
 

                                   

 

 

 

 

SAĞLIK BİLİMLERİ ÜNİVERSİTESİ İSTANBUL BAKIRKÖY 

DR. SADİ KONUK EĞİTİM VE ARAŞTIRMA HASTANESİ 

KARDİYOLOJİ KLİNİĞİ 

 

 

ST ELEVASYONLU MİYOKARD ENFARKTÜSÜNDE TIMI 

KARE   SAYISI İLE TP-E VE TP-E/QT DEĞİŞİMİ ARASINDAKİ 

İLİŞKİNİN İNCELENMESİ 

 

 

Dr. Murat Erdem ALP 

 

(KARDİYOLOJİ UZMANLIK TEZİ ) 

 

 

İSTANBUL 2020 



 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 

 



 

 

 

                                   

 

 

 

 

SAĞLIK BİLİMLERİ ÜNİVERSİTESİ İSTANBUL BAKIRKÖY 

DR. SADİ KONUK EĞİTİM VE ARAŞTIRMA HASTANESİ 

KARDİYOLOJİ KLİNİĞİ 

 

 

ST ELEVASYONLU MİYOKARD ENFARKTÜSÜNDE TIMI 

KARE   SAYISI İLE TP-E VE TP-E/QT DEĞİŞİMİ ARASINDAKİ 

İLİŞKİNİN İNCELENMESİ 

 

Dr. Murat Erdem ALP 

 

Tez Danışmanı: Prof. Dr. Mustafa Feridun KOŞAR 

 

(KARDİYOLOJİ UZMANLIK TEZİ ) 

 

 

İSTANBUL 2020 



 

 

                                            

                                            TEŞEKKÜR 

 

Tez çalışmamda ve asistanlık sürecimde desteğini esirgemeyen bilgi ve 

birikimiyle her zaman yanımda olan hocam Prof. Dr. Mustafa Feridun 

Koşar’a 

 

Sadece eğitim hayatımda değil hayatımın tüm zorluklarında yanımda 

olan Ablama, Anneme ve Babama 

 

Herşey güzel olacak sen yaparsın diyen nişanlım İlayda’ya 

 

Beraber çalışmaktan keyif aldığım bütün uzman ve asistan arkadaşlarıma 

 

Koroner Yoğun Bakım hemşirelerine  

 

                                             Teşekkür ederim 

 

                                                                         Dr. Murat Erdem ALP 

 

                                



i 

 

                                              İÇİNDEKİLER 

 

İÇİNDEKİLER i 

KISALTMALAR ii 

TABLO LİSTESİ iv 

ÖZET v 

ABSTRACT vii 

GİRİŞ VE AMAÇ 1 

GENEL BİLGİLER 3 

MATERYAL VE METOD 20 

BULGULAR 22 

TARTIŞMA 31 

SONUÇ 35 

KAYNAKLAR 36 

ÖZGEÇMİŞ 46 

 

                                                  

                                 

          



ii 

 

                                               KISALTMALAR 

ACE : Angiotensin-converting enzyme 

AHA : American Heart Association 

AKS : Akut Koroner Sendrom 

ALT : Alanin aminotransferaz 

ARB : angiotensin II receptor blockers 

ASA : Asetilsalisilik asit 

AST : Aspartat aminotransferaz 

CABG : Coronary Arter By-pass Grafting 

CK : Kreatin kinaz 

CX : Circumflex 

EKG : Elektrokardiyogram 

ESC : European Cardiovascular Society 

HDL : High density lipoprotein 

LAD : Left anterior descending 

LDH : Laktat dehidrogenaz 

LDL : Low density lipoprotein 

MI : Miyokard enfaktüsü 

MRA: Mineralakortikoid reseptör antagonisti 

MR : Magnetik Rezonans 

NSTEMI : Non ST segment elevasyonlu miyokard enfarktüsü 

PKG : Perkütan Koroner Girişim 

RCA : Right coronary artery 

STEMI : ST segment elevasyonlu miyokard enfarktüsü 
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USAP : Unstabil angına pektoris 

VLDL : Very low density lipoprotein 
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                                            ÖZET 

 AMAÇ 

STEMI hastaları günümüzde standart tedavi olarak acil anjiografiye 

alınmakta ve tıkalı olan damar revaskülarize edilmektedır. İşlem sonrası da koroner 

antegrad kan akımını değerlendimek için çeşitli parametreler kullanılmaktadır. 

Bunlardan TIMI kare sayısı koroner kan akımını objektif olarak değerlendiren 

kantitatif bir yöntemdir. Ancak TIMI kare sayısını hesaplamak için hasta invaziv bir 

yöntem olarak anjiografiye alınmalıdır. Tp-e intervalinin süresi ya da Tpe/QT oranın 

değeri, koroner yavaş akımı olan hastalarda normal akımı olan hastalara göre daha 

uzun saptanmıştır. Biz bu çalışmada STEMI hastalarında revaskülarizasyon sonrası, 

TIMI kare sayısı ile noninvaziv parametre olan Tp-e süresi ve Tp-e/QT oranı 

arasında korelasyon var mıdır? Buna ek olarak, Tp-e interval süresi ve Tp-e/QT oranı 

STEMI hastalarında revaskülarizasyon sonrası koroner kan akımının etkinliğini 

değerlendiren parametreler midir? Sorularına yanıt aradık 

MATERYAL METOD 

Ocak 2020 ve Temmuz 2020 arasında Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğirim ve 

Araştırma Hastanesine STEMI ön tanısıyla kabul edilen hastaların koroner 

anjiografileri yapıldı ve TIMI kare sayıları hesaplandı. Elektrokardiyografilerinde ilk 

başvuru anında ve 90.dk Tp-e ve Tp-e/QT değerleri ölçüldü. Hastaların demografık 

verileri ve biyokimyasal sonuçları kaydedildi. Vakaların TIMI kare sayısı ile 

hastaların EKG’sinde Tp-e ve Tp-e/QT değişimleri arasında ilişki olup olmadığına 

bakıldı. Normalin üst sınırı olan TIMI kare sayısı 27 değeri baz alınarak 2 gruba 

ayrıldı. Bu iki grup arasında Tp-e ve Tp-e/QT değerlerinin değişimi incelendi. 

BULGULAR 

   Çalışmaya alınan 81 hastanın %81,5’ i erkek (n=66) ve %18,5’i kadın  

(n=15) olup yaşları 31 ile 84 arasında değişmekte, yaş ortalaması 56,10±11,80 idi. 

Bu hastaların % 55,6’sı (n=45 ) sigara içmekte, % 35,8’i (n=29) hipertansiyon 

tanısına %25,9’u (n=21) diyabet tanısına sahipti. 
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 Çalışmaya alınan 81 hastanın TIMI kare sayıları ile Tp-e interval 

sürelerindeki değişim karşılaştırıldığında Tp-e intervalinin değişimi ile TIMI kare 

sayısı arasında ters yönlü korelasyon saptandı (r=-0,349; p=0,001; p<0,01). Benzer 

şekilde ters yönlü korelasyon Tp-e/QT oranındaki değişiminde de izlendi. (r=-0,343; 

p=0,002; p<0,01). Ancak çalışmamızda bakılan QT ve QTc değişimleri ile TIMI 

kare sayısı arasında bir korelasyon gözlenmedi. 

 Vakalarımız düzeltilmiş TIMI kare sayısı normalin üst sınır değeri olan 27 

baz alınarak 2 gruba ayrıldığında iki grubun revaskülarizasyon sonrası 90.dk EKG’ 

lerinde bakılan Tp-e intervalleri arasında anlamlı farklılık saptandı. (p=0,003; 

p<0,01). Yine 2 grubun 90.dk EKG‘lerinde Tp-e/QT oranları incelendiğinde her 2 

grubun istatistiki açıdan farklı olduğu gözlendi (p=0,023; p<0,05) . 

SONUÇ 

            STEMI kardiyovasküler hastalıklar içinde önemini ilerleyen yıllarda devam 

ettirecek olup, gelişmeler neticesinde daha çok hastaya revaskülarizasyon 

yapılacaktır. Bu hastaların tanısında önemli bir yer tutan EKG, tedavi sonrası 

başarıyı değerlendirirken önemli bir noninvaziv yöntem olarak kullanılmaktadır. 

 STEMI hastalarında koroner antegrad kan akımının invaziv bir göstergesi 

olan TIMI kare sayısı ile elektrokardiyografiden noninvaziv olarak hesaplanan Tp-e 

interval süresi ve Tp-e/QT oranının değişimi arasında ters yönlü ilişki mevcuttu. 

TIMI kare sayısı azaldıkça yani koroner kan akımı iyileştikçe Tp-e intervalindeki ve 

Tp-e/QT oranındaki değişim artmaktaydı. Bu ilişki bize STEMI hastalarında koroner 

kan akımınının başarısını değerlendirmenin noninvaziv bir metod olan EKG’de Tp-e 

süresi ve Tp-e/QT oranı ile yapılabileceğini gösterdi. 

ANAHTAR KELİMELER: TIMI kare sayısı, Tp-e, Tp-e/QT 
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ABSTRACT 

AIM 

STEMI patients are now taken to emergency angiography as a standard 

treatment and the occluded vessel is revascularized. Various parameters are used to 

evaluate the coronary antegrade blood flow after the procedure. In these, TIMI frame 

count is a quantitative method that objectively evaluates coronary blood flow. 

However, the patient should be taken to angiography as an invasive method to 

calculate the number of TIMI frames. The duration of the Tp-e interval or the value 

of the Tpe / QT ratio was longer in patients with slow coronary flow compared to 

patients with normal flow. In this study, is there any correlation between TIMI frame 

count and noninvasive parameter Tp-e duration and Tp-e / QT ratio in STEMI 

patients? In addition, we investigated the relationship of parameters that evaluate the 

effectiveness of coronary blood flow after revascularization in patients with Tp-e 

interval time and Tp-e / QT ratio STEMI. 

MATERIAL METHOD 

Between January 2020 and July 2020, Coronary angiographies of the patients 

admitted to Bakırköy Dr. Sadi Konuk Training and Research Hospital with a pre-

diagnosis of STEMI were performed and TIMI square numbers were calculated. On 

electrocardiograms, Tp-e and Tp-e / QT distances were measured at the time of 

initial application and 90 minutes. Demographic data and biochemical results of the 

patients were recorded. It was investigated whether there was a relationship between 

TIMI frame count of cases and Tp-e and Tp-e / QT changes in patients' ECG. The 

number of TIMI frames, the upper limit of normal, was divided into 2 groups based 

on the value of 27. The change of Tp-e and Tp-e / QT values between these two 

groups was examined. 

RESULTS 

81.5% of the 81 patients included in the study were male (n = 66) and 18.5% 

were female (n = 15), and their ages ranged from 31 to 84, with an average age of 
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56.10 ± 11.80. 55.6% (n = 45) of these patients smoke, 35.8% (n = 29) have the 

diagnosis of hypertension, 25.9% (n = 21) have the diagnosis of diabetes.  When the 

change in TIMI frame numbers and Tp-e interval times of 81 patients included in the 

study was compared, there was an inverse correlation between the change of Tp-e 

interval and the number of TIMI frames (r=-0,349; p=0,001; p<0,01). Similarly, 

reverse correlation was observed in the change in Tp-e / QT ratio (r=-0,343; 

p=0,002; p<0,01). However, there was no correlation between the QT and QTc 

changes in our study and the number of TIMI frames. 

When the number of corrected TIMI frames was divided into 2 groups based 

on the upper limit of normal 27, a significant difference was detected between the 

Tp-e intervals in the 90th minute ECGs of the two groups after revascularization 

(p=0,003; p<0,01). When Tp-e / QT ratios were analyzed on the 90th min ECGs of 2 

groups, it was observed that both groups were statistically different (p=0,023; 

p<0,05). 

CONCLUSION 

STEMI will continue its importance for cardiovascular diseases in the 

following years and revascularization will be performed to more patients as a result 

of the developments. ECG, which plays an important role in the diagnosis of these 

patients, is used as an important noninvasive method when evaluating success after 

treatment. In STEMI patients, there is an inverse relationship between the number of 

TIMI frames, which is an invasive indicator of coronary antegrade blood flow, and 

the change of Tp-e interval time and Tp-e / QT ratio was calculated non-invasively 

from electrocardiography. As the number of TIMI frames decreases, that is, the 

coronary blood flow improves, the change in the Tp-e interval and the Tp-e / QT 

ratio increases. This relationship showed us that evaluating the success of coronary 

blood flow in STEMI patients can be done with Tp-e duration and Tp-e / QT ratio in 

ECG, which is a noninvasive method 

KEY WORDS: TIMI frame count, Tp-e, Tp-e/QT 
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1.GİRİŞ 

Kardiyovasküler hastalıklar dünyada tüm gelişmelere ve tedavilerdeki 

ilerlemelere rağmen morbidite ve mortalitenin en sık sebebi olmaya devam 

etmektedir. Gelecek persperktifinde de bu durumun devam edeceği düşünülmektedir. 

Tüm dünyada olduğu gibi ülkemizde de bu durum benzerlik göstermektedir. Sağlık 

istatistiklerine göre dolaşım sistemi hastalıkları ölümlerin % 39,84’ünü oluşturmakta, 

koroner arter hastalığı ise bu hastalıklar içinde ilk sırayı almaktadır (1). 

Koroner arter hastalığı majör olarak klinikte 5 farklı şekille karşımıza 

çıkabilir. Bunlar: sessiz iskemi, kararlı anjina pektoris, kalp yetmezliği,  ani ölüm ve 

akut koroner sendromdur. 

Akut koroner sendrom ise kendini 3 farklı şekilde gösterir; 

Non ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü 

Kararsız angina pektoris 

ST elevasyonlu miyokard enfarktüsü (2) 

ESC’nin son STEMI kılavuzunda uygun olan STEMI hastalarında koroner 

anjiografi ve revaskülarizasyon sınıf 1A öneri olarak yer almaktadır (3). Koroner 

anjiografi merkezlerinin, revaskülariasyon yapabilecek nitelikli sağlık personelinin, 

farmakolojik tedavilerin ve kulanılan malzemelerin sayısı ve kalitesi giderek 

artmakta olup bu sayede başarılı revaskülarizasyon yapılabilmektedir. Bunun sonucu 

olarak da hastaların morbidite ve mortalite oranı giderek azalmaktadır. Ancak 

koroner anjiografi sonucunda revaskülarizasyon oranı artmasına rağmen bu 

revaskülarizasyonun floroskopik olarak ne kadar başarılı olduğunun 

değerlendirilmesi sorunu ortaya çıkmaktadır. Bunun için çeşitli parametreler 

geliştirilmiştir. Miyocardial blush grade, TIMI akım skorlaması, TIMI kare sayısı 

bunlardan bazılarıdır. 
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Gibson ve ark. tarafından TIMI kare sayısı tanımlanmış olup her koroner arter 

için opak maddenin koroner ostiumunun her iki çeperine değdiği nokta ile başlayan 

ve daha önce belirlenmiş distal marker noktaya kadar olan geçen sürenin anjiografik 

kare sayısı olarak karşılığıdır (4). 

STEMI hastalarında yapılan çalışmalarda QT ya da Tp-e intervalinde ki 

dispersiyonun ya da değişimin ani kardiyak ölüm ve ventriküler aritmileri öngördüğü 

tespit edilmiştir (5,6). Bunun yanında çeşitli çalışmalarda Tp-e/QT oranının ani 

kardiyak ölüm ve ventriküler aritmileri göstermede sadece Tp-e süresi veya QT 

süresine göre daha etkin bir parametre olduğu gösterilmiştir (7). Bundan dolayı 

literatürde bu oranlarla, başarılı revaskülarizasyonu gösteren miyokardial blush grade 

skalası arasında bi ilişki olup olmadığını araştıran çalışmalar yapılmıştır. Fukushima 

ve ark. QT dispersiyonun preprosedür ve postprosedür arasındaki değişimine, 

Duyuler ve ark. ise Tp-e/QT oranının değişimi ile revaskülarizasyonun anjiografik 

olarak başarısını gösteren miyokardial blush grade ile arasında ki ilişkiye bakmış ve 

pozitif korelasyon saptamışlardı (8,9). Ancak literatürde TIMI kare sayısı ile Tp-e 

veya Tp-e/QT arasındaki ilişkiyi inceleyen herhangi bir çalışma olmayıp biz bu 

çalışmada bu sorunun cevabını aradık. 
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2.GENEL BİLGİLER 

  A AKUT KORONER SENDROMLAR 

Akut koroner sendrom miyokard kan akımının bozulmasına yol açan 

herhangi bir sebep sonrası oluşan miyokardiyal iskemi ve buna bağlı semptomların 

bütünüdür. Akut koroner sendromlar acil olarak müdahale edilmesi gereken bir 

durum olup tanı ve tedavisindeki gecikmeler hastaların mortalite ve morbiditesini 

artırmaktadır. Temel olarak 3 ana başlık altında toplanabilmektedir (NSTEMI-

USAP-STEMI). Bu tanıların hızlıca birbirinden ayırt edilmesi ve uygun tedavi 

yaklaşımlarının uygulanması gerekmektedir (10). Akut koroner sendrom geçiren 

hastaların yaklaşık yarısı medikal tedaviye ulaşamadan yaşamını yitirmekte olup bu 

da akut koroner sendrom tanısının ne kadar hızlı konulması gerektiği ve uygun 

tedavinin bir an önce başlaması gerekliliğini bize göstermektedir (11). 

 Bunun yanında bu problemi yaratan sebeplerden biri de hastaların akut 

koroner sendroma bağlı şikayeleri ne ölçüde sağlık personeline aktardıkları ya da 

sorunun bazı hasta gruplarında (yaşlı, diyabetik ve kadın hastalar)  atipik şikâyetler 

ile ortaya çıkmasıyla alakalıdır. Hastaların zamanında tanı ve tedaviye ulaşamaması 

hem mortaliteye sebep olurken bir yandan da geç tedavi edilen koroner arter hastaları 

geç tedaviye bağlı birçok sekelle hayatlarına devam etmek zorunda kalmakta ve bu 

ülkelere daha fazla maddi yük getirmektedir (12).   

          1.Patofizyoloji 

           Kardiyovasküler hastalıkların en sık sebebi aterosklerotik plağın kırılması 

sonucu meydana gelir bu plağın büyümesi, erode olması, rüptüre olması sonucunda 

eşlik eden vazokonstriksiyonla beraber dokuya giden kan akımı kısıtlanır. Akut 

koroner sendromda bu hastalıklardan bir olup aterosklerotik plak dışında koroner 

emboli, spazm, arterit, koroner emboli gibi diğer sebepleride mevcuttur (13-17). 

Ancak akut koroner sendrom temel olarak aterosklerotik plaktan köken alır bu plağın 

kırılması sonrası subendotelyal bölge kanla temas eder ve oluşan trombüs koroner 

kan akımını kısıtlar (18). 
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   Ateroskleroz ise temel olarak orta ve büyük boy arterleri etkileyen lipid 

yüklü yapılardır. Ateroskleroz yaşamın erken döneminde başlayan bir proses olup 

ilerlemesi ile koroner arter hastalığı açısından iki farklı sonuç verir. Ya kan akımını 

kısıtlar ve kronik kararlı anginaya yol açar ya da trombozda sürece eklenip akut 

koroner sendroma yol açar. Kronik kararlı anginaya yol açması durumunda elektif 

olarak değerlendirilebilirken akut koroner sendroma yol açması durumunda acil 

müdahale edilmelidir. Bu yüzden bu iki durumun ayırt edilmesi gerekmektedir 

(13,14,16,19,12). 

   AHA aterosklerozun klasifikasyonunu yapmış olup yaşamın ilk 

dekatlarından itibaren her aşamada farklı özellikleri mevcuttur; 

Sınıf 0: İntimal kalınlaşma yok 

Sınıf 1: Başlangıç lezyon, köpük hücresi mevcut 

Sınıf 2: Yağlı çizgilenme, köpük hücresi ve düz kas hücresi 

Sınıf 3: Preaterom, köpük hücresi, artmış sayıda düz kas hücresi, küçük ve çok 

sayıda ekstrasellüler lipid çekirdeği 

Sınıf 4: Aterom, büyük ve tek lipid çekirdeği 

Sınıf 5a: Fibroaterom, tip 4 kollajenli fibröz baş, küçük kalsifikasyonlar 

Sınıf 5b: Kalsifiye plak, fibrotik veya lipid çekirdekli  

Sınıf 5c: Fibröz plak, lipid çekirdeği yok 

Sınıf 6b: Geniş hemoraji 

Sınıf 6c: Tromboz 

 

MR ile beraber bakıldığında sınıflama  

Sınıf 0: İntimal kalınlaşma yok 

Sınıf 1-2: İntimal kalınlaşma % 10 altında, kalsifikasyon yok 

Sınıf 3: Küçük lipid çekirdekli plak, kalsifikasyon yok 
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Sınıf 4-5a: Fibröz başlıkla çevrelenmiş geniş lipid çekirdeği içeren plak, küçük 

kalsifikasyonlar 

Sınıf 5b: Geniş kalsifikasyonla beraber lipid çekirdek veya fibrotik doku içeren plak 

Sınıf 5c: Fibröz dokulu plak, lipid çekirdeği yok, küçük kalsifikasyonlar 

Sınıf 6b-c: Hemoraji ve tromboz  

 

   Akut koroner sendrom oluşmasına yol açan aterosklerotik plağın kırılmasını 

etkileyen temel faktör plağın yapısıdır. Akut koroner sendromların büyük kısmı, 

kritik olarak daralmış koroner arterin tıkanmasından çok, %50’nin altında darlık 

oluşturan hassas plakların rüptüre olmasıyla oluşur (20). Bu da temel patolojinin 

darlık derecesinden ziyade plağın yapısıyla ilişkili olduğunu göstermektedir. Yapılan 

çalışmalar lipit oranı yüksek, ince fibröz kapsüllü ve inflamatuar hücre sayısı fazla 

olan plakların rüptüre olmaya daha eğilimli olan hassas plaklar olduğunu göstermiştir 

(21-23). 

    Akut koroner sendrom oluşmasında plağın hassas olmasının yanında birçok 

faktörde plağın rüptüre olmasına yol açabilir. Sempatik aktivite artışı, kalp atımı, kan 

basıncı ve koroner kan akımındaki ani artışlar bunlardan başlıcalarıdır (24). Bunun 

yanı sıra hastada tromboza eğilim, hiperagregabilite, hiperkoagülabilite, fibrinolizde 

azalma, hatta hava kirliliği ve vazokonstriksiyon da plak rüptürünü tetikleyen diğer 

mekanizmalardır (25).  

    Plak rüptüre olduktan sonra her zaman total tıkanmaya yol açmaz, kısmi 

tıkanma yaratabilir ya da kendini sınırlayabilir (26).  Plak rüptüre olduktan sonra 

total oklüzyona giden süreçte 3 aşamadan geçer; 

1. Evre: Korun kanla teması, trombosit ve koagülasyon kaskadı aktivasyonu 

sonunda yama şeklinde trombüs gelişimi 

2. Evre: Dens fibrin içeren mural trombüs, henüz total oklüzyon yoktur.  

3. Evre: Total oklüzyon (27)  
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2. Tipleri 

NSTEMI: Kanda biyobelirteç artar, EKG‘de ST elevasyonu izlenmez, 

EKG’de iskemik değişiklikler olabilir. 

USAP: Kanda biyobelirteç artmaz, EKG’de ST elevasyonu izlenmez, 

EKG’de iskemik değişiklikler olabilir. 

STEMI: Kanda biyobelirteçler artar, EKG’de ST elevasyonu izlenir (28,29). 

   Farklı bir şekilde akut miyokard enfarktüsü klinik - prognostik – patolojik 

özelliklerine göre de 5’e ayrılır. 

Miyokard infarktüsü tip 1: Kardiyak belirteçlerden troponinin artış ya da 

azalışının saptanmasıyla en az bir değerininin 99 persantil üst referans değerinin 

üstüne çıkmasına belirtilen 5 bulgudan en az birinin eşlik etmesi 

           1- akut miyokard iskemi semptomları 

           2- yeni iskemik EKG değişikliği 

           3- patolojik Q dalgası gelişimi 

           4- yeni oluşmuş miyokard kaybının ya da duvar hareket bozukluğunun 

görüntüleme yöntemi ile gösterilmesi 

           5- otopside ya da koroner anjiografide intrakoroner trombüs saptanması 

Miyokard infarktüsü tip 2: Kardiyak belirteçlerden troponinin artış yada 

azalışının saptanmasıyla en az bir değerininin 99 persantil üst referans değerinin 

üstüne çıkması, beraberinde koroner aterotromboz olmadan miyokard ihtiyacı ile 

sunum arasındaki dengesizliğe aşağıda belirtilen 4 bulgudan en az birinin eşlik 

etmesi 

1- akut miyokard iskemi semptomları 
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           2- yeni iskemik EKG değişikliği 

           3- patolojik Q dalgası gelişimi 

           4- yeni oluşmuş miyokard kaybının ya da duvar hareket bozukluğunun 

görüntüleme yöntemi ile gösterilmesi 

Miyokard infarktüsü tip 3: Kardiyak biyobelirteçler için örnek alınamadan 

veya artışı saptanamadan yeni EKG değişikliği ya da ventriküler fibrilasyonla 

beraber olan kardiyak ölüm 

Miyokard infarktüsü tip 4a: PKG ilişkili miyokard enfarktüsü olup bazal 

troponin değerleri normal olan hastalarda troponinin üst referans değerinin 5 katının 

üstüne çıkması ya da bazal değerleri yüksek, sabit ya da düşmekte iken % 20 nin 

üzerinde artışın gösterilmesine belirtilen 4 bulgudan birinin eşlik etmesi        

           1- yeni iskemik EKG değişikliği 

           2- patolojik Q dalgası gelişimi 

3- yeni oluşmuş miyokard kaybının ya da duvar hareket bozukluğunun  

görüntüleme yöntemi ile gösterilmesi 

 

4- anjiografik olarak prosedürel akımı kısıtlayan komplikasyon veya majör 

koroner arter yada yan dallarda tıkanma, trombüs, kollateral akımının 

bozulması veya distal embolizasyon 

Miyokard infarktüsü tip 4b: Tip 1 miyokard enfarktüsü kriterlerini 

karşılayan anjiografi veya otopside saptanan stent trombozunun neden olduğu 

miyokard enfarktüsü  

Miyokard infarktüsü tip 4c: Stent içi restenoz ya da balon anjioplasti 

sonrasında restenozun meydana geldiği miyokard enfarktüsü 
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Miyokard infarktüsü tip 5: CABG ilişkili miyokard enfarktüsü olup CABG 

sonrası 48 saat içinde bazal troponin değerleri normal olan hastalarda troponinin üst 

referans değerinin 10 katının üstüne çıkması ya da bazal değerleri yüksek, sabit ya da 

düşmekte iken % 20 nin üzerinde artışın gösterilmesine belirtilen 3 bulgudan birinin 

eşlik etmesi        

           1- patolojik Q dalgası gelişimi 

2- yeni oluşmuş miyokard kaybının ya da duvar hareket bozukluğunun 

görüntüleme yöntemi ile gösterilmesi 

          3- anjiografik olarak gösterilmiş yeni greft tıkanması ya da nativ koroner arter 

tıkanması (28) 

 3. Klinik 

Akut koroner sendrom hastaları çok çeşitli semptomlarla hastaneye 

başvurabilirler en sık görülen ve temel klinik semptom göğüs ağrısıdır. Ancak 

özellikle diyabetik,  kadın,  yaşlı hastalar başta epigastrik ağrı olmak üzere çok farklı 

semptomlarla hastaneye başvurabilirler. 

Göğüs ağrısı çene ile göbek deliği arasında baskı çekilme üzerine oturma 

hissi ya da kötü bir şey olacakmış hissi seklinde tarif edilen genellikle sol kola 

yayılım gösteren rahatsızlık hissidir. Eğer ağrı sağ kola sırta yayılım gösteriyor ya da 

saniyeler veya günler boyunca sürüyorsa bu tip tanımlar bizi akut koroner 

sendromdan uzaklaştırır.  

Göğüs ağrısının akut koroner sendrom dışında birçok sebebi olabilir. 

Perikardit,  miyokardit, aort diseksiyonu,  aritmiler gibi kardiyak patolojiler, 

pulmoner emboli, pnömotoraks gibi akciğer patolojileri, özefajit, pankreatit gibi 

gastrointestinal patolojiler ya da kas iskelet sistemi patolojileride göğüs ağrısına yol 

açabilir. 
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 Akut koroner sendromlarda göğüs ağrısı angina pektoris olarak tanımlanır. 

Angina kendi içinde tipik-atipik-nonkardiyak olmak üzere 3’e ayrılır. Bu ayrımın 

yapılmasında 3 temel özellik yer alır.  

                      Hasta ağrısını substernal bölgede sıkıştırıcı tarzda ifade eder. 

                      Hastanın ağrısı egzersiz ve emosyonel stresle tetiklenir.  

                      Dinleme ve nitrat ile ağrı geriler. 

Eğer bu 3 özellikten hepsi varsa tipik, 2’si varsa atipik, daha azı varsa 

nonkardiyak göğüs ağrısı olarak tanımlanır. 

 Göğüs ağrısı dışında senkop, çarpıntı, nefes darlığı, soğuk terleme, 

yorgunluk, baş dönmesi, bilinç bulanıklığı, bulantı kusma gibi semptomlar hastalarda 

göğüs ağrısına eşlik edebilir ya da bazen bu semptomlar göğüs ağrısı dışında tek 

başına da hastanın başvuru şikâyeti olabilir. 

 4. Biyokimya 

 Serumda bakılan kardiyak markerlar akut koroner sendrom tanısını koymada 

temel araçlardan bir tanesidir. Serum markerlarından AST, ALT, LDH gibi değerler 

hem kardiyak spesifik olmaması hem de erken tanı koymada sınırlı yararlılıklarından 

dolayı artık kulanılmamaktadır (30). 

Akut koroner sendromda (USAP hariç) yükselmesini beklediğimiz ve tanı 

koymada kullandığımız kardiyak biyobelirteç troponinlerdir. Akut miyokard 

enfarktüs tanımında da troponinin anormal değişimi yer almaktadır (28). 

Troponininler kardiyak ve iskelet kaslarında aktin ve miyozin arasındaki 

ilişkiyi düzenleyen 3 farklı izoformu olan yapılardır (Troponin C–I-T). Bu 3 farklı 

troponin farklı genler tarafından kodlanır ve farklı aminoasit dizilimlerine sahiptirler. 

Troponin I ve T kardiyak miyositler tarafından oluşturulur ve miyokarda yüksek 

sensitivite gösterirler bu nedenle altın standart olarak kulanılabilirler. Bu yüzden de 

troponin T ve I kardiyak troponinler olarak isimlendirirler (31,32). 
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Çeşitli çalışmalarda gösterilmiştir ki troponin T’nin yüksek olması sadece 

miyokard enfarktüsü tanısını koymada değil ayrıca hastane yatış sürecinde ya da 

takip eden döneminde ki kardiyovasküler ölüm oranıylada ilişkilidir. Troponin I da 

troponin T gibi benzer bir risk faktörü olarak değerlendirilir (33-37). Hastaların 

hastaneye ilk başvurduklarında ve takiplerinin 4-6.saatinde troponinlere bakmak akut 

koroner sendrom risk belirlemek için gereklidir. Troponinlerde akut koroner sendrom 

tanısını dışlamak ve bununla ilişkili kardiyak olaylar için eşik değer troponin T için 

0.01µg/l olarak belirlenmiştir. FRISC çalışmasında ise bu 0.03µg/l olarak 

değerlendirilmiştir. Hastalarda ki eşik değer skalası popülasyonlar arasında farklılık 

göstermekte olup laboratuvarlara göre şu anda 0,06-0,10µg/l arasında değişmektedir 

(38,39). 

Miyoglobin ve kreatin kinaz kardiyak spesifik belirteçler olmayıp akut 

koroner sendrom tanısında kullanılmamaktadır. Kreatin kinaz enzimi kardiyak doku 

dışında beyin, böbrek, gastrointestinal sistem, çizgili kas dokusu gibi çeşitli 

dokularda bulunmakta olup CK artışı renal yetmezlik, travma, hipertermi, 

hipertiroidizm gibi çeşitli durumlarda artış gösterebilmektedir. Kreatin kinaz akut 

koroner sendromdan 3-4. saatten sonra artmaya başlayıp 12-24. saatte pik yapmakta 

bazal değerlerine ise 3-4 günde geri dönmektedir.  Kreatin kinaz izoenzimi MB ise 

kreatin kinaza göre kardiyak açıdan daha spesifiktir. Akut miyokard enfarktüsü 

sonrası 4-6.saatten sonra artmaya başlayıp 12-24. saatte pik yapar 2-3 günde ise 

normal değerlerine döner. CK MB seviyesi tıpkı CK seviyesi gibi infarkt genişliğini 

göstermeyip yeniden gelişen infaktüsü göstermede özellikle hastane yatışı sırasında 

kullanılabilmektedir. Troponinler ise hastanın semptomlarının başlamasından 3-

12.saatlerde belirlenen değerlerin üstüne çıkıp 10-14. güne kadar yüksek 

seyretmektedir (40,41). 

Troponin sadece akut koroner sendromda değil başka birçok hastalık ve 

durumda da artış gösterebilmektedir. Bunlardan son dönem böbrek yetmezliği başta 

olmak üzere birçok hastalık ve durumda artan troponinler tüm nedenlere bağlı 

mortaliteninde arttığını göstermektedir. Son dönem böbrek yetmezliğinde bu 

proteinlerin klirensinde bozulma olur ve miktarları artar. Troponin T büyük bir 

molekül olup son dönem böbrek yetmezliğinde atılımı zorlaşır. Troponin I ise son 
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dönem böbrek yetmezliğinde troponin T’ye göre akut koroner sendrom tanısında 

daha spesifik bir markerdir. Troponin I nın akut miyokard enfarktüsü sonrası klirensi 

normal ve son dönem böbrek yetmezlikli hastalarda farklı değildir (42-47). 

Troponin artışına miyokard enfarktüsü dışında başlıca kby, aby, infiltratif 

hastalıklar, kalp yetmezliği, sepsis, enfeksiyon, aort diseksiyonu, çeşitli endokrin 

hastalıklar ve maligniteler yol açmaktadır. 

5. Tedavi 

Akut koroner sendromları temelde tedavi yaklaşımına göre 2’ye ayırmak 

gerekir. 

                   ST elevasyonlu akut koroner sendrom 

                   Non ST elevasyonlu akut koroner sendrom 

Bu ayırımın temel sebebi bu 2 durumun tedavi aciliyetinin birbirinden farklı 

olması yatar. ST elevasyonlu akut koroner sendrom kardiyak bir acil olup hızlı 

müdahale gerekirken, Non ST elevasyonlu akut koroner sendrom hastanın kliniğine, 

laboratuvar sonuçlarına ve elektrokardiyografik değişikliklerine göre farklı yaklaşım 

hızı gerektirir. Akut koroner sendromun her iki tipinde de temel yaklaşım koroner 

anjiografi ve revaskülarizasyondur. 

Non ST elevasyonlu akut koroner sendromda koroner anjiografiye alınma 

zamanlaması için ilk 2 saatte yapılması gerekenler, ilk 24 saatte yapılması gerekenler 

ve ilk 72 saatte yapılması gerekenler olarak 3’e ayrılır. 

İlk 2 saatte alınması gereken grup: 

Hemodinamik instabilite ya da kardiyojenik şok 

Dirençli angina 

Malign aritmi veya kardiyak arrest 
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Mekanik komplikasyon 

Akut kalp yetmezliği 

Devamlı ST-T degişikliği veya aralıklı ST elevasyonu 

İlk 24 saatte alınması gereken grup: 

Troponin anormal değişimi 

Dinamik ST-T değişikliği 

Grace skoru 140’ın üstünde olması 

İlk 72 saatte alınması gereken grup: 

Diyabet  

Renal yetmezlik 

Kalp yetmezliği 

Hikâyesinde CABG veya AKS olması 

Grace skoru 109-140 arasında olması (48) 

ST elevasyonlu akut koroner sendromda ise temel yaklaşım hastanın kapı 

balon zamanını doğru değerlendirmedir. Çünkü ST elevasyonlu akut koroner 

sendromda Non ST elevasyonlu akut koroner sendroma göre fibrinolitik tedavi farkı 

vardır. Bu yüzden yaklaşım daha farklıdır. 

Öncelikle ST elevasyonlu akut koroner sendrom tanısı konulduktan sonra 

eğer başvurulan merkez koroner anjiografi yapabilen bir merkezse hastanın 60 

dk’nın altında lezyonundan telle geçilmesi ve müdahalesi gerekmektedir. Fakat ilk 

başvurulan merkez koroner anjıografı yapabilen bir yer değilse bu durumda koroner 

anjıografi yapılan yere 120 dk’nın altında ulaşılabilecekse hasta koroner anjıografi 

yapılan merkeze sevk edilmeli ve tercihen 90 dk nın altında lezyon geçilmeli eğer 
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transfer süresi 120 dk’yı geçecekse hastaya tercihen 10 dk içinde fibrinolitik tedavi 

başlanmalıdır. Fibrinolitik tedavi sonrası hasta koroner anjıografi olabileceği 

merkeze sevk edilmeli eğer reperfüzyon kriterleri karşılandıysa hasta 2-24 saat 

arasında koroner anjıografiye alınmalı reperfüzyon kriterleri karşılanmadıysa hasta 

kurtarıcı olması için hızlıca koroner anjiografiye alınmalıdır.  Medikal tedavi olarak 

ise antiagregan, antikoagülan ve antianginal tedavi revaskülarizasyon yapılan ve 

yapılmayan bütün hastalarda verilmelidir. 

Antiagregan tedavi: Antiplateleter tedavi trombozu azaltıp akut koroner 

sendromda mortalite riskini azaltan temel tedavidir. 3 farklı antiplatelet tedavi 

mevcuttur. 

Asetilsalisilik Asit 

P2y12 inhibitörleri ve 

Glikoprotein 2b/3a inhibitörleri 

ASA antiplatelet tedavinin temelini oluşturur medikal tedavi ile takip edilsin 

yada perkütan koroner girişime gitsin bütün hastalara eğer kontrendikasyon yoksa 

oral 150-300 mg yükleme dozunu takiben düşük dozda 75-100 mg devam edilmeli, 

aspirine ek olarak bir p2y12 inhibitörü bütün akut koroner sendrom geçiren hastalara 

eklenmelidir. Sıklıkla eklenen p2y12 inhibitörü tikagrelor, prasugrel ve  klopidogrel 

olmaktadır. 3.antiplatelet tedavi olan glikoprotein 2b/3a inhibitörleri ise sadece 

perkütan koroner girişim sırasında trombüs yükü olan fazla hastalarda verilmesi 

gerekmekte olup verilmesi kanama riskini artırmaktadır. O yüzden son kılavuzlara 

göre GP2b/3a inhibitörleri sadece vaka sırasında seçilmiş hastalara verilmesi 

önerilmektedir (49-54,2). 

Antikoagülan tedavi: Antikoagülan tedavi akut koroner sendrom 

hastalarında antiplatelet tedaviye ek olarak verilmektedir. Verilebilecek seçenekler 

unfraksiyone heparin ve düşük molekül ağırıklı heparinler (enoksaparin, 

fondaparinuks, bivaluridin) olup bu tedavilere hastaneden taburculuk sonrası 

antikoagulan tedavi gerektiren ek durum olmadıkça devam edilmemektedir (55,2). 
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Antilipid tedavi: Statin tedavisi akut koroner sendrom hastalarında 

kontrendikasyon yoksa yüksek doz olarak önerilmektedir (Atorvastatin 40-80 mg ya 

da rosuvastatin 20-40 mg). Hedef olarak LDL değerinin 70 in altına çekilmesi 

hedeflenir. Akut koroner sendrom hastalarında statin tedavisi hastalarda mortalite 

oranını azalttığı gösterilmiştir (56,2). 

Diğer tedaviler: Akut koroner sendrom geçiren hastalarda beta blokör tedavi 

önerilmektedir. Miyokard kontraktilitesini azaltarak, AV nodu ve sinüs nodu 

baskılayıp kalp atımını yavaşlatarak ve katekoleminerjik deşarjı azaltarak etki 

gösteririler. Özellikle akut koroner sendrom sonrası ejeksiyon fraksiyonu 40’ın 

altında olması durumunda mortalite katkısı olduğu için önerilmektedir. 

MRA, ACE inhibitörü ve ARB’ler hem antihipertansif etkileri nedeniyle 

hipertansif akut koroner sendormlarda kullanılmakta hem de remodelingi 

engelleyerek EF’si düşmüş olan hastalarda mortalite katkısı sağladığı için 

önerilmektedir. 

6.  Elektrokardiyografi ve Repolarizasyon 

EKG’de ST elevasyonu tanısı koymak için tanı kriterleri mevcuttur. Birbirine 

komşu 2 derivasyondan en az ikisinde en az 1 mm ST segment yüksekliği olması 

gerekmektedir. V2 ve V3 derivasyonları için eğer kadınsa 1,5 mm, 40 yaşın altında 

erkekler için 2,5 mm, 40 yaş üstü erkekler için bu en az 2 mm olmalıdır. Genellikle 

inferior MI’a eşlik eden posterior MI’da ise V6 derivasyonunun devamında sırt 

bölgesine doğru yerleştirilen elektrodlardan alınan V7- V8- V9 derivasyonlarında ise 

0,5 mm ST segment yüksekliği STEMI tanısı için yeterlidir (28). Ancak her zaman 

akut koroner sendromlarda elektrokardiyografide belirgin ST elevasyonu olmadığı 

gibi yapılan bir çalışmada hastaların % 10’unun normal EKG bulguları ile 

başvurduğu gözlendi (57). 

Miyokardın repolarizasyonu karmaşık bir yapı olup tam olarak 

değerlendirilmesi son derece güçtür.  Ancak invaziv olarak endokardiyal ve 

epikardiyal haritalama yapılarak değerlendirilebilir (58,59). Noninvaziv olarak 

repolarizasyonu elektrokardiyografide göstermek zordur. Ancak 12 derivasyonlu 
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elektrokardiyografideki QT aralığındaki dispersiyon bize miyokardiyal 

repolarizasyondaki anomalileri gösterebilir (60,61). 

T dalgası ise kalpteki repolarizasyonun farklı aşamalarını 

elektrokardiyografide göstermektedir (62-65). T dalgasının tepe noktası ile bitişi 

arasındaki mesafeyi tanımlayan Tp-e aralığı, Lubinski ve ark. tarafından 

repolarizasyonun transmural dispersiyonun bir göstergesi olarak değerlendirilmiştir 

(66). Birçok çalışma QT aralığındaki ve QT aralığının hıza bağımlı hesaplanan QTc 

parametresindeki değişimin ventriküler aritmi ve ani kardiyak ölümle olan ilişkisine 

bakmıştır. Sonuçlara göre de pozitif korelasyon saptanmıştır (67-73). Yine birçok 

çalışmada Tp-e aralığındaki dispersiyonun veya değişimin malign ventriküler aritmi 

ve ani kardiyak ölümle ilişkili olabileceği bulunmuştur (74-76). 

Yapılan çeşitli çalışmalarda Tp-e süresinin vücut kitle indeksinden, QT 

aralığının kalp hızı değişkenlerinden etkilendiği ancak Tp-e/QT oranının çeşitli 

değişkenlerden etkilenmediğini göstermiştir. Bu yüzden Tp-e/QT oranı aritmik 

potansiyeli ve ani kardiyak ölümü öngörmede daha etkin bir parametre olduğu 

düşünülmektedir (7,77). 

7. Koroner Akım Göstergeleri 

Hastaların koroner anjiografi sonrası koroner antegrad kan akımın ne 

derecede normal olduğunu yorumlamak sorun teşkil etmektedir. Bunun için çeşitli 

parametrelere bakılmış ve değerlendirmeye alınmıştır. Başlıcaları; 

TIMI akım skoru 

Miyokardiyal blush grade 

TIMI kare sayısı 

TIMI akım skoru: 

TIMI 0: Kontrast madde lezyonu geçemez, lezyon sonrası akım yoktur. 
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TIMI 1: Kontrast madde lezyonu geçer ancak distal yatak dolmaz. 

TIMI 2: Konrtast madde distale kadar ulaşır ancak gecikmeli ulaşır. 

TIMI 3: Kontast madde distal yatağa zamanında ulaşır. 

Miyokardiyal blush grade: 

Grade 0: Kontrast yoğunluğu yok 

Grade 1: Minimal kontrast yoğunluğu mevcut 

Grade 2: Orta derece kontrast yoğunluğu normal arter kadar değil 

Grade 3: Normal kontrast yoğunluğu, normal arterle aynı 

TIMI kare sayısı: 

TIMI kare sayısı koroner antegrad kan akımını değerlendirmede kantitatif bir 

yöntemdir. TIMI kare sayısı opak maddenin koroner arterin ostiumunun her iki 

çeperine değdiği nokta ile koroner arterlerin distal belirli marker noktalarına 

ulaşıncaya kadar geçen sürenin anjiografik kare karşılığıdır. Her koroner arter için 

distal özellikli noktalar tespit edilmiş olup bunlar LAD için distal bıyık yeri, RCA 

için posterolateral dalın ilk dalını verdiği yer, CX içinse lezyonu içeren segmentin 

bifurkasyosudur. En iyi çekim açısı sol sistem koroner arterler için kranial 

açılanmada sağ veya sol ön oblik açıyken sağ sistem için kaudal açılanmada sol ön 

oblik projeksiyondur. Normal arterler için yani miyokard enfarktüsü yokluğunda her 

koroner arter için belirli normal değerler mevcuttur. LAD için 36.2±2.6 RCA için 

20.4±3.0 CX içinse 22.2±4.1 ‘dir.  Ancak bu değerler LAD, CX ve RCA ya göre 

daha uzun seyreden bir damar olduğundan LAD için bulunan değer 1.7 ye 

bölünmelidir bunun sonucunda LAD için olan TIMI kare sayısı 21.1± 1.5 bulunur. 

TIMI kare sayısı infarkt ilişkili arterde bakıldığında 1-2 dk aralıklı ardarda yapılan 

injeksiyonlarda ortalama 4.7±3.9 kare sayısı kadar fark oluşturmaktadır. 
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TIMI kare sayısı yapılan çalışmalarda trombolitik yapılan hastalarda işlem 

sonrası bakılmış olup TIMI grade derecesi 3 olanlarda ortalama 30.2±9.3 kare sayısı 

olarak bulunmuştur. Ayrıca TIMI kare sayısı 3 koroner arter için bakıldığında normal 

koroner arterler için % 95’i 27 TIMI kare sayısının altındadır. Bu 27 değeri 

düzeltilmiş TIMI kare sayısı olarak adlandırılır (4). 

8.Risk Faktörleri 

Cinsiyet: Erkek cinsiyet kadınlara göre akut koroner sendrom açısından daha 

yüksek riske sahiptir. Hatta akut koroner sendrom açısından risk premenapozal 

kadınlarda, erkek cinsiyetin 10 yaş genç olanıyla aynıdır (78-80). 

Aile hikâyesi: Aile hikâyesi akut koroner sendromda diğer risk 

faktörlerinden bağımsız bir risk faktörü olup genç yaşlarda görülen akut koroner 

sendromun en sık sebeplerinden biridir (1.derece akrabalarda erkekte 55,  kadında ise 

65 yaşından önce koroner arter hastalığı bulunması) (12). 

Diyabet: Diyabet hem akut koroner sendromu artıran bir risk faktörü hem de 

akut koroner sendromların temel sebebi olan aterosklerozun güçlü bir risk 

faktörüdür. Birçok çalışmada gösterilmiştir ki diyabetin önlenmesi kardiyovasküler 

olay riskini ciddi oranda düşürmektedir (81). 

Hipertansiyon: Hipertansiyon ve kardiyovasküler hastalıklar özellikle inme 

ve koroner arter hastalığı arasında güçlü bir ilişki mevcut olup, kan basıncının 

düşürülmesi kardiyovasküler ölüm riskini azaltmaktadır (Kan basıncının 140/90 

üstünde olması ya da antihipertansif tedavi alıyor olması) (79,82). 

Lipid bozuklukları: LDL ve VLDL yüksekliği, HDL düşüklüğü 

aterogenezle yakından ilişkili olup, LDL düşürülmesi kardiyovasküler mortaliteyi 

azaltmaktadır (Total kolesterolün 200 üstünde olması, LDL değerinin 130 üstünde 

olması ya da HDL 40 ın altında olması) (83). 

Yaş: Yaşla beraber kardiyovasküler olay yaşama riski artmaktadı (Erkeklerde 

45 yaş üstünde olmak kadınlarda 55 yaş üstünde ya da erken menapoza girmek ). 
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Sigara: Sigara içiyor olmak hem aterogenez süreciyle ilişkili hem de tromboz 

riskini artırarak akut koroner sendrom riskini artırmaktadır. 

9. Risk Skorları 

 Hastalar mortalite açısından değerlendirilirken değerlendirme çeşitli objektif 

skorlara göre yapılabilmektedir. TIMI rısk skoru, GRACE risk skoru daha sık 

kullanılanlardır (84). 

TIMI risk skoru parametreleri: STEMI için bakılan TIMI risk skoru  

Yaş: 75 yaş üstü 3 puan,  65-74 arası 2 puan 

Sistolik kan basıncı: Sistolik kan basıncı 100 ün altında olması 3 puan 

Diyabet hipertansıyon veya angina hikâyesi: 1 puan 

Kalp atım sayısı: Kalp atış sayısı 100’ün üstünde olması 2 puan 

Killip sınıfı: Killip sınıfı 2-4 arasında olmak 2 puan 

Vücut ağırlığı: kilonun 67 nin altında olması 1 puan 

Anterior miyokard enfarktüsü veya LBBB: 1 puan 

Tedaviye kadar geçen süre: Tedaviye kadar geçen sürenin 4 saatin üstünde olması 

1 puan  

TIMI risk skoru parametreleri: Non ST akut koroner sendromlarda bakılır. 

Yaş: 65 yaş üstü 1 puan 

KAH için 3 ve 3 den fazla risk faktörü: 1 puan 

Son 7 gün içinde ASA kullanımı: 1 puan  

Bilinen KAH (stenozun % 50 üstünde olması ): 1 puan 

Son 24 saat içinde 1 den fazla angina: 1 puan 

ST segment deviasyonu: 1 puan 

Artmış kardiyak marker: 1 puan  
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GRACE risk skoru parametreleri: Akut koroner sendromlarda bakılır. 

Killip sınıfı  

Sistolik kan basıncı 

Kalp atım sayısı  

Yaş 

Kreatin seviyesi 

Kardiyak arrest oluşu 

ST segment deviasyonu varlığı 

Kardiyak enzim yüksekliği 

Grace risk skoru hesaplandıktan sonra bulunan puan hastane içi mortalite ve 

taburculuk sonrası 6 aylık mortaliteyi gösteren düşük,  orta ve yüksek risk olarak 

sınıflanır. STEMI için bakılan TIMI risk skoru sonrası bulunan puan ise düşük, orta 

ve yüksek risk olarak sınıflanıp 30 günlük mortaliteyi gösterir (85-87). 
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                             3.MATERYAL VE METOD 

Ocak 2020 ve Temmuz 2020 arasında Bakırköy Dr. Sadi Konuk Eğitim ve 

Araştırma Hastanesi Kardiyoloji Kliniği tarafından STEMI ön tanısıyla kabul edilen 

66 erkek ve 15 kadın çalışmamıza dâhil edildi. Daha önce koroner arter hastalığı 

olanlar, işlem öncesi ya da sonrası dal bloğu olan hastalar, pacemaker takılı olan 

hastalar, atriyal fibrilasyonu olan hastalar ve 18 yaş altı olan hastalar çalışmaya dâhil 

edilmemiştir. 

Hastaların hastaneye başvuru anında ve 90.dk da EKG’leri çekilmiştir. 

Hastaların demografik özellikleri, tıbbi öyküleri standart bir anket ile sorgulandı. 

Başvuru anında alınan biyokimyasal ve hemogram değerleri kaydedildi. Hastaların 

anjiografileri Siemens Artis Zee Biplane cihazıyla yapıldı. Anjiografi sonrası TIMI 

kare sayıları 2 farklı deneyimli kardiyolog ile farklı zamanlarda saniyede 15 kare 

alan cihaz ile hesaplandı. Gibson ve ark. çalışmasında 30 kare alan cihazla 

yapıldığından bulunan değer 2 ile çarpıldı. İki kardiyolog arasında farklı değerler 

hesaplandığı zaman bulunan 2 farklı değerin ortalaması alındı. Hastaların TIMI kare 

sayıları sol sistem koroner arterler için kranial açılanmada sağ veya sol ön oblik 

açılardan, sağ sistem için kaudal açılanmada sol ön oblik projeksiyon ile hesaplandı. 

Hastaların EKG’lerinde hesaplanan Tp-e ve QT ölçümleri prekordiyal 

derivasyonlardan elde edildi 2 farklı kardiyolog tarafından hesaplanan değerler farklı 

olduğu zaman hastalar çalışma dışı bırakıldı. QTc değeri Bazett formülüne göre 

hesaplandı. Hastaların ekokardiyografi sonuçları Toshiba Artida cihazıyla sımpson 

metoduyla hesaplandı. Hastalar düzeltilmiş TIMI kare sayısı normalin üst sınırı 

olarak kabul edilen 27 ve altı ve 27 üstü olmak üzere iki gruba ayrıldı ve 

elektrokardiyografik parametreler iki grup arasında kıyaslandı. 

İstatistiksel analizler için NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007 

(Kaysville, Utah, USA) programı kullanıldı. Çalışma verileri değerlendirilirken 

tanımlayıcı istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yüzde, 

minimum, maksimum) kullanıldı. Nicel verilerin normal dağılıma uygunlukları 

Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile sınanmıştır. Normal dağılım gösteren 

nicel değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında Student-t testi, normal dağılım 
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göstermeyen nicel değişkenlerin iki grup arası karşılaştırmalarında Mann-Whitney U 

test kullanıldı. Normal dağılım göstermeyen nicel değişkenlerin ikiden fazla grup 

arası karşılaştırmalarında Kruskal-Wallis test ve Dunn-Bonferroni test kullanıldı. 

Nitel verilerin karşılaştırılmasında Pearson ki-kare test kullanıldı. Nicel değişkenler 

arası ilişkilerin değerlendirilmesinde Spearman korelasyon analizi kullanıldı. 

İstatistiksel anlamlılık p<0,05 olarak kabul edildi. 

R Yorum 

0.00 — 0.19 Çok Zayıf 

0.20 — 0.39 Zayıf 

0.40 — 0.59 Orta 

0.60 — 0.79 Güçlü 

0.80 — 1.00 Çok Güçlü 

Tüm hastalardan yazılı onam alındı. Çalışma prospektif olarak Helsinki 

bildirgesine uygun olarak tasarlanıp bölgesel etik komitesinden onay alındı. 
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                                        4.BULGULAR 

Çalışma Ocak 2019 ile Temmuz 2020 arasında Bakırköy Dr Sadi Konuk 

Eğitim ve Araştırma Hastanesi’nde % 18.5 (n:15) kadın ve yüzde 81.5 (n:66) erkek 

toplam 81 hastayla yapılmıştır. 

Tablo 1: Tanımlayıcı Özelliklerin Dağılımı 

Yaş Min-Maks (Medyan) 31-84 (55) 

Ort±Ss 56,10±11,80 

Cinsiyet Erkek 66 (81,5) 

Kadın 15 (18,5) 

Sigara Yok 36 (44,4) 

Var 45 (55,6) 

Hipertansiyon Yok 52 (64,2) 

Var 29 (35,8) 

Diyabet Yok 60 (74,1) 

Var 21 (25,9) 

İlk kalp tepe atımı Min-Maks (Medyan) 36-167 (80) 

Ort±Ss 81,78±19,33 

Son kalp tepe atımı Min-Maks (Medyan) 53-122 (80) 

Ort±Ss 79,58±14,46 

 

Çalışmaya alınan olguların yaşları 31 ile 84 arasında değişmekte olup, 

ortalama 56,10±11,80 yaş olarak saptandı. 

Hastaların %55,6’sının (n=45) sigara kullandığı gözlenirken, %44,4’ünde 

(n=36) sigara kullanımı görülmemekte ve %35,8’inde (n=29) hipertansiyon, 

%25,9’unda (n=21) diyabet tanısı olduğu gözlendi. 

Vakaların ilk kalp tepe atımı ölçümleri 36 ile 167 arasında değişmekte olup, 

ortalama 81,78±19,33 olarak, son kalp tepe atımı ölçümleri (anjiografi sonrası 90.dk 
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da bakılan EKG’lerde) 53 ile 122 arasında değişmekte olup, ortalama 79,58±14,46 

olarak izlendi. 

Tablo 2: Biyokimya Sonuçlarının Dağılımı 

Trigliserit (n=71) Min-Maks (Medyan) 35-1260 (123) 

 Ort±Ss 163,31±173,55 

HDL (n=72) Min-Maks (Medyan) 17-64 (37) 

 Ort±Ss 38,58±9,64 

LDL (n=73) Min-Maks (Medyan) 59-202 (138) 

 Ort±Ss 140,14±34,59 

EF (n=79) Min-Maks (Medyan) 25-60 (50) 

 Ort±Ss 48,24±8,95 

CRP (n=81) Min-Maks (Medyan) 0-186 (4) 

 Ort±Ss 11,92±25,86 

Hemogram (n=81) Min-Maks (Medyan) 7,3-16,9 (13,8) 

 Ort±Ss 13,81±1,75 

WBC (n=81) Min-Maks (Medyan) 6,2-23,9 (11,0) 

 Ort±Ss 11,71±3,56 

 

Hastaların lipit profiline bakıldığında trigliserit ölçümleri 35 ile 1260 arasında 

değişmekte olup ortalama 163,31±173,55 olarak,  HDL ölçümleri 17 ile 64 arasında 

değişmekte olup ortalama 38,58±9,64 olarak ve LDL ölçümleri 59 ile 202 arasında 

değişmekte olup, ortalama 140,14±34,59 olarak saptandı. 

Çalışmadaki hastaların EF ölçümleri 25 ile 60 arasında değişmekte olup, 

ortalama 48,24±8,95 olarak hesaplandı. 

CRP ölçümleri 0 ile 186 arasında değişmekte olup, ortalama 11,92±25,86 

olarak, hemogram ölçümleri 7,3 ile 16,9 arasında değişmekte olup ortalama 

13,81±1,75 olarak ve WBC ölçümleri 6,2 ile 23,9 arasında değişmekte olup ortalama 

11,71±3,56 olarak izlendi. 
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Tablo 3: TIMI Kare Sayısı ile TP-e, QT, QTc ve TP-e/QT Değişimleri 

Arasındaki İlişkinin Değerlendirilmesi 

 Timi Kare Sayısı 

R P 

İlk EKG – 90. dk TP-e fark -0,349 0,001** 

İlk EKG – 90. dk QT fark 0,049 0,667 

İlk EKG – 90. dk QTc fark 0,091 0,418 

İlk EKG – 90. dk TP-e/ QT 

fark 

-0,343 0,002** 

r=Spearman’s Korelasyon Katsayısı  **p<0,01 

 

Çalışmaya alınan olguların ilk EKG’deki TP-e süresine göre 90. dk TP-e 

süresindeki değişim ile TIMI kare sayısı ölçümü arasında negatif yönlüydü (TP-e 

sürelerindeki fark arttıkça TIMI kare sayısı değeri azalıyor). 0,349 düzeyinde zayıf 

ilişki istatistiksel olarak anlamlı bulundu (r=-0,349; p=0,001; p<0,01). 

Hastaların ilk EKG’deki QT süresine göre 90. dk QT süresindeki değişim ile 

TIMI kare sayısı ölçümü arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki saptanmadı 

(p>0,05). 

Hastaların ilk EKG’deki QTc süresine göre 90. dk QTc süresindeki değişim 

ile TIMI kare sayısı ölçümü arasında istatistiksel olarak anlamlı ilişki görülmedi 

(p>0,05). 

Vakaların ilk EKG’deki TP-e/QT değerine göre 90. dk TP-e/QT değerindeki 

değişim ile TIMI kare sayısı ölçümü arasında negatif yönlü idi (TP-e/QT 

değerlerindeki fark arttıkça TIMI kare sayısı değeri azalıyor). 0,343 düzeyindeki 

zayıf ilişki istatistiksel olarak anlamlı izlendi (r=-0,343; p=0,002; p<0,01). 
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Tablo 4: TIMI Kare Sayısı Düzeylerine Göre EKG Tp-e Karşılaştırmaları 

  Time Kare Sayısı Test 

Değeri 

Toplam ≤27 (n=46) >27 (n=35) P 

İlk EKG 

Tp-e Süresi 

Min-Maks 

(Medyan) 
40-120 (80) 40-120 (80) 40-100 (80) 

Z:-1,144 

Ort±Ss 75,06±17,76 76,96±18,36 72,57±16,86 a0,253 

90. dk Tp-e 

Süresi 

Min-Maks 

(Medyan) 
40-100 (60) 40-80 (60) 40-100 (60) 

Z:-2,952 

Ort±Ss 57,04±13,46 53,04±11,33 62,29±14,37 a0,003** 

 dp  0,001** 0,001**  

Tp-e Fark Min-Maks 

(Medyan) 
-20-60 (20) -20-60 (20) -20-60 (0) 

Z:-3,465 

Ort±Ss 18,02±18,6 23,91±18,19 10,29±16,36 a0,001** 

aMann Whitney U Test  dWilcoxon Signed Ranks Test   **p<0,01 

 

TIMI kare sayısı değeri 27 ve altı olan olguların 90. dk Tp-e süresi, TIMI 

kare sayısı değeri 27’nin üzerinde olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük saptandı (p=0,003; p<0,01). 
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Tablo 5: TIMI Kare Sayısı Düzeylerine Göre EKG QT Karşılaştırmaları 

  Time Kare Sayısı Test 

Değeri 

Toplam ≤27 (n=46) >27 (n=35) p 

İlk EKG QT 

Süresi 

Min-Maks 

(Medyan) 

220-420 

(320) 

240-420 

(320) 

220-420 

(340) 

Z:-1,262 

Ort±Ss 334,07±41,04 330±41,04 339,43±41,01 a0,207 

90. dk QT 

Süresi 

Min-Maks 

(Medyan) 

260-480 

(340) 

280-420 

(320) 

260-480 

(340) 

Z:-1,345 

Ort±Ss 337,28±39,84 331,3±34,68 345,14±45,07 a0,178 

 dp  0,765 0,416  

QT Fark Min-Maks 

(Medyan) 
-100-120 (0) -100-120 (0) -100-60 (0) 

Z:-0,641 

Ort±Ss -3,21±37,48 -1,3±39,87 -5,71±34,5 a0,522 

aMann Whitney U Test  dWilcoxon Signed Ranks Test 

 

TIMI kare sayısı değeri ile EKG deki QT değişimlerinin ilk ve 90.dk EKG’ler 

arasında TIMI kare sayısından bağımsız anlamlı olarak değişmediği saptandı. 
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Tablo 6: TIMI Kare Sayısı Düzeylerine Göre EKG QTc Karşılaştırmaları 

  Time Kare Sayısı Test 

Değeri 

Toplam ≤27 (n=46) >27 (n=35) p 

İlk EKG 

QTc Süresi 

Min-Maks 

(Medyan) 

304-493 

(381) 

304-493 

(378,5) 

326-473 

(386) 

t:-1,525 

Ort±Ss 383,16±32,54 378,39±33,1 389,43±31,16 b0,131 

90. dk QTc 

Süresi 

Min-Maks 

(Medyan) 

307-503 

(380) 

307-436 

(381) 

315-503 

(376) 

t:-1,226 

Ort±Ss 384,72±39,54 379,8±32,48 391,17±46,96 b0,225 

 dp  0,782 0,787  

QTc Fark Min-Maks 

(Medyan) 
-111-113 (0) -111-113 (-2) -108-47 (9) 

t:0,036 

Ort±Ss -1,56±40,2 -1,41±41,47 -1,74±39,08 b0,971 

bStudent-t Test  dWilcoxon Signed Ranks Test 

 

TIMI kare sayısı ile ilk ve 90.dk EKG’ ler arasındaki QTc değişimleri 

arasında TIMI kare sayısından bağımsız olarak anlamlı ilişki saptanmadı. 
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Tablo 7: TIMI Kare Sayısı Düzeylerine Göre EKG Tp-e/QT Süresi 

Karşılaştırmaları 

  Time Kare Sayısı Test 

Değeri 

Toplam ≤27 (n=46) >27 (n=35) p 

İlk EKG 

Tp-e/QT 

Değeri 

Min-Maks 

(Medyan) 
0,1-0,4 (0,24) 0,1-0,4 (0,25) 

0,1-0,36 

(0,22) 

t:1,313 

Ort±Ss 0,23±0,06 0,24±0,06 0,22±0,06 b0,193 

90. dk Tp-

e/QT Değeri 

Min-Maks 

(Medyan) 

0,1-0,31 

(0,17) 

0,1-0,29 

(0,17) 

0,1-0,31 

(0,18) 

Z:-2,275 

Ort±Ss 0,17±0,04 0,16±0,04 0,18±0,05 a0,023* 

 dp  0,001** 0,001**  

Tp-e/QT 

Fark 

Min-Maks 

(Medyan) 

-0,1-0,23 

(0,06) 

-0,1-0,23 

(0,07) 

-0,1-0,22 

(0,02) 

Z:-3,370 

Ort±Ss 0,06±0,06 0,07±0,06 0,03±0,05 a0,001** 

aMann Whitney U Test  dWilcoxon Signed Ranks Test  *p<0,05 

 **p<0,01 

 

TIMI kare sayısı değeri 27 ve altı olan olguların 90. dk Tp-e/QT süresi, TIMI 

kare sayısı değeri 27’nın üzerinde olan olgulara göre istatistiksel olarak anlamlı 

düzeyde düşük saptandı (p=0,023; p<0,05). 
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Tablo 8: TIMI Kare Sayısına Göre Demografik Dağılım 

  Time Kare Sayısı Test 

Değeri 

Toplam ≤27 (n=46) >27 (n=35) p 

Yaş Min-Maks 

(Medyan) 

31-84 (55) 34-81 (55) 31-84 (54) t:0,863 

Ort±Ss 56,10±11,80 57,09±11,14 54,80±12,66 b0,391 

Cinsiyet Erkek 66 (81,5) 37 (80,4) 29 (82,9) χ2:0,077 

Kadın 15 (18,5) 9 (19,6) 6 (17,1) e0,781 

Sigara Yok 36 (44,4) 20 (43,5) 16 (45,7) χ2:0,040 

Var 45 (55,6) 26 (56,5) 19 (54,3) e0,841 

Hipertansiyon Yok 52 (64,2) 29 (63,0) 23 (65,7) χ2:0,062 

Var 29 (35,8) 17 (37,0) 12 (34,3) e0,804 

Diyabet Yok 60 (74,1) 36 (78,3) 24 (68,6) χ2:0,972 

Var 21 (25,9) 10 (21,7) 11 (31,4) e0,324 

İlk kalp tepe 

atımı 

Min-Maks 

(Medyan) 

36-167 (80) 36-113 

(83,5) 

49-167 (79) Z:-0,672 

Ort±Ss 81,78±19,33 81,80±18,63 81,74±20,48 a0,501 

Son kalp tepe 

atımı 

Min-Maks 

(Medyan) 

53-122 (80) 53-122 

(80,5) 

54-117 (79) t:0,545 

Ort±Ss 79,58±14,46 80,35±14,32 78,57±14,79 b0,587 

 

TIMI kare sayısı 27 ve altı olan ve 27 üstü olan gruplar kıyaslandığında 

demografik veriler arasında anlamlı fark yoktu. 
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Tablo 9: TIMI Kare Sayısına Göre Biyokimyasal Sonuçların Dağılımı 

  Time Kare Sayısı Test 

Değeri 

Toplam ≤27 (n=46) >27 (n=35) p 

Trigliserit 

(n=71) 

Min-Maks 

(Medyan) 

35-1260 (123) 37-585 (124) 35-1260 (118) Z:-0,725 

Ort±Ss 163,31±173,55 154,73±113,94 174,39±230,6 a0,469 

HDL 

(n=72) 

Min-Maks 

(Medyan) 

17-64 (37) 17-64 (38,5) 22-61 (36,5) t:1,634 

Ort±Ss 38,58±9,64 40,23±10,26 36,53±8,52 b0,107 

LDL 

(n=73) 

Min-Maks 

(Medyan) 

59-202 (138) 81-202 (141) 59-198 (134) t:0,991 

Ort±Ss 140,14±34,59 143,68±31,02 135,59±38,73 b0,325 

EF (n=79) Min-Maks 

(Medyan) 

25-60 (50) 25-60 (50) 35-60 (45) t:0,557 

Ort±Ss 48,24±8,95 48,72±9,27 47,58±8,58 b0,579 

CRP 

(n=81) 

Min-Maks 

(Medyan) 

0-186 (4) 0-88 (5,5) 0-186 (4) Z:-0,828 

Ort±Ss 11,92±25,86 10,42±16,07 13,89±34,99 a0,408 

Hemogram 

(n=81) 

Min-Maks 

(Medyan) 

7,3-16,9 (13,8) 7,3-16,9 

(14,45) 

8,8-16,8 (13,4) Z:-1,693 

Ort±Ss 13,81±1,75 14,04±1,76 13,51±1,72 a0,090 

WBC 

(n=81) 

Min-Maks 

(Medyan) 

6,2-23,9 (11,0) 6,2-23,9 (11,4) 6,55-23,3 

(10,8) 

Z:-0,062 

Ort±Ss 11,71±3,56 11,63±3,35 11,82±3,87 a0,951 

 

TIMI kare sayısı 27 ve altı olan ve 27 üstü olan gruplar kıyaslandığında 

biyokimyasal veriler arasında anlamlı fark yoktu. 
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                                         5.TARTIŞMA 

Kardiyovasküler hastalıklar dünyada en sık ölüm sebebi olup bu hastalıklar 

içinde acil olarak müdahale edilmesi gereken grubu ST elevasyonlu miyokard 

enfarktüsü oluşturmaktadır. Literatürde STEMI hastaları ile yapılan çalışmalarla 

bizim çalışmamızdaki demografik veriler kıyaslandığında bizim çalışmamızda erkek 

oranı daha yüksek; hipertansiyon ve diyabet tanılı hasta grubu ise daha düşüktü. 

Bunun temel sebebi bizim çalışmamızda daha önce koroner arter hastalığı olmayan 

hastaların dışlanmış olmasına bağladık. Sigara içme oranı diğer benzer çalışmalara 

göre hafif yüksek olup bu oran ülkemizde sigara içme oranının daha yüksek olması 

erkeklerin daha çok sigara içmesi ve çalışmamızdaki erkek oranının daha fazla 

olmasına bağlandı. Çalışmamızda yer alan hastaların anjiografilerilerinden iki gün 

sonra bakılan ekokardiyografi sonuçlarına göre EF ortalaması 48.24±8,95 olup EF 

kaybı düşüktü. Bu durum ağrıları başladıktan 12 saat sonra gelen hastaların 

çalışmaya alınmamasına bağlı olup benzer çalışmalarda da ortalamalar aynıydı. 

Çalışmamızda yer alan hastaların lipit profili diğer STEMI hastalarında yapılan 

çalışmalar ile benzer olup hastaların HDL değerleri düşük; trigliserit ve LDL 

değerleri yüksekti. 

   Literatürde STEMI hastalarının tedavi sonrası değerlendirmeleri için çeşitli 

çalışmalar mevcuttur (104). Bu çalışmalardan bazıları revaskülarizasyonun başarısını 

floroskopik görüntülere bakarak değerlendirirken bazıları elektrokardiyografik 

bulgulara bakmıştır. Epidemiyolojik çalışmalarda gösterilmiştir ki QTc süresi ile 

kardiyovasküler mortalite arasında ilişki mevcuttur (101-103). STEMI hastalarında 

revaskülarizasyon sonrası QTc 445 msn üstünde olan hastalarda mortalite oranı, QTc 

445’in altında olanlara göre daha fazla bulunmuştur (100). Biz çalışmamızda QT ve 

QTc sürelerinin revaskülarizasyon öncesi ve sonrası anlamlı değişmediğini saptadık. 

Bu konuda Duyuler ve ark. yaptıkları çalışmada QT’nin işlem sonrası anlamlı 

değiştiği bulunmuştu (9). Eslami ve ark. yaptığı çalışmada ise bizim çalışmamıza 

benzer biçimde değişim anlamlı bulunmamıştır (89). Bu konuda çelişkili veriler 

mevcuttur. Ventrikül miyokardının elektriksel heterojenitesinden başlıca 3 hücre 

tabakası sorumludur (endokardiyal tabaka, epikardiyal tabaka, M hücreleri). 



32 

 

Ventrikül repolarizasyonun dispersiyonu da ventrikül aritmileri için bir substrattır. 

Ayrıca repolarizasyonun heterojenitesini gösterir. T dalgasının tepe noktası 

epikardiyal hücrelerin repolarizasyonun sonuna, T dalgasının bitişi ise endokardiyal 

hücrelerin repolarizasyonun sonuna denk gelmektedir. Bu Tp-e interval süresi de 

repolarizasyonun dispersiyonu ile koreledir (94-97). Tp-e interval süresi ventrikül 

aritmiler ile ilişkili olup Tp-e/QT oranı ise ventrikül aritmileri daha iyi 

göstermektedir. Her iki parametre QT intervalinden farklı olarak kalp hızı 

değişkenlerinden ve otonomik sinir sisteminden etkilenmemekte olup Tp-e/QT oranı 

Tp-e intervalinden bağımsız olarak beden kitle endeksinden etkilenmez. Bu yüzden 

biz çalışmamızda bu parametreleri kullandık. Bu konuda yapılan bir çalışmada 

STEMI de Tp-e süresinin ve Tp-e/QT oranının arttığı gösterilmiştir (88). 

Revaskülarizasyon sonrası ise bu değerler kısalmaktadır. Bizim çalışmamızda Tp-e 

süresinin ve Tp-e/QT oranının işlem sonrası işlem öncesine göre kısaldığını tespit 

ettik. Bu konuda yapılan diğer çalışmalarda verilerle bizim çalışmamızı veriler 

uyumluydu (9) Ancak bu kısalmanın koroner kan akımı ile ilişkisi bilinmemektedir. 

Biz bu kısalmanında koroner kan akımını kantitatif olarak gösteren TIMI kare sayısı 

ile ilişkisini tespit ettik.  

 Revaskülarizasyon floroskopik olarak çeşitli parametrelerle 

değerlendirilebilir. Biz çalışmamızda objektif olarak değerlendirilebilen, kantitatif bir 

yöntem olan,  bu özelliği ile diğer yöntemlerden ayrılan TIMI kare sayısını 

kullandık. TIMI kare sayısının düşük olması koroner antegrad kan akımının daha 

etkin sağlandığını göstermektedir. STEMI de trombolitik sonrası TIMI kare sayısı ile 

mortalite arasında yapılan çalışmalarda düzeltilmiş TIMI kare sayısı düşük olan 

hastaların daha düşük ölüm, şok, rekürren MI, kalp yetmezliği oranına sahip olduğu 

izlenmişir (90,99). Yine daha önce yapılan çalışmalar göstermiştir ki Tp-e süresi 

veya Tp-e/QT değeri STEMI hastalarında ventriküler aritmi ve sağkalım ile yakından 

ilişkili bulunmuştur (88). Ek olarak yapılan çalışmalarda TIMI kare sayısına göre 

koroner yavaş akım saptanan hastaların normal akıma sahip hastalara göre daha uzun 

Tp-e ve Tp-e/QT oranlarına sahip olduğu gösterilmişti (98). Ancak bu çalışma 

koroner oklüzyon olmayan hastalarda yapılmış olup oklüzyonu olanlarda ya da 

oklüzyonun tedavisi sonrası nasıl bir değişimin olacağı ile ilgili bir bilgi yoktur. 
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Literatür taraması yaptığımızda Tp-e süresi ve Tp-e/QT değerinin STEMI 

hastalarında miyokardiyal blush grade ile ilişkisini araştıran bir çalışma mevcutken 

(9), TIMI kare sayısı ile yoktu. Miyokardiyal blush grade ile Tp-e süresi ve Tp-e /QT 

oranının değişimini araştıran çalışmada MBG 3 olan hastalarda elektrokardiyografik 

değişim, MBG 0-1 ve MBG 2’ye göre anlamlı olarak daha fazlaydı. Bizim 

çalışmamızda ise kantitatif bir metot olan TIMI kare sayısı kullanılmış olup, TIMI 

kare sayısı azaldıkça yani akım daha etkin sağlandıkça Tp-e interval süresi daha fazla 

kısalmakta ve Tp-e/QT değerinin azalması daha fazla oldu. TIMI kare sayısı ile Tp-e 

süresi ve Tp-e/QT oranı değişimi arasında ters yönlü korelasyon mevcuttu.  Bu da 

göstermektedir ki koroner kan akımın daha etkin sağlanması noninvaziv olarak 

elektrokardiyografi üzerinde bize Tp-e süresinin kısalması Tp-e/QT değerinin 

azalması şeklinde kendini gösterdi. Bu çalışma bize STEMI hastalarında 

revaskülarizasyon sonrası koroner kan akımının indirekt olarak 

elektrokardiyografideki Tp-e süresi ve Tp-e/QT oranı ile değerlendirilebileceğini 

gösterdi. Elektrokardiyografik parametreler STEMI hastalarında TIMI kare sayısı ile 

ilişkili olarak ilk kez çalışılmış olup bu konuda daha fazla çalışmaya ihtiyaç 

duyulmaktadır (4,8,90-92). 

STEMI hastalarında trombolitik sonrası TIMI 3 akıma sahip hastaların TIMI 

kare sayılarına bakılmış ve 30.2±9.3 kare değeri bulunmuştur. Günümüzde perkütan 

koroner girişim trombolitikten daha çok yapılmakta olup revaskularizasyon sonrası 

akımın başarısını gösteren belirlenmış bir cut off TIMI kare sayısı yoktur.  Normalin 

üst sınırı olarak düzeltilmiş TIMI kare sayısı 27 olarak değerlendirilmiştir. Biz de 

çalışmamızda ki hastaları TIMI kare sayısı 27 ve altı ve 27 üstü olarak ikiye ayırıp 

Tp-e süresinin ve Tp-e/QT oranının değişimlerinin farklı olup olmadığını inceledik. 

Her iki grubumuzun biyokimyasal ve demografik özellikleri incelendiğinde anlamlı 

bir farklılık saptanmadı. Literatürde bu şekilde bir çalışma yoktu. İncelememiz 

sonucunda iki grup arasında 90.dk EKG’sinde Tp-e süresi ve Tp-e/QT oranları 

arasında anlamlı fark saptandı. Bu konuda yapılan bir çalışmada EKG değişkenlerini 

yine EKG parametresi olan ST segment rezolüsyonu ile kıyaslamış ve ST segment 

rezolüsyonun yüzdesi ile Tp-e süresinin ve Tp-e/QT oranın değiştiğini bulmuştur 

(93). Biz ise kantitatif olarak TIMI kare sayısı 27 ve altı olan ile TIMI kare sayısı 27 
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üstü olan grup arasında revakülarizasyon sonrası 90.dk EKG’lerinde Tp-e süresinin 

ve Tp-e/QT oranının farklı olduğunu tespit ettik. Bu değerlendirme Tp-e süresinin ve 

Tp-e/QT oranının noninvaziv olarak başarılı revaskülarizasyonun indirekt bir 

parametresi olduğunu gösterdi. Tp-e süresi ve Tp-e/QT oranı STEMI hastalarında 

kantitatif bir yöntem TIMI kare sayısı ile korelasyonu gösterilmiş olup literatüre 

katkı sağlanmıştır (4). 
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                                       6. SONUÇLAR  

Miyokardiyal repolarizasyonu gösteren Tp-e ve Tp-e/QT değeri koroner kan 

akımını gösteren TIMI kare sayısı ile ilişkili olup, STEMI hastalarında bu 

parametreler perkütan girişim sonrası noninvaziv bir metot olarak değerlendirilebilir. 

Çalışmamızın kısıtlılıkları; hastalar TIMI kare sayısı açısından 2 gruba 

ayrılırken 27 değeri kullanılmış olup bu normal koroner arterler için geçerlidir. 

STEMI hastalarında revaskülarizasyon sonrası başarılı akımı gösteren standardize 

edilmiş bir TIMI kare sayısı yoktur. Ayrıca TIMI kare sayısı farklı injeksiyonlarla 

farklı değer alabilmektedir. Çalışmaya alınan hastalar daha önce KAH olmayan 

hastalar olup KAH tanılı hastalarda veya stent trombozu ile gelen hastalar çalışmaya 

alınmamış olup bu grup hastalarda benzer korelasyon olup olmayacağı 

bilinmemektedir. Çalışma sadece STEMI hastalarında yapılmış olup AKS’nin diğer 

tiplerinde sonucun ne olacağı bilinmemektedir. Çalışmamızda hasta sayısı kısıtlı olup 

daha fazla hasta sayısı ile yeni çalışmalar yapılmalıdır. 
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