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KISALTMALAR

ACE : Angiotensin-converting enzyme
AHA : American Heart Association

AKS : Akut Koroner Sendrom

ALT : Alanin aminotransferaz

ARB : angiotensin Il 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 enfaktiist

MRA: Mineralakortikoid resepttr antagonisti
MR : Magnetik Rezonans

NSTEMI : Non ST segment elevasyonlu miyokard enfarktdsu
PKG : Perkiitan Koroner Girisim

RCA : Right coronary artery

STEMI : ST segment elevasyonlu miyokard enfarktusu
i



USAP : Unstabil angina pektoris

VLDL : Very low density lipoprotein
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OZET
AMAC

STEMI hastalar1 guniimuizde standart tedavi olarak acil anjiografiye
almmakta ve tikali olan damar revaskiilarize edilmektedir. Islem sonrast da koroner
antegrad kan akimmini degerlendimek i¢in c¢esitli parametreler kullanilmaktadir.
Bunlardan TIMI kare sayist koroner kan akimini objektif olarak degerlendiren
kantitatif bir yontemdir. Ancak TIMI kare sayisin1 hesaplamak igin hasta invaziv bir
yontem olarak anjiografiye alinmalidir. Tp-e intervalinin siiresi ya da Tpe/QT oranin
degeri, koroner yavas akimi olan hastalarda normal akimi olan hastalara gore daha
uzun saptanmistir. Biz bu ¢alismada STEMI hastalarinda revaskiilarizasyon sonras,
TIMI kare sayist ile noninvaziv parametre olan Tp-e suresi ve Tp-e/QT orani
arasinda korelasyon var midir? Buna ek olarak, Tp-e interval stresi ve Tp-e/QT orani
STEMI hastalarinda revaskiilarizasyon sonrasi koroner kan akiminin etkinligini

degerlendiren parametreler midir? Sorularina yanit aradik

MATERYAL METOD

Ocak 2020 ve Temmuz 2020 arasinda Bakirkdoy Dr. Sadi Konuk Egirim ve
Aragtirma Hastanesine STEMI 6n tanisiyla kabul edilen hastalarin koroner
anjiografileri yapildi ve TIMI Kkare sayilar1 hesaplandi. Elektrokardiyografilerinde ilk
basvuru aninda ve 90.dk Tp-e ve Tp-e/QT degerleri 6l¢iildii. Hastalarin demografik
verileri ve biyokimyasal sonuglar1 kaydedildi. Vakalarm TIMI kare sayisi ile
hastalarin EKG’sinde Tp-e ve Tp-e/QT degisimleri arasinda iligski olup olmadigina
bakildi. Normalin Ust sinir1 olan TIMI kare sayis1 27 degeri baz alinarak 2 gruba

ayrildi. Bu iki grup arasinda Tp-e ve Tp-e/QT degerlerinin degisimi incelendi.

BULGULAR

Caligmaya alman 81 hastanin %81,5° i erkek (n=66) ve %18,5’i kadin
(n=15) olup yaslar1 31 ile 84 arasinda degismekte, yas ortalamasi 56,10+11,80 idi.
Bu hastalarin % 55,6’s1 (n=45 ) sigara icmekte, % 35,8’i (n=29) hipertansiyon
tanisina %25,9’u (n=21) diyabet tanisina sahipti.



Caligmaya alman 81 hastanin TIMI kare sayilar1 ile Tp-e interval
strelerindeki degisim karsilastirildiginda Tp-e intervalinin degisimi ile TIMI kare
sayis1 arasinda ters yonlii korelasyon saptandi (r=-0,349; p=0,001; p<0,01). Benzer
sekilde ters yonli korelasyon Tp-¢/QT oranindaki degisiminde de izlendi. (r=-0,343;
p=0,002; p<0,01). Ancak ¢alismamizda bakilan QT ve QTc degisimleri ile TIMI

kare sayisi1 arasinda bir korelasyon gozlenmedi.

Vakalarimiz diizeltilmis TIMI kare sayist normalin st sinir degeri olan 27
baz alinarak 2 gruba ayrildiginda iki grubun revaskiilarizasyon sonras1 90.dk EKG’
lerinde bakilan Tp-¢ intervalleri arasinda anlamli farkliik saptandi. (p=0,003;
p<0,01). Yine 2 grubun 90.dk EKG‘lerinde Tp-¢/QT oranlar1 incelendiginde her 2
grubun istatistiki agidan farkli oldugu go6zlendi (p=0,023; p<0,05) .

SONUGC

STEMI kardiyovaskiiler hastaliklar i¢inde 6nemini ilerleyen yillarda devam
ettirecek olup, gelismeler neticesinde daha ¢ok hastaya revaskiilarizasyon
yapilacaktir. Bu hastalarin tanisinda onemli bir yer tutan EKG, tedavi sonrasi

basariy1 degerlendirirken 6nemli bir noninvaziv yéntem olarak kullanilmaktadir.

STEMI hastalarinda koroner antegrad kan akiminin invaziv bir gdstergesi
olan TIMI kare sayisi ile elektrokardiyografiden noninvaziv olarak hesaplanan Tp-e
interval siresi ve Tp-¢/QT oranmin degisimi arasinda ters yonlii iliski mevcuttu.
TIMI kare sayis1 azaldikga yani koroner kan akimi iyilestikge Tp-€ intervalindeki ve
Tp-e/QT oranindaki degisim artmaktaydi. Bu iliski bize STEMI hastalarinda koroner
kan akimminin basarisini degerlendirmenin noninvaziv bir metod olan EKG’de Tp-e

siiresi ve Tp-e/QT orani ile yapilabilecegini gosterdi.

ANAHTAR KELIMELER: TIMI kare sayis1, 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 Bakirkdy 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

vii



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.GIRIS

Kardiyovaskuler hastaliklar diinyada tiim gelismelere ve tedavilerdeki
ilerlemelere ragmen morbidite ve mortalitenin en sik sebebi olmaya devam
etmektedir. Gelecek persperktifinde de bu durumun devam edecegi diisiiniilmektedir.
Tiim diinyada oldugu gibi tilkemizde de bu durum benzerlik gostermektedir. Saglik
istatistiklerine gore dolagim sistemi hastaliklar1 6liimlerin % 39,84 {inii olusturmakta,

koroner arter hastaligi ise bu hastaliklar iginde ilk siray1 almaktadir (1).

Koroner arter hastaligit major olarak klinikte 5 farkli sekille karsimiza
¢ikabilir. Bunlar: sessiz iskemi, Kararli anjina pektoris, kalp yetmezligi, ani 61im ve

akut koroner sendromdur.
Akut koroner sendrom ise kendini 3 farkli sekilde gosterir;
Non ST elevasyonlu miyokard enfarktiist
Kararsiz angina pektoris
ST elevasyonlu miyokard enfarktisu (2)

ESC’nin son STEMI kilavuzunda uygun olan STEMI hastalarinda koroner
anjiografi ve revaskiilarizasyon sinif 1A Oneri olarak yer almaktadir (3). Koroner
anjiografi merkezlerinin, revaskilariasyon yapabilecek nitelikli saglik personelinin,
farmakolojik tedavilerin ve kulanilan malzemelerin sayisi ve Kalitesi giderek
artmakta olup bu sayede basarili revaskiilarizasyon yapilabilmektedir. Bunun sonucu
olarak da hastalarmn morbidite ve mortalite orani giderek azalmaktadir. Ancak
koroner anjiografi sonucunda revaskiilarizasyon orani artmasma ragmen bu
revaskilarizasyonun  floroskopik  olarak ne kadar basarili  oldugunun
degerlendirilmesi sorunu ortaya ¢ikmaktadir. Bunun icin cesitli parametreler
gelistirilmigtir. Miyocardial blush grade, TIMI akim skorlamasi, TIMI kare sayisi

bunlardan bazilaridir.



Gibson ve ark. tarafindan TIMI Kkare sayis1 tanimlanmis olup her koroner arter
icin opak maddenin koroner ostiumunun her iki ¢eperine degdigi nokta ile baslayan
ve daha Once belirlenmis distal marker noktaya kadar olan gegen strenin anjiografik

kare sayisi olarak karsiligidir (4).

STEMI hastalarinda yapilan ¢alismalarda QT ya da Tp-e intervalinde ki
dispersiyonun ya da degisimin ani kardiyak 6liim ve ventrikiiler aritmileri 6ngordigii
tespit edilmistir (5,6). Bunun yaninda ¢esitli ¢alismalarda Tp-e¢/QT oranmnm ani
kardiyak olim ve ventrikller aritmileri gostermede sadece Tp-e slresi veya QT
stresine gore daha etkin bir parametre oldugu gosterilmistir (7). Bundan dolay1
literatrde bu oranlarla, basarili revaskiilarizasyonu gosteren miyokardial blush grade
skalas1 arasinda bi iligski olup olmadigini arastiran ¢alismalar yapilmistir. Fukushima
ve ark. QT dispersiyonun preprosediir ve postprosediir arasindaki degisimine,
Duyuler ve ark. ise Tp-e/QT oraninin degisimi ile revaskilarizasyonun anjiografik
olarak basarisini gosteren miyokardial blush grade ile arasinda ki iliskiye bakmis ve
pozitif korelasyon saptamislardi (8,9). Ancak literatiirde TIMI kare sayis1 ile Tp-€
veya Tp-e/QT arasindaki iliskiyi inceleyen herhangi bir calisma olmayip biz bu

calismada bu sorunun cevabini aradik.



2.GENEL BIiLGILER

A AKUT KORONER SENDROMLAR

Akut koroner sendrom miyokard kan akimmin bozulmasina yol agan
herhangi bir sebep sonrasi olusan miyokardiyal iskemi ve buna bagli semptomlarin
butintdur. Akut koroner sendromlar acil olarak mudahale edilmesi gereken bir
durum olup tanmi1 ve tedavisindeki gecikmeler hastalarmm mortalite ve morbiditesini
artirmaktadir. Temel olarak 3 ana bashk altinda toplanabilmektedir (NSTEMI-
USAP-STEMI). Bu tanilarin hizlica birbirinden ayirt edilmesi ve uygun tedavi
yaklagimlarmin uygulanmasi gerekmektedir (10). Akut koroner sendrom gegiren
hastalarin yaklasik yarist medikal tedaviye ulasamadan yasamini yitirmekte olup bu
da akut koroner sendrom tamismin ne kadar hizli konulmasi gerektigi ve uygun

tedavinin bir an 6nce baslamasi gerekliligini bize gostermektedir (11).

Bunun yaninda bu problemi yaratan sebeplerden biri de hastalarin akut
koroner sendroma bagh sikayeleri ne Olglide saglik personeline aktardiklar1 ya da
sorunun bazi hasta gruplarinda (yasl, diyabetik ve kadin hastalar) atipik sikayetler
ile ortaya ¢ikmasiyla alakalidir. Hastalarin zamaninda tani ve tedaviye ulasamamasi
hem mortaliteye sebep olurken bir yandan da ge¢ tedavi edilen koroner arter hastalari
gec tedaviye bagli bircok sekelle hayatlarina devam etmek zorunda kalmakta ve bu

ulkelere daha fazla maddi yuk getirmektedir (12).

1.Patofizyoloji

Kardiyovaskiiler hastaliklarin en sik sebebi aterosklerotik plagin kirilmasi
sonucu meydana gelir bu plagin biiyiimesi, erode olmasi, riiptiire olmas1 sonucunda
eslik eden vazokonstriksiyonla beraber dokuya giden kan akimi kisitlanir. Akut
koroner sendromda bu hastaliklardan bir olup aterosklerotik plak diginda koroner
emboli, spazm, arterit, koroner emboli gibi diger sebepleride mevcuttur (13-17).
Ancak akut koroner sendrom temel olarak aterosklerotik plaktan kdken alir bu plagin
kirilmas1 sonrasi subendotelyal bolge kanla temas eder ve olusan trombiis koroner

kan akimini kisitlar (18).



Ateroskleroz ise temel olarak orta ve blyuk boy arterleri etkileyen lipid
yiikli yapilardir. Ateroskleroz yasamin erken doneminde baslayan bir proses olup
ilerlemesi ile koroner arter hastaligi agisindan iki farkli sonug verir. Ya kan akimini
kisitlar ve kronik kararli anginaya yol acar ya da trombozda stirece eklenip akut
koroner sendroma yol acar. Kronik kararli anginaya yol agmast durumunda elektif
olarak degerlendirilebilirken akut koroner sendroma yol agmasi durumunda acil
mudahale edilmelidir. Bu yizden bu iki durumun aywt edilmesi gerekmektedir
(13,14,16,19,12).

AHA aterosklerozun klasifikasyonunu yapmis olup yasamin ilk
dekatlarindan itibaren her asamada farkli 6zellikleri mevcuttur;
Simif 0: Intimal kalinlasma yok
Simif 1: Baslangi¢ lezyon, kopiik hiicresi mevcut
Smif 2: Yagh cizgilenme, kopuk hiicresi ve diiz kas htcresi
Simif 3: Preaterom, kopiik hiicresi, artmis sayida diiz kas hiicresi, kiigiik ve ¢ok
sayida ekstraselliiler lipid ¢ekirdegi
Smif 4: Aterom, biiyiik ve tek lipid ¢ekirdegi
Sinif 5a: Fibroaterom, tip 4 kollajenli fibroz bas, kicik kalsifikasyonlar
Sinif 5b: Kalsifiye plak, fibrotik veya lipid cekirdekli
Sumif Sc: Fibroz plak, lipid ¢ekirdegi yok
Sinif 6b: Genis hemoraji

Sinif 6¢; Tromboz

MR ile beraber bakildiginda siniflama
Sumf 0: Intimal kalinlagsma yok
Siif 1-2: intimal kalinlasma % 10 altinda, kalsifikasyon yok

Smif 3: Kiguk lipid gekirdekli plak, kalsifikasyon yok
4



Smif 4-5a: Fibroz baslikla ¢evrelenmis genis lipid ¢ekirdegi igeren plak, kiguk
kalsifikasyonlar

Smmf 5b: Genis kalsifikasyonla beraber lipid ¢ekirdek veya fibrotik doku iceren plak
Simif Sc: Fibroz dokulu plak, lipid ¢ekirdegi yok, kiigiik kalsifikasyonlar

Simif 6b-c: Hemoraji ve tromboz

Akut koroner sendrom olusmasina yol agan aterosklerotik plagin kirilmasini
etkileyen temel faktor plagin yapisidir. Akut koroner sendromlarin biiylik kismi,
kritik olarak daralmig koroner arterin tikanmasindan ¢ok, %50’nin altinda darlik
olusturan hassas plaklarin riiptiire olmasiyla olusur (20). Bu da temel patolojinin
darlik derecesinden ziyade plagin yapisiyla iliskili oldugunu gostermektedir. Yapilan
calismalar lipit oranmi yiiksek, ince fibroz kapsiillii ve inflamatuar hiicre sayis1 fazla
olan plaklarn riiptiire olmaya daha egilimli olan hassas plaklar oldugunu gostermistir
(21-23).

Akut koroner sendrom olusmasinda plagin hassas olmasinin yanmda bir¢cok
faktorde plagm riiptiire olmasina yol acabilir. Sempatik aktivite artisi, kalp atimi, kan
basinct ve koroner kan akimindaki ani artiglar bunlardan baslicalaridir (24). Bunun
yani sira hastada tromboza egilim, hiperagregabilite, hiperkoagiilabilite, fibrinolizde
azalma, hatta hava kirliligi ve vazokonstriksiyon da plak riiptiiriinii tetikleyen diger

mekanizmalardir (25).

Plak rlptiire olduktan sonra her zaman total tikanmaya yol agmaz, kismi
tikanma yaratabilir ya da kendini sinirlayabilir (26). Plak rlptire olduktan sonra

total okliizyona giden siiregte 3 asamadan geger;

1. Evre: Korun kanla temasi, trombosit ve koagiilasyon kaskadi aktivasyonu

sonunda yama seklinde trombiis gelisimi
2. Evre: Dens fibrin iceren mural trombds, heniiz total okliizyon yoktur.

3. Evre: Total oklizyon (27)



2. Tipleri

NSTEMI: Kanda biyobelirteg artar, EKG‘de ST elevasyonu izlenmez,
EKG’de iskemik degisiklikler olabilir.

USAP: Kanda biyobelirte¢ artmaz, EKG’de ST elevasyonu izlenmez,
EKG’de iskemik degisiklikler olabilir.

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

Farkl bir sekilde akut miyokard enfarktiisii klinik - prognostik — patolojik

ozelliklerine gore de 5’e ayrilir.

Miyokard infarkttsu tip 1: Kardiyak belirteglerden troponinin artis ya da
azalisinin saptanmasiyla en az bir degerininin 99 persantil iist referans degerinin

iistiine ¢ikmasina belirtilen 5 bulgudan en az birinin eslik etmesi

1- akut miyokard iskemi semptomlar1

2- yeni iskemik EKG degisikligi

3- patolojik Q dalgas1 gelisimi

4- yeni olusmus miyokard kaybinin ya da duvar hareket bozuklugunun

gorintuleme yontemi ile gosterilmesi

5- otopside ya da koroner anjiografide intrakoroner trombiis saptanmasi

Miyokard infarktisi tip 2: Kardiyak belirteglerden troponinin artis yada
azalisiin saptanmasiyla en az bir degerininin 99 persantil iist referans degerinin
ustiine ¢ikmasi, beraberinde koroner aterotromboz olmadan miyokard ihtiyaci ile
sunum arasindaki dengesizlige asagida belirtilen 4 bulgudan en az birinin eslik

etmesi

1- akut miyokard iskemi semptomlar1



2- yeni iskemik EKG degisikligi
3- patolojik Q dalgasi gelisimi

4- yeni olusmus miyokard kaybinin ya da duvar hareket bozuklugunun

goruntuleme yontemi ile gosterilmesi

Miyokard infarktusu tip 3: Kardiyak biyobelirtegler i¢in drnek alinamadan
veya artis1 saptanamadan yeni EKG degisikligi ya da ventrikuler fibrilasyonla

beraber olan kardiyak 6lim

Miyokard infarktlsu tip 4a: PKG iligkili miyokard enfarktusi olup bazal
troponin degerleri normal olan hastalarda troponinin iist referans degerinin 5 katmnin
istline ¢ikmasi ya da bazal degerleri yiiksek, sabit ya da diismekte iken % 20 nin

iizerinde artigin gosterilmesine belirtilen 4 bulgudan birinin eslik etmesi
1- yeni iskemik EKG degisikligi
2- patolojik Q dalgas1 gelisimi

3- yeni olusmus miyokard kaybmin ya da duvar hareket bozuklugunun

gorintuleme yontemi ile gosterilmesi

4- anjiografik olarak prosediirel akimi kisitlayan komplikasyon veya major
koroner arter yada yan dallarda tikanma, trombiis, kollateral akiminin

bozulmasi veya distal embolizasyon

Miyokard infarkttst tip 4b: Tip 1 miyokard enfarktist kriterlerini
karsilayan anjiografi veya otopside saptanan stent trombozunun neden oldugu

miyokard enfarktisii

Miyokard infarktisi tip 4c: Stent ici restenoz ya da balon anjioplasti

sonrasinda restenozun meydana geldigi miyokard enfarktiisii



Miyokard infarktisi tip 5: CABG iliskili miyokard enfarktist olup CABG
sonrasi 48 saat i¢inde bazal troponin degerleri normal olan hastalarda troponinin {ist
referans degerinin 10 katmin istiine ¢ikmasi ya da bazal degerleri yiiksek, sabit ya da
diismekte iken % 20 nin ilizerinde artigin gosterilmesine belirtilen 3 bulgudan birinin

eslik etmesi
1- patolojik Q dalgas1 gelisimi

2- yeni olusmus miyokard kaybinin ya da duvar hareket bozuklugunun

goruntuleme yontemi ile gosterilmesi

3- anjiografik olarak gosterilmis yeni greft ttkanmasi ya da nativ koroner arter
tikanmasi (28)

3. Klinik

Akut koroner sendrom hastalar1 ¢ok ¢esitli semptomlarla hastaneye
bagvurabilirler en sik goriilen ve temel klinik semptom gogiis agrisidir. Ancak
Ozellikle diyabetik, kadin, yasli hastalar basta epigastrik agr1 olmak tizere gok farkli

semptomlarla hastaneye basvurabilirler.

Gogus agris1 ¢ene ile gobek deligi arasinda baski ¢ekilme tizerine oturma
hissi ya da kotii bir sey olacakmis hissi seklinde tarif edilen genellikle sol kola
yayilim gosteren rahatsizlik hissidir. Eger agr1 sag kola sirta yayilim gosteriyor ya da
saniyeler veya giinler boyunca siiriiyorsa bu tip tamimlar bizi akut koroner

sendromdan uzaklastirir.

Goglis agrisinin akut koroner sendrom disinda birgok sebebi olabilir.
Perikardit, miyokardit, aort diseksiyonu, aritmiler gibi kardiyak patolojiler,
pulmoner emboli, pndmotoraks gibi akciger patolojileri, 6zefajit, pankreatit gibi
gastrointestinal patolojiler ya da kas iskelet sistemi patolojileride gogiis agrisina yol

acabilir.



Akut koroner sendromlarda gogiis agris1 angina pektoris olarak tanimlanir.
Angina kendi i¢inde tipik-atipik-nonkardiyak olmak tizere 3’e ayrilir. Bu ayrimin

yapilmasinda 3 temel 6zellik yer alir.
Hasta agrisin1 substernal bolgede sikistirici tarzda ifade eder.
Hastanin agris1 egzersiz ve emosyonel stresle tetiklenir.
Dinleme ve nitrat ile agr1 geriler.

Eger bu 3 oOzellikten hepsi varsa tipik, 2’si varsa atipik, daha az1 varsa

nonkardiyak g6giis agrisi olarak tanimlanir.

Goglis agris1 disinda senkop, carpinti, nefes darligi, soguk terleme,
yorgunluk, bas donmesi, biling bulanikligi, bulant1 kusma gibi semptomlar hastalarda
goglis agrisina eslik edebilir ya da bazen bu semptomlar gogiis agris1 disinda tek

basina da hastanin bagvuru sikayeti olabilir.
4. Biyokimya

Serumda bakilan kardiyak markerlar akut koroner sendrom tanisin1 koymada
temel araglardan bir tanesidir. Serum markerlarindan AST, ALT, LDH gibi degerler
hem kardiyak spesifik olmamas1 hem de erken tani koymada sinirli yararhiliklarindan

dolay1 artik kulanilmamaktadir (30).

Akut koroner sendromda (USAP harig) yikselmesini bekledigimiz ve tani
koymada kullandigimiz kardiyak biyobelirteg troponinlerdir. Akut miyokard

enfarktiis taniminda da troponinin anormal degisimi yer almaktadir (28).

Troponininler kardiyak ve iskelet kaslarinda aktin ve miyozin arasindaki
iligkiyi diizenleyen 3 farkli izoformu olan yapilardir (Troponin C—I-T). Bu 3 farkli
troponin farkli genler tarafindan kodlanir ve farkli aminoasit dizilimlerine sahiptirler.
Troponin 1 ve T kardiyak miyositler tarafindan olusturulur ve miyokarda yiksek
sensitivite gosterirler bu nedenle altin standart olarak kulanilabilirler. Bu yiizden de

troponin T ve | kardiyak troponinler olarak isimlendirirler (31,32).
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Cesitli caligmalarda gosterilmistir ki troponin T’nin yiiksek olmasi sadece
miyokard enfarktiisii tanisin1 koymada degil ayrica hastane yatig siirecinde ya da
takip eden doneminde ki kardiyovaskdler 6lim oraniylada iligkilidir. Troponin | da
troponin T gibi benzer bir risk faktorii olarak degerlendirilir (33-37). Hastalarin
hastaneye ilk bagvurduklarinda ve takiplerinin 4-6.saatinde troponinlere bakmak akut
koroner sendrom risk belirlemek icin gereklidir. Troponinlerde akut koroner sendrom
tanisini diglamak ve bununla iligkili kardiyak olaylar i¢in esik deger troponin T igin
0.01pg/l olarak belirlenmistir.  FRISC c¢alismasinda ise bu 0.03ug/l olarak
degerlendirilmistir. Hastalarda ki esik deger skalasi popiilasyonlar arasinda farklilik
gostermekte olup laboratuvarlara gére su anda 0,06-0,10ug/l arasinda degismektedir
(38,39).

Miyoglobin ve kreatin kinaz kardiyak spesifik belirtecler olmayip akut
koroner sendrom tanisinda kullanilmamaktadir. Kreatin kinaz enzimi kardiyak doku
disinda beyin, bobrek, gastrointestinal sistem, c¢izgili kas dokusu gibi cesitli
dokularda bulunmakta olup CK artis1 renal yetmezlik, travma, hipertermi,
hipertiroidizm gibi gesitli durumlarda artis gosterebilmektedir. Kreatin kinaz akut
koroner sendromdan 3-4. saatten sonra artmaya baslayip 12-24. saatte pik yapmakta
bazal degerlerine ise 3-4 gunde geri donmektedir. Kreatin kinaz izoenzimi MB ise
kreatin kinaza gore kardiyak agidan daha spesifiktir. Akut miyokard enfarktiisi
sonras1 4-6.saatten sonra artmaya baslayip 12-24. saatte pik yapar 2-3 ginde ise
normal degerlerine doner. CK MB seviyesi tipki1 CK seviyesi gibi infarkt genigligini
gostermeyip yeniden gelisen infaktiisii gostermede 6zellikle hastane yatist sirasinda
kullanilabilmektedir. Troponinler ise hastanin semptomlarmin baslamasindan 3-
12.saatlerde belirlenen degerlerin istiine ¢ikip 10-14. glne kadar yiksek
seyretmektedir (40,41).

Troponin sadece akut koroner sendromda degil bagka bir¢ok hastalik ve
durumda da artig gosterebilmektedir. Bunlardan son donem bobrek yetmezligi basta
olmak Uzere bircok hastalik ve durumda artan troponinler tiim nedenlere bagl
mortaliteninde arttigmi gostermektedir. Son donem bobrek yetmezliginde bu
proteinlerin klirensinde bozulma olur ve miktarlar1 artar. Troponin T buyuk bir

molekiil olup son donem bdbrek yetmezliginde atilimi zorlasir. Troponin I ise son
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donem bobrek yetmezliginde troponin T’ye gore akut koroner sendrom tanisinda
daha spesifik bir markerdir. Troponin I nin akut miyokard enfarktiisii sonras1 klirensi

normal ve son donem bobrek yetmezlikli hastalarda farkli degildir (42-47).

Troponin artisina miyokard enfarktiisii disinda baglica kby, aby, infiltratif
hastaliklar, kalp yetmezligi, sepsis, enfeksiyon, aort diseksiyonu, cesitli endokrin

hastaliklar ve maligniteler yol agmaktadir.
5. Tedavi

Akut koroner sendromlar1 temelde tedavi yaklagimina gore 2’ye aymrmak

gerekir.
ST elevasyonlu akut koroner sendrom
Non ST elevasyonlu akut koroner sendrom

Bu aymrimin temel sebebi bu 2 durumun tedavi aciliyetinin birbirinden farkli
olmas1 yatar. ST elevasyonlu akut koroner sendrom kardiyak bir acil olup hizh
mudahale gerekirken, Non ST elevasyonlu akut koroner sendrom hastanin klinigine,
laboratuvar sonuglarina ve elektrokardiyografik degisikliklerine gore farkli yaklasim
hiz1 gerektirir. Akut koroner sendromun her iki tipinde de temel yaklasim koroner

anjiografi ve revaskilarizasyondur.

Non ST elevasyonlu akut koroner sendromda koroner anjiografiye alinma
zamanlamasi i¢in ilk 2 saatte yapilmasi gerekenler, ilk 24 saatte yapilmasi gerekenler

ve ilk 72 saatte yapilmasi gerekenler olarak 3’e ayrilir.
Ik 2 saatte alinmasi gereken grup:

Hemodinamik instabilite ya da kardiyojenik sok

Direncli angina

Malign aritmi veya kardiyak arrest

11



Mekanik komplikasyon
Akut kalp yetmezligi
Devamli ST-T degisikligi veya aralikli ST elevasyonu
Ik 24 saatte alinmasi gereken grup:
Troponin anormal degisimi
Dinamik ST-T degisikligi
Grace skoru 140’1n iistiinde olmast
Ilk 72 saatte alinmasi gereken grup:
Diyabet
Renal yetmezlik
Kalp yetmezligi
Hikayesinde CABG veya AKS olmasi

Grace skoru 109-140 arasinda olmasi (48)

ST elevasyonlu akut koroner sendromda ise temel yaklagim hastanin kapi

balon zamanini dogru degerlendirmedir. Cunki ST elevasyonlu akut koroner

sendromda Non ST elevasyonlu akut koroner sendroma gore fibrinolitik tedavi farki

vardir. Bu yiizden yaklasim daha farklidir.

Oncelikle ST elevasyonlu akut koroner sendrom tanisi konulduktan sonra

eger bagvurulan merkez koroner anjiografi yapabilen bir merkezse hastanin 60

dk’nin altinda lezyonundan telle gecilmesi ve miidahalesi gerekmektedir. Fakat ilk

bagvurulan merkez koroner anjiografi yapabilen bir yer degilse bu durumda koroner

anjiografi yapilan yere 120 dk’nin altinda ulasilabilecekse hasta koroner anjiografi

yapilan merkeze sevk edilmeli ve tercihen 90 dk nin altinda lezyon gecilmeli eger
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transfer stresi 120 dk’y1 gegecekse hastaya tercihen 10 dk i¢inde fibrinolitik tedavi
baglanmalidr. Fibrinolitik tedavi sonrasi hasta koroner anjiografi olabilecegi
merkeze sevk edilmeli eger reperfuzyon kriterleri karsilandiysa hasta 2-24 saat
arasinda koroner anjiografiye alinmali reperfiizyon Kriterleri kargilanmadiysa hasta
kurtarict olmasi igin hizlica koroner anjiografiye alinmalidir. Medikal tedavi olarak
ise antiagregan, antikoagiilan ve antianginal tedavi revaskiilarizasyon yapilan ve

yapilmayan biitiin hastalarda verilmelidir.

Antiagregan tedavi: Antiplateleter tedavi trombozu azaltip akut koroner
sendromda mortalite riskini azaltan temel tedavidir. 3 farkli antiplatelet tedavi

mevcuttur.

Asetilsalisilik Asit

P2y12 inhibitorleri ve
Glikoprotein 2b/3a inhibitorleri

ASA antiplatelet tedavinin temelini olusturur medikal tedavi ile takip edilsin
yada perkitan koroner girisime gitsin biitiin hastalara eger kontrendikasyon yoksa
oral 150-300 mg yiikleme dozunu takiben diisiik dozda 75-100 mg devam edilmeli,
aspirine ek olarak bir p2y12 inhibitéri bitun akut koroner sendrom geciren hastalara
eklenmelidir. Siklikla eklenen p2y12 inhibitorii tikagrelor, prasugrel ve klopidogrel
olmaktadir. 3.antiplatelet tedavi olan glikoprotein 2b/3a inhibitdrleri ise sadece
perkitan koroner girisim sirasinda trombiis yiikii olan fazla hastalarda verilmesi
gerekmekte olup verilmesi kanama riskini artirmaktadir. O yiizden son kilavuzlara
gore GP2b/3a inhibitorleri sadece vaka sirasinda secilmis hastalara verilmesi

onerilmektedir (49-54,2).

Antikoagulan tedavi: Antikoagulan tedavi akut koroner sendrom
hastalarinda antiplatelet tedaviye ek olarak verilmektedir. Verilebilecek secenekler
unfraksiyone heparin ve disik molekiil agirikli heparinler (enoksaparin,
fondaparinuks, bivaluridin) olup bu tedavilere hastaneden taburculuk sonrasi

antikoagulan tedavi gerektiren ek durum olmadik¢a devam edilmemektedir (55,2).
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Antilipid tedavi: Statin tedavisi akut koroner sendrom hastalarinda
kontrendikasyon yoksa yiksek doz olarak onerilmektedir (Atorvastatin 40-80 mg ya
da rosuvastatin 20-40 mg). Hedef olarak LDL degerinin 70 in altina g¢ekilmesi
hedeflenir. Akut koroner sendrom hastalarinda statin tedavisi hastalarda mortalite

oranini azalttig1 gosterilmistir (56,2).

Diger tedaviler: Akut koroner sendrom geciren hastalarda beta blokor tedavi
onerilmektedir. Miyokard kontraktilitesini azaltarak, AV nodu ve sinis nodu
baskilayip kalp atimmi yavaglatarak ve katekoleminerjik desarji azaltarak etki
gosteririler. Ozellikle akut koroner sendrom sonrasi ejeksiyon fraksiyonu 40’1n

altinda olmasi durumunda mortalite katkisi oldugu i¢in Onerilmektedir.

MRA, ACE inhibitérii ve ARB’ler hem antihipertansif etkileri nedeniyle
hipertansif akut koroner sendormlarda kullanilmakta hem de remodelingi
engelleyerek EF’si diismiis olan hastalarda mortalite katkis1 sagladigi ig¢in

Onerilmektedir.
6. Elektrokardiyografi ve Repolarizasyon

EKG’de ST elevasyonu tanis1 koymak i¢in tani kriterleri mevcuttur. Birbirine
komsu 2 derivasyondan en az ikisinde en az 1 mm ST segment yiiksekligi olmasi1
gerekmektedir. V2 ve V3 derivasyonlari i¢in eger kadinsa 1,5 mm, 40 yasin altinda
erkekler icin 2,5 mm, 40 yas Ustii erkekler i¢in bu en az 2 mm olmalidir. Genellikle
inferior MI’a eslik eden posterior MI’da ise V6 derivasyonunun devaminda sirt
bolgesine dogru yerlestirilen elektrodlardan alman V7- V8- V9 derivasyonlarinda ise
0,5 mm ST segment yiiksekligi STEMI tanisi igin yeterlidir (28). Ancak her zaman
akut koroner sendromlarda elektrokardiyografide belirgin ST elevasyonu olmadigi
gibi yapilan bir caligmada hastalarin % 10’unun normal EKG bulgular: ile

basvurdugu goézlendi (57).

Miyokardin repolarizasyonu karmasik bir yapt olup tam olarak
degerlendirilmesi son derece glctir. Ancak invaziv olarak endokardiyal ve
epikardiyal haritalama yapilarak degerlendirilebilir (58,59). Noninvaziv olarak

repolarizasyonu elektrokardiyografide gostermek zordur. Ancak 12 derivasyonlu
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elektrokardiyografideki QT  araligindaki  dispersiyon  bize  miyokardiyal

repolarizasyondaki anomalileri gosterebilir (60,61).

T dalgast ise  kalpteki  repolarizasyonun  farkli  asamalarini
elektrokardiyografide gostermektedir (62-65). T dalgasmnin tepe noktasi ile bitisi
arasindaki mesafeyi tanimlayan Tp-e araligi, Lubinski ve ark. tarafindan
repolarizasyonun transmural dispersiyonun bir gostergesi olarak degerlendirilmistir
(66). Bir¢ok calisma QT araligindaki ve QT araliginin hiza bagimli hesaplanan QTc
parametresindeki degisimin ventrikiiler aritmi ve ani kardiyak 6liimle olan iligkisine
bakmustir. Sonuglara gore de pozitif korelasyon saptanmistir (67-73). Yine bircok
calismada Tp-e araligindaki dispersiyonun veya degisimin malign ventrikiler aritmi

ve ani kardiyak dlumle iliskili olabilecegi bulunmustur (74-76).

Yapilan cesitli ¢alismalarda Tp-e sdresinin vicut Kitle indeksinden, QT
araliginin kalp hizi degiskenlerinden etkilendigi ancak Tp-e/QT oranmnin cesitli
degiskenlerden etkilenmedigini géstermistir. Bu yuzden Tp-¢/QT orami aritmik
potansiyeli ve ani kardiyak 6limi 6ngérmede daha etkin bir parametre oldugu
diistiniilmektedir (7,77).

7. Koroner Akim Gostergeleri

Hastalarin koroner anjiografi sonrasi koroner antegrad kan akimm ne
derecede normal oldugunu yorumlamak sorun teskil etmektedir. Bunun icin gesitli

parametrelere bakilmis ve degerlendirmeye alinmigtir. Baglicalari;

TIMI akim skoru

Miyokardiyal blush grade

TIMI kare sayis1

TIMI akim skoru:

TIMI 0: Kontrast madde lezyonu gecemez, lezyon sonrasi akim yoktur.
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TIMI 1: Kontrast madde lezyonu gecer ancak distal yatak dolmaz.
TIMI 2: Konrtast madde distale kadar ulasir ancak gecikmeli ulagir.
TIMI 3: Kontast madde distal yataga zamaninda ulasir.
Miyokardiyal blush grade:
Grade 0: Kontrast yogunlugu yok
Grade 1: Minimal kontrast yogunlugu mevcut
Grade 2: Orta derece kontrast yogunlugu normal arter kadar degil
Grade 3: Normal kontrast yogunlugu, normal arterle ayni
TIMI kare sayisi:

TIMI kare sayis1 koroner antegrad kan akimini degerlendirmede kantitatif bir
yontemdir. TIMI kare sayis1 opak maddenin koroner arterin ostiumunun her iki
ceperine degdigi nokta ile koroner arterlerin distal belirli marker noktalarma
ulasincaya kadar gegen siirenin anjiografik kare karsiligidir. Her koroner arter igin
distal 6zellikli noktalar tespit edilmis olup bunlar LAD i¢in distal biyik yeri, RCA
icin posterolateral dalin ilk dalin1 verdigi yer, CX icinse lezyonu igceren segmentin
bifurkasyosudur. En iyi ¢ekim agis1 sol sistem koroner arterler igin kranial
acilanmada sag veya sol on oblik agiyken sag sistem i¢in kaudal agilanmada sol 6n
oblik projeksiyondur. Normal arterler i¢in yani miyokard enfarktiisii yoklugunda her
koroner arter igin belirli normal degerler mevcuttur. LAD igin 36.2+2.6 RCA igin
20.4+3.0 CX icginse 22.2+4.1 ‘dir. Ancak bu degerler LAD, CX ve RCA ya gore
daha uzun seyreden bir damar oldugundan LAD ig¢in bulunan deger 1.7 ye
bélinmelidir bunun sonucunda LAD igin olan TIMI kare sayis1 21.1+ 1.5 bulunur.
TIMI kare sayist infarkt iligkili arterde bakildiginda 1-2 dk aralikli ardarda yapilan

injeksiyonlarda ortalama 4.7+3.9 kare sayis1 kadar fark olusturmaktadir.
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TIMI kare sayist yapilan ¢aligmalarda trombolitik yapilan hastalarda islem
sonrasi bakilmis olup TIMI grade derecesi 3 olanlarda ortalama 30.2+9.3 kare sayis1
olarak bulunmustur. Ayrica TIMI kare sayis1 3 koroner arter i¢in bakildiginda normal
koroner arterler igin % 95’1 27 TIMI kare sayisinin altindadir. Bu 27 degeri
diizeltilmis TIMI kare sayisi olarak adlandirilir (4).

8.Risk Faktorleri

Cinsiyet: Erkek cinsiyet kadinlara gore akut koroner sendrom agisindan daha
yiiksek riske sahiptir. Hatta akut koroner sendrom agisindan risk premenapozal

kadinlarda, erkek cinsiyetin 10 yas geng olaniyla aynidir (78-80).

Aile hikayesi: Aile hikayesi akut koroner sendromda diger risk
faktorlerinden bagimsiz bir risk faktorii olup genc yaslarda goriilen akut koroner
sendromun en sik sebeplerinden biridir (1.derece akrabalarda erkekte 55, kadinda ise

65 yasindan once koroner arter hastaligi bulunmasi) (12).

Diyabet: Diyabet hem akut koroner sendromu artiran bir risk faktorii hem de
akut Kkoroner sendromlarin temel sebebi olan aterosklerozun gucli bir risk
faktoridir. Birgcok ¢alismada gosterilmistir ki diyabetin 6nlenmesi kardiyovaskiiler

olay riskini ciddi oranda diisirmektedir (81).

Hipertansiyon: Hipertansiyon ve kardiyovaskiiler hastaliklar 6zellikle inme
ve koroner arter hastaligi arasinda giiglii bir iliski mevcut olup, kan basincinin
diistiriilmesi kardiyovaskiiler 6liim riskini azaltmaktadwr (Kan basincinin 140/90

ustiinde olmasi ya da antihipertansif tedavi aliyor olmasi) (79,82).

Lipid bozukluklari: LDL ve VLDL yiiksekligi, HDL disiikligi
aterogenezle yakindan iligkili olup, LDL diisiiriilmesi kardiyovaskuler mortaliteyi
azaltmaktadir (Total kolesteroliin 200 iistiinde olmasi, LDL degerinin 130 iistiinde

olmasi ya da HDL 40 n altinda olmasi) (83).

Yas: Yasla beraber kardiyovaskiiler olay yasama riski artmaktad: (Erkeklerde

45 yag Uistiinde olmak kadinlarda 55 yas iistiinde ya da erken menapoza girmek ).
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Sigara: Sigara igiyor olmak hem aterogenez siireciyle iligkili hem de tromboz

riskini artirarak akut koroner sendrom riskini artirmaktadir.

9. Risk Skorlan

Hastalar mortalite agisindan degerlendirilirken degerlendirme gesitli objektif
skorlara gore yapilabilmektedir. TIMI risk skoru, GRACE risk skoru daha sik
kullanilanlardir (84).

TIMI risk skoru parametreleri: STEMI i¢in bakilan TIMI risk skoru
Yas: 75 yas tstii 3 puan, 65-74 arasi 2 puan
Sistolik kan basinci: Sistolik kan basine1 100 iin altinda olmasi 3 puan
Diyabet hipertansiyon veya angina hikayesi: 1 puan
Kalp atim sayisi: Kalp atig sayis1 100’{in {istiinde olmas1 2 puan
Killip simifi: Killip sinifi 2-4 arasinda olmak 2 puan
Viicut agirhgi: kilonun 67 nin altinda olmasi 1 puan
Anterior miyokard enfarktist veya LBBB: 1 puan

Tedaviye kadar gecen sire: Tedaviye kadar gegen siirenin 4 saatin iistiinde olmasi
1 puan

TIMI risk skoru parametreleri: Non ST akut koroner sendromlarda bakilir.
Yas: 65 yas Ustii 1 puan
KAH icin 3 ve 3 den fazla risk faktori: 1 puan
Son 7 gun icinde ASA kullanimi: 1 puan
Bilinen KAH (stenozun % 50 iistiinde olmasi ): 1 puan
Son 24 saat icinde 1 den fazla angina: 1 puan
ST segment deviasyonu: 1 puan

Artms kardiyak marker: 1 puan
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GRACE risk skoru parametreleri: Akut koroner sendromlarda bakilir.
Killip sinifi
Sistolik kan basinci
Kalp atim sayisi
Yas
Kreatin seviyesi
Kardiyak arrest olusu
ST segment deviasyonu varhgi
Kardiyak enzim yiiksekligi

Grace risk skoru hesaplandiktan sonra bulunan puan hastane i¢ci mortalite ve
taburculuk sonrasi1 6 aylik mortaliteyi gosteren diisiikk, orta ve yiksek risk olarak
smiflanir. STEMI i¢in bakilan TIMI risk skoru sonrasi bulunan puan ise diisiik, orta

ve yiiksek risk olarak smiflanip 30 glnlik mortaliteyi gosterir (85-87).
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3.MATERYAL VE METOD

Ocak 2020 ve Temmuz 2020 arasinda Bakirkdy Dr. Sadi Konuk Egitim ve
Aragtirma Hastanesi Kardiyoloji Klinigi tarafindan STEMI 6n tanisiyla kabul edilen
66 erkek ve 15 kadin calismamiza dahil edildi. Daha dnce koroner arter hastaligi
olanlar, iglem Oncesi ya da sonrasi dal blogu olan hastalar, pacemaker takili olan
hastalar, atriyal fibrilasyonu olan hastalar ve 18 yas alt1 olan hastalar ¢alismaya dahil

edilmemistir.

Hastalarin hastaneye basvuru anmnda ve 90.dk da EKG’leri c¢ekilmistir.
Hastalarin demografik ozellikleri, tibbi Oykiileri standart bir anket ile sorgulandi.
Bagvuru aninda alman biyokimyasal ve hemogram degerleri kaydedildi. Hastalarin
anjiografileri Siemens Artis Zee Biplane cihaziyla yapildi. Anjiografi sonrast TIMI
kare sayilar1 2 farkli deneyimli kardiyolog ile farkli zamanlarda saniyede 15 kare
alan cihaz ile hesaplandi. Gibson ve ark. c¢alismasinda 30 kare alan cihazla
yapildigindan bulunan deger 2 ile ¢arpildi. Iki kardiyolog arasinda farkli degerler
hesaplandig1 zaman bulunan 2 farkli degerin ortalamasi alindi. Hastalarin TIMI kare
sayilar1 sol sistem koroner arterler i¢in kranial agilanmada sag veya sol 6n oblik
acilardan, sag sistem i¢in kaudal agilanmada sol 6n oblik projeksiyon ile hesaplandi.
Hastalarin EKG’lerinde hesaplanan Tp-e ve QT Olcumleri prekordiyal
derivasyonlardan elde edildi 2 farkli kardiyolog tarafindan hesaplanan degerler farkli
oldugu zaman hastalar ¢alisma dis1 birakildi. QTc degeri Bazett formuline gore
hesaplandi. Hastalarin ekokardiyografi sonuglar1 Toshiba Artida cihaziyla simpson
metoduyla hesaplandi. Hastalar diizeltilmis TIMI kare sayis1t normalin iist sinir1
olarak kabul edilen 27 ve alti1 ve 27 {stii olmak {izere iki gruba ayrildi ve

elektrokardiyografik parametreler iki grup arasinda kiyaslandi.

[statistiksel analizler igin NCSS (Number Cruncher Statistical System) 2007
(Kaysville, Utah, USA) programi kullanildi. Calisma verileri degerlendirilirken
tanimlayici istatistiksel metodlar (ortalama, standart sapma, medyan, frekans, yizde,
minimum, maksimum) kullanildi. Nicel verilerin normal dagilima uygunluklari
Shapiro-Wilk testi ve grafiksel incelemeler ile sinanmistir. Normal dagilim gdsteren

nicel degigkenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Student-t testi, normal dagilim
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gostermeyen nicel degiskenlerin iki grup arasi karsilastirmalarinda Mann-Whitney U

test kullanildi. Normal dagilim gostermeyen nicel degiskenlerin ikiden fazla grup

aras1 karsilastirmalarinda Kruskal-Wallis test ve Dunn-Bonferroni test kullanildi.

Nitel verilerin karsilastirilmasinda Pearson ki-kare test kullanildi. Nicel degiskenler

aras1 iligkilerin degerlendirilmesinde Spearman korelasyon analizi kullanildi

Istatistiksel anlamlilik p<0,05 olarak kabul edildi.

R

0.00—0.19
0.20—0.39
0.40 —0.59
0.60 —0.79
0.80 — 1.00

Yorum
Cok Zayif
Zayif
Orta
Gugl
Cok Guglu

Tim hastalardan yazili onam alindi. Calisma prospektif olarak Helsinki

bildirgesine uygun olarak tasarlanip bolgesel etik komitesinden onay alind.
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4 BULGULAR

Calisma Ocak 2019 ile Temmuz 2020 arasinda Bakirkéy Dr Sadi Konuk
Egitim ve Arastirma Hastanesi’nde % 18.5 (n:15) kadm ve yiizde 81.5 (n:66) erkek
toplam 81 hastayla yapilmistir.

Tablo 1: Tanimlayic1 Ozelliklerin Dagilim1

Yas Min-Maks (Medyan) 31-84 (55)
Ort+Ss 56,10+11,80
Cinsiyet Erkek 66 (81,5)
Kadmn 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)
Ik kalp tepe atinu Min-Maks (Medyan) 36-167 (80)
Ort+Ss 81,78+19,33
Son kalp tepe atiim Min-Maks (Medyan) 53-122 (80)
Ort+Ss 79,58+14,46

Calismaya alinan olgularin yaslar1 31 ile 84 arasinda degismekte olup,

ortalama 56,10+11,80 yas olarak saptandi.

Hastalarin %55,6’sinin (n=45) sigara kullandig1 goézlenirken, %44,4’{inde
(n=36) sigara kullanimi goriilmemekte ve %35,8’inde (n=29) hipertansiyon,

%25,9’unda (n=21) diyabet tanisi oldugu gézlendi.

Vakalarn ilk kalp tepe atimi1 dl¢limleri 36 ile 167 arasinda degismekte olup,

ortalama 81,78+19,33 olarak, son kalp tepe atim1 6lgiimleri (anjiografi sonrasi 90.dk
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da bakilan EKG’lerde) 53 ile 122 arasinda degismekte olup, ortalama 79,58+14,46

olarak izlendi.

Tablo 2: Biyokimya Sonuclarinin Dagihimi

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

Hastalarin lipit profiline bakildiginda trigliserit 6lciimleri 35 ile 1260 arasinda
degismekte olup ortalama 163,31+173,55 olarak, HDL &l¢iimleri 17 ile 64 arasinda
degismekte olup ortalama 38,58+9,64 olarak ve LDL 6lgiimleri 59 ile 202 arasinda
degismekte olup, ortalama 140,14+34,59 olarak saptandi.

Calismadaki hastalarin EF Ol¢timleri 25 ile 60 arasinda degismekte olup,
ortalama 48,24+8,95 olarak hesaplandi.

CRP olgumleri 0 ile 186 arasinda degismekte olup, ortalama 11,92+25,86
olarak, hemogram O&lglimleri 7,3 ile 16,9 arasinda degismekte olup ortalama
13,81+1,75 olarak ve WBC Olcumleri 6,2 ile 23,9 arasinda degismekte olup ortalama

11,71+43,56 olarak izlendi.
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Tablo 3: TIMI Kare Sayis1 ile TP-e, QT, QTc ve TP-¢/QT Degisimleri

Arasindaki Iligkinin Degerlendirilmesi

Timi Kare Sayis1

R P
Ik EKG - 90. dk TP-e fark  -0,349 0,001**
Ik EKG - 90. dk QT fark 0,049 0,667
Ik EKG - 90. dk QTc fark 0,091 0,418
Ik EKG - 90. dk TP-e/ QT -0,343 0,002**
fark
r=Spearman’s Korelasyon Katsayisi **p<0,01

Calismaya alinan olgularin ilk EKG’deki TP-e suresine gore 90. dk TP-e
stiresindeki degisim ile TIMI kare sayis1 Olcimi arasinda negatif yonliiydd (TP-e
strelerindeki fark arttikga TIMI kare sayist degeri azaliyor). 0,349 diizeyinde zayif
iliski istatistiksel olarak anlamli bulundu (r=-0,349; p=0,001; p<0,01).

Hastalarm ilk EKG’deki QT siiresine gore 90. dk QT siiresindeki degisim ile
TIMI kare sayisi Olglimii arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski saptanmadi

(p>0,05).

Hastalarm ilk EKG’deki QTec siiresine gore 90. dk QTc siiresindeki degisim
ile TIMI kare sayis1 Olglimii arasinda istatistiksel olarak anlamli iliski gorilmedi
(p>0,05).

Vakalarin ilk EKG’deki TP-e/QT degerine gore 90. dk TP-e/QT degerindeki
degisim ile TIMI Kkare sayisi Olglmii arasinda negatif yonli idi (TP-e/QT
degerlerindeki fark arttikga TIMI kare sayist degeri azaliyor). 0,343 duzeyindeki
zayif iliski istatistiksel olarak anlamli izlendi (r=-0,343; p=0,002; p<0,01).
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Tablo 4: TIMI Kare Sayis1 DUzeylerine Gore EKG Tp-e Karsilastirmalar

Time Kare Sayisi Test
Degeri
Toplam <27 (n=46) >27 (n=35) P
Ik EKG Min-Maks Z:-1,144
) 40-120 (80)  40-120 (80)  40-100 (80)
Tp-e Suresi  (Medyan)
Ort+Ss 75,06+£17,76  76,96+18,36  72,57+16,86 20,253
90. dk Tp-e Min-Maks Z:-2,952
) 40-100 (60)  40-80 (60) 40-100 (60)
Suresi (Medyan)
Ort+Ss 57,04+13,46 53,04+11,33 62,29+14,37 20,003**
dp 0,001** 0,001**
Tp-e Fark Min-Maks Z:-3,465
-20-60 (20) -20-60 (20) -20-60 (0)
(Medyan)
Ort+Ss 18,02+18,6 23,91+£18,19  10,29+16,36  20,001**
9Mann Whitney U Test 4Wilcoxon Signed Ranks Test **p<0,01

TIMI kare sayis1 degeri 27 ve alt1 olan olgularm 90. dk Tp-e suresi, TIMI

kare sayist degeri 27°nin Uzerinde olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli
dizeyde diistik saptand1 (p=0,003; p<0,01).
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Tablo 5: TIMI Kare Sayis1 Duzeylerine Gore EKG QT Karsilastirmalari

Time Kare Sayisi Test
Degeri
Toplam <27 (n=46) >27 (n=35) p
Ilk EKG QT Min-Maks 220-420 240-420 220-420 Z:-1,262
Suresi (Medyan) (320) (320) (340)
Ort+Ss 334,07+41,04 330+41,04 339,43+41,01 20,207
90. dk QT Min-Maks 260-480 280-420 260-480 Z:-1,345
Suresi (Medyan) (340) (320) (340)
Ort+Ss 337,28+39,84 331,3+34,68  345,14+45,07 20,178
“p 0,765 0,416
QT Fark Min-Maks Z:-0,641
-100-120 (0)  -100-120 (0) -100-60 (0)
(Medyan)
Ort+Ss -3,21+£37,48  -1,3+£39,87 -5,71+34,5 30,522

9Mann Whitney U Test

4Wilcoxon Signed Ranks Test

TIMI kare sayis1 degeri ile EKG deki QT degisimlerinin ilk ve 90.dk EKG’ler

arasinda TIMI kare sayisindan bagimsiz anlamli olarak degismedigi saptandi.
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Tablo 6: TIMI Kare Sayisi Diizeylerine Gore EKG QTc¢ Karsilastirmalari

Time Kare Sayisi Test
Degeri
Toplam <27 (n=46) >27 (n=35) p

Ik EKG Min-Maks 304-493 304-493 326-473 t:-1,525
QTc Suresi  (Medyan) (381) (378,5) (386)

Ort+Ss 383,16+32,54 378,39+33,1 389,43+31,16 ©0,131
90. dk QTc Min-Maks 307-503 307-436 315-503 t:-1,226
Suresi (Medyan) (380) (381) (376)

Ort+Ss 384,72+39,54 379,8+32,48  391,17+46,96 ©0,225

ip 0,782 0,787
Qe "3l -111-113 (0)  -111-113(-2) -108-47 (9) £0.036

(Medyan)

Ort+Ss -1,56+40,2 -1,41+41,47  -1,74£39,08 0,971
bStudent-t Test 4Wilcoxon Signed Ranks Test

TIMI kare sayist ile ilk ve 90.dk EKG’ ler arasindaki QTc degisimleri

arasinda TIMI kare sayisindan bagimsiz olarak anlamli iliski saptanmadi.
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Tablo 7: TIMI Kare Sayisi

Duzeylerine Gore EKG Tp-e/QT Sdresi

Karsilastirmalan
Time Kare Sayisi Test
Degeri
Toplam <27 (n=46) >27 (n=35) p

Ik EKG Min-Maks 0,1-0,36 t:1,313
Tp-e/OT (Medyan) 0,1-0,4 (0,24) 0,1-0,4 (0,25) 0.22)
Degeri Ort+Ss 0,23+0,06 0,24+0,06 0,22+0,06 b0,193
90. dk Tp- Min-Maks 0,1-0,31 0,1-0,29 0,1-0,31 Z:-2,275
e/QT Degeri (Medyan) (0,17) (0,17) (0,18)

Ort+Ss 0,17+0,04 0,16+0,04 0,18+0,05 20,023*

dp 0,001** 0,001**
Tp-e/QT Min-Maks -0,1-0,23 -0,1-0,23 -0,1-0,22 Z:-3,370
Fark (Medyan) (0,06) (0,07) (0,02)

Ort+Ss 0,06+0,06 0,07+0,06 0,03£0,05 230,001**
“Mann Whitney U Test 4Wilcoxon Signed Ranks Test *p<0,05

*%p<0,01

TIMI kare sayis1 degeri 27 ve alt1 olan olgularm 90. dk Tp-e/QT siresi, TIMI

kare sayisit degeri 27°nim lizerinde olan olgulara gore istatistiksel olarak anlamli

diizeyde diistik saptandi (p=0,023; p<0,05).
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Tablo 8: TIMI Kare Sayisina Gore Demografik Dagihm

Time Kare Sayisi Test
Degeri
Toplam <27 (n=46) >27(n=35) p

Yas Min-Maks  31-84 (55)  34-81(55) 31-84(54) 10,863

(Medyan)

Ort+Ss 56,10+11,80 57,09+11,14 54,80+12,66 ©0,391
Cinsiyet Erkek 66 (81,5) 37 (80,4) 29 (82,9) ¥2:0,077

Kadin 15 (18,5) 9 (19,6) 6 (17,1) €0,781
Sigara Yok 36 (44,4) 20 (43,5) 16 (45,7) ¥2:0,040

Var 45 (55,6) 26 (56,5) 19 (54,3) €0,841
Hipertansiyon Yok 52 (64,2) 29 (63,0) 23 (65,7) ¥2:0,062

Var 29 (35,8) 17 (37,0) 12 (34,3) €0,804
Diyabet Yok 60 (74,1) 36 (78,3) 24 (68,6) ¥2:0,972

Var 21 (25,9) 10 (21,7) 11 (31,4) ¢0,324
Ilk kalp tepe  Min-Maks  36-167 (80) 36-113 49-167 (79) Z:-0,672
atimi (Medyan) (83,5)

Ort+Ss 81,78+19,33 81,80+18,63 81,74+20,48 20,501
Son kalp tepe  Min-Maks  53-122 (80) 53-122 54-117 (79) t:0,545
atimi (Medyan) (80,5)

Ort+Ss 79,58+14,46 80,35+14,32 78,57+14,79 0,587

TIMI kare sayist 27 ve alt1 olan ve 27 istii olan gruplar kiyaslandiginda

demografik veriler arasinda anlamli fark yoktu.
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Tablo 9: TIMI Kare Sayisina Gore Biyokimyasal Sonuclarin Dagilim

Time Kare Sayisi Test
Degeri
Toplam <27 (n=46) >27 (n=35) p

Trigliserit  Min-Maks 35-1260 (123) 37-585 (124) 35-1260 (118) Z:-0,725
(n=71) (Medyan)

Ort+Ss 163,31£173,55 154,73£113,94 174,39£230,6 20,469
HDL Min-Maks 17-64 (37) 17-64 (38,5) 22-61 (36,5) t:1,634
(n=72) (Medyan)

Ort+Ss 38,58+9,64 40,23+10,26 36,53+8,52 b0,107
LDL Min-Maks 59-202 (138)  81-202 (141) 59-198 (134)  t:0,991
(n=73) (Medyan)

Ort+Ss 140,14434,59  143,68+31,02  13559+38,73 90,325
EF (n=79) Min-Maks 25-60 (50) 25-60 (50) 35-60 (45) t:0,557

(Medyan)

Ort+Ss 48,24+8,95 48,72+9,27 47,58+8,58 b0,579
CRP Min-Maks 0-186 (4) 0-88 (5,5) 0-186 (4) Z:-0,828
(n=81) (Medyan)

Ort+Ss 11,92+25,86 10,42+16,07 13,89+34,99 20,408
Hemogram Min-Maks 7,3-16,9 (13,8) 7,3-16,9 8,8-16,8 (13,4) Z:-1,693
(n=81) (Medyan) (14,45)

Ort+Ss 13,81+1,75 14,04+1,76 13,51+1,72 20,090
WBC Min-Maks 6,2-23,9 (11,0) 6,2-23,9 (11,4) 6,55-23,3 Z:-0,062
(n=81) (Medyan) (10,8)

Ort+Ss 11,71+3,56 11,63+3,35 11,82+3,87 0,951

TIMI kare sayist 27 ve alt1 olan ve 27 istii olan gruplar kiyaslandiginda

biyokimyasal veriler arasinda anlamli fark yoktu.
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5.TARTISMA

Kardiyovaskiiler hastaliklar diinyada en sik 6liim sebebi olup bu hastaliklar
icinde acil olarak midahale edilmesi gereken grubu ST elevasyonlu miyokard
enfarktlisii olusturmaktadir. Literatiirde STEMI hastalar1 ile yapilan caligmalarla
bizim ¢aligmamizdaki demografik veriler kiyaslandiginda bizim ¢aligmamizda erkek
oran1 daha yiiksek; hipertansiyon ve diyabet tanili hasta grubu ise daha diisiiktii.
Bunun temel sebebi bizim ¢aligmamizda daha once koroner arter hastaligir olmayan
hastalarin diglanmis olmasina bagladik. Sigara i¢me orani diger benzer ¢aligmalara
gore hafif yiiksek olup bu oran iilkemizde sigara igme oraninin daha yiiksek olmas1
erkeklerin daha cok sigara igmesi ve ¢alismamizdaki erkek oraninin daha fazla
olmasma baglandi. Calismamizda yer alan hastalarin anjiografilerilerinden iki gun
sonra bakilan ekokardiyografi sonuglarina gore EF ortalamasi1 48.24+8,95 olup EF
kayb1 diigiiktii. Bu durum agrilar1 bagladiktan 12 saat sonra gelen hastalarin
calismaya alinmamasmma bagli olup benzer calismalarda da ortalamalar ayniydi.
Calismamizda yer alan hastalarm lipit profili diger STEMI hastalarinda yapilan
caligmalar ile benzer olup hastalarm HDL degerleri diisiik; trigliserit ve LDL

degerleri yiiksekti.

Literatiirde STEMI hastalarinin tedavi sonrasi degerlendirmeleri i¢in gesitli
caligmalar mevcuttur (104). Bu ¢alismalardan bazilar1 revaskiilarizasyonun basarisini
floroskopik goriintiilere bakarak degerlendirirken bazilar1 elektrokardiyografik
bulgulara bakmistir. Epidemiyolojik calismalarda gosterilmistir ki QTc siiresi ile
kardiyovaskiiler mortalite arasinda iliski mevcuttur (101-103). STEMI hastalarinda
revaskiilarizasyon sonrasi QTc 445 msn iistiinde olan hastalarda mortalite orani, QTc
445’in altinda olanlara gore daha fazla bulunmustur (100). Biz ¢alismamizda QT ve
QTc surelerinin revaskiilarizasyon 6ncesi ve sonrast anlamli degismedigini saptadik.
Bu konuda Duyuler ve ark. yaptiklari ¢alismada QT’nin islem sonrasi anlamli
degistigi bulunmustu (9). Eslami ve ark. yaptigi ¢alismada ise bizim c¢alismamiza
benzer bigimde degisim anlamli bulunmamistir (89). Bu konuda celiskili veriler
mevcuttur. Ventrikiil miyokardinin elektriksel heterojenitesinden baslica 3 hiicre

tabakas1 sorumludur (endokardiyal tabaka, epikardiyal tabaka, M hucreleri).
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Ventrikul repolarizasyonun dispersiyonu da ventrikil aritmileri igin bir substrattir.
Ayrica repolarizasyonun heterojenitesini gosterir. T dalgasinin tepe noktast
epikardiyal htcrelerin repolarizasyonun sonuna, T dalgasmnin bitisi ise endokardiyal
hicrelerin repolarizasyonun sonuna denk gelmektedir. Bu Tp-e interval suresi de
repolarizasyonun dispersiyonu ile koreledir (94-97). Tp-e interval siresi ventrikil
aritmiler ile iliskili olup Tp-e/QT oran1 ise ventrikiil aritmileri daha iyi
gostermektedir. Her iki parametre QT intervalinden farkli olarak kalp hiz1
degiskenlerinden ve otonomik sinir sisteminden etkilenmemekte olup Tp-e¢/QT orani
Tp-e intervalinden bagimsiz olarak beden kitle endeksinden etkilenmez. Bu yiizden
biz ¢alismamizda bu parametreleri kullandik. Bu konuda yapilan bir ¢alismada
STEMI de Tp-e siresinin ve Tp-¢/QT oraninin arttigi gdsterilmistir (88).
Revaskiilarizasyon sonrasi ise bu degerler kisalmaktadir. Bizim calismamizda Tp-e
siiresinin ve Tp-e/QT oraninin islem sonrasi islem Oncesine gore kisaldigini tespit
ettik. Bu konuda yapilan diger ¢alismalarda verilerle bizim ¢alismamizi veriler
uyumluydu (9) Ancak bu kisalmanin koroner kan akimu ile iliskisi bilinmemektedir.
Biz bu kisalmaninda koroner kan akimini kantitatif olarak gosteren TIMI kare sayis1

ile iligkisini tespit ettik.

Revaskiilarizasyon floroskopik olarak cesitli parametrelerle
degerlendirilebilir. Biz ¢alismamizda objektif olarak degerlendirilebilen, kantitatif bir
yontem olan, bu ozelligi ile diger yontemlerden ayrilan TIMI kare sayisini
kullandik. TIMI kare sayisimin diisiik olmasi koroner antegrad kan akiminin daha
etkin saglandigini gostermektedir. STEMI de trombolitik sonrasi TIMI kare sayis1 ile
mortalite arasinda yapilan calismalarda diizeltilmis TIMI kare sayis1 diisiik olan
hastalarin daha diistik 6liim, sok, reklrren MI, kalp yetmezligi oranina sahip oldugu
izlenmisir (90,99). Yine daha once yapilan ¢alismalar gostermistir ki Tp-e sUresi
veya Tp-e/QT degeri STEMI hastalarinda ventrikiler aritmi ve sagkalim ile yakindan
iliskili bulunmustur (88). Ek olarak yapilan ¢aligmalarda TIMI kare sayisina gore
koroner yavas akim saptanan hastalarin normal akima sahip hastalara gore daha uzun
Tp-e ve Tp-e/QT oranlarina sahip oldugu gosterilmisti (98). Ancak bu galisma
koroner okliizyon olmayan hastalarda yapilmis olup okliizyonu olanlarda ya da

okliizyonun tedavisi sonrasi nasil bir degisimin olacag ile ilgili bir bilgi yoktur.
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Literatlir taramasi yaptigimizda Tp-e slresi ve Tp-e/QT degerinin STEMI
hastalarinda miyokardiyal blush grade ile iliskisini arastiran bir ¢alisma mevcutken
(9), TIMI kare says1 ile yoktu. Miyokardiyal blush grade ile Tp-e stresi ve Tp-e /QT
oraninin degisimini arastiran ¢alismada MBG 3 olan hastalarda elektrokardiyografik
degisim, MBG 0-1 ve MBG 2’ye gore anlamli olarak daha fazlaydi. Bizim
calismamizda ise kantitatif bir metot olan TIMI kare sayis1 kullanilmis olup, TIMI
kare sayis1 azaldik¢a yani akim daha etkin saglandik¢a Tp-e interval sliresi daha fazla
kisalmakta ve Tp-e/QT degerinin azalmasi daha fazla oldu. TIMI kare sayis1 ile Tp-€
stresi ve Tp-e/QT orani1 degisimi arasinda ters yonlu korelasyon mevcuttu. Bu da
gostermektedir ki koroner kan akimin daha etkin saglanmasi noninvaziv olarak
elektrokardiyografi lzerinde bize Tp-e siiresinin kisalmast Tp-¢/QT degerinin
azalmas:1 seklinde kendini gosterdi. Bu c¢alisma bize STEMI hastalarinda
revaskiilarizasyon  sonrast  koroner  kan  akiminin indirekt  olarak
elektrokardiyografideki Tp-e slresi ve Tp-e/QT orani ile degerlendirilebilecegini
gosterdi. Elektrokardiyografik parametreler STEMI hastalarinda TIMI kare sayisi ile
iligkili olarak ilk kez calisilmis olup bu konuda daha fazla calismaya ihtiyag
duyulmaktadir (4,8,90-92).

STEMI hastalarinda trombolitik sonras1t TIMI 3 akima sahip hastalarm TIMI
kare sayilarina bakilmis ve 30.2+9.3 kare degeri bulunmustur. Giiniimiizde perkitan
koroner girisim trombolitikten daha ¢ok yapilmakta olup revaskularizasyon sonrasi
akimin basarisin1 gosteren belirlenmis bir cut off TIMI kare sayis1 yoktur. Normalin
iist smir1 olarak diizeltilmis TIMI kare sayist 27 olarak degerlendirilmistir. Biz de
calismamizda ki hastalar1 TIMI kare sayis1 27 ve alt1 ve 27 istii olarak ikiye ayirip
Tp-e siresinin ve Tp-e/QT oranmin degisimlerinin farkli olup olmadigmi inceledik.
Her iki grubumuzun biyokimyasal ve demografik dzellikleri incelendiginde anlamli
bir farklilik saptanmadi. Literatiirde bu sekilde bir calisma yoktu. Incelememiz
sonucunda iki grup arasinda 90.dk EKG’sinde Tp-e siresi ve Tp-¢/QT oranlari
arasinda anlaml fark saptandi. Bu konuda yapilan bir ¢alismada EKG degiskenlerini
yine EKG parametresi olan ST segment rezoliisyonu ile kiyaslamis ve ST segment
rezolusyonun yizdesi ile Tp-e siresinin ve Tp-e/QT oranmn degistigini bulmustur
(93). Biz ise kantitatif olarak TIMI kare sayis1 27 ve alt1 olan ile TIMI kare sayis1 27
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Ustu olan grup arasinda revakiilarizasyon sonrast 90.dk EKG’lerinde Tp-e stresinin
ve Tp-e¢/QT oraninin farkli oldugunu tespit ettik. Bu degerlendirme Tp-e suresinin ve
Tp-¢/QT oraninin noninvaziv olarak basarili revaskiilarizasyonun indirekt bir
parametresi oldugunu gosterdi. Tp-e suresi ve Tp-e/QT oran1 STEMI hastalarinda
kantitatif bir yontem TIMI kare sayisi ile korelasyonu gosterilmis olup literatiire

katki saglanmistir (4).
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6. SONUCLAR

Miyokardiyal repolarizasyonu gosteren Tp-e ve Tp-e/QT degeri koroner kan
akimmi gosteren TIMI kare sayist ile iliskili olup, STEMI hastalarinda bu

parametreler perkitan girigsim sonrasi1 noninvaziv bir metot olarak degerlendirilebilir.

Calismamizin kisitliliklari; hastalar TIMI kare sayist agisindan 2 gruba
ayrilirken 27 degeri kullanilmis olup bu normal koroner arterler i¢in gecerlidir.
STEMI hastalarinda revaskiilarizasyon sonrasi basarili akimi gosteren standardize
edilmis bir TIMI kare sayist yoktur. Ayrica TIMI kare sayis1 farkli injeksiyonlarla
farkli deger alabilmektedir. Calismaya alman hastalar daha once KAH olmayan
hastalar olup KAH tanili hastalarda veya stent trombozu ile gelen hastalar ¢aligmaya
almmamis olup bu grup hastalarda benzer korelasyon olup olmayacagi
bilinmemektedir. Calisma sadece STEMI hastalarinda yapilmis olup AKS’nin diger
tiplerinde sonucun ne olacagi bilinmemektedir. Calismamizda hasta sayis1 kisitli olup

daha fazla hasta sayisi ile yeni ¢calismalar yapilmaldir.

35



7. KAYNAKCA

1. Bakanhg, T.S. Saglik Istatistikleri Y1llig1 2016 Haber Biilteni, 2017. 2017

2. Hamm CW, Bassand JP, Agewall S, Bax J, Boersma E, Bueno H, et al. ESC Guidelines for the
management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment
elevation: The Task Force for the management of acute coronary syndromes (ACS) in patients
presenting without persistent ST-segment elevation of the European Society of Cardiology (ESC).
European heart journal. 2011; 32(23): 2999-3054

3.Ibanez B, et al. 2017 ESC guidelines fort he management of acute myocardial infarction in patients

presenting with ST-segment elevation , European heart journal , volime 39 , 1ssue 2, 01 january 2018

4.Gibson CM, Cannon CP, Daley WL, et al for the TIMI-4 Study Group. TIMI frame count a

guantitative method of assessing coronary artery flow. Circulation1996; 93: 879-888

5.Erikssen G, Liestol K, Gullestad L, et al. The terminalpart of the QT interval (T peak to T end): A
predictorof mortality after acute myocardial infarction. AnnNoninvasive Electrocardiol 2012;17:85—
94

6.Smetana P, Schmidt A, Zabel M, et al. Assessment ofrepolarization heterogeneity for prediction of
mortalityin cardiovascular disease: Peak to the end of the Twave interval and nondipolar

repolarization components.J Electrocardiol 2011;44:301-308

7.Gupta P, Patel C, Patel H, et al. T(p-e)/QT ratio as an indexof arrhythmogenesis. J Electrocardiol
2008;41:567-574

8.Fukushiman, Tsurumi y, Jujok, Fukushima k, SekiGu-Chi h, hOnDa a, yuMinO D, kaWana M,
haGiWara n. Impact of myocardial reperfusion status on QT dispersion after successful recanalization

of the infarct-related artery in acute myocardial infarction. J Interv Cardiol 2014; 27: 252-2

9.Duyuler PT, Duyuler S, Demir M, Impact of myocardial blush grade on Tpe interval and Tpe/QT
ratio after successful primary percutaneous coronary intervention in patients with ST elevation
myocardial infarction , Eur Rev Med Pharmacol Sci. 2017 Jan;21(1):143-149

10.Dr. Kadriye Gayretli Yayla , Akut koroner sendrom ile bagvuran hastalarin koroner anjiyografi
sonrasi bakilan syntax ve grace skoru ile ekg’de ventrikiiler repolarizasyon parametreleri olan Tp-e
araligi ve Tp-e/QT orani arasindaki iliskinin degerlendirilmesi , T.C. Saglik Bilimleri Universitesi

Ankara Digkap1 Yildirim Beyazit Saglik Uygulama ve Arastirma Merkezi, Kardiyoloji Klinigi

36


https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Duyuler%20PT%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28121344
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Duyuler%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28121344
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Demir%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=28121344
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/28121344

11.American Heart Association. Heart and Stroke Statistical Update, 2001. Dallas TX: American

Heart Association

12.Acute Coronary Syndromes: Pathophysiology, Diagnosis and Risk Stratification , Christian W.
Hamm, Christopher Heeschen, Erling Falk and Keith A.A. Fox . the esc textbook of cardiyovasculer

medicine

13.Falk E, Shah PK, Fuster V. Atherothrombosis and thrombosis-prone plaques. In: Fuster V,
Alexander RW, O’Rourke RA, et al., eds. Hurst’s the Heart, 2004. New York: McGraw-Hill, pp.
1123-1139

14.Davies MJ. The pathophysiology of acute coronary syndromes. Heart 2000; 83: 361-366
15.Glass CK, Witztum JL. Atherosclerosis: the road ahead. Cell 2001; 104: 503-516

16.Libby P. Current concepts of the pathogenesis of the acute coronary syndromes. Circulation 2001;
104: 365-372

17.Burke AP, Virmani R. Pathophysiology of Acute Myocardial Infarction. Med Clin North Am.
2007;91(4):553-572. doi:10.1016/j.mcna.2007.03.005

18.Falk E, Shah PK, Fuster V. Coronary plaque disruption. Circulation. 1995;92(3):657-671

19.Libby P. Inflammation in atherosclerosis. Nature 2002; 420: 868-874

20.Chen L, Chester MR, Redwood S, Huang J, Leatham E, Kaski JC. Angiographic stenosis
progression and coronary events in patients with ‘stabilized’ unstable angina. Circulation
1995;91:2319-24

21.Kumar A, Cannon CP. Acute coronary syndromes: Diagnosis and management, part Il. In: Vol 84.
Elsevier; 2009:1021-1036

22.Kumar A, Cannon CP. Acute coronary syndromes: diagnosis and management, part I. In: Vol 84.
Elsevier; 2009:917-938

23.Ruiz-Garcia J, Lerman A, Weisz G, et al. Age-and gender-related changes in plaque composition
in patients with acute coronary syndrome: the PROSPECT study. Eurolntervention J Eur Collab Work
Group Interv Cardiol Eur Soc Cardiol. 2012;8(8):929-938

24.Muller JE, Abela GS, Nesto RW, Tofler GH. Triggers, acute risk factors and vulnerable plaques:

the lexicon of a new frontier. J Am Coll Cardiol 1994

37



25.Thompson SG, Kienast J, Pyke SD, Haverkate F, van de Loo JC. Hemostatic factors and the risk of
myocardial infarction or sudden death in patients with angina pectoris. European Concerted Action on
Thrombosis and Disabilities Angina Pectoris Study Group. N Engl J Med 1995;332:635-41

26.Davies MJ, Thomas AC. Plaque fissuring-the cause of acute myocardial infarction, sudden
ischaemic death, and crescendo angina. Br Heart J. 1985;53(4):363-373. d0i:10.1136/hrt.53.4.363

27.Dyslipidemia, atherosclerosis, and vulnerable plaques: the effect of atorvastatin on atherosclerosis
and plaque structure Dr. Lale Tokgdzoglu Hacettepe Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dali, Ankara, Tiirk Kardiyol Dern Ars - Arch Turk Soc Cardiol 2009;37 Suppl 2:11-16

28.Thygesen K, Alpert JS, Jaffe AS, Chaitman BR, Bax JJ, Morrow DA, et al. Fourth universal
definition of myocardial infarction (2018). Eur Heart J. 2019;40(3):237-69

29.Tintinalli JE, Kelen GD, Stapczynski JS. Emergency medicine : a comprehensive study guide. 6th
ed. New York: McGraw-Hill, Medical Pub. Division; 2004. xxxix, 2043 p. p.

30.Braunwald E, Antman EM, Beasley JW, Califf RM, Cheitlin MD, Hochman JS, et al. ACC/AHA
guidelines for the management of patients with unstable angina and non-ST-segment elevation
myocardial infarction. A report of the American College of Cardiology/American Heart Association
Task Force on PracticeGuidelines (Committeen on the Management of Patients With Unstable
Angina) [published correction appears in J Am Coll Cardiol 2001;38:294-5]. J Am Coll Cardiol
2000;36:970-1062.

31.Katus HA, Looser S, Hallermayer K et al. Development and in vitro characterization of a new
immunoassay of cardiac troponin T. Clin Chem 1992; 38: 386-393

32.Scirica BN, Morrow BA. Troponins in acute coronarysyndromes. Semin Vasc Med 2003;3:363-74

33.Antman EM, Tanasijevic MJ, Thompson B et al. Cardiacspecific troponin I levels to predict the
risk of mortality in patients with acute coronary syndromes. N Engl J Med 1996; 335: 1342-1349

34.Lindahl B, Venge P, Wallentin L. Relation between troponin T and the risk of subsequent cardiac
events in unstable coronary artery disease. The FRISC study group. Circulation 1996; 93: 1651-1657

35.Newby LK, Christenson RH, Ohman EM et al. Value of serial troponin T measures for early and
late risk stratification in patients with acute coronary syndromes. The GUSTO-Illa Investigators.
Circulation 1998; 98: 1853-1859

38



36.Lindahl B, Andren B, Ohlsson J, Venge P, Wallentin L. Noninvasive risk stratification in unstable
coronary artery disease: exercise test and biochemical markers. FRISC Study Group. Am J Cardiol
1997; 80: 40E-44E

37.Rao SV, Ohman EM, Granger CB et al. Prognostic value of isolated troponin elevation across the
spectrum of chest pain syndromes. Am J Cardiol 2003; 91: 936-940

38.Cannon CP, Weintraub WS, Demopoulos LA et al. Comparison of early invasive and conservative
strategies in patients with unstable coronary syndromes treated with the glycoprotein Ilb/I11a inhibitor
tirofiban. N Engl J Med 2001; 344: 1879-1887

39.Invasive compared with non-invasive treatment in unstable coronary-artery disease: FRISC Il
prospective randomised multicentre study. FRagmin and Fast Revascularisation during InStability in

Coronary artery disease Investigators. Lancet 1999; 354: 708-715

40.Eggers KM, Oldgren J, Nordenskjold A, Lindahl B. Diagnostic value of serial measurement of
cardiac markers in patients with chest pain: limited value of adding myoglobin to troponin | for
exclusion of myocardial infarction. Am Heart J. 2004;148(4):574-81

41.Karras DJ, Kane DL. Serum markers in the emergency department diagnosis of acute myocardial
infarction. Emerg Med Clin North Am 2001;19:321-37

42.00i DS, Zimmerman D, Graham J, Wells GA. Cardiac troponin T predicts long-term outcomes in
hemodialysis patients. Clin Chem 2001; 47: 412-417

43.Apple FS, Sharkey SW, Hoeft P et al. Prognostic value of serum cardiac troponin | and T in
chronic dialysis patients: a 1-year outcomes analysis. Am J Kidney Dis 1997; 29: 399-403

43.Apple FS, Sharkey SW, Hoeft P et al. Prognostic value of serum cardiac troponin | and T in
chronic dialysis patients: a 1-year outcomes analysis. Am J Kidney Dis 1997; 29: 399-403

44 McLaurin MD, Apple FS, Voss EM, Herzog CA, Sharkey SW. Cardiac troponin I, cardiac
troponin T, and creatine kinase MB in dialysis patients without ischemic heart disease: evidence of

cardiac troponin T expression in skeletal muscle. Clin Chem 1997; 43: 976-982

45.Wu AH, Feng Y]J. Biochemical differences between cTnT and cTnl and their significance for
diagnosis of acute coronary syndromes. Eur Heart J 1998; 19 Suppl N: N25-N29

46.Dean KJ. Biochemistry of troponin. In: AHB Wu, ed. Cardiac Markers, 1998. Totowa: Humana
Press, pp. 193-204

39



47.Ellis K, Dreisbach AW, Lertora JL. Plasma elimination of cardiac troponin | in end-stage renal
disease. South Med J 2001; 94: 993-996

48.2015 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting
without persistent ST-segment elevation: Task Force for the Management of Acute Coronary
Syndromes in Patients Presenting without Persistent ST-Segment Elevation of the European Society
of Cardiology (ESC) ,Marco Roffi et al , European Heart Journal, Volume 37, Issue 3, 14 January
2016, Pages 267-315

49.Jneid H, Anderson JL, Wright RS, et al. 2012 ACCF/AHA focused update of the guideline for the
management of unstable angina/non-ST segment myocardial infarction (updating the 2007 guideline
and replacing the 2011 focused update): A report of the American College of Cardiology Foundation/
American Heart Association Task Force on Practice Guidelines J Am Coll Cardiol. 2012;60:645— 681

50.Cheng JW. Updates in antiplatelet agents used in cardiovascular diseases. J Cardiovasc Pharmacol
Ther 2013;18:514 -524

51.Mehta SR, Tanguay JF, Eikelboom JW, et. al. Double-dose versus standard-dose clopidogrel and
high-dose versus low-dose aspirin in individuals undergoing percutaneous coronary intervention for
acute coronary syndromes (CURRENTOASIS 7): A randomised factorial trial. Lancet
2010;376:1233-1243

52.Sanofi Aventis. Clopidogrel (Plavix) package insert. Bridgewater NJ; 2013

53.Eli Lilly and Company. Prasugrel (Effient) package insert. Indianapolis, IN; 2009

54.Astra Zeneca LP. Ticagrelor (Brilinta) package insert. Wilmington, DE; 2011

55.Diagnosis and Management of Acute Coronary Syndrome: An Evidence-Based Update,
CLINICAL REVIEW , Jennifer N. Smith, PharmD, BCPS, Jenna M. Negrelli, PharmD, BCPS,
Megha B. Manek, MD, Emily M. Hawes, PharmD, BCPS, and Anthony J. Viera, MD ,J Am Board
Fam Med: first published as 10.3122/jabfm.2015.02.140189 on 6 March 2015

56.Cannon CP, Braunwald E, McCabe CH, et al. Intensive versus moderate lipid lowering with statins
after acute coronary syndromes. N Engl J Med 2004; 350:1495-1504

57.Slater DK, Hlatky MA, Mark DB, Harrell FE Jr, Pryor DB, Califf RM. Outcome in suspected acute
myocardial infarction with normal or minimally abnormal admission electrocardiographic findings.
Am J Cardiol

40



58.Cowan JC, Hilton CJ, Griffiths CJ, et al. Sequence of epicardial repolarisation and configuration of
the T wave. Br Heart J 1988;60:424-33

59.Franz MR, Bargheer K, Rafflenbeul W, Haverich A, Lichtlen PR. Monophasic action potential
mapping in human subjects with normal electrocardiograms: direct evidence for the genesis of the T
wave. Circulation 1987;75: 379-86

60. Malik M, Batchvarov VN. Measurement, interpretation and clinical potential of QT dispersion. J
Am Coll Cardiol 2000;36:1749-66.

61.Day CP, McComb JM, Campbell RW. QT dispersion: an indication of arrhythmia risk in patients
with long QT intervals. Br Heart J 1990;63:342-4

62.Wilson FN, MacLeod AG, Barker PS, et al. The determination and the significance of the areas of
the ventricular deflections of the electrocardiogram. Am Heart J 1934;10:46-61

63.Harumi K, Burgess MJ, Abildskov JA. A theoretic model of the Y wave. Circulation 1966;34:657-
68

64.Spach MS, Barr RC. Origin of epicardial ST-T wave potentials in the intact dog. Circ Res
1976;39:475-87

65.Franz MR, Bargheer K, Costard-J/iclde A, Miller DC, Lichtleo PR. Human ventricular

repolarization and T wave genesis. Prog Cardiovasc Dis 1991;33: 369-84

66.Lubinski A, Lewicka-Nowak E, Kempa M, Baczynska AM, Romanowska I, Swiatecka G. New
insight into repolarization abnormalities in patients with congenital long QT syndrome: the increased

transmural dispersion of repolarization. Pacing Clin Electrophysiol. 1998 Jan;21(1 Pt 2):172-175

67.Moss AJ, Schwartz PJ: Delayed repolarization (QT or QTU prolongation) and malignant
ventricular arrhythmia. Mod Concepts Cardiovasc Dis 1982;51:85-90

68.Moss AJ: Prolonged QT-interval syndromes. JAMA 1986;256:2985-2987

69. Schwartz PJ: Idiopathic long QT syndrome: Progress and questions. Am Heart J 1985;109:399-
411) (. Moss AJ, Schwartz PJ, Crampton RS, Locati E, Carleen E: The long QT syndrome: A
prospective international study. Circulation 1985;71:17-21

70. Keren A, Tzivoni D, Gavish D, Levi J, Gottlieb S, Benhorin J, Stern S: Etiology, warning signs
and therapy of torsade de pointes: A study of 10 patients. Circulation 1981;64:1167- 1174

41



71.Schwartz PJ, Wolf S: QT interval prolongation as predictor of sudden death in patients with
myocardial infarction. Circulation 1978;57:1074-1079

72.Pohojola-Sintonen S, Siltanen P, Haapakoski J: Usefulness of QTc interval on the discharge
electrocardiogram for predicting survival after myocardial infarction. Am J Cardiol 1986;57:1066-
1068

73.Sadeh D, Shannon DC, Abboud S, Saul P, Akselrod S, Cohen RJ: Altered cardiac repolarization in
some victims of sudden infant death syndrome. NEnglJMed 1987;317:1501- 1505

74.Castro Hevia J, Antzelevitch C, Tornes Barzaga F, et al. TpeakTend and Tpeak-Tend dispersion as
risk factors for ventricular tachycardia/ventricular fibrillation in patients with the Brugada syndrome. J
Am Coll Cardiol. 2006;47:1828-1834

75.Kanters JK, Haarmark C, Vedel-Larsen E, et al. Tpeak Tend interval in long QT syndrome. J
Electrocardiol. 2008;41:603-608

76. Kors JA, Ritsema van Eck HJ, van Herpen G. The meaning of the Tp-Te interval and its
diagnostic value. J Electrocardiol. 2008;41:575-580

77.Guo D, Zhou J, Zhao X, Gupta P, Kowey PR, Martin J et al. L-type calcium channel recovery
kinetics versusventricular repolarization: preserved membranestabilizing mechanism across species.
Heart Rhythm 2008;5:271-9

78. British Heart Foundation. Coronary Heart Disease Statistics2004. London: British Heart
Foundation

79.WHO. World Health Report 2002; Reducing Risk, Promoting Healthy Life, 2002. Geneva: World
Health Organization

80.Fox KA, Poole-Wilson PA, Henderson RA et al. Interventional versus conservative treatment for
patients with unstable angina or non-ST-elevation myocardial infarction: the British Heart Foundation
RITA 3 randomised trial. Randomized Intervention Trial of unstable Angina. Lancet 2002; 360: 743—
751

81.Gaede P, Vedel P, Larsen N, Jensen GV, Parving HH, Pedersen O. Multifactorial intervention and
cardiovascular disease in patients with type 2 diabetes. N Engl J Med 2003; 348: 383-393

82.Ninomiya JK, L’Italien G, Criqui MH, Whyte JL, Gamst A, Chen RS. Association of the metabolic
syndrome with history of myocardial infarction and stroke in the third national health and nutrition

examination survey. Circulation 2004; 109: 42-46
42



83.Vaughan CJ, Gotto AM, Jr. Update on statins: 2003. Circulation 2004; 110: 886-892

84.Morrow DA, Antman EM, Parsons L et al. Application of the TIMI risk score for ST-elevation Ml
in the National Registry of Myocardial Infarction 3. JAMA 2001; 286: 1356-1359

85.Singh M, Reeder GS, Jacobsen SJ Weston S, Killian J, Roger VL. Scores for post-myocardial
infarction risk stratification in the community. Circulation 2002; 106: 2309-2314

86.Eagle KA, Lim MJ, Dabbous OH et al. A validated prediction model for all forms of acute
coronary syndrome: estimating the risk of 6-month postdischarge death in an international registry.
JAMA 2004; 2912727-2733

87.Granger CB, Goldberg RJ, Dabbous O et al. Predictors of hospital mortality in the global registry
of acute coronary events. Arch Intern Med 2003; 163: 2345-2353

88.Xianpei Wang?, Lu Zhang, Chuanyu Gao, Jialu Zhu, Xiaohang Yang , Tpeak-Tend/QT Interval
Predicts ST-segment Resolution and Major Adverse Cardiac Events in Acute ST-segment Elevation
Myocardial Infarction Patients Undergoing Percutaneous Coronary Intervention , Observational Study
Medicine (Baltimore) . 2018 Ocdt;97(43):12943

89.Vahid Eslami?, Morteza Safi, Maryam Taherkhani, Ali Adibi, Mohammad Reza Movahed ,
Evaluation of QT, QT Dispersion, and T-wave Peak to End Time Changes After Primary
Percutaneous Coronary Intervention in Patients Presenting With Acute ST-elevation Myocardial
Infarction, J Invasive Cardiol 2013 May;25(5):232-4

90.Gibson CM, Murphy SA, Rizzo MJ, Ryan KA, Marble SJ, McCabe CH, Cannon CP, Van de Werf
F, Braunwald E. The relationship between the TIMI frame count and clinical outcomes after
thrombolytic administration. Circulation. 1999;99:1945-1950

91.Rautaharju Pm. A Farewell to QT dispersion. Are the alternatives any better? J Electrocardiol
2005; 38: 7-9

92.Korantzopoulos P, Letsas Kp, Christogiannis Z, Kalan- Tzi K, Massis I, Goudevenos Ja. Gender
effects on novel indexes of heterogeneity of repolarization in patients with stable coronary artery
disease. Hellenic J Cardiol 2011; 52: 311-315

93.Metin Cagdas ve ark. ,Assessment of the relationship between reperfusion success and T-peak to
T-end interval in patients with ST elevation myocardial infarction treated with percutaneous coronary
intervention , Anatol J Cardiol. 2018 Jan; 19(1): 50-57. Published online 2017 Dec
28. doi: 10.14744/AnatolJCardiol.2017.7949

43


https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Wang+X&cauthor_id=30412109
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/30412109/#affiliation-1
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhang+L&cauthor_id=30412109
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Gao+C&cauthor_id=30412109
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Zhu+J&cauthor_id=30412109
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Yang+X&cauthor_id=30412109
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Eslami+V&cauthor_id=23645047
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/23645047/#affiliation-1
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Safi+M&cauthor_id=23645047
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Taherkhani+M&cauthor_id=23645047
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Adibi+A&cauthor_id=23645047
https://pubmed.ncbi.nlm.nih.gov/?term=Movahed+MR&cauthor_id=23645047
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=%26%23x000c7%3Ba%26%23x0011f%3Bda%26%23x0015f%3B%20M%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=29339700
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5864790/
https://dx.doi.org/10.14744%2FAnatolJCardiol.2017.7949

94. Antzelevitch C, Shimizu W, Yan GX. Electrical heterogeneity and the development of
arrhythmias. In: Dispersion of ventricular repolarization: state of the art. Olsson SB, Yuan S, Amlie
JP, editors. Armonk (NY): Futura Publishing Company, Inc; 2000. p. 3. [Google Scholar]

95.Sicouri S, Antzelevitch C. A subpopulation of cells with unique electrophysiological properties in

the deep subepicardium of the canine ventricle: The M cell. Circ Res. 1991;68:1729

96. Yan GX, Wu Y, Liu T, Wang J, Marinchak RA, Kowey PR. Phase 2 early after depolarization as a
trigger of polymorphic ventricular tachycardia in acquired long-QT syndrome: direct evidence from

intracellular recordings in the intact left ventricular wall. Circulation. 2001;103:2851

97.Yan GX, Rials SJ, Wu Y, Liu T, Xu X, Marinchak RA, et al. Ventricular hypertrophy amplifies
transmural  repolarization  dispersion and induces early after depolarization. Am J
Physiol. 2001;281:H1968.

98.Regayip Zehir, Can Yucel Karabay, Arzu Kalayci, Taylan Akgin, Alev Kiliggedik, and Cevat
Kirma , Evaluation of Tpe interval and Tpe/QT ratio in patients with slow coronary flow, Anatol J
Cardiol. 2015 Jun; 15(6): 463-467

99.C. Michael Gibson, Christopher P. Cannon, Sabina A. Murphy, Kathryn A. Ryan, Rebecca
Mesley, Relationship of TIMI Myocardial Perfusion Grade to Mortality After Administration of
Thrombolytic Drugs, ciculation January 18, 2000 Vol 101, Issue 2

100.Jeng-Feng Lin, Shun-Yi Hsu,'Semon Wu, Ming-Sheng Teng, Hsin-Hua Chou, Shih-Tsung Cheng
ve ark. , QT interval Independently Predicts Mortality and Heart Failure in Patients with ST-Elevation
Myocardial Infarction, Int J Med Sci. 2015; 12(12): 968-973.

101.Straus SM, Kors JA, De Bruin ML. et al. Prolonged QTc interval and risk of sudden cardiac death
in a population of older adults. J Am Coll Cardiol. 2006;47:362—7

102.Zhang Y, Post WS, Dalal D. et al. QT-interval duration and mortality rate: results from the Third
National Health and Nutrition Examination Survey. Arch Intern Med. 2011;171:1727-33

103.Beinart R, Zhang Y, Lima JA. et al. The QT interval is associated with incident cardiovascular
events: the MESA study. J Am Coll Cardiol. 2014;64:2111-9

44


https://scholar.google.com/scholar_lookup?title=Dispersion+of+ventricular+repolarization:+state+of+the+art&author=C+Antzelevitch&author=W+Shimizu&author=GX+Yan&publication_year=2000&
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Zehir%20R%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25430412
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Karabay%20CY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25430412
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Kalayc%26%23x00131%3B%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25430412
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Akg%26%23x000fc%3Bn%20T%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25430412
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=K%26%23x00131%3Bl%26%23x00131%3B%26%23x000e7%3Bgedik%20A%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25430412
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=K%26%23x00131%3Brma%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25430412
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=K%26%23x00131%3Brma%20C%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=25430412
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5779137/
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC5779137/
https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/01.CIR.101.2.125
https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/01.CIR.101.2.125
https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/01.CIR.101.2.125
https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/01.CIR.101.2.125
https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/01.CIR.101.2.125
https://www.ahajournals.org/doi/full/10.1161/01.CIR.101.2.125
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Lin%20JF%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26664258
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Hsu%20SY%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26664258
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Wu%20S%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26664258
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Teng%20MS%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26664258
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Chou%20HH%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26664258
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pubmed/?term=Cheng%20ST%5BAuthor%5D&cauthor=true&cauthor_uid=26664258
https://www.ncbi.nlm.nih.gov/pmc/articles/PMC4661295/

104.Fabio Infusino MD, PhD Giampaolo Niccoli MD, PhD Francesco Fracassi MD, Marco Roberto
MD, Elena Falcioni MD, Gaetano A.Lanza MD, FilippoCrea MD , The central role of conventional
12-lead ECG for the assessment of microvascular obstruction after percutaneous myocardial
revascularization, Journal of Electrocardiology Volume 47, Issue 1, January—February 2014, Pages

45-51

45


https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0022073613005542#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0022073613005542#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0022073613005542#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0022073613005542#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0022073613005542#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0022073613005542#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0022073613005542#!
https://www.sciencedirect.com/science/article/abs/pii/S0022073613005542#!
https://www.sciencedirect.com/science/journal/00220736
https://www.sciencedirect.com/science/journal/00220736/47/1

OZGECMIS
(")zge(;mis Formu

A. KIiSISEL BILGILER

Adi soyadi: Murat Erdem ALP

Dogum tarihi:31.05.1991

Uyrugu: T.C.

Medeni durumu: Bekar

Yabanci dil bilgisi: Ingilizce

Gérev yeri: Istanbul Bakirkéy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

E-posta adresi: muraterdemalp@gmail.com
Telefon:0537-500-61-91
B.EGITIM BILGILERI
Mezun oldugu iiniversite/fakiilte: Diizce Universitesi T1p Fakiiltesi

Mezuniyet tarihi: 2015
Akademik Ginvan: Asistan doktor

C.IS TECRUBESINE AiT BILGILER
Derince Toplum Saglig1 Merkezi
Istanbul Bakirkdy Dr.Sadi Konuk Egitim ve Arastirma Hastanesi

D.UYE OLDUGU BiLiIMSEL KURULUSLAR
Tirk Kardyoloji Dernegi

46


http://www.e-nasilyapilir.net/at-et-isareti-nasil-yapilir/




	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
	İÇİNDEKİLER
	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
	USAP : Unstabil angına pektoris
	VLDL : Very low density lipoprotein
	TABLO LİSTESİ
	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 s...
	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.d...
	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 (...
	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 değ...
	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 say...
	ANAHTAR KELİMELER: TIMI kare sayısı, Tp-e, Tp-e/QT
	9.Duyuler PT, Duyuler S, Demir M , Impact of myocardial blush grade on Tpe interval and Tpe/QT ratio after successful primary percutaneous coronary intervention in patients with ST elevation myocardial infarction , Eur Rev Med Pharmacol Sci. 2017 Jan;...
	10.Dr. Kadriye Gayretli Yayla , Akut koroner sendrom ile başvuran hastaların koroner anjiyografi sonrası bakılan syntax ve grace skoru ile ekg’de ventriküler repolarizasyon parametreleri olan Tp-e aralığı ve Tp-e/QT oranı arasındaki ilişkinin değerlen...
	11.American Heart Association. Heart and Stroke Statistical Update, 2001. Dallas TX: American Heart Association
	48.2015 ESC Guidelines for the management of acute coronary syndromes in patients presenting without persistent ST-segment elevation: Task Force for the Management of Acute Coronary Syndromes in Patients Presenting without Persistent ST-Segment Elevat...
	98.Regayip Zehir, Can Yücel Karabay, Arzu Kalaycı, Taylan Akgün, Alev Kılıçgedik, and Cevat Kırma , Evaluation of Tpe interval and Tpe/QT ratio in patients with slow coronary flow, Anatol J Cardiol. 2015 Jun; 15(6): 463–467
	99.C. Michael Gibson,  Christopher P. Cannon,  Sabina A. Murphy,  Kathryn A. Ryan, Rebecca Mesley, Relationship of TIMI Myocardial Perfusion Grade to Mortality After Administration of Thrombolytic Drugs, cıculation January 18, 2000 Vol 101, Issue 2
	100.Jeng-Feng Lin, Shun-Yi Hsu,1Semon Wu, Ming-Sheng Teng, Hsin-Hua Chou,  Shih-Tsung Cheng ve ark. , QT interval Independently Predicts Mortality and Heart Failure in Patients with ST-Elevation Myocardial Infarction, Int J Med Sci. 2015; 12(12): 968–...
	104.Fabio Infusino MD, PhD Giampaolo Niccoli MD, PhD  Francesco  Fracassi  MD, Marco Roberto MD, Elena Falcioni MD, Gaetano A.Lanza MD, FilippoCrea MD , The central role of conventional 12-lead ECG for the assessment of microvascular obstruction after...

	ÖZGEÇMİŞ

