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OZET
SIRKUMFLEKS KORONER ARTERIN iZOLE AKUT OKLUZYONUNDA
ANTERIYOR, INFERIYOR VE POSTERIYOR DERIVASYONLARDAKI ST
SEGMENT VE T DALGA DEGIiSIiKLiIKLERININ DEGERLENDIRILMESI

Giris ve Amacg: Literatiirde, sirkumfleks (Cx) koroner arterin izole akut
okliizyonuna bagli olarak elektrokardiyografide (EKG) ST segment ve T dalga
degisikliklerinin sikligini, miktarin1 ve okliizyon diizeyi ile iligkisini gosteren yeterli veri
bulunmamaktadir. Bu ¢alismanin amaci izole Cx akut okliizyonu ile EKG’de anteriyor,
inferiyor, posteriyor ST segment ve T dalga degisiklikleri ve okliizyon diizeyi arasindaki

iliskiyi incelemek idi.

Metod: Bu calisma retrospektif olarak, selektif sol ve sag koroner angiografileri
yapilan ardisik 21855 hasta arasindan calismaya dahil edilme ve dislanma kriterlerine
uygun toplam 175 (ortalama yas: 58.9£10.8 yil) hasta alinarak yapildi. Selektif koroner
angiografide total okliizyon, koroner arter seyrinin aniden kesildigi ve TIMI-0 ya da TIMI-
1 akimin goriilmesi olarak tanimlandi. Cx santral (proksimal segment, obtus marginal dal
ve intermediyer dal) ve periferal (distal segment, posterolateral dal ve posteriyor desending
dal) olarak 2 kisma ayrildi. Hastalar Cx’de okliizyonun bulundugu yere gore santral

okliizyonlu ve periferal okliizyonlu olanlar seklinde 2 gruba ayrildi.

Bulgular: izole Cx total okliizyonu olan 175 hastanin yas ortalamas1 58.9 yil (32
ile 83 aras1) idi. Hastalarin 138 (%78.9)’1 erkek, 37 (%21.1)’s1 kadin cinsiyete sahipti.
Hastalarin 75 (%42,9)’i ST segment yiikselmeli AMI (STEMI), 77 (%44)’si ST segment
yiikselmesiz AMI, 23 (%13.1)’ii unstabil angina pektoris idi. Santral Cx (n=58, %33.1) ve
periferal Cx (n=117, %66.9) okliizyon gruplar1 arasinda olgularin demografik verileri
acisindan anlamli fark bulunmadi (p>0.05). Santral ve periferal Cx okliizyonlar
karsilastirildiginda inferiyor MI periferal Cx okliizyonunda, inferoposterolateral Mi ve
anterolateral MI ise santral Cx okliizyonunda daha sik goriilmekteydi (sirasiyla %46.5,
%40.6, %12.5, p=0.008). Prekordiyal V1 ve V2 derivasyonlarindaki ST segment
depresyon miktar1 ve goriilme orani santral okliizyonlu hastalarda anlamli 6l¢lide daha
fazlaydi (p<0.05). STEMI’li hastalarda prekordiyal V1-V3 derivasyonlarda ST segment
depresyon goriilme oran1 ve miktar1 periferal Cx okliizyonlu hastalara kiyasla santral Cx

okliizyonlu hastalarda anlamli 6l¢lide daha fazlaydi (p<0.05). Yine, V6,V8 ve V9



derivasyonlarinda ST elevasyon goriilme orani ve miktar1 santral Cx okliizyonlu hastalarda

daha fazlaydi (p<0.05).

Sonug:. Santral ve periferal Cx okliizyon gruplar1 arasinda akut koroner sendrom
(AKYS) tipi agisindan anlamli fark bulunmamaktadir. Her iki grup arasinda V1 ve V2 hari¢
diger tiim EKG derivasyonlarindaki ST segment degisiklikleri ile T negatiflik degisiklikleri
agisindan da anlamli fark yoktur. Inferoposterolateral STEMI ve anterolateral STEMI
santral Cx okliizyonlu hastalarda periferal Cx okliizyonlu hastalara kiyasla daha fazla
goriiliiyorken, inferiyor STEMI periferal Cx okliizyonlu hastalarda daha fazla
goriilmektedir. Yine STEMi’nde prekordiyal V1-V3 derivasyonlarinda ST segment
depresyonu ve V6, V8 ve V9 derivasyonlarinda ST segment elevasyonu goriilme orani ve
miktar1 santral Cx okliizyonlu hastalarda periferal Cx okliizyona gore daha fazla
olmaktadir. Boylece, AKS tanis1 ile basvuran hastalarda ¢ekilen EKG kayitlarindaki ST
segment degisikliklerinin seklinin ve degisme miktarinin belirlenmesi akut izole Cx
okliizyonu ve okliizyonun yerinin tahmin edilmesinde yardimci olabilir.

Anahtar Kelimeler: izole Cx akut okliizyonu, ST segment degisikligi, T dalga
degisikligi
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ABSTRACT
EVALUATION OF ST SEGMENT AND T-WAVE CHANGES IN THE
ANTERIOR, INFERIOR AND POSTERIOR DERIVATIONS OF ISOLATED
ACUTE OCCLUSION OF CIRCUMFLEX CORONARY ARTERY
Introduction and Purpose: In the literature, we could not find enough data
showing frequency and amount of ST segment deviation and T-wave changes on
electrocardiography (ECG) and their relation to occlusion level, depending on isolated
acute occlusion of circumflex coronary artery (Cx). The aim of this study was to examine
the relationship among isolated acute occlusion of Cx and the changes of anterior, inferior,

posterior ST segment and T-wave on ECG, and the occlusion level.

Method: This study, retrospectively, was done with 175 (mean age: 58.9+10.8
years) patients that were chosen between the consecutive 21855 people applied selective
left and right coronary angiography. This choosing was done between patients according to
the inclusion and exclusion criteria. At selective coronary angiography, total occlusion is
determined as ceasing course of coronary artery abruptly and being seen TIMI-0 or TIMI-
1 flow. Cx is divided as central (proximal segment, obtuse marginal branch and
intermediary branch) and peripheral (distal segment, poster-lateral branch and posterior
descending branch) parts. The patients, depending on the occlusion's localization in Cx,

were divided into two groups with central occlusion and peripheral occlusion, respectively.

Results: The mean age of 175 patients that have isolated Cx total occlusion was
58.9 (between 32 and 83). 138 patients (78.9%) were male and 37 patients (21.1%) were
female. 75 patients (42.9%) were ST-elevation myocardial infarction (STEMI), 77 patients
(44%) were Non-ST-elevation myocardial infarction, 23 patients (13.1%) were unstable
angina pectoris. In terms of demographic parameters of cases, significant differences
between central Cx (n=58, 33.1%) and peripheral Cx (n=117, 66.9%) occlusion groups
were not determined (p>0.05). When central and peripheral Cx occlusions were compared,
inferior MI was observed more often at peripheral occlusion, whereas inferoposterolateral
MI and anterolateral MI were observed more often at central Cx occlusion (46.5%, 40.6%
and 12.5%, respectively and p=0.008). The rate and amount of ST segment depression at
precordial V1 and V2 derivations were significantly more at the patients with central Cx

occlusion (p<0.05). In case of patients with STEMI, compared to the patients with
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peripheral Cx occlusion, the rate and amount of ST segment depression at precordial V1-
V3 derivations were significantly more at the patients with central Cx occlusion (p<0.05).
In addition, the rate and amount of ST elevation at V6, V8 and V9 derivations were more
at the patients with central Cx occlusion (p<0.05).

Conclusion: There were no significant differences between central and peripheral
Cx occlusions in terms of acute coronary syndrome (ACS) type. There were no significant
differences between two groups in terms of ST segment and T-negativity changes in all
other ECG derivations except for V1 and V2. While inferoposterolateral and anterolateral
STEMI were observed more in patients with central occlusion than peripheral Cx
occlusion, inferior STEMI was observed more at peripheral Cx occlusion. Moreover, in
STEMI, the rate and amount of ST segment depression at precordial V1-V3 derivations
and ST segment elevation at V6, V8 and V9 derivations were more at the patients with
central Cx occlusion, when compared to the ones with peripheral Cx occlusion. Thus, in
patients with ACS, depending on shape of ST segment changes and the amount of these
changes on ECG records may help in determining acute isolated Cx occlusion and its

localization.

Key words: isolated circumflex acute occlusion, ST segment change, T-wave

change
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1. GIRIS VE AMAC

Koroner arter hastaligt (KAH) halen diinyada en yaygin mortalite ve morbidite
nedenidir. KAHdan 6liim siklikla akut miyokard infarktiisii (AMI) nedeniyle olmaktadir.
(1). AMI sonrasinda prognoz infarktiisiin lokalizasyonu, sorumlu olan koroner arter ve
koroner arterin okliizyon seviyesi ile iliskili olarak bulunmustur (2). AMI’ niin
lokalizasyonu okliize olan koroner arterle yakindan iliskilidir. Sol koroner sirkumfleks
arter (Cx) okliizyonu vakalarinin %38 kadar1 tan1 koydurmayan elektrokardiyografi (EKQG)
ile bagvururlar. Total Cx okliizyonu olan hastalarin yarisindan daha az bir kisminda ST
segment elevasyonu mevcuttur. Cx okliizyonuna bagli olarak inferiyor AMI gegiren
olgularda D1 ve AVL derivasyonlarinda ST segment elevasyonu olmasi ya da ST
segmentinin izoelektrik hatta olmasi sik goriilen bir durumdur. Ayrica prekordiyal
derivasyonlarda goriilebilen ST segment depresyonunun V2 ya da V3’de maksimum
olmas1 Cx okliizyonu i¢in 6zgiilliigii %96 ve duyarlilif1 %70 olarak bulunmustur (3). Bu
nedenle inferiyor AMi’nde, V1 ve V2 derivasyonlarinda ST segment depresyonu
olmamasi1 infarktiisten sorumlu olan koroner arterin Cx olma olasiligini azaltir. Ayrica,
AVL’de ST segment depresyonu genel olarak sag koroner arter (RCA) okliizyonunu
gostermekte iken AVL’de ST segment depresyonun olmamasi hatta ST segment
elevasyonu bulunmasi Cx okliizyonuna igaret eder (4). EKG, pratik ve kolay ulasilabilir bir
yontemdir. EKG, AMI vakalarinda sorumlu koroner arterin belirlenmesi, tikal1 olan arterin
okliizyon seviyesinin tahmini ve hastalarin prognozunun belirlenmesi amaciyla uzun
siiredir arastirmacilarin ilgi odagi olmustur. Bununla birlikte literatiirde, koroner
anjiyografik olarak sol ana koroner arter, sol anteriyor desendan arter (LAD), intermediyer
arter, sag koroner arter ve bunlarin major dallarinin normal oldugu ya da énemli darlik
saptanmadigr durumlarda sadece Cx’in tikanmasina bagli olarak EKG’de inferiyor,
posteriyor ve anteriyor derivasyonlarda gelismesi muhtemel ST segment ve T dalga
degisikliklerinin varligi, sekli ve sikligmi ortaya koyan yeterli veriye rastlanmamuistir.
Boylece, bu ¢alisma klinik endikasyon geregi koroner anjiyografi yapilmis AMI’niin ilk 12
saati icerisinde basvuran hastalar arasindan Cx’de akut okliizyon saptanmis, ancak RCA
ve LAD’de 6nemli darlik saptanmayan(<%?50) hastalarin hastaneye kabul esnasinda ya da
koroner anjiyografiden hemen 6nce ¢ekilmis olan standart 12 derivasyonlu EKG’ye ilave
olarak ¢ekilmis V7-V9 derivasyonlardaki ST segment ve T dalga degisikliklerini

degerlendirmek amaciyla yapildi.



2. GENEL BIiLGILER

2.1. Koroner Arter Anatomisi:Koroner anatomi bir¢ok kiside benzer olmakla
birlikte kisiden kisiye degisiklik gdsterebilir. Ozellikle yan dallarin sayis1 ve gelismislikleri
farklilik gosterir. Normal koroner anatomiyi belirleyen bazi kriterler tanimlanmistir (5).
Bunlar;

1-Her bir koroner arterin kendine ait siniis Valsalvadan kdken almasi.

2- RCA’nin sag atriyoventrikiiler olukta seyretmesi.

3- Sol ana koroner arterin (LMCA) LAD ile anteriyor interventrikiiler olukta ve
Cx ile sol atriyoventrikiiler olukta seyretmesi.

4- Posteriyor desending arterin (PDA) sag veya sol koroner arterden giktiktan
sonra posteriyor interventrikiiler olukta seyretmesi.

5- Major koroner dallarin epikardiyal seyretmesi.

6-Koroner arterlerin kapiller diizeyde sonlanmas1 (miyokard diizeyinde).

Aort kokiinde sinlis Valsalva adi verien genislemis yapilar bulunmaktadir.
Anteriyor (sag siniis Valsalva) ve sol posteriyordan (sol siniis Valsalva) koroner arterler
cikarken t¢iincii siniis Valsalvadan (non koroner siniis Valsalva) ise normalde koroner

arter ¢ikmaz (5).

2.1.1.Sol Ana Koroner Arter (LMCA): Sol siniis Valsalvadan ¢iktiktan sonra
pulmoner trunkus ile sol atrium arasindan sol atriyoventrikiiler oluga ulasir. LMCA
atriyoventrikiiler oluga ulaginca LAD ve Cx olarak iki dala ayrilir. Bazi olgularda ise

intermediyer arter olarak ii¢iincii bir dala ayrilir. LMCA nadiren atriyal dal veya sinoatriyal

dal verebilir (5).

2.1.2.S0l Anteriyor Desendan Arter (LAD): LAD, koroner oluktan 6ne anteriyor
interventrikiiler oluga dogru oblik olarak seyreder. Olgularin 1/3’iinde apekse kadar ilerler.
Geri kalan olgularda ise apeksi gecip posteriyor interventrikiiler olukta sonlanir. Sag ve sol
ventrikiile oblik dallar verir. Bunlar igerisinde sol ventrikiilii besleyen dallar diagonal
dallar olarak adlandirilir ve birinci, ikinci vs. olarak siniflandirilir. Bu dallarin ilki genelde
en gelismis olanidir. Bazen ¢ok gelismis bir dal olarak LMCA’dan ayrilabilir (dual LAD).
Interventrikiiler sulkus igerisinde ilerleyen bu arterin diger énemli dallar1 septal perforan
arterlerdir. Bunlardan en 6nemlisi birinci septal perforan arterdir. Birinci diagonalden

sontra LAD apekse yaklasip tekrardan yiizeye c¢ikmadan Once bir siire daha



intramiyokardiyal seyir gosterir. Bu miyokardiyal kopriiniin 6nemi ise heniiz tam olarak
bilinmemektedir (5). Interventrikiiler septumun 6n 2/3’iinii, sol ventrikiiliin anteriyor ve
lateral duvarini, anterolateral papiller kasin bir kismini ve sag ventrikiiliin anteromediyal

boliimiiniin 1/3’lind besler (5).

2.1.3.Sirkumfleks Arter (Cx): Sol ana koroner arterden ¢iktiktan sonra
atriyoventrikiiler olukta sola dogru kivrilarak ilk biiyiik ventrikiiler dalin1 verir. Obtus
marginalis ad1 verilen bu dal ventrikiiliin lateral duvar1 boyunca apekse dogru yonlenir.
Obtus marginalise paralel daha kii¢iik 1-5 dal ( genellikle 2-3) daha vardir. Cx’in
biliylikliigli dominant olup olmamasina gore degismektedir. Crux bolgesi kalbin
inferoposteriyorunda interatriyal ve interventrikiiler oluklarin birlestigi bolge olarak
tanimlanmaktadir. Bu bolgeye ulasan damar Cx ise sol dominant ve RCA ulasiyorsa sag
dominant olarak tanimlanmaktadir. Eger her iki damardan da besleniyorsa dengede
(balanse) olarak degerlendirilmektedir. PDA genelde sol dominant durumunda sol
sistemden sag dominant durumunda ise RCA’dan kéken alir. Insanlarin %70’inde sag
koroner dominansi, %10’unda sol koroner dominansi ve %20’sinde ise dengede oldugu
kabul edilebilir. Bazi olgularda ise gelismis bir LAD apeksi doniip posteriyor
interventrikiiler olugu kanlandirir. Insanlarin %35’inde Cx’in anteriyorundan sinoatriyal
nod arteri ¢ikmaktadir. Cx ile iligkili dallardan biri de ‘arteria anastomotica auricularis
magna’ adi verilen ve ilk kez Kugel tarafindan tanimlanan Kugel’s arteridir. Cx’in
anteriyorundan ¢ikip interatriyal septumu transvers ge¢ip RCA’nin distal dallar ile direkt
veya indirekt anastomoz yapan bir arterdir. Nerantzis ve arkadaslar1 Kugel arterinin %6
siklikta goriildiigiini bildirmislerdir (5). Sol ventrikiiliin sol kenar1 ve anterolateral papiller
kasin bir kismini besler. Ayrica atriyal dali ile sol atriyumun 6n, yan ve arka kismini

besler.

2.1.4.Sag Koroner Arter (RCA): Sag koroner arter anteriyor siniis Valsalvadan
ciktiktan sonra adipoz doku icerisinde atriyoventrikiiler olukta saga dogru seyreder.
Genelde ilk dali konus dalidir. Nadiren konus dali dogrudan aortadan cikabilmektedir.
Konus dali 6zellikle sag ventrikiil ¢ikim yolunu beslemektedir ve pulmoner arter ile yakin
iligki gosterir. Baz1 olgularda LAD’den gelen benzer bir dalla anastamoz yapar ve bu 6zel
anastamoz ‘Vieussen ¢emberi’ olarak adlandirilir (5). Sirasiyla, konus arteri, sinoatriyal

nod arteri, sag ventrikiil (RV) arteri, akut margin arteri RCA’nin baslica dallaridir (6).



RCA insanlarin %55-60 kadarinda siniis diigiimiinli besleyecek olan SAN arterini verir.
RCA’nin orta segmentinden genellikle bir ya da birka¢ adet orta biiyiikliikte akut margin
dali ¢ikar. Bu dallardan ilkinin adi RV dalidir. Bu dallar sag ventrikiil 6n duvarini
beslerler. LAD tikaniklig1 olan hastalarda kollateral dolasimini da saglayabilirler. RCA
dominat oldugu bireylerde diyafragmatik seviyeyi gectikten sonra posteriyor
interventrikiiler oluga ulasir ve dik bir agiyla PDA’y1 verir. RCA, PDA’y1 ve AVN arterini
verdikten sonra birka¢ posterolateral arter dalin1 vererek sonlanir (7). Sag ventrikiiliin 6n
2/3’1, kalbin sag kenari, sag atriyum ve interventrikiiler septumun arka 1/3’linii besler.
Sinoatriyal nodun %60°1 RCA ve %40’1 Cx’ten beslenir. Atriyoventrikiiler nod i¢in bu
oranlar %80 RCA ve %20 Cx olarak bildirilmistir (5).

2.1.5.Posteriyor Desending Arter (PDA): PDA, RCA’dan ayrildiktan sonra sol
ventrikiiliin diyafragmatik ylizeyi boyunca oblik bir yol izler. PDA, muskiiler septum
icerisinde giden bir dizi perforan arteri verir ve bu dallar genellikle anteriyor
interventrikiiler arterin perforan dallariyla baglanirlar. PDA’nin sol sistemden koken aldigi
olgularda RCA genelde kii¢iik olup “crux”a ulasmadan sonlanirlar ve sol ventrikiilii

kanlandiramazlar.

Normal koroner arter anatomiyi aciklayan birkag simiflandirma sistemi
bulunmaktadir. Giinlimiizde bunlardan en sik Coronary Artery Surgery Study (CASS) ve
Bypass Angioplasty Revascularization Investigation (BARI) caligmalarinin tanimladiklar
siniflandirmalar kullanilmaktadir (8,9). BARI aragtirmacilar1 tarafindan kullanilan koroner

arter haritas1 Sekil 1° de ve koroner arter segmentleri Tablo 1‘de goriilmektedir.
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Sekil 1: BARI Arastirmacilar1 Tarafindan Kullanilan Koroner Arter Haritasi.

Tablo 1: Koroner Arter Segmentleri.
1 Proksimal sag koroner arter

2 Mid- sag koroner arter
3 Distal sag koroner arter
4 Sag posteriyor desending arter
5 Sag posteriyor atriyoventrikiiler segment
6 Birinci sag posterolateral segment
7 Ikinci sag posterolateral segment
8 Uciincii sag posterolateral segment
9 Posteriyor desending septal perforatdrler
10 Akut marjinal segmentler
11 Sol ana koroner artert
12 Proksimal LAD arter
13 Mid- LAD arter
14 Distal LAD arter
15 Birinci diagonal dal
15a Lateral birinci diagonal dal
16 Ikinci diagonal dal
16a Lateral ikinci diagonal dal
17 LAD septal perforatdr segmentler

18 Proksimal sirkumfleks arter

19 Mid- sirkumfleks arter

19a Distal sirkumfleks arter

20 Birinci obtus marginal dal

20a Lateral birinci obtus marginal dal
21 ikinci obtus marginal dal

21a Lateral ikinci obtus marginal dal
22 Ugiincii obtus marginal dal

22a Lateral {i¢iincii obtus marginal dal
23 sirkumfleks arter AV sulkus dali

24 Birinci sol posterolateral dal

25 ikinci sol posterolateral dal

26 Ugiincii posterolateral desending arter
27 Sol posterolateral desending arter
28 Ramus intermedius segment

28a Lateral ramus intermedius segment
29 Ugiincii diagonal dal

29a Lateral {i¢ilincii diagonal dal




2.2.Aterosklerotik Kalp Hastahgi: Ateroskleroz, orta ve genis capli arterlerin
intima media tabakasini etkileyen yaygin, sistemik ve multifaktoriyel bir hastaliktir.
Ateroskleroz diinyada ve iilkemizde hala en biiyilk 6lim nedenidir. Son 30-40 yil
icerisinde tan1 ve tedavi sekillerindeki biiyiik ilerlemelere ragmen AMI en &nemli
morbidite ve mortalite nedeni olmaya devam etmektedir. Klinikopatolojik bir ¢alismada
yetiskin otopsilerinin %32’sinde 6liim nedeni olarak koroner kalp hastaliklar1 saptanmistir.
Bu vakalarin %36’sinda AMI tespit edilmistir (10,11). TEKHARF calismas: iilkemizde
aterosklerozisden kaynaklanan 6liimlerin tiim 6liim nedenlerinin % 43’iinii olusturdugunu
ortaya koymustur. Yine bu c¢alismaya gore eriskin toplumda koroner arter hastaligi

prevalansi %3.8 olarak saptanmigtir (12).

Aterosklerotik kalp hastaligi stabil koroner kalp hastaligi ile akut koroner
sendromlar (AKS) olarak tanimlanan ¢ok farkli klinik spektrumlarla karsimiza cikabilir.
AKS, akut miyokard iskemisine bagli olarak ortaya ¢ikan semptom ve klinik bulgularla
karakterize durumdur. AKS, koroner damarda aterosklerotik plagin biitiinliigliniin
bozulmasi sonucu ortaya ¢ikar (13). Plak biitiinliigiiniin bozulmasi sonucunda ortaya ¢ikan
kollajen trombiis olusumuna sebep olur ve bu trombiis koroner liimeni subtotal veya total
tikayarak AKS tablosunun olugsmasina sebep olur. Trombiisiin liimeni tikama derecesine
gore, klinik bulgular UAP’dan AMi’ne kadar ilerleyebilir. Yirtilan plagin icerigi, yirtigin
miktari, o esnadaki lokal hemodinamik ve koagiilasyon durumu ve yapilan tedaviler,
hastada gelisen trombusun damari tam tikayip tikamamasi gibi bircok parametre klinigin
ne derecede ciddi olacagimi belirler. AKS, unstabil angina pektoris (UAP), ST segment
yiikselmeli AMI (STEMI) ve ST segment yiikselmesiz AMI (NSTEMI), ani kardiak &liim
olarak smiflandirilir (13). Subtotal trombosit tikact UAP’in baglica 6zelligi olan istirahat
iskemisine neden olmaktadir. Genelde trombosit tikaci distal mikro dolasima emboli atarak
kiiclik miyokard nekroz alanlar1 olusturur ve biyolojik belirte¢lerin salinmasina neden olur
ve bdylece NSTEMI olusur. STEMI ise infarktiisle iliskili koroner arterin, fibrin ag1 ve
hapsolmus eritrositler ile total okliizyonu sonucu meydana gelir (14). Enzim artiglar
ozellikle troponin artis1 UAP’1n NSTEMI ile ortiistiigii gecis donemini olusturur. AMI niin
yeni taniminda troponin degerinin temel alinmasi UAP’l1 birgok hastanin infarktiis tanisi
almasma sebep olmustur (15). EKG’de ST yiikselmesi olmaksizin biyokimyasal
belirteglere bakilarak miyokard nekrozu oldugu kanitlanirsa NSTEMI tanis1 konulmus

olur. EKG bulgular1 olarak ST segment ¢okmesi, spontan ya da medikal tedavi ile erken



olarak diizelmis olan ST segment yiiksekliginin varligi, T dalgasinin sivriligi ya da
inversiyonu, gecirilmis miyokardiyal infarktiis (MI)’e ait olan bulgular ya da sol dal blogu
varlig1 gériilebilirken, tamamen normal bir EKG’de olabilir. NSTEMI olan hastalarin
biiyiik bir kisminda, Q dalgasi gelismez ve hastalar Q dalgasiz miyokard infarktiisii olarak
takip edilir, ancak NSTEMI’li hastalarin ¢ok azinda Q dalgali miyokard infarktiisii
gelisebilir (16). Tipik iskemik tipte gogiis agrisi ile birlikte yeni olusan anlamli ST segment
elevasyonlu vakalarin ¢ogunlugunda Q dalgali AMI gelisirken, az bir kisminda ise Q
dalgasiz AMI gelismektedir. STEMI’li vakalarda koroner kollateral varligi, spontan
rekanalizasyon, etkilenen bdlgenin kiiglikliigii, olusan vazokonstriksiyonun gerilemesi ya
da diizelmesi, erken reperfiizyon tedavisinin basaris1 gibi faktdrler Q dalgali AMI
olusumunu engeleyebilen baslica faktorler olarak sayilabilir. STEMI, NSTEMIi’dan klinik,
tedavi, prognoz, morbidite ve mortalite yoniinden belirgin farkliliklar gostermektedir.
STEMi’nde sorumlu lezyon genel olarak daha proksimalde ve total okliize, miyokard
kayb1 ve kalp yetmezligi insidansi daha fazla, prognoz daha kotii iken NSTEMI’li
olgularda ise reinfarktiis ve post MI angina daha sik olarak gozlenmektedir (17). Miyokard
infarktiisii, WHO nun yaptig1 tanima gore, (1) tipik gogiis agrisi, (2) serumda artmis CK-
MB konsantrasyonu ve (3) patolojik Q dalgalarin1 igeren tipik EKG bulgularn,
kriterlerinden en az ikisinin olmasi durumudur (18). CK-MB’nin miyokardiyal nekroz igin
sensitif olmamasi, klinik uygulamada bir ¢cok hastada eksik ve gecikmis taniya neden
olmustur. Miyokardiyal hasar i¢in ¢ok spesifik olan Troponin T ve I markirlarinin 6nem
kazanmasi, yeni gelisen goriintiileme teknikleri ile European Society of Cardiology (ESC)
ve American College of Cardiology (ACC), MI tanis1 i¢in sensitivite ve spesifitesini
artirmaya yonelik 2000 yilinda yeni bir tanimlamaya gitmistir. Bu tanimlama 2007 yilinda
tekrar gdzden gecirilmis olup Tablo 2’de gosterilmistir (19). Gegmiste AMI, Q dalgali ve
Q dalgasiz olarak siniflansa da bugiin artik bu siniflamanin yanlis oldugu ve EKG
bulgularma goére ST segment yiiksekligi gosteren ve gdstermeyen seklinde

siniflandirmanin dogru oldugu gdsterilmistir (20).



Tablo 2: ESC/ACC’ye Gére Mi Tamim.

ESC/ACC’ye gore MI Tanimi
Asagidaki kriterlerden herhangi biri olmasi akut veya gegirilmis MI tanisi iin yeterlidir.

I. Miyokardiyal nekroz gostergesi biyokimyasal markirlardaki tipik artis ve/veya diisiisii ile
beraber asagidaki kriterlerden en az birinin olmast

» Iskemik semptomlar

» EKG’de patolojik Q dalgasinin gelismesi

» Miyokardiyal iskemiyi gosteren EKG degisiklikleri(ST yilikselmesi veya ¢okmesi)

* Yeni gelisen canli miyokard kaybinin goriintiileme teknikleri ile ispatlanmas1 veya yeni
gelisen bolgesel duvar hareket bozukluklari

. II. AMI’nin patolojik bulgulart

2.3.Akut Miyokard Infarktiisiinde Elektrokardiyografi: Kalpte depolarizasyon
dalgasinin ilerlemesi ekstraselliiler sivida elektriksel akimlar olusturur. Bu elektriksel
potansiyel degisimlerinin viicut yiizeyine yerlestirilen elektrodlar araciligi ile dl¢lilmesiyle
elektrokardiyogram (EKG) elde edilmektedir. Depolarizasyon dalgasi pozitif bir elektroda
dogru ilerliyorsa, pozitif, uzaklasiyorsa, negatif bir potansiyel kaydedilir. Repolarizasyon
dalgas1 pozitif elektroda dogru yaklasiyorsa, negatif; uzaklasiyorsa, pozitif bir potansiyel
olusturur. Normal elektrokardiyogram "baseline" adi ile bilinen taban ¢izgisi iizerinde
siralanan ve P, Q, R, S, T, U ile isimlendirilen dalgalardan olusur. PR, QRS, QT intervalleri
iletim  zamanmin  degerlendirilmesinde, ST segmenti ise kardiyak iskeminin

degerlendirilmesinde kullanilir (Sekil 2).

A

:-——--Q—T——F.

Sekil 2. Elektrokardiyogramda Goézlenen Elektriksel Aktiviteler.



P dalgasi, atrial depolarizasyonu; QRS dalgasi, ventrikiiler depolarizasyonu ve
atriyal repolarizasyonu; T dalgas1 ventrikiiler repolarizasyonu; U dalgasi, purkinje
sisteminin ge¢ repolarizasyonu gosterir. PR intervali, atriumlardan ¢ikan uyarinin
ventrikiillere gegmesi i¢in gecen siireyi; QRS intervali, ventrikiiler depolarizasyon i¢in
gecen siireyi; QT intervali, ventrikiiliin tim elektriki aktivitesi i¢in gerekli olan siireyi
(depolarizasyon+repolarizasyon) gosterir. ST segmenti J noktasindan T dalgasinin
baslangicina kadar olan bolge olarak kabul edilir. J noktasi ise S dalgas1 ile ST segmentinin

birlesim noktasidir. ST segmenti normalde izoelektrik hatta bulunur.

EKG, AMI teshisinde yatakbas1 basit ve kullanish, vazgecilmez tek ydntemdir.
Bundan dolayr AMI smiflamasi ST-Elevasyonlu ve Non-ST-Elevasyonlu olarak EKG
bulgularma gére yapilmaktadir. AMI ve miyokard iskemisinin teshisinde erken dénemde
seri ¢ekilen 12-derivasyonlu EKG’nin tanisal degeri yiiksektir, eski EKG bulgularinin

bilinmesi durumunda ise degeri daha da artmaktadir.

2.3.1.EKG’de AMI Diisiindiiren Bulgular: Koroner arterin tam tikanmasi ve
miyokardin oksijen ihtiyacinin engellenmesi sonucu iskemi ve hasar olusur. Miyokard
iskemisi slirecinde miyositler kismi depolarize olurlar ve istirahat membran potansiyelleri
azalir. Aksiyon potansiyeli siire ve amplitiidii azalir. Lokal hasar iskemik ve iskemik
olmayan bolge arasinda gelisir ve 6zellikle bu bolgeyi yansitan EKG derivasyonlarinda ST
deviasyonu olusur. EKG’de ilk degisiklik uzun pik yapmis sivri T dalgasidir ve bunu ST
elevasyonu takip eder (21). Recovery fazinda, iskemik bolge etrafindaki miyokarda gore
daha negatif oldugundan ST elevasyonu devam ederken veya rezoliisyonu olduktan sonra
T inversiyonu gelisir. T dalga inversiyonu dakikalar icinde normale doner veya aylarca
devam eder (22). Bu T dalga degisikliklerinin miyokard iskemi tanisinda sensivite ve
spesifite degerleri diisiiktiir. Iskeminin devam etmesiyle myositler nekrotik hiicrelere

doniiserek, Q ya da QS dalgasi olusur.

Akut transmural miyokardiyal infarktiis, santral nekroz bdlgesi, nekrotik bolgeyi
cevreleyen lezyon bolgesi ve lezyon bolgesini ¢evreleyen iskemi bolgesi olmak iizere ii¢

zondan olusur.

2.3.1.1iskemi Bélgesindeki Degisiklikler: EKG’de T dalga inversiyonu olarak

saptanir. iskemik T dalgalari klasik olarak simetrik ve tepesi sivri olan dalgalardir (23).
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2.3.1.2.Lezyon Bolgesindeki Degisiklikler: EKG’de ST segmentinde degisiklikler
goriiliir. Hasarli olan bolgeye bakan elektrodlarda eger lezyon subendokardiyal bolgede
baskin ise ST segmentinde depresyon, subepikardiyal ya da transmural ise ST segmentinde
elevasyon olarak gozlenecektir (24). ST segment elevasyonu lezyonu karsidan goéren

elektrodlarda ayna goriintiisii seklinde resiprokal degisikliklere sebebiyet verebilmektedir.

2.3.1.3.Nekroz Bolgesindeki Degisiklikler: Miyokarda olusan transmural bir
nekroz, infarkt alanin1 géren derivasyonlarda derin ve genis Q dalgalar1 ( patolojik Q
dalgasi) ya da QS formasyonu ile kendini gdsterir. Ventrikiiler depolarizasyonun normal ve
ilk negatif dalgas1 olan Q dalgasindan farkli olarak gelisen bu yeni patolojik Q dalgasi
klinikte gecirilmis MI tanisinda kullanilmaktadir. V2-V3 derivasyonlarinda Q dalgasinin >
0,02 saniye veya QS kompleksinin olmasi veya Q dalgasinin > 0,03 saniye ve > 0,1 mV
veya QS kompleksinin D1, aVL, V6 ve V4-V6 ve DILDIIIL, aVF’nin herhangi ardisik iki
derivasyonunda olmasi gecirilmis MI icin patogonomiktir (19). AMI olmaksizin da
EKG’de patolojik Q dalgalari, hipertrofik kardiyomiyopati, idiopatik kardiyomiyopati,
sarkoidozis, miyokardiumun timor tarafindan invaze edilmesi, skleroderma, miyotonia
atrofica, progresif muskiiler distrofi, infiltratif kalp hastaliklar1 (amiloidozis,
hemokromatozis, miksddem), miyokarditis, kronik obstriiktif akciger hastaliklari,
pulmoner embolizm, corpulmonale, pndmotoraks, Wolf Parkinson White sendromu (tip
B), sol ventrikiil hipertrofisi, metabolik hastaliklar (sok, pankreatit vb.), ilag alim,
elektrolit dengesizliklerinde goriilebilir (25,26).

2.3.1.4.AMi’nde ST-T Degisiklikleri: Akut miyokard infarktiisii siirecindeki
degisiklikler sunlar1 igermektedir; a) Siklikla sivri T dalgasini takip eden ST elevasyonu, b)
Anormal Q dalgas1 ve ¢) ST rezoliisyonu ve T dalga inversiyonudur. En tipik degisiklik ST
elevasyonu olup gogiis agrisinin ilk 12 saati sonrasinda biiyiik oranda azalir (27). Akut
iskemi esnasinda hasarli bolgeden ge¢mekte olan elektriksel akim EKG’de ST segment
deviasyonuna yol agmaktadir. Akut iskemi esnasinda hasar subendokardiyumda baskin ise
ST vektorii etkilenen ventrikiiliin i¢ tabakasina (yani endokarda) dogru olur ve bu bolgeyi
goren derivasyonlarda ST segment depresyonu goriiliir (Sekil 3A). Bu durumun resiprokal
ST segment elevasyonuna yol a¢masi s6z konusu degildir. Akut iskemi esnasinda
etkilenim transmural ise (iskemik bolge ile bu bdlgeyi goren elektrotlar arasinda saglam

miyokard bulunmadigindan dolay1) ST vektorii dis katmanlara yani epikarda dogru



yonelecektir. Boylece iskemik bolgeyi
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kaydeden derivasyonlarda ST

segment

elevasyonunu olusur (Sekil 3B). Bu durumda iskemik bolgeyi karsit taraftan goéren

derivasyonlarda ise (arada saglam doku oldugundan dolay1) resiprokal olarak ST segment

depresyonu goriilecektir (28).

Subendocardial Injury:
ST Depression

ST

.V5

ST

3

Transmural (Epicardial) Injury:
ST Elevation

‘V5

ST

g
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Sekil 3: (A) Subendokardiyal ve (B) Transmural Iskeminin Elektrokardiyografik

Ozellikleri.

T dalgasinda ise iskemik kalp hastaliklarinda ortaya ¢ikan iki 6nemli degisiklik

vardir. Bunlardan ilki sivri ve boyu neredeyse ayni derivasyondaki R dalgasinin boyuna

yaklasabilen simetrik bacakli, biiyilk T dalgalaridir. Digeri ise yine simetrik bacaklara

sahip negatif T dalgalaridir. ST elevasyonlu derivasyon sayisi iskeminin yayginligini ve

elevasyonun yiiksekligi iskeminin siddeti ile uyum gostermektedir. ST segmentinin takibi

uygulanan tedavinin basarisinin degrelendirilmesinde kullanilabilir (29). En son European

Society of Cardiology (ESC) ve American College of Cardiology (ACC)’nin MI tanisi igin

gerekli olan EKG kriterleri Tablo 3’de 6zetlenmistir (19).

Tablo 3. ESC/ACC’ye Gére AMI EKG Kriterleri.

ST elevasyonu

J noktasinda yeni gelisen ST elevasyonu V,; derivasyonu i¢in erkeklerde > 0.2mV

ST depresyonu ve T dalga degisiklikleri

kadinlarda >0.15mV

Diger derivasyonlarda >0.1mV

Birbirini takip eden derivasyonlarda yeni horizontal veya down sloping >0.05 mV ST

depresyonu ve/veya R/S>1 olan derivasyonlarda >0.1mV T inversiyonu
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2.3.2.AMi’nde Lokalizasyon: Seri olarak ¢ekilen 12 derivasyonlu EKG hem AMI
tanisinda hem infarktiis lokalizasyonun belirlenmesinde hem de prognoz tayininde 6nem
tasimaktadir. AMI vakalarinin %50’sinde ilk cekilen EKG ile tan1 koymak miimkiin
olurken, %40 vakada bir takim EKG degisiklikleri varsa da bunlar tan1 koydurucu degildir.
%10 vakada ise ilk ¢ekilen EKG tamamen normaldir. Seri EKG takiplerinin yapilmasi
durumunda ise AMI tanisindaki sensitivite %95’e kadar yiikselir. AMI lokalizasyonlar
Tablo 4’de gosterilmistir.

Tablo 4. Akut Miyokard infarktiisiinde Elektrokardiyografik Lokalizasyonlar.
* DI, aVL, V1-6: Yaygin anteriyor

*  Vi4: Anteroseptal

Dy, aVL: Yiiksek lateral

« Dy, aVL, Vg: Lateral

* Dy, Dy, aVF: inferiyor

*  Vi,de R>S, V7-9 : Posteriyor

»  RV,s: Sag ventrikiil MI

2.3.2.1.Sag Ventrikiil Miyokard Infarktiisii (RVMI): RVMI genellikle inferiyor
duvar infarktr ile birliktedir. Sag ventrikiiliin iskemi ve infarktiisii; sag ventrikiiler
kompliyansta, dolus basincinda, sag ventrikiiler dilatasyonla birlikte sag ventrikiil stroke
voliimde azalmaya ve septal kurvaturde degisikliklie neden olabilmesi sebebiyle 6nem
arzeder. Bu hemodinamik ve geometrik degisiklikler sol ventrikiiler dolus, kardiak output
ve kontraktil fonksiyonda da azalmaya neden olur. Inferiyor duvar infarkti olan hastalarin
en az yarisinda V4R’da ST elevasyonu tespit edilir ve bunun sag ventrikiil infarkt1 i¢in
sensivite ve prediktif dogruluk orani her ikisi i¢inde %93’tiir (30). Sag ventrikiiler hasari
aVL’de ST depresyonu ile sonuglanabilir (sensivite ve spesifite yliksektir) (31). Bazen
RVMI olgularinda prekordial V1-V3 derivasyonlarinda ST segment yiikselmesi
goriilebilmektedir. Cok daha seyrek olarak V1 den V5 e kadar uzanan derivasyonlarda ST
segment elevasyonu goriilebilmektedir (32). Bu durum anteriyor duvar infarktiisii ile

karisabilir. Ancak RVMI vakalarinda V1°deki ST segment elevasyonu V2’dekinden biiyiik
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olma egilimindedir. Anteriyor miyokardiyal infarktiis olgularinda goriilen ST elevasyonu
V1’den V4’e artma egilimindedir (33). Izole RVMI nadir olup genellikle sag ventrikiil
hipertrofisi olan hastalarda goriiliir (34).

2.3.2.2.Posteriyor Miyokard Infarktiisii (PMI): izole posteriyor MI oldukca
nadir olarak goriliir. Genelikle, lateral ya da inferiyor infarktiise eslik etmektedir. 12
derivasyonlu EKG’de posteriyoru direkt olarak goren derivasyonlar olmadigindan
infarktiise bagl degisiklikler V1-V3 arasinda ayna goriintiisii olarak goriiniir. Gergek
posteriyor MI’da; V1-2’de yiiksek ve sivri T dalgalarima eslik eden ST segment
depresyonu ile V1 ve V2°de R/S>1 olmast MI tanisi i¢in kullanilir (35). Standart EKG
disinda V7-V8-V9’da ST segment elevasyonu goriilmesi posteriyor MI i¢in tani imkani

saglar. Posteriyor lead’ler MI tanisin1 % 60 sensitivite, % 89 spesifite ile gdsterebilir (28).

2.3.3.EKG Bulgularina Goére Infarkttan Sorumlu Arterin Tayini: EKG
bulgularina gore infarktan sorumlu arterin tayini hem uygulanacak tedavi stratejisini

belirlemede hem morbidite hem de mortalite tayininde biiyiik 6neme sahiptir.

2.3.3.1.S0l Anteriyor Desendan Arter: LAD hastaliginda hastalarin %70’inde
arterin tikanmasi proksimal kisimda gerceklesmektedir. Anteriyor derivasyonlarindaki
EKG degisiklikleri LAD okliizyonu ile biiyiik uyum igerisindedir. LAD okliizyonunu en
iyl gosteren derivasyonlar prekordiyal V1,V2,V3 olup bu derivasyonlarda goriilen ST
segment deviasyonu, T dalga degisiklikleri ve yeni gelisen patolojik Q ya da QS dalgasinin
LAD okliizyonu i¢in tanmisal degeri yliksektir. LAD’nin inferiyor duvarin (inferoapikal
segment) kanlanmast sagladigi bireylerde LAD’nin akut okliizyonu anteriyor
derivasyonlarla es zamanli olarak inferiyor derivasyonlarda da ST eleveasyonu goriilebilir

(36).

2.3.3.2.Sirkumfleks Arter: MI’den sorumlu koroner okliizyon %80 Cx’in
gdvdesinde, % 20’sinde obtus marginallerdedir. Tikanmanin yeri lateral MI’de Cx’in
proksimalinden ¢ikan yiiksek lateral ve birinci obtus marginal dalinda, inferior MI’de ise
Cx’in distalindedir. Proksimal ve diatal Cx tikanmalarinin herikisinde de V1-2 de biiyiik R
dalgas1 goriileceginden tikanmanin yerini EKG ile belirlemek giictiir. Cx nispeten daha
kiiclik bir ventrikiil alan1 beslediginden okliizyonlarinda hastalarin yarisindan daha azinda

ST elevasyonu izlenebilir. Cx okliizyonuna bagl olarak inferiyor AMI geciren olgularda
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Dlve aVL derivasyonunda ST segmentinin izoelektrik hatta olmasi veya eleve olmasi,
lateral prekordiyal derivasyonlarda ST elevasyonu, sadece V1’de biiyiikk T dalgast ve
V4R’da T dalga negatifligi Cx okliizyonunu diisiindiiriirken D1ve aVL’de ST depresyonu
olmasi siklikla RCA okliizyonunu diisiindiirmektedir. Ayrica prekordiyal derivasyonlarda
goriilebilen ST segment depresyonunun V2 ya da V3’de maksimum olmast Cx okliizyonu

icin 6zgiilliigii %96 ve duyarliligi %70 olarak bulunmustur (3,4,36).

2.3.3.3.Sag Koroner Arter: Inferior MI'niin tipik EKG bulgusu DII, DIII ve aVF
derivasyonlarinda ST elevasyonudur ve hastalarin %80-90’1nda suglu lezyon RCA’de iken
geri kalaninda lezyon Cx’dedir (37). RCA’nin proksimal, mid ve distal seviyelerde
tikanma insidanslar1 sirastyla %57.7, %38.7, %3.6 olarak belirtilmistir (36). RCA
okliizyonunda D3 derivasyonunda goriilen ST segment elevasyonu D2 dekinden biiyiik
iken, Cx okliizyonunda ise D2 de goriilen ST segment elevasyonu D3 dekinden biiyiik
olma egilimindedir (38). Inferior AMI’lii olgularda prekordiyal ST segment depresyonu
hem RCA hem de Cx okliizyonlarinda goriilebilirken, ST segment depresyonunun
olmamasi bize daha ¢ok infarktan sorumlu arterin RCA oldugunu gosterebilmektedir (39).
Proksimal RCA tikanmasi; sag ventrikiil iskemi ve/veya infarktina sebep olabilmektedir.
RVMTI’da ozellikle VAR’de ST segment elevasyonu bulunmaktadir, ancak bu degisiklik

kisa siireli olup olgularin yarisinda ilk 10 saatte normale donmektedir (36).

2.3.4.Resiprokal ST Segment Degisiklikleri: STEMI’nde infarkt alanin1 karsidan
goren derivasyonlardaki ST segment depresyonu resiprokal degisiklikler olarak adlandirilir
ve tamamen elektriki bir fenomendir. Resiprokal degisikliklerin basit elektrofizyolojik
fenomenin &tesinde de baska anlam ve &zelliklerinin olabilecegi gdsterilmistir. Inferior
Mi’de anteriyor derivasyonlardaki ST depresyonlar1 hem infarktin posteriyor ve
posterolateral duvara yayiliminda hem de ciddi LAD hastalifina bagli anteriyor
subendokardiyal iskemide goriilmiistiir (36). Yakin zamanda yapilmis olan ¢alismalardaki
veriler prekordiyal ST segment depresyonu olan vakalarda AMI sonras1 komplikasyonlarin
daha ¢ok goriildiigiinii ve mortalitenin daha yiiksek oldugunu ortaya koymustur (35).
Sadece aVL’de goriilen ST depresyonu gercek bir elektrofizyolojik fenomen olarak kabul
edilmektedir (36).

24.TIMI (Thrombosis In Myocardial Infarction) smflamasi: TIMI

(Thrombosis In Myocardial Infarction) siniflamasi AMI’nde akut koroner okliizyonun
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angiografik olarak siiflanmasinda kullanilmaktadir. TIMI-0 ve TIMI-1 akim varlig1 total
okliizyon olarak kabul edilmektedir ve daha kotii prognoz ile iliskilidir. Total okliizyon,
epikardiyal damarlardaki akimin beklenmedik bi¢gimde aniden sonlanmasi olarak

tanimlanmaktadir (40,41).

TIMI siiflamasi su sekilde yapilmaktadir:
TIMI-0: Tikanikligin distaline hi¢ koroner akim yok.
TIMI-1: Tikanikligin distaline penetrasyon seklinde koroner akim var.
TIMI-2: Tikanikligin distaline yavag akim tarzinda koroner akim var.

TIMI-3: Tikanikligin distaline normal koroner akim var seklinde tanimlanabilir.
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3. MATERYAL VE METOD

Bu calisma, Atatiirk Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji klinigi kardiyak
kateterizasyon laboratuvarinda Subat 2002 ile Eyliil 2010 tarihleri arasinda selektif sol ve
sag koroner anjiyografileri yapilan ardigik 21855 hastanin arsiv dosyalar1 taranarak
retrospektif olarak yapildi. Bunlar arasindan ilk olarak, Cx’de total ya da fonksiyonel
okliizyon saptanan ancak diger koroner arterleri tamamen normal ya da %50’den daha az
lezyonu olan hastalar degerlendirilmeye alindi. Sonra teknik olarak yeterli ve standart EKG
kayitlar1 bulunan hastalar incelemeye alindi. Bu sekilde EKG kayitlar1 ve dosyadan elde
edilen klinik ve laboratuvar bilgilerine dayanarak semptomlarin baslangicindan sonra ilk
24 saat igerisinde bagvurmus olan akut koroner sendromlu hastalar ¢aligmaya dahil edildi.
Bu calismanin dislama kriterleri ise sunlardi: Koroner angiografisi olmayan hastalar ile
koroner anomali, koroner yavas akim ve muskiiler bridge saptanan hastalar, iki (2DH) ya
da li¢ damar hastaligi (3DH) olanlar, gecirilmis miyokard infarktiisii dykiisii, dnceden
trombolitik tedavi veya perkiitan koroner girisim (PKG) yapilmis olan hastalar, koroner
bypass (CABQG) gecirmis olan hastalar, Cx’deki okliizyonun proksimalinde %50 ve lizeri
darlig1 olan hastalar, ilk 24 saatten sonra gelmis olan akut koroner sendromlu hastalar,
supraventrikiiler ya da ventrikiiler tasikardi, ikinci ya da tiglincii derece AV blok, nodal
ritm ve atrial fibrilasyon gibi aritmiler ile ventrikiil hipertrofisi, sag ya da sol dal blogu,
konjenital kalp hastaligi, kardiyomiyopati, onemli kapak hastaligi, onemli derecede
elektrolit dengesizligi ve akut serebrovaskiiler olay varligi olan hastalar. Boylece, bu

caligmaya alinma ve diglanma kriterlerine uygun toplam 175 hasta alindu.

3.1.Koroner Angiografik inceleme: Hastalarin koroner angiografi kayitlar1 klinik
ve EKG bilgilerinden habersiz 2 tecriibeli kardiyolog tarafindan incelendi. Koroner arterde
saptanan darhigin yiizdesi, en yakin proksimal segment c¢apmnin darlik bolgesi ile
karsilastirilmast sonucu belirlendi (42). Koroner arter hastaligi tanist en az bir koroner
arterde %50’den daha fazla darlik saptanmasi ile kondu (42). Boylece, 1 damar hastaligi
(1DH), 2DH ve 3DH olanlar belirlendi. Ana koronerde %50 ve iizeri darlik saptanmasi
2DH olarak kabul edildi. Total okliizyon, selektif koroner angiografide koroner arter
seyrinin aniden kesildigi ve TIMI-0 ya da TIMI-1 akimin goriilmesi olarak tanimlandi.
Buna gore, TIMI- 0 akim, tam okliizyon olarak; TIMI- 1 akim ise fonksiyonel okliizyon
olarak kabul edildi (40). Cx, proksimal bdlge, obtus marginal dal, distal bolge,

posterolateral dal ve posteriyor desending dal olarak 5 segmente ayrildi. Sol koroner arter 3
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dal verdiginde intermediyer dal 6. bolge olarak Cx’in segmenti olarak kabul edildi. Buna
gore, Cx’in ostiumdan obtus marginal dala kadar olan kisim proksimal Cx; Cx’in obtus
marginal daldan posteriyor desending dalin orijinine kadar olan kismi distal Cx olarak
adlandirildr (Sekil 4). Cx’deki okliizyon bulundugu yere gore santral (proksimal segment,
obtus marginal dal ve intermediyer dal) ve periferal (distal segment, posterolateral dal ve

posteriyor desending dal) olarak belirlendi (43).

Sekil 4: Calismamizda Kullanilan
Cx Haritasi. PC: Proksimal
sirkumfleks, DC: Distal
sirkumfleks, IM : Intermediyer
arter, OM: Obtus marginal dal, PL:
Posterolateral dal ve  PD:
Posteriyor desending dal. LAD:
Sol anteriyor desendan arter.-Dunn

ve ark.’ndan alinmustir.

3.2.Elektrokardiyografik Inceleme: Elektrokardiyografik o6l¢iimler, hastalarin
koroner angiografileri yapilmadan hemen 6nce ya da hastaneye kabuliinde ¢ekilmis olan
standart 12 derivasyonlu EKG ve varsa ilave olarak posteriyor EKG kayzitlar tizerinde el
ile yapildi. EKG’de T dalgas1 ile P dalgasi arasindaki hat izoelektirik hat, ST segmenti J
noktasindan T dalgasinin baslangicina kadar olan boélge olarak kabul edildi (28). ST
degisiklik miktariin tayininde J noktasi kullanildi1 ve patolojik Q dalgasi, “ST elevasyonu”
ve “ST depresyonu” ESC/ACC de belirtilen kriterlere gore belirlendi (19). AMI’ niin
lokalizasyonu en az iki ardistk derivasyonda ST segment deviasyonu goriilen

derivasyonlara gore belirlendi (19). Inferiyor AMI icin D2-D3-aVF, ger¢ek (true)
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posteriyor MI tanis1 i¢in V1-2’de yiiksek ve sivri T dalgalarma eslik eden ST segment
depresyonu ile birlikte V1 ve V2’de R/S>1 olmas1 kriter olarak kullanildi. Inferiyor
MI’niin posteriyor MI ile birlikte ile olmasi inferoposteriyor Mi olarak kabul edildi
(28,35). Anterolateral Mi i¢in D1, aVL, V5 ve V6 derivasyonlarinda ST elevasyonu (43),
Inferolateral MIi icin D2-D3-aVF ve V5-V6 derivasyonlarinda ST elevasyonu,
Inferoposterolateral M1 icin ise D2-D3-aVF ve V5-V6 derivasyonlarinda ST elevasyonu ve
V1-V4 derivasyonlarinda (V1>V4) ST depresyonu kriter olarak kullanildi (44).

3.3.Klinik ve Biyokimyasal inceleme: Hastalarin demografik veri, klinik tan1 ve
biyokimyasal incelemeleri de retrospektif olarak arsiv dosya bilgilerine bakilarak yapildi.
Boylece DM, hipertansiyon ve dislipidemi tanisi alanlar ile sigara kullanimi1 ve pozitif aile
Oykisli olanlar belirlendi. Hastalarin hastaneye kabullerinde ya da koroner anjiografi
yapilmadan 6nce alinan ve merkezi biyokimya laboratuvarinda ¢alisilan kan 6rneklerinden
elde edilmis olan rutin biyokimyasal testler (total, HDL ve LDL kolesterol, trigliserid,
glukoz, kreatinin, aspartat amino transferaz, alanin amino transferaz, sodyum, potasyum ve
hemogram) ile miyokardiyal iskeminin belirlenmesi i¢in kullanilan rutin kardiyak

belirteglerin (Kreatin kinaz, Kreatin kinaz-MB ve Troponin I) degerleri incelendi.

Bu incelemelerden sonra hastalarin klinik, elektrokardiyografik, biyokimyasal ve

anjiografik verilerine dayanilarak izole Cx okliizyonunun zamani belirlendi.

Boylece Cx’de akut okliizyonun bulundugu yere gore hastalar santral Cx
okliizyonlu ve periferal Cx okliizyonlu olmak {izere 2 gruba ayrildi. Bu 2 grup demografik
ve klinik ozellikler ile EKG’deki ST segment ve T dalga degisiklikleri agisindan
karsilastirildi.

3.4.Istatistiksel Analiz: Istatiksel degerlendirme, SPSS 11.5 paket bilgisayar
programt ile yapildi. Kantitatif degiskenler aritmetik ortalama + standart sapma, kalitatif
degiskenler ise siklik ve yiizde (%) olarak verildi. Parametrik farkli iki grubun
karsilastirilmas1 “Student’s t testi” ile yapildi. Kalitatif degiskenlerin karsilagtirilmasinda

“Ki-kar ya da Fisher’s exact testi” (iki yonlii) kullanildi. p<0.05 olmasi anlamli kabul

edildi.
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4. BULGULAR

Koroner anjiyografisi mevcut 21855 hasta arasindan, ilk olarak koroner
anjiyografisi normal ya da obstruktif KAH saptanmayan 6842 (%31.3) hasta ile koroner
yavas akimlt 186 (%0.8), koroner anomali saptanan 49 (%0.22) ve CABG gegiren 1288
(%35.8) hasta bu ¢alismaya alinmadi. KAH saptanan 13490 (%61.7) hastadan Cx disinda
diger damarlar ve/veya bunlarin major dallarinda %50’den fazla darlik bulunanlar ile
gecirilmis MI ya da revaskiilarizasyon hikayesi mevcut olan toplam 12568 (%57.5) hasta
bu ¢alismadan dislandi. Izole olarak Cx’de %50’den fazla darlik saptanan 922 (%4.2)
hastadan %50 ile %90 arasi1 darlik saptanan 583 (%2.6) hasta da calismadan dislandi.
Cx’de okliizyon saptanan 339 (%]1,5) hasta arasindan okliizyon proksimalinde, ilave olarak
%50’den fazla darlik saptanan 61 hasta da bu calismadan ¢ikarildi. Boylece, koroner
anjiografik olarak bu ¢alismaya uygun olan hasta sayis1 278 olarak belirlendi. Bu hastalarin
baslangigtaki tiim hastalara orant %1.27, KAH mevcut olanlara oran1t %2.0, izole Cx
hastaligina orani ise %30.1 idi. Bu hastalarin 37’sinde yeterli dosya bilgilerine ulasilamadi.
Ayrica bu hastalarin 4’iinde nodal ritim, 13’iinde atrial fibrilasyon, 9’unda dal blogu,
26’sinda ciddi kapak hastaligi ve 14’linde kardiyomiyopati saptandi. Boylece 175 hasta
calismaya alindi. Bu hastalarm 75 (%42.9)’nde STEMI, 77 (%44)’nde NSTEMI
23(%13.1)’nde UAP tanis1 mevcut idi. Caligmaya alinan 175 hastanin baslangigtaki tiim
hastalara oran1 %0.80, KAH saptananlara oran1 %1.29, izole Cx hastaligina orani ise

%18.9, izole Cx okliizyonu olan hastalara oran1 %51.6 idi.

Hastalarin yas ortalamasi 58.9+10.8 yil (32 ile 83 arasi) idi. Hastalarin 138
(%78.9)°1 erkek, 37 (%21.1)’si kadin cinsiyet, 30 (% 17.1)’u DM, 56 (%32.0)
hipertansiyon, 32 (% 18.3) dislipidemi, 11 (% 6.3) pozitif aile dykiisii, 64 (% 36.6)’u
sigara kullanim1 mevcut idi. Hastalarin %32.0’si inferiyor Mi, %13.3"i{i inferolateral M,
%26.7’si inferoposterolateral MI, %20.0’si inferoposteriyor Mi ve %8.0’1 anterolateral MI
idi. Hastalarin 58 (%33.1)’1 santral, 117 (%66.9)’si periferal okliizyonlu grupta idi.
STEMI’li hasta alt grubunda ise 32 (%42.7)’si santral ve 43 (%57.3)ii periferal
okliizyonlu grupta idi. Cx’de total okliizyonun olus yerine gore olgularin demografik
ozellikleri Tablo 5°de, Sirkumfleks arterde total okliizyonun olus yerine gore anteriyor ve
inferiyor derivasyonlardaki ST segment degisiklikleri Tablo 6’da, MI lokalizasyonlar

Tablo 7°de, STEMI’li hastalarda anteriyor, inferiyor, posteriyor ve sag derivasyonlardaki



20

ST segment degisiklikleri Tablo 8 ve 9°da ve T negatiflik degisiklikleri ise Tablo 10’da
gosterilmistir. Santral ve periferal okliizyon gruplari arasinda olgularin klinik tani,
demografik ve anjiografik veriler agisindan anlamli fark bulunmadi (Tablo 5). Sirkumfleks
arterde total okliizyonun olus yerine gore olgularin anteriyor ve inferiyor derivasyonlardaki
ST segment degisiklikleri acisindan V1 ve V2 derivasyonlari1 haricinde anlamli fark
saptanmadi (Tablo 6). Sirkumfleks arterde total okliizyonun olus yerine gére STEMI’li
hastalarda olgularin MI lokalizasyonlar1 arasinda anlamli fark saptandi (Tablo 7).
STEMI’li hastalarda prekordiyal V1-V3, V6 ve V8,V9 derivasyonlarinda ST segment
degisiklikleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark saptanirken diger derivasyonlarda ST
segment degisiklikleri a¢isindan gruplar arasinda anlamh fark saptanmadi (Tablo 8 ve 9).
STEMI’li hastalarda T negatiflik degisiklikleri acisindan anlamli fark saptanmadi (Tablo
10).

Tablo 5. Sirkumfleks Arterde Total Okliizyonun Yerine Gore Demografik Ozellikler.

Santral Cx Periferal Cx p degeri
(n=58) (n=117)

Yas 60,4+10,7 58,1+10,8 0,18
Erkek Cins 46(79.3) 92(78.6) 0.91
DM (%) 6(10.3) 24(20.5) 0.09
HT(%) 14(24.1) 42(35.9) 0.11
Sigara(%) 27(46.6) 37(31.6) 0.054
Aile 6ykiisii(%) 5(8.6) 6(5.1) 0.37
Dislipidemi(%) 11(19.0) 21(17.9) 0.87
Klinik Tam 0.11

STEMI 22(%37.9) 53(%45.3)

NSTEMI 24(%41.4) 53(%45.3)

UAP 12(%20.7) 11(%9.4)
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Tablo 6. Sirkumfleks Arterde Total Okliizyonun Olus Yerine Gore Olgularin Anteriyor
ve Inferiyor Derivasyonlardaki ST Segment Degisiklikleri.

Santral Cx Periferal Cx p
(n=58) (n=117) degeri
D1 Derivasyon 0.31
Izoelektirik (%) 48(82.8) 104(88.9)
Depresyon (%) 2(3.4) 5(4.3)
Elevasyon (%) 8(13.8) 8(6.8)
D2 Derivasyon 0.38
Izoelektirik (%) 38(65.5) 69(59.0)
Depresyon (%) 0(0.0) 3(2.6)
Elevasyon (%) 20(34.5) 45(38.5)
D3 Derivasyon 0.39
Izoelektirik (%) 38(65.5) 67(57.3)
Depresyon (%) 0(0.0) 2(1.7)
Elevasyon (%) 20(34.5) 48(41.0)
aVF Derivasyon 0.32
Izoelektirik (%) 37(63.8) 65(55.6)
Depresyon (%) 0(0.0) 3(2.6)
Elevasyon (%) 21(36.2) 49(41.9)
aVL Derivasyon 0.30
Izoelektirik (%) 44(75.9) 76(65.0)
Depresyon (%) 13(22.4) 36(30.8)
Elevasyon (%) 1(1.7) 5(4.3)
V1 Derivasyon 0.031
Izoelektirik (%) 35(60.3) 89(76.1)
Depresyon (%) 23(39.7) 28(23.9)
V2 Derivasyon 0.025
Izoelektirik (%) 34(58.6) 88(75.2)
Depresyon (%) 24(41.4) 29(24.8)
V3 Derivasyon 0.054
Izoelektirik (%) 36(62.1) 89(76.1)
Depresyon (%) 22(37.9) 28(23.9)
V4 Derivasyon 0.19
Izoelektirik (%) 45(77.6) 100(85.5)
Depresyon (%) 13(22.4) 17(14.5)
V5 Derivasyon 0.65
Izoelektirik (%) 45(77.6) 94(80.3)
Depresyon (%) 8(13.8) 11(9.4)
Elevasyon (%) 5(8.6) 12(10.3)
V6 Derivasyon 0.39
Izoelektirik (%) 38(65.5) 88(75.2)
Depresyon (%) 5(8.6) 8(6.8)

Elevasyon (%) 15(25.9) 21(17.9)
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Tablo 7. STEMI’li Hastalarda Total Okliizyonun Olus Yerine Gore Olgularin Mi

Lokalizasyonlari.
Santral Cx Periferal Cx

(n=32) (n=43)
Inferior(%) 4 (12.5) 20 (46.5)
Inferolateral(%) 6(18.8) 4(9.3)
inferoposterolateral(%o) 13(40.6) 7(16.3)
inferoposteriyor(%o) 5(15.6) 10(23.3)
Anterolateral(%) 4(12.5) 2(4.7)

X°=13.88, p=0.008

Tablo 8. STEMI’li Hastalarda Total Okliizyonun Olus Yerine Gore Olgularin Anteriyor,
Inferiyor, Posteriyor ve Sag Derivasyonlardaki ST Segment Degisiklikleri.

Santral Cx Periferal Cx p

(n=32) (n=43) degeri
D1 0,31+0.76 0,07+0,35 0,069
aVL -0,41+0,76 -0,63+0,67 0,18
V1 -1,33+0,82 -0,73+0,70 0,001
V2 -2,07+1,42 -1,17+1,14 0,003
V3 -1,58+1,37 -0,90+1,01 0,017
V4 -0,76+1,14 -0,48+0,82 0,20
V5 0,0£1,20 0,09+0,99 0,71
Vo6 1,00+1,21 0,44+1,12 0,043
V7 0,67+0,64 0,43+0,58 0,09
V8 0,62+0,66 0,35+0,52 0,046
V9 0,53+0,57 0,23+0,48 0,016
V3R -0,22+0,46 -0,17+0,50 0,69
V4R -0,23+0,42 -0,12+0,31 0,16
D2 1,41+0,99 1,52+1,10 0,63
D3 1,41+0,86 1,76+1,07 0,13
aVF 1,39+0,67 1,67+1,02 0,17
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Tablo 9. STEMI’li Hastalarda Total Okliizyonun Olus Yerine Gore Olgularin Anteriyor,

inferiyor, Posteriyor ve Sag Derivasyonlardaki ST Segment Degisiklikleri.

Santral Cx Periferal Cx p
(n=32) (n=43) degeri

D1 Derivasyon 0.058
Izoelektirik (%) 19(59.4) 35(81.4)
Depresyon (%) 2(6.3) 3(7.0)
Elevasyon (%) 11(34.4) 5(11.6)

aVL Derivasyon 0.46
[zoelektirik (%) 9(28.1) 13(30.2)
Depresyon (%) 19(59.4) 28(65.1)
Elevasyon (%) 4(12.5) 2(4.7)

V1 Derivasyon 0.001
[zoelektirik (%) 4(12.5) 21(48.8)
Depresyon (%) 28(87.5) 22(51.2)

V2 Derivasyon 0.002
Izoelektirik (%) 4(12.5) 20(46.5)
Depresyon (%) 28(87.5) 23(53.5)

V3 Derivasyon 0.004
Izoelektirik (%) 6(18.8) 22(51.2)
Depresyon (%) 26(81.3) 21(48.8)

V4 Derivasyon 0.50
[zoelektirik (%) 20(62.5) 30(69.8)
Depresyon (%) 12(37.5) 13(30.2)

V5 Derivasyon 0.99
[zoelektirik (%) 19(59.4) 25(58.1)
Depresyon (%) 6(18.8) 8(18.6)
Elevasyon (%) 7(21.9) 10(23.3)

V6 Derivasyon 0.021
Izoelektirik (%) 8(25.0) 24(55.8)
Depresyon (%) 3(9.4) 4(9.3)
Elevasyon (%) 21(65.6) 15(34.9)

V7 Derivasyon 0.15
[zoelektirik (%) 14(43.8) 26(60.5)
Elevasyon (%) 18(56.3) 17(39.5)

V8 Derivasyon 0.045
[zoelektirik (%) 15(46.9) 30(69.8)
Elevasyon (%) 17(53.1) 13(30.2)

V9 Derivasyon 0.008
[zoelektirik (%) 16(50.0) 34(79.1)
Elevasyon (%) 16(50.0) 9(20.9)

V3R Derivasyon 0.75
[zoelektirik (%) 29(90.6) 38(88.4)
Depresyon (%) 3(94) 5(11.6)

V4R Derivasyon 0.23
[zoelektirik (%) 26(81.3) 39(90.7)
Depresyon (%) 6(18.8) 4(9.3)

D2 Derivasyon 0.61
[zoelektirik (%) 5(15.6) 5(11.6)
Elevasyon (%) 27(84.4) 38(88.4)

D3 Derivasyon 0.23
[zoelektirik (%) 5(15.6) 3(7.0)
Elevasyon (%) 27(84.4) 40(93.0)

aVF Derivasyon 0.90
[zoelektirik (%) 2(6.3) 3(7.0)
Elevasyon (%) 30(93.8) 40(93.0)
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Tablo 10. STEMIi’li Hastalarda Total Okliizyonun Olus Yerine Gore Olgularin

Anteriyor, inferiyor, Posteriyor ve Sag Derivasyonlardaki T Negatiflik Degisiklikleri.

Santral Cx Periferal Cx p

(n=32) (n=43) degeri
D1(%) 4(12,5) 3(7,0) 0,41
aVL(%) 21(65,6) 29(67,4) 0,86
V1(%) 26(81,3) 28(65,1) 0,12
V2(%) 26(81,3) 26(60,5) 0,054
V3(%) 24(75,0) 23(53,5) 0,057
V4(%) 12(37,5) 14(32,6) 0,65
V5(%) 8(25,0) 9(20,9) 0,67
V6(%) 6(18,8) 7(16,3) 0,78
V7(%) 8(25,0) 6(14,0) 0,22
V8(%) 7(21,9) 8(18,6) 0,72
VI(%) 8(25,0) 8(18,6) 0,50
V3R(%) 15(46,9) 15(35,7) 0,33
V4R (%) 17(53,1) 16(38,1) 0,19
D2(%) 0(0,0) 3(7,0) 0,12
D3(%) 1(3,1) 3(7,0) 0,46

aVF(%) 1(3,1) 3(7,0) 0,46
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5.TARTISMA

Bu calisma izole Cx akut okliizyonunda okliizyonun bulundugu seviye ile
anteriyor, inferiyor,posteriyor ve sag derivasyonlardaki ST segment ve T dalga
degisiklikleri arasindaki iliskiyi, EKG iizerine diger tiim olas1 etkilerden (LAD, RCA ve
bunlarin major dallarinda %50 ve {izeri darlik saptanan hastalar, aritmiler, dal bloklar1 ya

da diger bazi hastaliklar ve ilaglar gibi) arinmis olarak inceleyen bir ¢alismadir.

Calismaya aldigimiz hastalarin baslangigtaki tiim hastalara orant %0.80, KAH
saptananlara oran1 %1.29, izole Cx hastaligina oran1 ise %18.9, izole Cx okliizyonu olan
hastalara oran1 %51.6 idi. Bu siki kriterlerin nedeni anteriyor, inferiyor ve posteriyor
derivasyonlar lizerine diger damarlardaki KAH’nin etkisini tamamen yok etmek idi.
Ayrica, Cx’deki total okliizyonun proksimalinde %50 ve iizeri darlig1 olan hastalar bile-
prekordiyal ST degisikliklerinin total okliizyonun bulundugu boélge ile olan iliskisini
kismen de olsa etkileyebilme olasilifindan dolay1 bu ¢alismadan dislandilar. Yine, EKG’de
ST segment ve T dalgasini etkileyebilecek aritmiler, ventrikiil hipertrofisi, dal bloklari,
onemli kapak hastalig1 ve kardiyomiyopati gibi hastaliklar1 olanlar da dislandi. Boylece,
EKG’de gozlenen anteriyor, inferiyor ve posteriyor derivasyonlardaki ST segment ve T
dalga degisikliklerinin izole Cx total okliizyonlar1 ile olan iligkisi acik ve net olarak ortaya

konulmaya ¢alisildi.

5.1.Klinik, Demografik ve Anjiografik Ozellikler: Cx’de okliizyon seviyesine
gore (santral ve periferal) klinik tan1 ile yas ve cinsiyet dahil diger klasik koroner risk
faktorleri agisindan anlamli fark bulunmadi. Calismaya alman %32.0’si inferiyor MI,
%13.3"ii inferolateral Mi, %26.7’si inferoposterolateral MI, %20.0’si inferoposteriyor MI
ve %8.0’1 anterolateral MI idi. Calismamizda STEMI’li hastalarin klinik tanilar1 ile Cx’de
ki okliizyon seviyesi arasinda anlamli iliski saptandi. Hastalarin klinik tanilar1 agisindan
bakildiginda inferiyor MI periferal Cx okliizyonunda, inferoposterolateral MI ve
anterolateral M1 ise santral Cx okliizyonunda daha sik goriilmekteydi. Dunn ve arkadaslar
(43) izole Cx arter hastaligmin klinik ve EKG bulgularmi degerlendirdi. Caligmalarma MI
geciren 60 hasta ve Cx’de izole olarak %70 ve daha fazla lezyon olan 24 hasta dahil edildi.
MI gegiren hastalarin 39’unda ve MI gegirmeyen 24 hastanin 9’unda total okliizyon tespit
edildi. 61 hastada EKG anormalliklerinin lokalizasyonu ile Cx’deki stenoz bolgesi arasinda

anlamli iliski bulundu. Inferiyor derivasyonlardaki EKG anormalliklerinin daha yaygin
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olarak distal Cx, lateral EKG anormalliklerinin ise daha yaygin olarak obtus marginal ve
intermediyer dal stenozlarinda goriildiigii tespit edildi. Gergek posteriyor MI ile izole Cx
okliizyon bolgeleri arasinda anlamli iligki tespit edilmedi. Bizim ¢alismamizda ise farkl
olarak tamami Cx’de izole olarak okliizyon saptanan hastalar dahil edildi ve ¢calismamizda
biz okliizyon seviyesi (santral ve periferal) ile hastalarin klinik tanilari ve EKG
degisiklikleri arasindaki iliskiyi daha ayrintili inceleyerek klinik tanilarin goriilme
sikliklarin1 yilizde oranlar vererek bildirdik. Calismamiz bu anlamda bilgilerimize gore
literatiirdeki ilk c¢alismadir. Calismamizda tiim dislama kriterleri g6z Oniinde
bulunduruldugunda izole olarak Cx’de total okliizyon saptanan 175 hastanin 75’inde
STEMI (%42.9), 77’sinde NSTEMI (%44), 23’iinde UAP (%13.1) tanis1 mevcut idi. From
ve arkadaslar1 (45) AMI’li hastalarda izole Cx okliizyonunun insidansini, bu hastalar
arasinda STEMI ve NSTEMI sikligin1 ve prognoz ile EKG bulgular1 arasindaki iliskiyi
inceledi. Bu caligmada izole Cx okliizyon insidansi %19.5 ve izole Cx okliizyonu bulunan
127 hastanin STEMI, 166 hastanin ise NSTEMI ile basvurdugu tespit edildi. Bizim
bulgularimiz bu ¢alisma ile ve daha 6nce rapor edilen verilerle uyumlu idi ve ¢galismamizda
izole Cx total okliizyonlarinin yarisindan daha azinda ST elevasyonu gozlendi (46). Gibson
ve arkadaslar1 (47) non-ST segment akut koroner sendromlu hastalar arasinda izole
prekordiyal ST segment depresyonu olanlarin anjiyografik karakteristiklerini tanimladi ve
bir okliide damar yiiziinden AMI gegiren 314 hastanin yaklasik yarisinda (%48.2) Cx
arterin sorumlu oldugunu tespit etti. Cx okliizyonuna bagli NSTEMI sikliginin fazla olmasi
biiyiik ¢cogunlugu iyi kollateral akima sahip olmadig: icin kollateral dolagimin koruyucu
etkisi ile aciklanamaz. Bu bulgular 6zellikle sol ventrikiiliin posteriyor ve lateral duvar
infarktiisiinii saptama agisindan 12 derivasyonlu EKG’nin uzaysal ¢6ziiniirliigiiniin sinirl
olmasiyla agiklanabilir (45). Posteriyor EKG derivasyonlariin kullanimi tanida EKG’nin
sensivitesini artirmaktadir (48). Izole Cx hastaligi koroner anjiyografide sik
goriilmemektedir. Dunn ve arkadaglar1 (43) calismalarinda 6nemli izole Cx hastaligini
damar liimen capinda >%70 azalma olarak tanimladi ve koroner anjiyografi yapilan 3900
hastanin 94’tinde (%2.4) onemli izole Cx hastalig1 tespit etti. From ve arkadaslar
calismalarinda (45) AMI tanis1 olan 1500 hastanin koroner anjiyografisinde sorumlu
lezyonun en stk RCA’da (%44.7) olmak iizere 2. siklikta LAD (%35.8) ve en az Cx’de
(%19.5) goriildiiglinti tespit etti. Biz ¢alismamizda koroner anjiyografi yapilan 21855
hastanin 922’inde (%4.2) izole olarak Cx de %50°den fazla darlik ve 339’unda (%1,5) total
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okliizyon saptadik ve diglama kriterleri goz 6niinde bulundurularak Cx’de izole olarak total
okliizyon saptanan 175 hastay1 inceledik. izole Cx total okliizyon hastalarinin baslangigtaki
tiim hastalara oran1 %0.80, KAH saptananlara orani %1.29, izole Cx hastaligina orani ise
%18.9, izole Cx okliizyonu olan hastalara oran1 %51.6 idi. Boylece daha 6nce rapor edilen
verilerden farkli olarak daha fazla sayida hasta arasinda izole Cx hastaliginin prevalansini
daha ayrintili bicimde gostermis olduk. Ozellikle AMI’lii hastalarda Cx okliizyon
sikliginin diisiik olmasi Cx ve dallarinin geometrisinden dolay1 plak riiptiiriine diger
damarlara gore daha az yatkin olmasi ve Cx okliizyonuna bagl gelisen iskemik olaylarin
daha fazla atlanilmasi1 sonucunda daha az anjiyografiye refere edilmesinden kaynaklaniyor
olabilir. Dunn ve arkadaglart (43) calismalarinda Cx obstriikksiyonlarini santral
obstriiksiyon (proksimal Cx segment, Obtus marginal ve intermediyer dal) ve periferal
obstriiksiyon (distal Cx segment, posterolateral ve posteriyor desending dal) olarak 2 gruba
ayirdi ve bu 2 grubun EKG anormallikleri ile iliskili oldugunu gosterdi. Caligmalarinda
izole Cx koroner arter hastalig1 %22 proksimal Cx, %31 distal Cx, %21 obtus marginal ve
%16 posterolateral dalda idi. Stadius ve arkadaslar1 (49) Cx lezyonlarinin %80’nin ana
damarda ve %20’sinin ise obtus marginal dalinda oldugunu saptadi. Biz ¢calismamiza dahil
ettigimiz 175 hastanin 58 (%33.1)’1 santral, 117 (%66.9)’si periferal okliizyonlu grupta idi.
STEMI’li hasta alt grubunun ise 32 (%42.7)’si santral ve 43 (%57.3)’ii periferal
okliizyonlu grupta idi. Calismamizda okliizyonun daha ¢ok periferal bolge
lokalizasyonunda goriildiiglinii tespit ettik. Okliizyon boélgeleri izole Cx hastalarinda

aterosklerotik hastaliga daha yatkin olan bolgeleri yansitmaktadir.

5.2.Anteriyor, Inferiyor, Posteriyor ve Sag Derivasyonlardaki ST Segment ve
T Dalga Degisiklikleri: Tek damar hastalifinda veya sol ana koroner arter tikanmasina
bagli anteriyor AMi’nde infarkt ile ilgili damar1 tanimlamak kolay oldugu halde, ¢ok
damar hastalig1, sag koroner arter veya sirkumfleks arter tikanmasina bagl olarak olusan
inferiyor MI’de, infarkt ile ilgili damar1 ve tikanan seviyeyi belirlemek giigtiir. AMI’niin
erken doneminde klasik elektrokardiyografik bulgularla, LAD tikanmasina bagh
AMTI'lerinin yaklagik hepsini, RCA tikanmasma bagli AMI'lerinin %70-80'ini ve Cx
tikanmasina bagli olarak olusan AMi'lerinin de %350'sini taniyabiliriz. Klinik olarak
infarktiis bulgular1 saptanan Cx okliizyonlu hastalarin biiyliik ¢cogunlugunun EKG'lerinde
klasik MI bulgular1 tespit edilemeyebilir. Bu durum gerekli tedavinin gecikmesine ve

etkilenen miyokard alaninin biiyiilk olmasina neden olmaktadir (45,50). Literatiirde akut
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inferiyor MI’lii hastalarda infarktla iliskili arterin tespiti icin farkli elektrokardiyografik
kriterleri tanimlayan yapilmis bir¢ok ¢alisma bulunmasina ragmen, Cx okliizyon bolgeleri
arasinda ki elektrokardiyografik farkliliklar1 arastiran sinirlt sayida ¢alisma bulunmaktadir
(51,52). Biz bu ¢alisma ile izole Cx akut okliizyonunda okliizyonun bulundugu seviye ile
anteriyor, inferiyor, posteriyor ve sag derivasyonlardaki ST segment degisiklikleri ile
birlikte T dalga degisiklikleri arasindaki iliskiyi de arastirdik. Mikuriya ve arkadaglar1 (53)
izole Cx hastalig1 bulunan hastalarda elektif koroner anjiyoplasti esnasinda Cx’de balon
sisirerek akut inferoposteriyor MI i¢in bir model olusturup proksimal, distal ve lateral Cx
okliizyonlar1 ile EKG degisiklikleri arasindaki iligkiyi 52 hasta iizerinde inceledi.
Calismalarinda V2 derivasyonunda ST segment depresyon miktarinin, DII ve V2
derivasyonlarinda ve aVF ve V2 derivasyonlarinda ST deviyasyonlarinin toplaminin
proksimal Cx okliizyonlarinda distal Cx okliizyonlarindan anlamli Olgiide daha fazla
oldugunu tespit etti. Ayrica DII ve aVF derivasyonlarinda ST segmentinin distal Cx
okliizyonlarinda proksimal Cx okliizyonlarindan anlamli 6l¢iide daha fazla yiiksek olma
egiliminde oldugunu tespit etti. Jim ve arkadaglar1 (54) akut inferoposteriyor miyokard
infarktiislii hastalarda proksimal ve distal Cx okliizyonu ayiriminda V4R derivasyonunun
degerini arastirdi. 46 Cx okliizyonu olan hastayr iceren ¢alismalarinda V1-V4
derivasyonlarinda >1mm ST segment depresyon goriilme sikligr distal Cx okliizyonlarina
kiyasla proksimal Cx okliizyonlarinda anlamli oOl¢lide daha fazlaydi. DI ve V6
derivasyonlarinda >1mm ST elevasyon goriilme siklig1 yine proksimal Cx okliizyonlarinda
daha fazlaydi. Ayrica V3R ve V4R derivasyonlarinda >Imm ST segment depresyon
goriilme siklig1 ve ST segment depresyon miktar1 ve V3R ve V4R derivasyonlarindaki ST
segment depresyon miktarlarinin toplami distal Cx okliizyonuna kiyasla proksimal Cx
okliizyonlarinda anlamli 6l¢iide daha fazlaydi. Calismalarinda V4R derivasyonunda >Imm
ST segment depresyonunun proksimal Cx okliizyonunu gostermede sensitivite, spesifite,
pozitif prediktif ve negatif prediktif degerlerini sirasiyla %57,1, %100, %100 ve %84,2
olarak tespit etti. Caligmamizda ise sirkumfleks arterde total okliizyonun olus yerine gore
olgularin sadece V1 ve V2 derivasyonlarinda ST segment degisiklikleri agisindan anlamli
fark saptanirken, STEMI’li hasta alt grubunda ise sadece V1-V3, V6 ve V8, V9
derivasyonlarinda ST segment degisiklikleri agisindan gruplar arasinda anlamli fark
saptandi. Prekordiyal ST segment depresyon goriilme sikligi ve miktari, V1 harig

tutuldugunda V2’den V6’ya dogru azalmaktaydi. Prekordiyal ST segment depresyon
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miktar1 en fazla V2 de, en az ise V6 idi. Prekordiyal V1-V3 derivasyonlarinda ST segment
depresyon goriilme siklig1 ve miktar1 periferal Cx okliizyonlu hastalara kiyasla santral Cx
okliizyonlu hastalarda anlamli dlgiide daha fazlaydi. Yine, STEMI’li hastalarmn EKG’si
incelendiginde periferal okliizyonlu hastalara kiyasla santral okliizyonlu hastalarda V6 ve
posteriyor V8, V9 derivasyonlarinda ST elevasyon goriilme sikligi ve miktar1 anlaml
Olclide daha fazla idi. Calismamiz ST segment degisikligi agisindan incelendiginde sadece
V1-V3,V6 ve V8, V9 derivasyonlarinda santral ve periferal bolge okliizyonlar1 arasinda
anlaml fark saptandi. Daha 6nceki ¢aligmalarda rapor edilen verilere paralel olarak bizim
calismamizda da santral okliizyonlarda periferal okliizyonlarindan daha fazla ST
depresyonu goriilmekteydi ve bu fark en fazla V2 derivasyonunda belirgindi ve bu
istatiksel olarak anlamliydi. Prekordiyal V1-V3 ST segment depresyonu miktar1 en fazla
santral okliizyonlarda goriilmekte idi. Cx santral bolge okliizyonunda derivasyon V2’de ST
segment depresyon miktar1 ve goOriilme sikligi en yiiksek seviyede idi. Bizim
bulgularimizin aksine, Zhan ve arkadaslar1 (55) dominant Cx okliizyonu ile iligkili akut
inferiyor MI’lii  hastalarin  elektrokardiyografik  karakteristiklerini  inceledikleri
caligmalarinda proksimal ve distal Cx okliizyonu arasinda elektrokardiyografik olarak

anlamli fark saptamadi.

Prekordiyal derivasyonlarda saptanan ST segment depresyonu sol ventrikiil
anteriyor duvarindaki iskemiyi yansittig1 gibi, posteriyor duvardaki iskemiye bagli olarak
resiprokal degisiklik seklinde de kendini gosterebilir (56). Prekordiyal derivasyonlarda ST
segment depresyonunun santral Cx okliizyonunda daha belirgin olmasi, posteriyor duvarin

daha yogun iskemiye maruz kalmasindan kaynaklaniyor olabilir.

Calismamizda ayrica anteriyor, inferiyor, posteriyor ve sag derivasyonlardaki T

dalga degisiklikleri degerlendirildi ve gruplar arasinda anlamli fark saptanmadi.
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6. SONUC

izole akut Cx okliizyonunda hastalar hem ST elevasyonlu hem de ST elevasyonu
olmayan AKS klinigi ile karsimiza ¢ikmaktadir. Santral ve periferal Cx okliizyon gruplari
arasinda AKS tipi agisindan anlamli fark bulunmamaktadir. Her iki grup arasinda V1 ve
V2 hari¢ diger tim EKG derivasyonlarindaki ST segment degisiklikleri ile T negatiflik
degisiklikleri agisindan da anlamli fark yoktur. inferoposterolateral STEMI ve anterolateral
STEMI santral Cx okliizyonlu hastalarda periferal Cx okliizyonlu hastalara kiyasla daha
fazla goriililyorken, inferiyor STEMI periferal Cx okliizyonlu hastalarda daha fazla
goriilmektedir. Yine STEMi’nde prekordiyal V1-V3 derivasyonlarinda ST segment
depresyonu ve V6, V8 ve V9 derivasyonlarinda ST segment elevasyonu goriilme orani ve
miktar1 santral Cx okliizyonlu hastalarda periferal Cx okliizyona gore daha fazla
olmaktadir. Boylece, AKS tanis1 ile basvuran hastalarda ¢ekilen EKG kayitlarindaki ST
segment degisikliklerinin seklinin ve degisme miktarinin belirlenmesi akut izole Cx

okliizyonu ve okliizyonun yerinin tahmin edilmesinde yardimci olabilir.
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