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OZET

Giris ve Amag: Bu ¢alismanin amaci acil serviste ST ylkselmesiz akut koroner
sendrom (Non-STEAKS) tanist alan hastalarin elektrokardiyografilerinde (EKQG)
fragmante QRS (fQRS) dalgasinin ve patolojik EKG bulgularinin sorumlu koroner arter

lezyonunu tahmin etmedeki ongdrdiiriiciiliiglinii degerlendirmektir.

Gere¢ ve Yontem: Bu tez calismasi hastane etik kurul onayr alindiktan sonra
retrospektif olarak yapildi. Calismaya ocak 2013 ve mart 2017 tarihleri arasindaki
S.B.U Antalya Egitim Arastirma Hastanesi Acil Servisinde Non-STEAKS tanis
konulan ve kardiyoloji klinigi tarafindan perkutan koroner girisim uygulanan hastalar
alindi. Koroner dagilimlar Sol 6n inen (V1-V5), sol sirkumfleks (I, aVL ve V6) ve sag
koroner arter (I1, Il ve aVF) olarak degerlendirildi. Bitisik EKG derivasyonlarinin iki
tanesinde fQRS veya patolojik Q dalgasi, ST segment depresyonu, T dalga inversiyonu
tespit edildiginde EKG’de patoloji var olarak belirlendi. Istatistik analizinde 2 grup
olusturuldu. 1. Grup fQRS tespit edilen hastalar, 2. Grup fQRS olmayan hastalar olarak
ayrildi. Ayrica tim EKG patolojilerini i¢ine alacak sekilde (fQRS, patolojik Q dalgasi,
ST segment depresyonu, T dalga inversiyonu) grup karsilastirmasi yapildi. Burada yine
2 grup olusturuldu. 1. Grup EKG’sinde patoloji tespit edilen hastalar, 2. Grup patolojik

EKG bulgusu olmayan hastalar olarak olusturuldu.

Bulgular: Calismaya 191 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin %80’inde
koroner arter hastaligi tespit edildi. Hastalarin %43’tinde Sag koroner arterde (RCA),
%34’tinde Sirkumfleks koroner arterde, %55’inde Sol 6n inen koroner arterde (LAD),
%S5’inde Sol ana koroner arterde (LMCA) lezyon saptandi. fQRS’in RCA’daki lezyonu
goOstermedeki sensitivitesi %76, spesifitesi %46 iken patolojik EKG’nin sensitivitesi
%80, spesifitesi %40 bulundu. fQRS’in Cx’teki lezyonu gostermedeki sensitivitesi
%25, spesifitesi %87 iken patolojik EKG’nin sensitivitesi %45, spesifitesi %72
bulundu. Anterior derivasyonlarda fQRS’in LAD’deki lezyonu belirlemedeki
sensitivitesi %34, spesifitesi %82 iken patolojik EKG’nin sensitivitesi %44, spesifitesi
%74 bulundu. fQRS sayilar1 ile hastalarin ejeksiyon fraksiyonlar1 (EF)
karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel anlamda korelasyon bulundu (r: -0.156,
p:0.031). fQRS var olan hasta grubunda kan Ure azotu (BUN) degerleri istatistiksel
anlamda daha yiiksek bulundu (p=0.036).



Sonug: fQRS rutin EKG’de koroner arter lezyonunu tahmin etmede sensitivitesi
yuksek noninvaziv bir parametredir .En ylksek sensitivite sorumlu lezyon RCA
oldugunda gorilmistiir. Ayrica fQRS, Non-STEAKS hastalarinin EF’sini 6ngormede
kullanilabilir.

Anahtar Kelimeler: Fragmente QRS, Elektrokardiyogram, ST Yikselmesiz Akut
Koroner Sendrom , Perkiitan Koroner Girigim
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ABSTRACT

Background and Aim: The aim of this study is to evaluate the predictive role of the
fragmanted QRS (fQRS) wave and pathological ECG findings in the
electrocardiographs (ECG) of the patients with non-ST-elevation acute coronary

syndrome (Non-STEACS) in predicting the culprit coronary artery lesion.

Materials and Methods: This study was retrospectively conducted after approval of
the hospital ethics committee. Patients who were diagnosed as Non-STEACS in the
S.B.U Antalya Training and Research Hospital Emergency Department and who
underwent percutaneous coronary intervention by the cardiology clinic between January
2013 and March 2017 were included.Coronary distributions were evaluated as left
anterior descending (V1-V5), left circumflex (I, aVL and V6) and right coronary artery
(11, 111 and aVF). When fQRS or pathological Q wave, ST segment depression, T wave
inversion were detected in two of the adjacent ECG leads, pathology was determined as
ECG. Two groups were formed in statistical analysis. Patients with fQRS in the first
group and patients without fQRS in the second group were separated. Also group
comparisons were made to include all ECG pathologies (fQRS, pathological Q wave,
ST segment depression, T wave inversion). Two groups were formed here again.
Patients with pathologic findings in the first group ECG were diagnosed as patients
without pathologic ECG findings in the second group.

Results: The study included 191 patients. 35% of the patients were female (66) and
65% were male (125). The mean age of the patients was 62 + 13 (31-93). No lesion was
detected in coronary angiography of 39 (20%) patients, 152 (80%) patients had
coronary artery disease, Lesions were determinated in 83 (43%) patients with Right
Coronary artery(RCA), 65 (34%) patients with Circumflex Artery(Cx), 106 (55%)
patients with Left Anterior Descending Artery(LAD) and 9 (5%) patients with Left
Main Coronary Artery(LMCA) lesion. Sensitivity of fQRS in RCA lesion was 76%,
specificity was 46%, sensitivity of pathological ECG in RCA lesion was 80%,
specificity was 40%. Sensitivity of fQRS in Cx lesion was %25, specificity was %87,
sensitivity of pathological ECG in Cx lesion was %45, specificity was %72 .Sensitivity
of fQRS in LAD lesion was 34%, specificity was 82%, sensitivity of pathologic ECG
was 44%, specificity was 74%. There was a statistically significant correlation between
the TQRS numbers and the ejection fractions (EF) of the patients(r: -0.156, p:0.031).

Xii



Blood urea nitrogen (BUN) values were found to be higher in the patient group with
fQRS wave (p=0.036).

Discussion: fQRS is a noninvasive parameter with high sensitivity to predict coronary
artery lesion in routine ECG. The highest sensitivity was seen when the lesion was
RCA. In addition, the fQRS can be used for predicting the ejection fraction of Non-
STEACS patients.

Keywords : Fragmente QRS, Electrocardiogram, Non-ST-Elevation Acute Coronary
Syndrome, Percutaneous Coronary Intervention
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1.GIRIS VE AMAC

Akut koroner sendrom(AKS), tim dinyada non travmatik 6lim nedenleri
arasinda birinci sirada olan yliksek mortalite ve kotii prognozla iligkili myokardiyal
iskemi ve nekrozla karakterize Kklinik bir durumdur.Avrupa’da 75 yas alti 6limlerin
kadinlarda  %45’inden, erkeklerde  %38’inden  kardiyovaskiiler  hastaliklar

sorumludur(1).

Diinya Saglik Orgiitii eldeki verilere gore koroner arter hastaligina (KAH) bagh
Olimlerin Oniimiizdeki yirmi yilda kadinlarda %120 erkeklerde %137 artacagini
O6ngormektedir(2).

AKS hem ciddi bir ekonomik yiik, hem de yasam kalitesine olan olumsuz
etkileriyle sosyal bir sorun olusturmaktadir. KAH konusunda prevalans ve insidansla
ilgili verilerin elde edilmesindeki zorluklar nedeniyle gergek yasama ait epidemiyolojik
yorumlar yapmak kolay degildir. Bu durumun baslica nedenleri, stabil gogiis agrisinin
tan1 ve ayirici tanisindaki zorluklar, bu alandaki standart degerlendirme yontemlerinin
farkli duyarliliklari, etnik ve cografi farkliliklardir. Kabaca KAH’l1 olgularin yarisinda
baglangic semptomu anjinal gogiis agrisidir(3). Popiilasyon ¢alismalarinda her iki cinste
de anjina siklig1 genelde yasla artmakla beraber anjina prevalansi kadinlarda 45-64
yaglar arasinda %5-7, 65-84 yaslar arasinda %10-12 iken erkeklerde 45-64 yaslar
arasinda %4—7 ve 65-84 yaslar arasinda %12-14 civarindadir (4).

AKS olarak adlandirilan klinik durum kararsiz anjina pektoris(USAP), ST
yikselmesiz miyokart enfarktisi (Non-STEMI) ve ST yikselmeli miyokart
enfarktiisiinii (STEMI) iceren genis bir yelpaze olusturur. Altta yatan fizyopatolojilerin
farkli oldugunun
anlasilmast AKS’lerin ST ylkselmeli (STE-AKS) ve ST yiikselmesiz (NonSTE-AKS)
olmak {izere iki degisik grupta incelenmesini saglamistir(5). Bu gruplarin
fizyopatolojileri gibi prevalans, etyoloji, EKG ve biyokimyasal 6zellikleri,tedavileri ve
klinik sonuglart da onemli farkliliklar gostermektedir. Daha duyarli ve 0zgiil
biyobelirteclerin gelistirilmesi ¢ok kiigik miktardaki miyokart nekrozlarinin bile
taninabilmesini saglayarak miyokart enfarktiisii (MI) taniminin giincellenmesine neden
olmus, 2007 yilinda ESC, ACC, AHA ve WHO bir uzlas1 raporu ile Miyokard
Infarktiisiinii (MI) tantmlamislardir(6).



Gunimuzde 12 lead EKG ile gogiis agrisiyla bagvuran olgularda AKS klinik
durumunu
STE-AKS, NonSTE-AKS ayriminda kullanmaktayiz(5). Klinik semptom ve bulgular
esliginde AKS’ye yaklasimimizi belirlemekte etkin kullanilan EKG belirteclerinin yeri
biylk 6nem arz etmektedir. EKG belirtegleri kullanilarak kanita dayali galismalar
1s181inda AKS klinigine sahip hastalarda acil veya erken Perkiitan koroner girisim(PKG)
uygulanmas1 karar1 verilmektedir. Guncel tedavi kilavuzlarinda tedaviye baslama
stiresini kisaltmaya yonelik 6nerilerle birlikte daha agresif tedavilerin uygulanmasinin

oliim ve nonfatal AKS komplikasyonlar riskini azalttigi gosterilmistir(5).

Bu c¢alismanin amaci acil serviste ST yiikselmesiz akut koroner sendrom (Non-
STEAKS) tanis1 alan hastalarin elektrokardiyografilerinde (EKG) fragmante QRS
(fQRS) dalgasinin ve patolojik EKG bulgularinin sorumlu koroner arter lezyonunu

tahmin etmedeki ongordiiriiciiliigiinii degerlendirmektir.



2.GENEL BIiLGILER
2.1. ELEKTROKARDiIYOGRAM VE EKG DALGALARI

2.1.1. Giris ve Elektrofizyoloji

fk————RRintarval
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Sekil 1. Normal Elektrokardiyogram Dalgalarimin Sematik Gosterimi

Elektrokardiyografi (EKG) genel tanimlama olarak kalbin elektriksel
aktivitesinin kagit lizerine grafik olarak aktarilmasi islemidir. Bunun i¢in kullanilan
cihaza “elektrokardiyograf” denir. Kullanilan EKG kagidinin belirli 6zellikleri vardir.
EKG kagidinda yatay diizlem siireyi, diisey diizlem ise amplitiidu ifade eder. Normal
sartlar altinda EKG 25mm saniye hizinda 1 milivolt akim ile ¢ekilir. EKG kagidinda
kiiciik ve bliylik kareler mevcuttur. Yatay diizlemde her kiigiik kare 0.04 sn’ yi ifade
ederken, 1 biiyiik kare ise 0.20 sn’ yi ifade eder. 1 biiyiik kare yatayda ve diiseyde 5
kiigiik kareden olusur.Diisey diizlemde ise her kiigik kare 0.1 mv olarak
degerlendirilir(Sekil-1).

EKG o6lgtimii 3,5,12,15,18 lead ile yapilabilmekle birlikte merkezimizde standart
10 mm/mv ve 25 mm/s olcutlerinde 12 — lead EKG kullanilmistir(Sekil 2).
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Sekil 2.Normal Elektrokardiyogram Ornegi

2.1.2. EKG Dalgalan

2.1.2.1. P Dalgasi: Atriumlarin depolarizasyonu sonucunda olusur. EKG’nin ilk pozitif
defleksiyonudur. 1k yaris1 sag atriyumun, ikinci yaris1 sol atriyumun depolarizasyonunu
ifade eder. Sinoatriyal diiglimden kaynaklanan bir P dalgasinin genisligi 0.04 sn — 0.12
sn arasindadir. Amplitiidii ise maksimum 0.25 milivolt’dur. AVR ve V1 disinda tiim

derivasyonlarda pozitif olmalidir.

2.1.2.2. PR Mesafesi (PR Intervali): P dalgasinin basindan QRS kompleksinin basina
kadar gecen siiredir. Atriyumlarin depolarizasyonundan itibaren uyarinin ventrikiillere

iletilmesine kadar gegen stiredir. Normal siiresi 0.12-0.20 saniyedir.

2.1.23. PR  Segmenti: Atriyumlarin depolarizasyonu sonrasinda ventrikiillerin
depolarizasyonuna kadar gegen elektriksel aktivitenin olmadigi sessiz donemi ifade
eder. Bu sirada uyar1 AV Node’ dan his demetine dogru ilermektedir. PR segmenti

izoelektrik hat Uzerindedir.

2.1.2.4. QRS Kompleksi:3 dalganin olusturdugu komplekstir.Ventrikillerin
depolarizasyonunu ifade eder. Genisligi 0.04-0.12 saniyedir. AKS da QRS kompleksi
deformitesi gergeklesir(Sekil 3).

2.1.25. T Dalgasi: QRS komleksinden sonra gelen ilk dalgadir. Ventrikiillerin
repolarizasyonunu ifade eder. QRS ile ayni1 yonde olmasi beklenir. Siiresi 0.10 — 0.25
saniyedir. T dalgas1 D1, D2 ile V3-V6 arasinda pozitif, AVR ve V1 de negatiftir.\VV1-3

te normalin varyant1 T dalgasinin negatif olmas1 juvenil patern olarak adlandirilir.



2.1.2.6. U dalgasi: T dalgasin izleyen, her zaman goriilmeyen ve olusum nedeni kesin
olarak bilinmeyen ve ventrikiil i¢i ileti sisteminin yavas repolarizasyonunu yansittig
diisiiniilen genelllikle en iy1 V3 derivasyonunuda goriilen dalgadir. T dalgasi ile ayni

yondedir.

2.1.2.7. QT Mesafesi: Ventrikul depolarizasyonu ile repolarizasyonu igin gecen toplam
streyi yansitir. (Kadinlarda: 0.46 sn ,Erkeklerde: 0.44 sn). QRS kompleksinin basindan,

T dalgasinin sonuna kadar gecen siiredir.

2.1.2.8. Fragmente QRS (fQRS) : fQRS paterni major koroner arter sahasindan
sorumlu birbirini takip eden 2 derivasyonda baslangigtaki R’, R veya S dalgasinda

centiklenme olmasi, RS fragmantasyonu veya birden fazla R dalgasi olmasi ve QS

kompleksleri olmasi olarak tanimlanmaktadir(Sekil-4) (7,8,9,10,11,12).

Sekil 3.Koroner Arter Hastahginda QRS Deformitesi

A. Normal QRS’in birinci 0.04 sn’sini subendokardiyal tabakada aymi anda olusan
vektorlerin ortalamasi ( * ) yapmaktadir.

B-C. AKS’de infart bolgesindeki QRS’in birinci 0.04 sn’sinin vektoru infakt uzagini
isaret eder. Sonucta infarkt bolgesinde ( ‘ ) QRS’in 0.04 sn vektoru negatif Q
dalgasini, kars1 tarafta ise ( ‘) pozitif Q dalgasini1 gosterecektir.
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Sekil 5.DI1,DIII ve Avf Derivasyonlarinda Fragmante QRS Géoriilen

Elektrokardiyogram Ornegi
2.1.3. Literatiirde Fragmente QRS Dalgasi

Fragmente QRS, 2006 yilinda Das ve ark. tarafindan, rutin 12 derivasyonlu
EKG’de (filtre araligi 0.15-100 Hz, AC filtresi 60 Hz, 25 mm/s, 10 mm/mV) major bir
koroner arterin besleme bolgesine uyan 2 ardisik derivasyonda ek bir R dalgasinin
varhigi (R’) veya R veya S dalgasinda g¢entiklenme varligi, QS kompleksleri. birden
fazla R> varhigt veya RS fragmantasyonu seklinde tanimlanan bir depolarizasyon
bozuklugudur (7,8,9,10,11,12)(sekil 4). Tipik dal blogu paternleri bu tanimin disinda
tutulmustur (13) . Fragmente QRS 6rnekleri Das ve ark. (14) ‘ndan alinmistir(Sekil 4).
Bu sekilde ¢esitli RSR’ paternleri dahil degisik fragmente QRS morfolojileri
gosterilmistir. RSR’ paterni sag gogiis derivasyonlarinda (V1 ve V2) QRS genisligi 120



ms’nin altinda inkomplet sag dal blogu (RBBB) veya 120 ms’nin iizerinde ise komplet
RBBB veya RSR’ paterni lateral derivasyonlarda (DI,AvI,V5, V6) QRS genisligi 120
ms’nin altinda inkomplet sol dal blogu (LBBB) veye 120 ms’nin (izerinde ise komplet
LBBB olarak tanimlanip fQRS tanimmin disinda tutulmustur.Literatirde QRS
komplekslerinin fragmentasyonunun, KAH siiphesi olan hastalarda miyokardiyal skar
ile iligkili oldugu gosterilmistir; bu durum hem dar hem de genis QRS kompleksleri igin
gecerlidir (7,13,15)

2.1.4. Miyokardiyal Iskemi ve Skar Belirteci Olarak Fragmente QRS

Miyokardiyal skarin ¢evresinde olusan ileti QRS kompleksinde coklu zirveler
olusturarak fQRS’e neden olabilmektedir (7, 13, 16, 17) .

Sol ventrikiil anevrizmast olan 110 hastadan olusan bir ¢alismada dal blogu
yoklugunda sol prekordiyal derivasyonlarda fQRS olmasinin sol ventrikiiler anevrizma
ile iligkili oldugunu gosterilmistir (18) . Fragmente QRS’in tanimlandigi ve 2006’da
yayimlanan bir ¢alismada fQRS’in eski miyokard infarktiisii belirteci oldugu, ve bu
konuda Q dalgasmna gore daha yiiksek duyarlilik ve negatif prediktif degere sahip
oldugu gosterilmistir (13). 187 hastada fQRS tespit edilen 277 hastalik bir ¢calismada da
fQRS’in bilinen koroner arter hastaligi veya koroner arter hastaligi siiphesi olan
hastalarda miyokardiyal skarin orta diizeyde duyarl ve yiiksek diizeyde 6zgiil bir isareti
oldugu saptanmistir(8).Bilgisayarl tek foton emisyon tomografisi (SPECT) kullanilarak
saptanan miyokardiyal skar1 6ngormede Q dalgasi ile fQRS’in karsilastirildigi baska
calismalarda anteriyor derivasyonlarda (V1- V5) fQRS olmasi1 6n duvarda (sol 6n inen
arter sulama bolgesi), lateral derivasyonlarda (V6, DI, aVL) olmasi lateral bolgede (sol
sirkumfleks arter sulama bdlgesi), inferiyor derivasyonlarda (DII, DIII ve aVF) olmasi
ise inferiyor bolgede (sag koroner arter sulama bolgesi) skar olduguna isaret etttigi

gosterilmistir (7, 13, 19) .

2.1.5. Non-STEAKS Hastalarinda Diger Elektrokardiyografik Belirtecler

2.1.5.1.ST segment Depresyonu Ve T Dalgasi1 Degisikligi:
Iki iligkili derivasyonda yeni horizontal veya asagi dogru >0,05 mV ST ¢okmesi
ve/veya R dalgas1 hakimiyeti veya R/S oran1 >1 olan iki iligkili derivasyonda >0,1 mV

T dalga terslesmesi olarak tanimlanir. Bir¢cok derivasyonu iceren ST-segmenti



degisiklikleri veya T dalga inversiyonu daha ileri derecede miyokart iskemisi ve daha
kot prognozla iliskilidir.(20,21,22,24)

Akut miyokart iskemisi ile iligkili diger EKG degisiklikleri :

-Kardiyak aritmiler,

-lintraventrikiler ileti gecikmelerini (22,23)

- Prekordiyal R dalga genlik kayb1 (21,22,24) ve

-Patolojik q dalgasini icermektedir

2.1.5.2.Spesifik Olmayan Intraventrikiiler ileti Gecikmesi (NSIVCD) :

QRS siresinin 110 ms veya uzerinde olup LBBB veya RBBB kriterlerinin

bulunmamast olarak tanimlanir.

Bu tanimayrica sag prekordiyal derivasyonlarda RBBB kriterlerinin, ekstremite

derivasyonlarinda LBBB kriterlerinin varliginda ve tam tersi durumlarda da

kullanilabilmektedir.(22,23)
2.1.5.3.Prekordiyal R Dalga Progresyonkayba :

10 mm/mV da uygulanan EKG ‘de R dalgasi amplitiidiiniin {igiincii prekordiyal

derivasyonda 0,3 mV degerinin altinda olmasi olarak tanimlanmaktadir.(25,27)
2.1.5.4.Patolojik Q Dalgasi :

10 mm/mV ‘da, 25 mm/s’de ¢ekilen EKG ‘de ;
-40 ms (1 mm)’den fazla genislik
- 2 mm’den fazla derinlik veya

-QRS kompleksinin %25’inden daha fazla derinlik gosteren Q dalgasi, Patolojik Q

dalgasi olarak tanimlanmaktadir.

2.2. KORONER ARTER ANATOMISi

Koroner arterler (26) (Sekil 6), aorta ile miyokard icindeki kapiller yatak
arasindaki damar yollaridir. Sag ve sol iki biiylik koroner arter vardir. Sag ve sol

koroner arterler karsilikli aort kapak lifletlerinin arkasindan c¢ikarlar. Orifisleri sik



olarak valsalva sinlslerinin iist 1/3’iindedir. Aortik kapagin oblik yerlesiminden dolay1

sol koroner arterin orifisi daha yukarida ve arkadadir.
2.2.1.Sol Ana Koroner Arter (LMCA):

Sol ana koroner arter, valsalvanin sol siniisiinden anterior-inferioruna ve
pulmoner trunkus ile sol atrial appendiks arasinda sola dogru seyreder. Tipik olarak 10-
20 cm uzunlugundadir. Sol 6n inen koroner arter (LAD, left anterior desendan): Sol ana
koroner arterden ¢ikar ¢ikmaz , pulmoner konusun hemen arkasinda birinci septal dalimi
verir. LAD, kalp apeksini dolandiktan sonra 1-2 cm ilerleyerek bifurkasyon seklinde
sonlanir. LAD ° nin sol ventrikiile verdigi yan dallara diagonal arterler adi verilir.
Diagonal damarlar siiperiordan inferiora dogru isimlendirilir. LAD bircok septal
perforator dallar ile septumun 6n 2/3” iinii ve apikal kismin1 besler. Diagonal arterler sol
ventrikiiliin anterolateral bolgesini beslerler. Ilk iic diagonal arter cerrahi acidan

onemlidir. Digerleri ¢ok incedir.
2.2.2.Sirkumfleks Koroner Arter (Cx):

Sol koroner arterden ¢ikar, atrioventrikiiler oluk boyunca sol atrial apendiks
altima dogru bir rota ¢izer. Seyri boyunca sol ventrikiile g¢esitli yan dallar verir.
Sirkumfleks arter dallar1 birinci marjinal, ikinci marjinal gibi isimler alir. Sol koroner
arter dominantlig1 olanlarda sirkumfleks dal asagi dogru son bir dal olan posterior
desendan koroner arteri verir. Insanlarin %10’ nunda sirkumfleks posterior
interventrikiler sulkusa kadar uzanabilir ve bu durumda atrioventrikiler nodu besler.
Bu tip dolasim sol dominant, predominant olarak tanmimlanir. Insanlarm %35’ de sinus

nod arteri sirkumfleks arterden ¢ikar.
2.2.3.Sag Koroner Arter (RCA):

Sag koroner arter, valsalva siniisiiniin sag on kismindan ¢iktiktan sonra
atrioventrikiiler alan boyunca asagi dogru epikardial yag dokusu icinde seyreder.
Sinoatrial diigiime giden arter sag koroner arterin ilk 2 cm ‘den ¢ikar. Insanlarin
%90’ninda atrioventrikiiler sulkustan posterior interventrikiiler sulkusa dogru uzanir ve
anjiyografik olarak sol anterior oblik pozisyonda ‘C’ seklinde goriiliir. Atrial dallarin
cogu sag koroner arterden ¢ikar. Sag koroner arterin diger dallari, akut marjinal dal ile
anterior ventrikiiler daldir. Birgok hastada sag koroner arter bifurkasyon yaparak,

posterior desendan arter (PDA) ve sag ventrikiile posterior dallarini verir. Posterior
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desendan arter, posterior interventikiiler sulkusta ilerleyerek apekse kadar uzanir. Bazi
kiigiik dallar, septumu deler ve septumun 1/3 arka kismini besler. Atrioventrikiiler nod
arteri insanlarin %90 ‘ninda sag koroner arterden c¢ikar. Sol ventrikiiliin diyafragmatik
ylizii hangi arter tarafindan kanlaniyorsa cerrahi bakimdan o koronere ‘dominat

koroner’ ad1 verilir. Insanlarin %90’ ninda sag dominant, %10’ nunda sol dominanttir.

2.3. KORONER ARTER SULAMA ALANLARININ EKG
DERIVASYONLARINA YANSIMASI

Koroner arterlerin sulama alanlarinin EKG derivasyonlarindaki karsilig1 bir ¢ok
calismada ele alinmis ve anatomik varyasyonlardan olusan farkliliklar disinda yiiksek

oranda korele bir modalite olusturulmustur.(Tablo1) (28,29)

Tablo 1. Koroner Arter Sulama Alanlarmin Elektrokardiyogram
Derivasyonlarina Yansimasi

Infarkt Alam Ekg Derivasyonlari Sorumlu Koroner Damar
Inferior DII,DIII ve aVF RCA
Anteroseptal V1,V2 LAD
Anterior V1\V2,\V3\V4 LAD
Anterolateral V1-6, Dl,avL Cx, ,LAD
Yaygin Anterior Dl,aVL,V1-6,aVR LMCA
Lateral Dl,avL Cx
Posterior V1,V2 ‘de R/S orani>1,ST RCA
depresyonu
Sag DIIIL,V1,V3-4R RCA

RCA: sag koroner arter, Cx: sirkiimfleks, LAD: sol 6n inen arter, LMCA: sol ana koroner arter
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SOL ANA

Sekil 6.Koroner Arter Anatomisi Modelleri

A: Sag dominant koroner arter anatomik semasi

B: Sol dominant koroner arter anatomik semast
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3.GEREC VE YONTEM

Bu tez calismasi hastane etik kurul onay1 alindiktan sonra retrospektif olarak
yapildi. Calismaya ocak 2013 ve mart 2017 tarihleri arasindaki S.B.U Antalya Egitim
Aragtirma Hastanesi acil servisinde Non-STEAKS tanis1 konulan ve kardiyoloji klinigi
tarafindan perkutan koroner girisim uygulanan hastalar alindi.
3.1. Dahil Edilme Kriterleri
-Acil servise bagvuran ve AKS klinigi olan;
-18 yasindan biiyiik,
-Glasgow Koma Skalasi skoru 15 olan,
-Acil servis ilk bagvurusunda EKG’sinin ¢ekilmis olmasi,
-Tedavi amag¢lhi Kardiyoloji Klinigi tarafindan perkutan koroner girisim uygulanmis
NSTE AKS tanisi alan hastalar ¢alismaya dahil edildi.

3.2.Dislanma Kriterleri

-18 yas alt,

-Travma sonrasi basvuran,

-Glasgow Koma Skalasi skoru<14

-Eski Koroner Arter Hastalig1 nedeniyle Perkutan Koroner Girisim ve /veya Koroner
Arter Bypass Grefti uygulanmasi 6ykiisii olan,

-Kalic1 External Pacemaker uygulanan,

-Akut veya kronik Pulmoner tromboembolizm 6ykisu olan,

-Kardiyak amiloidozis tanis1 olan,

-Hipertrofik Kardiyomiyopati tanis1 alan, hasta dosyasinda EKG kaydi olmayan veya

degerlendirilmeyecek durumda olan hastalar ¢alismadan diglanmigtir

Calisma icin standart veri giris formu olusturuldu.Hastalarin demografik
verileri,EKG  bulgulari,Perkutan  Koroner  Anjiografi (PKA) ve anjioplasti
raporu,ekokardiyografi (EKO) raporu ve kan tetkiklerindeki biyomarkirlar ve nihai

tedavi kararlar1 kaydedilerek veriler toplanda.

3.3.Elektrokardiyogram Analizi

EKG analizi acil ve kardiyoloji hekimi tarafindan hastalarin koroner anjiografi
raporlarindan habersiz kor olarak yapildi. EKG analizinde ritm, hiz, sag ve sol dal
blogu, T dalga inversiyonu, ST segment depresyonu ve patolojik Q dalgasinin varlig

degerlendirildi. QRS morolojisinde birbirini takip eden 2 derivasyonda baglangigtaki R’,
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R veya S dalgasinda ¢entiklenme olmasi, RS fragmentasyonu veya birden fazla R
dalgasi olmasi ve QS kompleksleri olmas1 fQRS olarak kabul edildi. Q dalgas> 0.04
saniye ve derinlik > 1 mV oldugunda patolojik Q dalgas1 olarak kabul edildi. ST
segmentinde 0.05mV’den fazla ¢ctkme ST segment depresyonu olarak belirlendi.
Koroner arter dagilimlar: Sol 6n inen koroner arter (V1-V5), sol Sirkumfleks (I, aVL ve
V6) ve sag koroner arter (I, III ve aVF) olarak degerlendirildi. Bitisik EKG
derivasyonlariin iki tanesinde fQRS veya patolojik Q dalgasi, ST segment depresyonu,
T dalga inversiyonu tespit edildiginde koroner arter dagiliminda patoloji var olarak
belirlendi. istatistik analizinde 2 grup olusturuldu. 1. Grup fQRS tespit edilen hastalar,
2. Grup fQRS olmayan hastalar olarak ayrildi. Ayrica tim EKG patolojilerini i¢ine
alacak sekilde (fQRS, patolojik Q dalgasi, ST segment depresyonu, T dalga
inversiyonu) grup karsilastirmasi yapildi. Burada yine 2 grup olusturuldu. 1. Grup
EKG’sinde patoloji tespit edilen hastalar, 2. Grup patolojik EKG bulgusu olmayan

hastalar olarak olusturuldu.
3.4.Perkutan Koroner Anjiografi Sonuglari

Hastalarin PKG raporlarina hastane arsivinden alinan dosyalardan ulasildi.

Koroner arterde %50’ den fazla olan stenoz varlig1 patolojik olarak kabul edildi.

3.5..istatistiksel Metod

[statistiksel analizler SPSS versiyon 21.0 programi kullanilarak gerceklestirildi.
Kategorik dl¢timler say1 ve yiizde olarak, siirekli 6l¢climlerse ortalama ve standart sapma
olarak ozetlendi. Kategorik degiskenlerin karsilastirilmasinda Ki Kare test ya da Fisher
test istatistigi kullanildi. Gruplar arasinda stirekli oOlgiimlerin karsilastirilmasinda
dagilimlar kontrol edildi, degisken sayisina gére normal dagilim gosteren parametreler
icin Student T test, normal dagilim géstermeyen parametrelere de Mann Whitney U testi
kullanildi. fQRS ve patolojik EKG’nin lezyonu géstermedeki duyarlilik ve ozgilligi
belirlemek icin Receiver Operating Characteristic (ROC) analizi yapildi. Tim testlerde

istatistiksel dnem duizeyi 0.05 olarak alind.
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4. BULGULAR

Calisma i¢in 218 hastaya ¢alisma formu dolduruldu. Koroner arter hastalik tanisi
alan 23 hasta ile sag ve sol dal blok Ornegi saptanan 4 hasta ¢alismadan ¢ikarildi.
Calismaya 191 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin %351 kadin (66), %65’
erkek (125) idi.

Hastalarin yas ortalamasi 62+13(31-93) bulundu. Kadinlarda yas ortalamasi
65+12 (37-93),erkeklerde yas ortalamasi 60+13 (31-93) idi. Hastalarin 3’iinde(%2)
atrial fibrilasyon, 188’inde (%98) normal sinus ritmi mevcuttu. Hastalarin 184¢iinde
(%96) sag dominant koroner arter dagilimi, 7’sinde(%4) sol dominant koroner arter
dagilim1 mevcuttu.

Calismaya alinan hastalarin 25’inde (%13) koroner arter hastaligi agisindan aile

Oykist mevcuttu (Tablo 2)

Tablo 2. Hastalarin Koroner Arter Hastahig: I¢in Risk Faktorleri

Risk faktoru Say1 %
Yok 27 14
Tek risk faktorii olan DM 12 6
HT 23 12
HL 5 3
Sigara 23 12
Aile dykusu 1 0,5
iKi risk faktorii olan 70 36,5
Ug ve daha fazla risk 30 16

faktori olan

Toplam 191 100

DM: Diabetes Mellitus, HT: Hipertansiyon, HL: Hiperlipidemi

Calismaya alinan hastalarin 39’unun (%20) koroner anjiografisinde lezyon

saptanmadi, 152 (%80) hastada koroner arter hastaligi tespit edildi, 83(%43) hastada
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RCA’da, 65 (%34) hastada Cx’de, 106 (%55) hastada LAD’de, 9 (%5) hastada
LMCA’da lezyon saptandi(Tablo 3).

Tablo 3. Hastalarin Koroner Anjiografi Rapor Sonuclari

Lezyon yeri Say1 %
Lezyon yok 39 20
RCA 9 5
Cx 18 10
LAD 40 21
RCA+Cx 10 5
RCA+LAD 29 15
Cx+LAD 11 5
RCA+Cx+LAD 26 14
RCA+LMCA 9 5
Toplam 191 100

RCA: sag koroner arter, Cx: sirklimfleks, LAD: sol 6n inen arter, LMCA: sol ana koroner arter

Hastalarin 138’inde (%72) anlamli fQRS ornegi tespit edildi. EKG 6rneginde
anlamli fQRS’in KAH’1 belirlemede sensitivitesi %83, spesifitesi %71, PPV %92, NPV
%51 (area: 0.770 , %95 Cl: 679-861) bulundu (Sekil 7).

ROC Curve
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Sekil 7. Anlamh fragmente QRS ve Koroner arter hastahg arasindaki iliskinin ROC egrisi
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Anlamli  fQRS tespit edilen hastalar ile tespit edilmeyen hastalar

karsilastirildiginda fQRS var olan hasta grubunda kan Ure azotu (BUN) degerleri
istatistiksel anlamda daha yiiksek bulundu (p:0.036) (Tablo 4).

Tablo 4. Anlamh Fragmente QRS’i Olan Ve Olmayan Hastalarin Klinik ve

Labaratuvar Sonuclariin Karsilastirilmasi

Degiisken fQRS var fQRS yok p

Yas 62+13 59+12 0.207
BUN 1949 1646 0.036
Cr 1.1+0.8 1.0£0.6 0.282

BUN: kan (re azotu, Cr: kreatinin

EKG’de anterior, inferior ve lateral olarak gruplandirilan derivasyonlarda
hastalarin 53’iinde (%28) fQRS yok iken 83’tinde (%44) 1 derivasyon grubunda,
43’inde (%22) iki derivasyon grubunda, 11’inde (%6) 3 derivasyon grubunda fQRS
saptandi. fQRS sayilar1 ile hastalarin EF’leri karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel
anlamda korelasyon bulundu (r:-0.156, p:0.031) (Tablo 5).

Tablo 5. Fragmente QRS ile Ejeksiyon Fraksiyonu arasindaki iliski

fORS EF (mean £SS)
fQRS yok 58+11

1 derivasyon grubunda 5719

2 derivasyon grubunda 53+11

3 derivasyon grubunda 5548

fQRS: fragmente QRS EF: Ejeksiyon Fraksiyonu
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Hastalarin 82’°sinde (%43) RCA’da lezyon saptandi. inferior derivasyonlarda
121 (%63) hastada fQRS goriildii. Inferior derivasyonlarda fQRS’in RCA’daki lezyonu
gostermedeki sensitivitesi %76, spesifitesi %46, PPV %51, NPV %71 (area: 0.607 ,
%95 CI: 527-688) bulundu (Sekil 8).

ROC Curve
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Sekil 8. Fragmente QRS ve sag koroner arter lezyonu arasindaki iliskinin ROC egrisi

Hastalarin 82’sinde (%43) RCA’da lezyon saptandi. Inferior derivasyonlarda
132 (%69) hastada patolojik EKG gériildii. Inferior derivasyonlarda patolojik EKG nin
RCA’daki lezyonu gostermedeki sensitivitesi %80, spesifitesi %40, PPV %50, NPV
%73 (area: 0.600 , %95 CI: 519-680) bulundu (Sekil 9).
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Sekil 9. Patolojik EKG bulgulari ile sag koroner arter lezyonu arasindaki iliskinin ROC egrisi
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Hastalarin 65’inde (%34) Cx’te lezyon saptandi. DI, aVL,V6’da 32 (%17)
hastada hastada fQRS goriildi. fQRS’in Cx’teki lezyonu gostermedeki sensitivitesi
%25, spesifitesi %87, PPV %50, NPV %69 (area: 0.560, %95 CI: 472-648) bulundu
(Sekil 10).

ROC Curve

0,84

o
m
[

Sensitivity

o
.
1

0,24

0.0 T T T T
o0 032 04 06 0g 10

1 - Specificity
Sekil 10. Fragmente QRS ve Sirkumfleks lezyonu arasindaki iliskinin ROC egrisi

Hastalarin 65’inde (%34) Cx’te lezyon saptandi. DI, aVL,V6’da 64 (%34)
hastada hastada patolojik EKG gorildi. Patolojik EKG’nin  Cx’teki lezyonu
gostermedeki sensitivitesi %45, spesifitesi %72, PPV %45, NPV %72 (area: 0.584 ,
%95 Cl: 498-671) bulundu (Sekil 11).
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Sekil 11. Patolojik EKG bulgulari ile Sirkumfleks lezyonu arasindaki iliskinin ROC egrisi
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Hastalarin 106’sinda LAD’de lezyon saptandi. Anterior derivasyonlarda (V1-
V5°’de) fQRS 52 (%49) hastada goruldu. Anterior derivasyonlarda fQRS’in LAD’deki
lezyonu belirlemedeki sensitivitesi %34, spesifitesi %82, PPV %69, NPV %50 (area:
0.578 , %95 CI: 498-659) bulundu. Anterior derivasyonlarda patolojik EKG 68 (%57)
hastada goruldu. Anterior derivasyonlarda patoljik EKG’nin LAD’deki lezyonu
saptamada sensitivitesi %44, spesifitesi %74,PPV %68, NPV %52 (area: 0.591 , %95
Cl: 510-672) bulundu (Sekil 12,13).
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Sekil 12. Fragmente QRS ve sol 6n inen koroner arter lezyonu arasindaki iliskinin ROC egrisi
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Sekil 13. Patolojik EKG bulgular ile sol 6n inen koroner arter lezyonu arasindaki iliskinin ROC

egrisi
Hastalarin 160’1 (%84) medikal tedavi planlanirken 31’ine (%16) CABG tedavisi karari
verildi.
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S5.TARTISMA

Acil serviste AKS disiiniilen hastalarda ilk ve en kolay tanisal tetkik EKG’dir.
EKG klinik semptom ve bulgular esliginde AKS’ye yaklagimimizi belirlemekte ve
STEAKS ile Non-STEAKS ayriminda kullanilmaktadir. Bununla birlikte Non-STEAKS
icin EKG’de patolojik Q, ST segment depresyonu, R progresyon kaybi, T inversiyonu
goriilme olasilig1 diisiiktiir. Son yillarda literatiirde Non-STEAKS kliniginin patolojik
EKG bulgularina ek olarak QRS fragmentasyonu arastirilmistir ve ¢aligmalarda koroner
arter lezyonunu gosterebilecegi belirtilmistir(7,13,19).

EKG’de QRS fragmentasyonunun mekanizmasi halen net olmamakla birlikte,
One siiriilen baslica teori miyokardiyal iskemiye bagl olarak skar alanindaki ventrikiiler
miyokardin homojen olmayan bir sekilde aktivasyonunun QRS fragmentasyonuna
neden oldugu seklindedir. Boylece fQRS’in miyokardiyal skar nedeniyle ortaya ¢ikan
ileti gecikmesini yansittig1 ve basta KAH olan hastalarda mortalite ve aritmik olaylar ile
iliskili oldugu literatiirde gosterilmistir(10,13,14). Bir olgu sunumunda inferior ve V4-
V6 derivasyonlarinda fQRS tespit edilen hastada inferolateral bdlgede miyokard
perflizyon sintigrafisi ile sabit bir perfiizyon defekti ortaya konulmustur. Bu bulgu ile
fQRS’in myokardial skar ve fibrozis alaninda sinyal iletim ve depolarizasyondaki
bozulmaya bagli olustugu diistiniilmiistiir(31).

Bir ¢alismada bilinen koroner arter hastaligi tanisi alan veya siiphesi olan
hastalarda fQRS’in miyokardiyal skari belirlemede orta diizeyde duyarli ve yiiksek
dizeyde 6zgul oldugu saptanmistir(7). Q dalgasi ile fQRS’in karsilastirildigr baska bir
caligmada SPECT ile saptanan miyokardiyal skari ngérmede, anterior derivasyonlarda
(V1- V5) fQRS olmasi on duvarda (sol On inen arter sulama bdolgesi), lateral
derivasyonlarda (V6, DI, aVL) olmasi lateral bolgede (sol sirkumfleks arter sulama
bolgesi), inferiyor derivasyonlarda (DII, DIII ve aVF) olmasi ise inferiyor bolgedeki

(sag koroner arter sulama bolgesi) skar dokusuna isaret ettigi gosterilmistir (7, 13, 19).

NSTEMI’lerde yapilan bir c¢alismada hastalarin %60.1’inde fQRS tespit
edilmistir. Geriye kalan hastalarda ST segment depresyonu veya kalict T dalga
inversiyonu gozlenmistir. Bu iki grup karsilastirildiginda, ileri yas ve diabetes mellitus
fQRS grubunda daha fazla bulunmustur. Yine bu ¢alismada inferior derivasyonlarda
fQRS’in RCA’daki lezyonu gostermedeki sensitivitesi %92, spesifitesi %65
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bulunmusgtur. Ayrica fQRS’in Cx’deki lezyonu gostermedeki sensitivitesi %89,
spesifitesi %72; LAD’deki lezyonu belirlemedeki sensitivitesi %58 spesifitesi %75
olarak tespit edilmistir (35).

AKS diisiinlilen 74 hastada yapilan bir ¢calismada fQRS ile patolojik Q dalgasi
ve ST segment depresyonu karsilastirilmistir. Bu ¢alismada koroner anjiografide LAD
lezyonunu belirlemede fQRS’in sensitivitesi (%49.0’a karsilik  %36.7, %17.3) ve
spesifitesi (%92.00 karsilik %78.2, %80) digerlerinden yiiksek bulunmustur. CX
lezyonlarinin tanisi ig¢in daha duyarli (% 67.5'e karsilik % 27.5 % 12.5) olmakla birlikte
RCA lezyonlarinin tanisi igin sensitivitesi daha ylksek (% 78.4 karsilik % 55.4 ve%
41.9) bulunmustur(36).

Inferior derivasyonlarda fQRS’i bulunan hastalar ile anterior derivasyonlarda
fQRS’1 bulunan hastalar1 karsilastiran bir ¢alismada hastalarin % 63.7’sinde inferior
derivayonlarda, %36’sinda anterior derivasyonlarda fQRS tespit etmislerdir. Bu
calismada Onemli koroner arter hastaligi varligi icin gruplar arasinda fark
bulunmamakla (%47.7 karsilik 51%, p=0.708) birlikte, ¢oklu damar hastaliginin
anterior derivasyon grubunda (%10.5 karsilik 28.6%, p=0.007) 6nemli derecede yulksek
oldugu goriilmiistiir.(37)

Bizim ¢alismamizda anlamli fQRS Ornegi hastalarin 138’inde (%72) tespit
edildi. Anlamli fQRS 6rnegi olan 138 hastanin 127’sinde (%92) en az bir koroner
arterinde lezyon mevcuttu. EKG o6rneginde anlamli fQRS’in KAH’1 belirlemede
sensitivitesi %83, spesifitesi %71 bulundu.

EKG derivasyonlarin1 anterior, inferior ve lateral olarak 3 gruba ayirdigimiz
calismamizda fQRS dalgasinin bulundugu derivasyon sayisinin artisiyla ejeksiyon
fraksiyonunda (EF) azalma oldugu goérildi. 714 hastanin dahil edildigi bir ¢alismada
bizim ¢alismamiza benzer sekilde fQRS olan grupta, fQRS olmayan gruba gore EF’de
belirgin azalma oldugu gosterilmigtir (11) . Skar dokusu arttikga kalbin pompa
fonksiyonunun azalmasi beklenen bir sonuctur. Bu sonu¢ fQRS’in skar dokusunu
gostermesi acgisindan dnemli bir isaret olabilir.

Calismamizda hastalarin %63’iinde inferior derivasyonlarda fQRS goraldu.
Bununla birlikte hastalarin %43 RCA’da lezyon saptandi. Inferior derivasyonlarda
fQRS’in RCA’daki lezyonu gostermedeki sensitivitesi %76, spesifitesi %46 bulundu.
Ayrica ¢aligmamizda tiim patolojik EKG bulgularini i¢ine alarak degerlendirdigimizde

inferior derivasyonlarda patolojik EKG’nin RCA’daki lezyonu gostermedeki
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sensitivitesi %80, spesifitesi %40 olarak hesaplandi. Bu iki sonug karsilastirildiginda
fQRS’in tek basina sensitivitesinin ¢ok yliksek oldugu goriildii. RCA lezyonlarin
tanimada fQRS ile T inversiyonunu karsilastiran bir calismada bizim sonuglarimiza
benzer sekilde fQRS’in, T Inversiyonuna gore sensitivitesinin daha yiiksek oldugu

gosterilmistir(35).

Calismamizda hastalarin = %34’tinde Cx lezyonu saptandi.  Lateral
derivasyonlarda (DI, aVL, V6) fQRS’in Cx’teki lezyonu gostermedeki sensitivitesi
%25, spesifitesi %87 bulundu. Sensitivitesinin ¢ok diisiik olmasi ile birlikte yine
calismamizda tiim patolojik EKG bulgularinin birlikteliginde Cx’teki lezyonu
gOstermede sensitivitenin %45, spesifitesinin %72 oldugu gorildi. Hem fQRS hem de
tiim patolojik EKG bulgularinin sensitivitesinin diisitk olmasinin Cx’in anatomik olarak
kalbin posteriorunda seyretmesine bagli olabilir. LAD’de sorumlu lezyonu olan 106
hastanin 52’sinde (%49) anterior derivasyonlarda (V1-V5’de) fQRS goriildii. Anterior
derivasyonlarda fQRS’in LAD’deki lezyonu belirlemedeki sensitivitesi %34, spesifitesi
%82 olarak hesaplandi. fQRS dalgasinin LAD lezyonunu belirlemedeki sensitivitesinin
RCA’ya kiyasla belirgin disiik olmasina karsilik spesifitesinin yiiksek oldugu goriildii.
Benzer bir ¢aligmada fQRS’in LAD’deki lezyonu belirlemedeki sensitivitesi %58,
spesifitesi %75 olarak tespit edilmistir(35). Yine ayn1 c¢alismada fQRS’in T
inversiyonuna oranla iskemik lezyonu gostermede daha iyi tamimlayict oldugu
belirtilmistir(35). Buna karsilik bizim ¢alismamizda anterior derivasyonlarda patolojik
EKG bulgularinin LAD’deki lezyonu saptamada sensitivitesi %44, spesifitesi %74
olarak hesaplandi. Bu ag¢idan bakildiginda tim patoljik EKG bulgularina nazaran
fQRS’in tek basina sensitivitesinin yliksek oldugu goriildi.

ST segment yukselmesiz miyokard enfarktlisi tanili hastalarda yapilan bir
calismada primer perkiitan koroner girisim sonrasinda kontrast kaynakli nefropati ve
hastane i¢i mortaliteyi Oongérmede fQRS’in bagimsiz bir belirte¢ oldugu ortaya
konulmustur (34). Bizim ¢alismamizda da anlamli fQRS tespit edilen hastalar ile fQRS
tespit edilmeyen hastalar karsilastirildiginda fQRS var olan hasta grubunda BUN
degerleri istatistiksel anlamda daha yiiksek bulundu (p:0.036).Bu durumun EF’nin

diismesine bagli olabilecegi kanaatindeyiz.

Sonu¢ olarak fQRS rutin EKG’de koroner arter lezyonunu tahmin etmede

sensitivitesi yiksek noninvaziv bir parametredir. En yuksek sensitivite sorumlu lezyon
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RCA oldugunda goriilmistiir. Ayrica fQRS Non-STEAKS hastalarinin  EF’sini
O6ngormede kullanilabilir. Bununla birlikte daha ¢ok ¢alismaya ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR

1. Calismaya 191 hasta dahil edildi. Caligmaya alinan hastalarin %35°1 kadin (66),
%65°1 erkek (125) idi.

2.Hastalarin yas ortalamasi 62+13(31-93) bulundu. Kadinlarda yas ortalamasi 65+12
(37-93),erkeklerde yas ortalamasi 6013 (31-93) idi.

3. Hastalarin 3’iinde(%?2) atrial fibrilasyon, 188’inde (%98) normal siniis ritmi
mevcuttu. Hastalarin 184‘linde (%96) sag dominant koroner arter dagilimi, 7’sinde(%4)

sol dominant koroner arter dagilimi mevcuttu.

4. Calismaya alman hastalarin 39’unun (%20) koroner anjiografisinde lezyon
saptanmadi, 152 (%80) hastada koroner arter hastaligi tespit edildi, 83(%43) hastada
RCA’da, 65 (%34) hastada Cx’de, 106 (%55) hastada LAD’de, 9 (%5) hastada
LMCA’da lezyon saptandi.

5. Hastalarin 138’inde (%72) anlaml1 fQRS 6rnegi tespit edildi. EKG 6rneginde anlaml
fQRS’in KAH’1 belirlemede sensitivitesi %83, spesifitesi %71, PPV %92, NPV %51
(area: 0.770 , %95 CI: 679-861) bulundu .

6. Anlamli fQRS tespit edilen hastalar ile tespit edilmeyen hastalar karsilastirildiginda
fQRS var olan hasta grubunda BUN degerleri istatistiksel anlamda daha yiiksek

bulundu(p:0.036)

7. Hastalarin 53’tinde (%28) fQRS yokken 83’iinde (%44) 1 derivasyon grubunda,
43’tinde (%22) iki derivasyon grubunda, 11’inde (%6) 3 derivasyon grubunda fQRS
saptand1. fQRS sayilari ile hastalarin EF’lar karsilastirildiginda aralarinda istatistiksel
anlamda korelasyon bulundu (r: -0.156, p:0.031)

8. Hastalarin 82’sinde (%43) RCA’da lezyon saptandi. Inferior derivasyonlarda 121
(%63) hastada fQRS goriildii. Inferior derivasyonlarda fQRS’in RCA’daki lezyonu
gOstermedeki sensitivitesi %76, spesifitesi %46, PPV %51, NPV %71 (area: 0.607 ,
%95 CI: 527-688) bulundu.

9. Hastalarin 82’sinde (%43) RCA’da lezyon saptandi. Inferior derivasyonlarda 132
(%69) hastada patolojik EKG goriildii. Inferior derivasyonlarda patolojik EKG’nin
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RCA’daki lezyonu gostermedeki sensitivitesi %80, spesifitesi %40, PPV %50, NPV
%73 (area: 0.600 , %95 CI: 519-680) bulundu.

10. Hastalarin 65’inde (%34) Cx’te lezyon saptandi. DI, aVL,V6°da 32 (%17) hastada
hastada fQRS goriildii. fQRS’in Cx’teki lezyonu gostermedeki sensitivitesi %25,
spesifitesi %87, PPV %50, NPV %69 (area: 0.560, %95 CI: 472-648) bulundu.

11. Hastalarin 65’inde (%34) Cx’te lezyon saptandi.DI, aVL,V6’da 64 (%34) hastada
hastada patolojik EKG goriildii.Patolojik EKG’nin Cx’teki lezyonu gostermedeki
sensitivitesi %45, spesifitesi %72, PPV %45, NPV %72 (area: 0.584 , %95 CI: 498-
671) bulundu.

12. Hastalarin 106’sinda LAD’de lezyon saptandi. Anterior derivasyonlarda (V1-V5’de)
fQRS 52 (%49) hastada goriildii. Anterior derivasyonlarda fQRS’in LAD’deki lezyonu
belirlemedeki sensitivitesi %34, spesifitesi %82, PPV %69, NPV %50 (area: 0.578 ,
%95 CI: 498-659) bulundu.

13. Anterior derivasyonlarda patolojik EKG 68 (%57) hastada gorildi. Anterior
derivasyonlarda patoljik EKG’nin LAD’deki lezyonu saptamada sensitivitesi %44,
spesifitesi %74,PPV %68, NPV %52 (area: 0.591 , %95 CI: 510-672) bulundu.

14. Hastalarin 160’1 medikal tedavi planlanirken 31’ine CABG tedavisi karari verildi.
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