kisalmasi aritmi gelisme riskini artirabilir.
Bu durumu agiklayabilmek icin kardiyak aksiyon potansiyelinin iyonik temelleri ve bu
iyonik mekanizmalarin repolarizasyon siirecine etkileri dikkate alinmalidir. Bu tiir
mekanizmalar, repolarizasyonun normal siirecini bozarak potansiyel olarak yasami

tehdit eden aritmilere zemin hazirlayabilir.

2.3.5.1. QT INTERVALININ OLCUMU

QT araligimm dogru bir sekilde oOlclilmesi, kardiyak repolarizasyonun
degerlendirilmesinde biiyiik 6nem tasir. Genellikle bu 6lgiim, D2 (Lead Il) derivasyonu
iizerinden yapilir. Bunun nedeni, D2 derivasyonunda U dalgasinin daha az belirgin
olmasidir; bu da T dalgas1 sonunun daha net bir sekilde gézlemlenmesini saglar ve
yanlis 6l¢tim olasiligini azaltir. Bununla birlikte, baz1 durumlarda D2 derivasyonunda T
dalgasinin sonu net bir sekilde secilemiyorsa, alternatif olarak V5, V6 veya DI
derivasyonlar1 kullanilabilir. Bu derivasyonlar, repolarizasyon siirecini daha net
gosteren genis tabanl T dalgalar1 saglayarak 6l¢iim dogrulugunu artirabilir (48).

QT araligmin sonunu belirlemek i¢in yaygimn olarak kullanilan yontem ise "teget
metodu"dur. Bu yontemde, T dalgasmin son kismima bir teget cizilir ve bu ¢izginin
izoelektrik hatta kesistigi nokta, QT araliginin sonu olarak kabul edilir. Teget yontemi,
manuel Olglimlerde en sik basvurulan ve klinik pratikte en ¢ok kabul goren

yontemlerden biridir (49).

2.3.5.2. DUZELTILMIS QT ARALIGI HESAPLANMASI

QT intervali kalp hiziyla ters orantili bir iliski gosterir; kalp hizi arttikga QT
stiresi kisalir, kalp hizi azaldik¢a uzar. Bu nedenle, QT intervalinin Klinik olarak
yorumlanabilmesi i¢in kalp hizina gore diizeltilmesi gerekir. Bu diizeltilmis QT siiresine
QTec (corrected QT interval) ad1 verilir (50).

QTc hesaplamasinda kullanilan birgok formiil bulunmakla birlikte, en sik tercih

edileni Bazett Formiilii’diir. Bu formiil su sekilde ifade edilir (Sekil 3):
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T interval in seconds T
QTc = Q = Q

- / cardiac cycle in seconds 1/ RR

Sekil 3. Bazett Formilii

Ancak Bazett formiilii, 6zellikle ¢ok yiiksek veya cok diisiik kalp hizlarinda
QTc'yi oldugundan sapmali gosterebilir. Bu nedenle bazi durumlarda Fridericia veya
Framingham gibi alternatif formuller tercih edilmektedir (50).

QTc'nin normal smirlari cinsiyete gore degisiklik gosterir:

Kadinlar i¢in: 360-460 ms

Erkekler i¢in: 350-450 ms

QTc araliginm 500 ms'yi agmasi, potansiyel olarak 6liimciil bir ventrikiiler aritmi
olan Torsades de Pointes (TdP) gelisimi i¢in major bir risk faktorii olarak kabul

edilmektedir (51).

2.3.5.3. MODIFIiYE QT ARALIGI (MODIFIiED QT) (QTM)

Sol Dal Blogu (LBBB) olan hastalarda, ventrikiil depolarizasyonunun
gecikmesine bagl olarak QRS stiresi uzar ve bu da QT intervalinin oldugundan uzun
goriinmesine yol agar. Ancak bu durum, ventrikiiler repolarizasyon siiresinin uzadigi
anlamina gelmez. Bu nedenle LBBB varliginda QTc dogrudan 6lgiilen QT siiresi ile
hesaplandiginda yaniltici olabilir. Bu hastalarda, QTm (modified QT interval)
hesaplanmasi onerilir. QTm, uzamis QRS siiresinin QT iizerine etkisini elimine etmeyi
amaglar. Ozellikle QRS siiresi 120 ms’nin iizerinde oldugunda — yani LBBB,
ventrikiiler pace ritmi veya intraventrikiiler ileti gecikmesi varliginda — QTm 6lculmeli,
ardindan bu deger ile QTc hesaplanmalidir (52). Bu sekilde yapilan diizeltme,
repolarizasyon siiresinin daha dogru degerlendirilmesine olanak tanir ve aritmi riskinin

daha gercekei belirlenmesini saglar

2.3.5.4. QTC’YI UZATAN VE KISALTAN NEDENLER

QTec intervalini uzatan bir¢ok neden bulunmaktadir ve bu nedenler genel olarak
kalitsal (konjenital) ve kazanilmis olarak iki gruba ayrilir. Kalitsal uzun QT sendromlar1
genetik mutasyonlara baghdir ve genellikle ¢ocukluk veya ergenlik doneminde
semptom verir. Kazanilmis nedenler arasinda ise ilaglar, elektrolit dengesizlikleri

(hipokalemi, hipokalsemi, hipomagnezemi), kalp hastaliklari, metabolik bozukluklar,
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bradikardi ve ndrolojik olaylar gibi durumlar yer almaktadir. QTc uzamasi ile ilgili
yapilan ¢aligmalar, ileri yasin da bu silirenin uzamasinda etkili oldugunu géstermektedir.
Yaslanma ile birlikte iyon kanal fonksiyonlarinda bozulmalar, otonomik denge

degisiklikleri ve ila¢ kullanim sikliginin artmasi gibi faktorler QTc siiresini etkileyebilir

Kadin cinsiyet
ileri yas
Konjenital Medenler
Lervell ve Lange-Nielsen Sendromu (Kanalopatiler)
Romano-Ward Sendromu
idiopatik
Elektrolit Bozukluklan
Hipokalemi
Hipomagnezemi
Hipokalsemi
HipotermiKardiyovaskiler
nedenler
Hipertansiyon
Bradikardi
LBEB
Kalp Yetmezligi
llaglar
Psikotrop ilaglar
Ditretikler
Antibiyotikler
Antiemetikler
Antihistaminikler
Antiaritmikler
Proton pompa inhibitdrleri
Diger nedenler
Diyabetes mellitus

(53) Hiperlipidemi

Sekil 4. QTc uzamasina neden olan faktorler

QTc intervalini kisaltan bir¢ok neden bulunmaktadir. Bu nedenler baslica
kalitsal durumlar, elektrolit bozukluklar1 (6zellikle hiperkalsemi) ve ila¢ kullanimi1
olarak smiflandirilabilir. Hiperkalseminin kardiyak etkileri, genellikle QT araliginin
kisalmasi seklinde kendini gosterir. Hiperkalsemi, nadiren klinik olarak belirgin bir
aritmiye neden olsa da, digoksin kullanimi veya altta yatan kalp hastalig1 gibi durumlar
bu iyon dengesizliginin aritmojenik etkilerini artirabilir (54).

Digoksinin birincil etki mekanizmasi, kalp kasinda bulunan sodyum-potasyum
pompasinin alfa alt birimlerini inhibe etmesidir. Bu inhibisyon, hiicre i¢i kalsiyum

konsantrasyonunu artirarak miyokardiyal kasilma kuvvetini artirir. Terapotik dozlarda
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digoksin, atriyal miyokard tzerinde parasempatomimetik etki gosterir. Bu etki, AV
iletimde yavaglamaya ve AV digiim refrakter periyodunun uzamasina neden olur (55).
Ayrica digoksin, potasyum homostazini etkilediginden, potasyum tutucu
olmayan diuretiklerle birlikte kullanimi ciddi aritmilere yol agabilir. Her ne kadar
digoksin QTec siiresini kisaltsa da, bu genellikle ventrikiiler aritmilerle sonuglanmaz
(55). Bununla birlikte, digoksin igeren kombinasyonlarla birlikte birden fazla QT
araligini etkileyen ilacin kullanilmas1 durumunda, QTc uzamasi yoniinde aditif bir etki

olusabilecegi literatiirde belirtilmistir (56).

Konjenital Kisa QT Sendromu
Elektrolit Bozukluklari
Hiperkalemi
Hiperkalsemi
Hipertermi
Kronik Yorgunluk Sendromu
Hipertiroidi
ilaglar
Digoksin
Pinasidil
Levkromakalim
Nikorandil

Sekil 5. QTc kisalmasma neden olan faktorler
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3.GEREC VE YONTEM

3.1.CALISMANIN SEKLI

Arastrmamiz, prospektif niceliksel ve niteliksel bir klinik caligmadir.
Calismamiz, Van Yizinci Yil Universitesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulu’nun
30.04.2024-08 karar no’lu kurul karar1 onay1 ile izin almarak gergeklestirildi.

Van Yiiziincii Yil Universitesi Acil Tip Anabilim Dali’nda 20/05/2024-
20/05/2025 tarihleri arasnda “’Miyokard Infarktiisii Gegiren Hastalarda Koroner
Anjiyografi Oncesi ve Sonrast QT Degisimi’’> degerlendirilmistir. Hastalarm tanilari,
dosyalari, hemsire gozlem formlar1 ve ¢ekilen EKG’leri prospektif olarak takip edilmis

ve degerlendirilmistir.

3.2.0LGU SECIMI VE VERILERIN TOPLANMASI

Calismaya, 20/05/2024-20/05/2025 tarihleri arasinda Van Yiizinci Yil
Universitesi T1p Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali, Acil Servis Polikliniginde miyokard
infarktiisii tanis1 alan ve takibi yapilan, yaslar1 18-100 yas arasindaki hastalar dahil
edildi.

18 vyasindan kicuk, STEMI ve degerlendirilmesi tamamlanmadan
yasamini yitiren hastalar ¢alisma disinda birakildi. MI tanis1 alip PCI islemini kabul
etmeyen olgular da ¢alismaya dahil edilmedi.

Hastalarin yasi, cinsiyeti, tanilari, verilen ilaglar ve ¢ekilen EKG’leri; hemsire
gozlem formlar1 ve hasta dosyalarina bakilarak degerlendirildi. Hastalarm anjiyo
oncesi (birinci EKG ve ikinci EKG) ve anjiyo sonrast EKG’lerindeki kalp aksi, QTc,
ST depresyonu, T dalga negatifligi ve kalbin aks’1 6lglldii:

Hastalar anjiyoya alinmadan 6nce ¢ekilen EKG’ler (birinci EKG ve ikinci EKG)
ile anjiyo sonrasinda kalp damarlarma islem yapilmasi veya anjiyo ile goriintiileme
yapilmasi sonrasi kalp damarlarina iglem yapilmadan anjiyo isleminin sonlandirilmasi
sonrasi hastalara EKG ¢ekildi. Bu EKG’lerdeki kalbin aks1 Ol¢iildii. Anjiyo sonrasi ve
oncesi EKG (birinci EKG ve ikinci EKG)’lerdeki kalbin aksindaki degisim hesaplandi.
Kalp aksmin Ol¢iimii dortli kadran yontemi veya izoelektrik derivasyona gore

elektrokardiyografide QRS dalgasinin vektorel buyiikligii esas alinarak hesaplandi.
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EKG’ler deki QT aralig1 ve QRS siireleri milisaniye olarak hesaplandi.

LBBB’si bulunan ve QRS siireleri >120 ms olan hastalarda, QTc 6lglimiinde
yanilgiy1 azaltmak amaciyla once QTm siiresi hesaplanmistir. Bu hastalarda, elde
edilen QTm degerleri kullanilarak QTc sireleri Bazett formdli ile hesaplanmistir.
Bazett formiiliine gére QTc = QT / VRR olarak tamimlanir. Hesaplamalar, giivenilirligi

kabul gérmiis online hesaplama araci1 "MDCalc" lizerinden gergeklestirilmistir (57).

3.3.ISTATISTIK VERIi ANALIiZi

Uzerinde durulan 6zelliklerden siirekli degiskenler igin tamimlayici istatistikler;
Ortalama, Standart Sapma, Minimum ve Maksimum degerler olarak ifade edilirken
kategorik degiskenler i¢in say1 ve ylizde olarak ifade edilecektir. Siirekli degiskenler
bakimidan kategorik degiskenlere gore yapilacak karsilastirmalarda; verilerde
oncellikle normallik testi yapilacak, Normallik varsayimmin saglanmasi durumunda;
Student t testi veya Tek Yonli Varyans Analizi (One-Way ANOVA), saglanmamasi
durumunda ise Mann-Whitney U testi veya Kruskal-Wallis testi yapilacaktir. Benzer
sekilde degiskenler arasindaki iliskiyi belirlemede; varsayimlarin saglanmasi
durumunda Pearson, saglanmamasi durumunda ise Spearman korelasyon katsayilari
hesaplanacaktir. Kategorik degiskenler arasindaki iligkileri belirlemede ise Ki-kare testi
ve gerekli oldugu durumlarda oran karsilastirmasi yapilacaktir. Hesaplamalarda
istatistik anlamlilik diizeyi %5 olarak alimacak ve hesaplamalar igin SPSS (Sosyal
Bilimler Ig¢in Istatistik Programi) (ver: 20) istatistik paket programindan

yararlanilacaktir.
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4. BULGULAR

Van Yiiziincii Y1l Universitesi Acil Tip Anabilim Dali’nda Mayis 2024 — May1s
2025 tarihleri arasinda MI tanis1 alan ve takibi yapilan, yaslar1 18-100 araliginda olup
PCI yapilmasmi kabul eden 109 hasta dahil edildi.

Hastalarin %69,7 ‘si (n= 76) erkek, %30,3 ‘0 (n=33) kadind: (Grafik 1).

Cinsiyet

Okadin
B Erkek

Grafik 1. Cinsiyete gore hasta dagilimu.

26



Hastalarin; en kugugunin yasi 40, en buyugunin yas: 88 idi. Yas ortalamasi

62+10,68 olarak hesaplandi (Grafik 2).
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Grafik 2. Yasa gore hasta dagilimi.
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Hastalarin ilk ¢ekilen EKG’lerin minimum QTc ‘si 381, maksimum QTc’si 622
ve ortalamasi 454,77%30,83 olarak saptandi. Post PCI gekilen EKG’lerin minimum QTc
‘si 355, maksimum QTc’si 617 ve ortalamas1 429,13+31,99 olarak hesaplandi. Diger

veriler Tablo 1°de gosterilmistir.

QTc
EkglQTc Ekg2QTc PostAngQTc
Kisi sayisi 109 109 109
Ortalama 454,77 452,79 429,13
Medyan 449,00 448,00 426,00
Mod 441,00 438,00 402,00
Std. sapma 30,83 31,29 31,99
Minimum 381,00 384,00 355,00
Maximum 622,00 624,00 617,00

Tablo 1. Hastalarin QTc dagilimi.

Hastalarin PCI 6ncesi ve sonrasi ¢cekilen EKG’lerindeki QTc mesafelerini

inceledigimizde istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edildi (p<0.05). (Tablo 2).

QTc
Ortalama N P degeri
454,77+30,8
1.Ekg QTc 3 109
452,79+31,2
2. Ekg QTc 9 109 p<0.05
429,13+31,9
Post PCI QTc 9 109

Tablo 2. PCI 6ncesi ve sonrast QTc¢ karsilastirilmasi

28




Hastalarin ilk ve son ¢ekilen EKG’lerine bakildigindan anjiyo sonras1 QTc

degerlerin normale yaklastigi goriilmistiir. (Tablo 2).

500

WODY  A000 AN MOS0 SO0 000 65000
Ekg1QTe PostAngQTe

Grafik 3. Hastalarin ilk ve post PCI QTc¢ dagilimu.

Hastalarda T dalgasmin negatifligi bakildiginda ilk EKG’de %30,3(n=33),
ikinci EKG’de %36,7(n=40) ve post PCI EKG’de %44(n=48) T dalgas1 negatifligi tespit
edildi.

Hastalarin PCI o6ncesi ve sonrasi ¢ekilen EKG’lerindeki T negatifligini

inceledigimizde istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski tespit edildi (p<0.05).
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EkpiTneg

T ey e
T ey v

PostAngTneg

I T negatifii yok
B T negaifiG var

EkgiTreg
1 gy ok
[ =1

Grafik 4. Hastalarin T dalgasi negatifligine gére dagilimi.
*Kirmmzi renk: T dalga negatifligi var.
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Hastalarda ST depresyonuna bakildiginda ilk EKG’de %9,2(n=10), ikinci
EKG’de %10,1(n=11) ve post PCI EKG’de %11,9(n=13) ST depresyonu oldugu tespit

edildi (Grafik 3).

Hastalarin PCI 6ncesi ve sonrasi ¢ekilen EKG’lerindeki ST depresyonu’nu

inceledigimizde ST depresyonu istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik tespit edilmedi

(p>0.05).

Ekgi5Td

W57 e o
ST S v

Ekg2STd

ST deprwrponu
T aser

Grafik 5. Hastalarin ST depresyonuna gére dagilimu.

*Kirmuzi renk: ST depresyonu var.
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Kisi sayisi

Hastalarin tani sirasindaki aksinin PCI sonrasi aksiyla karsilastiriimast
hesapladiginda hastalarin %40,4°nlin(n=44) aksi sola dogru sapmist1 ve hastalarin
%52,3’unun(n=57) ise saga dogru saptig: tespit edildi (Grafik 4).

Hastalarin PCI 6ncesi ve sonrasi ¢ekilen EKG’lerindeki Aks’1in1 inceledigimizde

istatistiksel olarak anlamli bir iligki tespit edildi (p<0.05).

G0
501
401
301

204

10 Ig]

0 T
Aks sapmas! yok Sol aks sapmasi Sad aks sapmas

Aks sapmasi

Grafik 6. Hastalarin tan1 sirasindaki aksimin PCI sonrasi aksiyla karsilagtirilmasi.
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Damar tikanikligi; LMCA, LAD veya Cx ‘de olan hastalarda ¢ogunlukla kalbin
aksinin sol tarafa dogru deviye oldugu tespit edildi. RCA ve/veya RCA’ya eslik eden
damarlarda ise gogunlukla aksin saga dogru kaydigi gorildi ( (Grafik 7).

Fakat, uygulanan tedavi yontemi ile aks sapmasi arasinda istatistiksel olarak
anlamli bir degisiklik tespit edilmedi (p>0.05).

20 _ Aks sapmasi
B Aks sapmasi yok
[ Sol aks sapmasi
[ sag aks sapmasi
159 T
o
]
@ 107
X
N 15
13}
5= 10
|
g
a
o 0 00D (1 [

CX LAD RCA Medikal CX-LAD LMCA- CX-RCA CX-RCA-
LAD LAD
Uygulanan tedavi yontemi

Grafik 7. Hastalara uygulanan tedavi yontemi ile aks sapmasi dagilimu.
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Hastalarin anjiyo dncesi ve sonrast QTc¢’lerinin uygulanan tedavi yontemine

gore degerlendirdigimizde medikal tedavide anlamli bir diisiis olmadig1 ve anjiyo

yapilan hastalarda QTc degerlerin geriledigi goriilmesine ragmen istatiksel olarak

anlamli bir veri edilemedi ( p:0,086). (Tablo 3)

Anjiyo dncesi Qlc, Post Anjiyo QTc
N Ortalama Minimum | Maximum N Onalama Minimum M aximum
CX 26| 4532322645 304,00 S04.000 lcx 26 | 423 57+26,00 358,00 475,00
LAD 25| 457.8623463) 381,00 536001 f) ap 25| 4282423445 | 38500 503,00
CE G4+ g
RCA 29| 45558 2367 422,00 511,00 RCA 29| 423,00+21,73 391,00 465,00
M edikal 22| 453,.40:43,04| 408,00 522,00
M edikal 22| 4485924262 402,00 517,00
CX-LAD 4| <4350:520| 43500 449 00
5
LMCA-LAD 1 431,00| 481,00 431,00 CHLAD 4 #13.50=472 409,00 419,00
CXACA 1 as200| 45200 aso 00| |LMCA-LAD 1 449,00 449,00 449,00
CX-ACA CXARCA 1 417,00 417,00 417,00
1 44400| 44400 444 00
LAD CHRCALAD 1 401,00 401,00 401,00
Total 105| 45477£30,83( 381,00 §22,00] | Total 109 | 429,13231,99 355,00 517,00

Tablo 3. Tedavi yontemi ile anjiyo dncesi ve sonrast QTc¢ karsilastiriimasi.
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Hastalara uygulanan tedavi yontemi ile Post anjiyo T negatifligi karsilastirildiginda
anlaml1 yiiksek bulundu (p<0,05). (Tablo 4).

Post Anjiyo T negatifligi Toplam
T negatifligi yok | T negatifligi var

CX 17 9 26

LAD 11 14 25

RCA 15 14 29

Medikal 17 5 22
Uygulanan tedavi yontemi

CX-LAD 0 4 4

LMCA-LAD 1 0 1

CX-RCA 0 1 1

CX-RCA-LAD 0 1 1
Total 61 48 109

Tablo 4. Uygulanan tedavi yontemi ile Post anjiyo T negatifligi karsilastirilmasi.
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Kisi sayisi

Hastalara uygulanan tedavileri inceledigimizde en fazla PCI, %26,6(n=29) ile
RCA ve onu sirasiyla %23,9(n=26) ile CX ve %22,9(n=25) ile LAD izlemektedir.
Hastalar %20,2’sinde (n=22) ise anjiografi sonucunda ciddi bir damar tikanikligi

tespit edilmedi ve medikal tedavi uyguland: (Grafik 8).

304

]
o
1

10

Cx LAD RCA Medikal CH-LAD LMCA-LAD CH-RCA CKI:EEA-

Uygulanan tedavi yéntemi

Grafik 8. Hastalara uygulanan tedavinin dagilim.
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5. TARTISMA

AKS, tani ve tedavideki ilerlemelere ragmen, diinya genelinde yiiksek
morbidite ve mortalite oranlariyla 6nemli bir halk sagligi sorunu olmaya devam
etmektedir. Taniya yonelik non-invaziv, diisiik maliyetli ve kolay erisilebilir
yontemlerin etkin bicimde kullanilmasi hem erken tanmin konulmasinda hem de
zamaninda tedaviye baslanmasinda kritik bir rol oynamaktadwr. Zira miyokard
enfarktiisii, olduk¢a karmasik ve dinamik bir siirectir; bu nedenle, miyokardiyal
reperflizyonu saglayacak miidahalelerin gecikmeksizin uygulanabilmesi adina,
per-kiitan koroner girisim adaylarinin erken belirlenmesi, acil servislerde bekleme
stiresinin azaltilmas1 ve troponin diizeylerinde artisa neden olan diger klinik
durumlarin hizlica diglanmasi gerekmektedir. Bu hedeflere ulasmak i¢in invaziv
olmayan yontemlerin kullanimi tesvik edilmelidir. Giliniimiizde AKS,
kardiyovaskiiler kaynakli 6liimlerin baslica nedenlerinden biri olmay1 siirdiirmekte
ve kiiresel 6l¢ekte goriilme siklig1 giderek artmaktadir (57,58).

AKS ile ilgili literatiirde, erkek cinsiyetin daha yiksek oranlarda temsil
edildigi goriilmektedir. Yapilan ¢calismalarda erkeklerin AKS prevalansinda belirgin
bir ¢ogunluga sahip oldugu vurgulanmaktadir. Ornegin, 2009 yil1 verilerine gore
Amerika Birlesik Devletleri’nde AKS tanisiyla taburcu edilen hasta sayis1 yaklasik
1.200.000 olup, bu hastalarin ¢ogunlugunu erkekler olusturmaktadir (59,60). 2001
yilinda Cavusoglu ve arkadaglarmin yiiriittiigii bir ¢aligmada, erkeklerin tiim
olgularin %78,5’ini olusturdugu bildirilmistir (61). Benzer sekilde, Bancarz ve
arkadaslarinin 1998 yilinda miyokard enfarktiisii geciren hastalarda QT
dispersiyonu lizerine yaptiklari ¢aligmada da erkek oran1 %76 olarak raporlanmistir
(62).

Tomer Mann ve arkadaslarmin 1.054 hasta {lizerinde gerceklestirdikleri
calismada erkek oran1 9%70,6 olarak belirlenmistir (63). 2018 yilinda
gerceklestirilen ve NSTEMI hastalarinda diizeltilmis QT arali§i uzamalarini
inceleyen bir bagka ¢alismada ise erkekler, olgularm %51’ini olusturmaktadir (64).
Akut miyokard enfarktiisiine bagl olarak uygulanan primer koroner anjiyoplasti
sonras1 QT aralig1 degisimleri ve bu degisimlerin prognoza etkilerini degerlendiren
97 olguluk bir ¢calismada erkek orant %68 olarak bildirilmistir (65). 2015 yilinda
yapilan, 411 olguyu iceren bir ¢aliymada erkeklerin oran1 %58,4 olarak saptanmigtir
(66). Mackay ve arkadaslarinin yaptig1 calismada ise erkekler, calismaya dahil
edilen hastalarin %60’ m1 olusturmustur (67). Bu bulgular, AKS'nin erkeklerde daha

37



stk goriildiigiine isaret etmektedir.
Bizim ¢aligmamizda erkekler vakalarin %69,7’sini olusturmaktaydi ve
literatiirle benzer bulunmustur.

MI geciren hastalarda koroner anjiyografi oncesi ve sonrast QT intervali
degisimini inceleyen ¢aligmalarda, yas ortalamasi genellikle 55 ila 65 yas arasinda
degismektedir. Bu yas araligi, QT intervali ve kardiyovaskiiler olaylar arasindaki
iliskiyi degerlendiren literatiirde sik¢a gozlemlenmektedir. Ornegin, tek damar
hastalig1 olan 60 hastay1 kapsayan bir ¢alismada, ortalama yas 55 + 13 yil olarak
bildirilmistir. Benzer sekilde, STEMI gegiren 1.054 hastayr igeren genis ¢apli bir
caligmada, ortalama yas 62,2 + 13,1 yil olarak rapor edilmistir (68-69). QT intervali
ile kardiyovaskiiler risk faktorleri arasindaki iliskiyi degerlendiren baska bir
caligmada ise, 6.273 katiimcinin ortalama yas1 61,7 £ 10 yil olarak belirtilmistir
(70).

Bizim g¢alismamizin ortalama yas1 62+10,68 olarak bulundu. Literatirle
benzerdi.

2001 yilinda yapilan prospektif bir ¢calismada, AMI tanis1 almig 116 ardisik
hasta degerlendirilmis; tan1 anmnda oOlgiilen QTc degerlerinin (440 + 32 ms)
anjiyografi sonrasi anlamli 6l¢tide azaldigi1 (416,5 + 37 )(74). 2022 yilinda yapilan ve
634 hastay1 kapsayan bir bagka calismada, NSTEMI olan bireylerin %38,5’inde QTc
uzamasi saptanmistir (75). 2008 yilinda 55 hastay1 kapsayan bir bagka ¢aligmada,
hastalarmm %81’inde QTc araliginin uzadigr bildirilmis ve bu durumun
kardiyovaskiiler riskin potansiyel bir belirteci olabilecegi vurgulanmistir (76).
Benzer sekilde, 2007 yilinda transmural iskemi tanis1 almis 74 hastada yapilan bir
calismada tiim olgularda QTc araliginda anlamli bir uzama saptanmis, degerlerin 423
+ 25 ms'den 455 + 34 ms'ye yiikseldigi rapor edilmistir (77).

Bizim ¢alismamizda da anjiyo 6ncesi QTc ile anjiyo sonrast QTc arasinda
belirgin bir fark oldugu saptandi (p<0.05). Elde edilen veriler, mevcut literatir
bulgulariyla ortiismektedir. Bu dogrultuda, QTc araligi ve dispersiyonunun
izlenmesi, miyokard enfarktiisi  geciren bireylerde tedavi  yanitinin
degerlendirilmesinde ve hastaligin seyrinin Ongoriilmesinde anlamli bir belirte¢
olabilir. Ozellikle yashi ve diyabetik bireyler, tipik olmayan gogiis agrisi
yakinmalariyla bagvurabildiginden, bu hastalarin tanida gézden kacgirilmasi olasiligi

artmakta ve bu durum ciddi mortalite ve morbidite sonuglarina yol acabilmektedir.
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Yapilan bir ¢calismada, anterior STEMI geciren ve primer PCI uygulanan 179
hastada, %50'den az ST depresyonu c¢ozillmesi olanlarda hastane ici akut kalp
yetmezligi ve major kardiyak olaylarin daha yiiksek oranda goriildiigii saptanmigtir
(82). Bagka bir calismada, primer PCI uygulanan 163 STEMI hastasinda, ST
depresyonun uzun donem mortalite ile iligkili oldugu bulunmustur (83).

Bir ¢aligmada, PCI uygulanan 271 STEMI hastasinda, PCI sonrasi yeni
gelisen T dalga inversiyonunun, major kardiyak olaylarin daha diisiik oranlarda
goriilmesiyle iliskili oldugu bulunmustur. Bu bulgu, T dalga inversiyonunun basarili
reperflizyonun bir gostergesi olabilecegini desteklemektedir (84). Baska bir
calismada, anterior STEMI geciren 112 hastada, PCI sonras1 14. giinde derin T dalga
inversiyonu (>0.6 mV) olan hastalarm, 6 ay sonra sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonunun (LVEF) daha yiiksek oldugu ve infarkt boyutunun daha kiigiik oldugu
saptanmigtir. Bu durum, derin T dalga inversiyonunun uzun dénem sol ventrikiil
fonksiyonunun iyilesmesiyle iligkili oldugunu gostermektedir (85). Pope ve
arkadaglarinin 2000 yilinda gergeklestirdigi calismada, acil servise gogiis agrisi ile
bagvuran 10.689 hastanin degerlendirilmesi sonucunda, hastalarin %32'sinde ST
segment degisikligi saptanmadigi ve %33'inde tamisal olmayan T dalga
degisikliklerinin bulundugu rapor edilmistir (86).

Bizim c¢alismamizda ise hastalarm PCI Oncesi ve sonrast c¢ekilen
EKG’lerindeki ST depresyonu’nu inceledigimizde ST depresyonu istatistiksel olarak
anlamli bir degisiklik tespit edilmedi (p>0.05). Fakat, T negatifligi anlaml idi
(p<0.05). Koroner anjiyografi oOncesi ve sonrast T dalga negatifliginin
degerlendirilmesi, MI hastalarinda reperflizyon basarisini ve uzun dénem prognozu
ongdrmede degerli bilgiler saglayabilir.

Yapilan 158 hastalik bir calismada, LAD lezyonu bulunan bireylerin
%98’inde kalp elektriksel aksmmn sola deviye oldugu saptanmistir. Ayrica,
anjiyografi sonucunda RCA lezyonu tespit edilen hastalarin %92,9’unda aksin saga
deviye oldugu belirlenmistir. Bu durum, daha 6nce literatiirde RCA lezyonlarinin
%91 oraninda saga deviasyonla iliskili oldugunun gosterildigi verilerle benzerlik
gostermektedir (73). Lezyonlarm hem RCA hem de Cx veya LAD’yi kapsadigi
olgularda ise eksen yOneliminde istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik
gozlenmemistir. KAH’e iliskin eksen sapmalarinin duyarliligi bakimmdan anlaml
bir fark tespit edilmemistir. Bu durum, eksen kaymasmm KAH’nin anatomik

yayilimindan ¢ok, ciddi arter darliinm bulundugu lokalizasyona bagli olarak
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gelistigini diistindiirmektedir (73).

Bizim galismamizda ise kalbin aksini degerlendirdigimizde damar tikanikligi;
LMCA, LAD veya Cx ‘de olan hastalarda ¢ogunlukla kalbin aksmnin sol tarafa dogru
deviye oldugu tespit edildi. RCA ve/lveya RCA’ya eslik eden damarlarda ise
cogunlukla aksin saga dogru deviye oldugu goriildi. Fakat, uygulanan tedavi
yontemi ile aks sapmasi arasinda istatistiksel olarak anlamli bir degisiklik tespit
edilmedi (p>0.05).

Literatiirde olan ¢alismalarin PCI islemine gore en ¢ok islem yapilan
damarlara gore karsilastirdigimiz zaman birgok caligmada, MI hastalarinda LAD
lezyonlar1 yaklasik %40-50, RCA %25-30, CX %15-25 oraninda saptanmustir (71).
Mackay ve ark. yaptigi ¢alismada siklik sirasina gore LAD (%37,6), RCA (%32,9),
CX (%14,4) islem yapilan ilk damarlardi (72).

Bizim cahsmamizda ise siklik oranmna gore , RCA(%26,6 ) ve onu sirasiyla
CX(%23,9) ve LAD(%22,9 ) izlemektedir. . Hastalarin %20,2’sinde ise medikal
tedavi uygulandi.

Bir¢ok calisma, PCI sonras1 QTc degerlerinde anlamli azalmalar oldugunu
gostermistir. Ornegin, bir calismada, PCI uygulanan hastalarda QTc dispersiyonunun
ortalama 49.3 ms'den 24.8 ms'ye diistiigli ve bu azalmanin istatistiksel olarak anlaml
oldugu bildirilmistir (78). Baska bir ¢galismada ise, PCI sonras1 QTc dispersiyonunda
belirgin bir azalma gozlemlenmis (79). Medikal tedavi uygulanan hastalarda QTc
iizerindeki etkiler daha az belirgindir. Bazi c¢aligmalarda, medikal tedavi sonrasi
QTc’de anlamli degisiklikler gozlenmemistir. PCI, QTc tizerinde daha belirgin ve
hizli iyilesmeler saglarken, medikal tedavilerin bu parametreler iizerindeki etkileri
daha sinirli kalmaktadir (80). Bu bulgular, PCI'nin miyokardiyal repolarizasyonu
daha etkin bir sekilde diizelttigini ve aritmi riskini azalttigin1 gostermektedir (81).

Bu calismamizda; anjiyo Oncesi ve sonrast QTc’lerinin uygulanan tedavi
yontemine gore degerlendirdigimizde medikal tedavide anlamlh bir diislis olmadigi
ve anjiyo yapilan hastalarda QTc degerlerin geriledigi goriilmesine ragmen istatiksel
olarak anlamli bir veri edilemedi (p:0,086). Buna ragmen, elde ettigimiz sonuglar

literatiir ile benzerdir.

40



6.SONUC

EKG, akut MI'nin acil serviste hizli ve giivenilir sekilde taninmasinda temel
tanisal araglardan biridir. EKG, gogiis agrisi ile bagvuran hastalarda ilk 10 dakika
icinde cekilmesi gereken, non-invaziv, kolay ulasilabilir ve tekrarlanabilir bir
yontemdir. QT uzamasi, ST segment degisiklikleri, T dalga inversiyonlar1 ve yeni
gelismis sol dal blogu gibi bulgular, miyokardiyal iskeminin veya enfarktiisiin
tanisinda kritik rol oynar. EKG'in erken degerlendirmesi, 6zellikle STEMI
hastalarinda hizli reperflizyon stratejilerinin (6rnegin PCI) uygulanmasini saglar; bu
da mortaliteyi ve morbiditeyi 6nemli 6l¢iide azaltir. Acil serviste tespit edilen QT
intervalindeki anlamli degisimler, altta yatan c¢esitli etiyolojilere bagh olarak ortaya
¢ikabilen ve potansiyel olarak ciddi kardiyak aritmilerin habercisi olabilen kritik
bulgulardir. Bu nedenle, acil servis hekimlerinin EKG degerlendirmesinde QT
intervaline 6zen gostermesi, altta yatan nedenin hizlica tanimlanmasi ve uygun
yonetim stratejilerinin ivedilikle hayata gecirilmesi, hasta prognozunu olumlu
yonde etkileme ve olas1 mortaliteyi azaltma agisindan hayati bir oneme sahiptir.

Ayrica, EKG sadece tam1 koymakla kalmaz, ayni zamanda risk
smiflandirmasi, enfarkt bolgesinin lokalizasyonu, aritmi varhigi ve eslik eden
kardiyak iletim bozukluklarmin tespiti agisindan da klinisyene 6nemli bilgiler
sunar. Tanisal degeri kadar seri EKG'lerin kullanimi da, baslangigta non-diagnostik
olan vakalarda taninin konmasina yardimei1 olabilir.

Anjiyo sonrast QTc degerlerin normale yaklastigi goriilmesine ragmen
medikal tedavide diisiis olmadig1 goriildii.

Hastalara uygulanan tedavi yontemi ile Post anjiyo T negatifligi
karsilastirildiginda anlamli yliksek bulundu. Fakat, ST depresyonunda anlamli
degisiklik goriilmedi.

Damar tikanikligi; LMCA, LAD veya Cx ‘de olan hastalarda ¢ogunlukla
kalbin aksmnimn sol tarafa dogru deviye oldugu tespit edildi. RCA ve/veya RCA’ya
eslik eden damarlarda ise cogunlukla aksin saga dogru kaydigi goriildii.

En fazla PCI, RCA(%26,6) ve onu sirastyla CX(%23,9) ve LAD(%22,9)
idi. Hastalarm %20,2’sinde ise medikal tedavi uygulanda.
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Bu calisma, MI geciren hastalarda koroner anjiyografi dncesi ve sonrast QT
intervalindeki degisimleri detayli bir sekilde incelemistir. Bulgularimiz, akut MI
sirasinda ortaya ¢ikan QT dispersiyonundaki artigin, basarili bir PCI sonrasi anlaml
Olgiide azaldigmi gostermistir. Bu durum, revaskiilarizasyonun miyokardiyal
elektriksel instabiliteyi azaltarak aritmik riski potansiyel olarak diisiirebilecegini
diistindiirmektedir.

Calismamizda, anjiyografi dncesi donemde uzamis QT intervali ve artmis
QT dispersiyonu saptanan hastalarm, PCI sonrasi bu parametrelerde belirgin bir
diizelme gosterdigi gozlemlenmistir. Bu iyilesme, iskemik yiikiin ortadan
kaldirilmast ve miyokardiyal perfiizyonun saglanmasiyla iliskilendirilmistir. Ancak,
baz1 hastalarda PCI sonrast QT intervali ve dispersiyonunun tamamen normale
donmemesi, altta yatan kalici miyokardiyal hasar veya elektriksel yeniden
yapilanma siireclerinin devam ettigini isaret edebilir.

Onemle belirtmek gerekir ki, hastalarm ge¢mise ait bir EKG kaydmin
bulunmasi paha bigilmez bir avantaj sunmaktadiwr. Bu baglamda, saglik
kuruluslarma bagvuran tiim bireylerin ¢ekilen EKG'lerinin hastane bilgi sistemine
kaydedilmesi veya e-Nabiz gibi ulusal saglik platformlarinda saklanmasi kritik bir
Ooneme sahiptir. Bununla birlikte, hastalarin ve/veya yakmlarmin bu EKG ¢iktilarmi
kisisel olarak muhafaza etmeleri ve herhangi bir saglik sorununda ilgili hekime
ibraz etmeleri de ayrica tesvik edilmelidir.

Sonug olarak, miyokard enfarktusl geciren hastalarda koroner anjiyografi ve
basarili revaskiilarizasyon, QT intervali ve dispersiyonu gibi elektrokardiyografik
parametreler Uzerinde olumlu etkiler gostermektedir. Bu dizelme, aritmik riskin
azalmas1 agisindan umut verici olsa da, bazi hastalarda kalici elektriksel
anormalliklerin devam edebilecegi unutulmamalidir. Gelecekteki c¢alismalar, QT
dinamiklerinin uzun doénemdeki prognostik Onemini ve farkli MI tiplerinde
revaskiilarizasyonun elektriksel etkilerini daha kapsamli bir sekilde arastirmalidir.
Bu bulgular, MI sonrast risk degerlendirmesi ve tedavi stratejilerinin

belirlenmesinde klinik uygulamalara katki saglayabilir.
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