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OZET

Giris ve Amag: Akut miyokard infarktlisii ile basvuran hastalarin ylzey EKG’lerinde
gorillebilen QRS fragmantasyonu (fQRS) ve QRS distorsiyonu nun artmis morbidite ve
mortalite ile iliskili oldugu ayr1 ayr1 olarak gosterilmistir. Ancak akut STEMI'de bu iki
parametrenin beraber olarak degerlendirildigi bir calisma yoktur. Calismamizin amac, ilk kez
akut STEMI ile basvuran hastalarda fQRS ve QRS distorsiyonunun gelisimine etki eden
faktorleri tammlayarak bu parametrelerin varligint klinik ve anjiyografik bulgularla
karsilastirmak ve bu sekilde yuksek riskli hastalarin belirlenip belirlenemeyecegini
saptamaktir.

Calisma plan: Calismamiza 01 Ocak 2009 ile 01 Temmuz 2011 tarihleri arasinda DEUTF
Kardiyoloji AD’'nailk kez akut STEMI ile bagvuran 248 hasta alinch ve veriler geriye doniik
olarak incelendi. Hastalarin demografik 6zellikleri, rutin laboratuvar parametreleri kaydedildi.
Hastalarin 116’ sina trombolitik tedavi, 132'sine primer PKG uygulanmisti. Hastalarin ilk 48
saat icerisindeki standart 12 derivasyonlu EKG kayitlarina ulasildi ve elektrokardiyografiler
fORS varligi ile QRS distorsiyonu agisindan analiz edildi. Ayrica hastalarin koroner
anjiografi goruntuleri degerlendirilip infarkt iligkili arter, lezyon yeri ve kritik darlik (>%70)
olan damar sayisi kaydedildi.

Bulgular: Toplam 91 (%36.7) hastada fQRS ve 98 (%39.5) hastada QRS distorsiyonu tespit
edildi. Fragmante QRS saptanan hastalar fQRS saptanmayan hastalar ile karsilastirildiginda,
hastalarin infarktis lokalizasyonu ve infarktiisten sorumlu arter dagilimlar: arasinda farklilik
saptanmadh (6n yuz infarktis orani: %38.5'e karsin %45.2; p=0.3), (LAD: %37.4'e karsin
%45.9, CX: %12.1'e karsin %12.1, RCA: %50.5 e karsin %42; p=0.387). Ancak fQRS
saptanan hastalarin daha sik proksimal lezyona (%81.3 e karsin %38.2; p<0.001) ve daha sik
3 damar hastaligi oranlarina sahip oldugu tespit edildi (%61.5'e karsin %14.6; p<0.001).
Bunun beraber, fQRS saptanan hastalarin saptanmaya gore daha distik sol ventrikiil ejeksiyon
fraksiyonu'na (%35t7'ye karsin % 47+6; p<0.001), daha yuksek I6kosit sayilarina
(12.958+3.07'ye karsin 10.780+3.38; p<0.001), daha yiksek maksimum Troponin
duzeylerine (62.73t53.49'e karsin 29.71+16.17; p<0.001), uzams QRS sirelerine
(107.86+8.95 msn’ye karsin 102.77+9.21 msn; p<0.001) ve daha az ST rezoliisyon oranlarina
(%46.31+20.42'ye karsin %70.16+13.53; p<0.001) sahip oldugu tespit edildi. Ayrica fQRS
saptanan hastalarda trombolitik tedavi sonrasi rekanalize olmayanlarin oramnin daha fazla
(%40’ a karsin %4.2; p<0.001) ve kullamlan stent sayisinin da daha az oldugu tespit edildi
(0.75+£0.66'ya karsin 1.10+0.55; p<0.001). QRS distorsyonu saptanan hastalar QRS

IX



distorsiyonu saptanmayan hastalar ile karsilastirildiginda, hastalarin infarktis lokalizasyonu
(6n yOz infarktis oran:: %45.9'a karsin %40.7; p=0.414) ve infarktisten sorumlu arter
dagilimlar1 arasinda farklilik saptanmad: (LAD: %45.9'a karsin %40.7; CX: %9.2'ye karsin
%14; RCA: %44.9' a karsin %45.3; p=0.467). Bununla beraber, QRS distorsiyonu saptanan
hastalarin saptanmayanlara gore, fQRS bulgulariyla benzer sekilde daha sk proksimal
lezyona sahip oldugu tespit edilirken (%68.4' e karsin %44.7; p<0.001), bu hastalarda 3 damar
hastaligi oranlarimin fQRS bulgulariyla Ortismeyen sekilde farkli olmadigi tespit edildi
(%33.7ye karsin %30.7; p=0.619). Ayrica QRS distorsyonu saptanan hastalarin
saptanmayanlara gore daha dusik sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu’ na (%39+9’ a karsin %
45+8; p<0.001), daha yiksek maksimum Troponin dizeylerine (54.54+52.55'e karsin
33.54+21.22; p<0.001), daha fazla ST elevasyonu olan derivasyon sayisina (5.57+1.62'ye
karsin 4.55+1.44; p<0.001), daha fazla ST segment deviasyon skorlarina (19.42+9.87 mm'ye
karsin 13.18+6.38 mm; p<0.001) ve daha az ST rezolisyon oranlarina (%57.12+18.67'ye
karsin %64,22+20,41; p=0,006) sahip oldugu tespit edildi. Hastane i¢i mortalite fQRS
saptanan hastalarda ve QRS distorsiyonu olan hastalarda olmayanlara gore ayri ayr1 yuksek
olarak tespit edildi (fQRS: %14.3 e karsin %4.5; p=0.006; QRS distorsiyonu: %13.3 e karsin
%4.7; p=0.015). Bu iki EKG bulgusuna birlikte sahip olan hastalarda ise hastane i¢i mortalite
olmayanlara gore yine yuksek olarak saptandi (%15.7’ ye karsin %6.1; p=0.039).

Sonug: Akut STEMI ile basvuran hastalarda, yiizey EKG’ de fQRS veya QRS distorsiyonu
varligi Ml lokalizasyonu ve sorumlu koroner arter ile iliskili degildir. fQRS, trombolitik
tedavi uygulanacak olan STEMI hastalarinda reperfiizyonun yetersiz olabileceginin ve 3
damar hastaliginin 6ngordiricusi olabilirken, QRS distorsiyonunun bdyle bir 6zelligi yoktur.
Bununla beraber her iki EKG bulgusu ayr1 ayr1 olarak, daha genis tehdit altindaki miyokard
dokusu olan yuksek riskli hastalar1 belirlemede yardimci olabilir. Ayrca, hem fQRS hem de
QRS distorsiyonu varligi kotl prognoz ve artmis hastane ici mortaite ile iligkilidir.

Anahtar Kelimeler: Fragmante QRS, QRS distorsiyonu, 3 damar hastaligi, Proksimal damar
hastaligi, Trombolitik tedavi basarisizligi



SUMMARY

Introduction and Aim: QRS fragmentation (fQRS) and QRS distortion were seperately
showed to be related with increased morbiditiy and mortality in patients with acute
myocardial infarction. To our knowledge there is no study in literature evaluating these two
parameters together in acute STEMI. Aims of our study are to determine factors affecting
fQRS and QRS distortion development in patients diagnosed with acute STEMI for the first
time, compare these parameters with clinical and angiographical findings and to find out
whether patients with high risk profile can be determined by this way.

Methods: 248 patients who admitted to Dokuz Eyltl University Cardiology department with
acute STEMI for the first time between 01 Januray 2009 and 01 July 2011 were included in
our study and data was evaluated retrospectively. Demographical features, routine laboratory
parameters were obtained. 116 patients were treated with thrombolytic therapy and 132
patients were treated with primary PCl. Results of 12 derivation ECG taken in 48 hours
were evaluated and analysed for fQRS presence and QRS distortion. Also coronary
angiography images were evaluated to determine infarct related artery, lesion localisation and
number vessels with crtical stenosis (>70%).

Findings: Fragmanted QRS was found in total of 91 (36.7%) patients and QRS distortion in
98 (39.5%) patients. Infarct localisation and infarct related artery distribution did not differ
between patients with fragmented QRS and patients without it (anterior infarction: 38,5% vs
45,2%; p=0.3), (LAD: 37.4% vs 45.9 %, CX: 12.1% vs 12.1%, RCA: 50.5% vs 42%;
p=0.387). However patients with fQRS were found to have more frequent proximal segment
lesions (81.3% vs 38.2%; p<0.001) and more frequent three vessel disease (61,5% vs 14,6%;
p<0.001). Additionally patients with fragmented QRS were determined to have lower left
ventricular ejection fraction (35£7% vs 47+6%; p<0.001), higher leukocyte counts
(12.958+3.07 vs 10.780+3.38; p<0.001), higher maximum troponin levels (62.73+53.49 vs
29.71+16.17; p<0.001), longer QRS durations (107.86x8.95 msn vs 102.77+9.21 msn;
p<0.001) and Ilower ST segment resolution ratios (46.31% +20.42 vs 70.16% +13.53;
p<0.001) Failed thrombolysis was found higher (40% vs 4.2%; p<0.001) and number of stents
used were lower (0.75+0.66 vs 1.10+0.55; p<0.001) in patients with fragmented QRS. When
patientswith QRS distoriton were comapred with patients without it, no significant
difference between infarct localisation (anterior infarction: 45.9% vs 40.7%; p=0.414) and
infarct related artery distribution (LAD: 45.9% vs 40.7%; CX: 9.2% vs 14%; RCA: 44.9% vs
45.3%; p=0.467) was observed. Besides patients with QRS distortion, same as the fQRS
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phenomenon, had more frequent proximal lesion localisation compared to patinets without
QRS distortion (68.4% vs 44.7%; p<0.001), but presence three vessel disease did not differ
between two groups which was contradictory to fQRS findings (33.7% vs 30.7%; p=0.619).
Also patients with QRS distortion were found to have lower left ventricular ejection fraction
(39+9% vs 45+8%; p<0.001), higher maximum troponin levels (54.54+52.55 vs 33.54+21.22;
p<0.001), higher number of derivations with ST segment elevation (5.57+1.62 vs 4.55+1.44;
p<0.001), higher ST segment deviation scores (19.42+9.87 mm vs 13.18+6.38 mm; p<0.001)
and lower ST resolution ratios (57.12% +18.67 vs 64.22% +20.41; p=0.006). In hospital
mortality was found to be higher in patients with fQRS and with QRS distortion seperately
when compared to patients without those features (fQRS: 14.3% vs 4.5%; p=0.006; QRS
distortion: 13.3% vs 4.7%; p=0.015). Patients with both these ECG findings were observed to
have again higher in hospital mortality compared to the ones without them. (15.7% vs 6.1%;
p=0.039).

Result: In patients with acute STEMI presence of fQRS or QRS distortion on surface ECG is
not related to MI localisation and infarct related artery. fQRS can foresee thrombolytic
therapy failure or three vessel disease while QRS distortion does not possess such quality. In
addition to this both these ECG features can seperately aid to determine high risk patients
with myocardium under greater threat . Also presence of both fQRS and QRS distortion is
related to worse prognosis and increased in hospital mortality.

Key Words: Fragmanted QRS, QRS distortion, Three vessel disease, Proximal vessel
disease, Thrombolytic therapy failure
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1- GIRIS VE AMAC

Kardiyovaskiler hastaliklar (KVH) gunimizde gelismis Ulkelerde 6limin en sik
nedenidir ve gelismekte olan Ulkelerde de 6nimuizdeki 10 yil igerisinde sikligimin giderek
artmast beklenmektedir (1). Dinya Saghik Orgitiinin verilerine gore 2008 yilinda 17
milyondan fazla insan KVH nedeniyle 6lmistir. Kardiyovaskiler hastaliklar nedeniyle
Olumlerin erkeklerde % 46, kadinlarda ise %38'ini koroner arter hastaligi (KAH)
olusturmaktadir (2). Ulkemizde KAH ile ilgili olarak yapilan en ¢nemli calisma Turk
Eriskinlerinde Kalp Hastaliklar: ve Risk Faktorleri (TEKHARF) ¢alismasidir. Bu galigmanin
verilerine gore, ulkemizde 2 milyon koroner kalp hastasi oldugu bildirilmekte ve her il
160.000 koroner kalp hastaligina bagli 6lum olusmaktadir (3). Amerika Birlesik
Devletleri’ nde ise her yil 1 milyon kisi akut miyokard infarktisii (AMI) gegirmekte ve buna
bagl1 gelisen komplikasyonlar1 yasamaktadir (4).

Koroner arter hastaliginin alt grubu olan akut koroner sendromlar (AKYS) ; kararsiz
anjina pektoris (UAP), ST segment yikselmeli miyokard infarktiusi (STEMI), non-ST
segment yikselmeli miyokard infarktiisii (NSTEMI) ve ani kardiyak 6lim olmak (izere genis
spektrumlu bir dizi klinik tabloyu icermektedirler (5). Anatomik olarak ise normale yakin, tek
damar ya da ¢cok damar hastalig1 seklinde goriilmektedir. Akut STEMI fizyopatolojisindeki
temel mekanizma gogunlukla fissiire olmus veya yirtilmis aterosklerotik plagin tizerine oturan
akut trombus formasyonu sonucu gelisen koroner arter okllizyonudur (6). Tamamen tikall
koroner arterde, damar aciklig: ile akim saglanamadig: takdirde bu siire¢ miyokard nekrozu
ile sonuclanmaktadir (7, 8).

Semptomlarin baslangicini izleyen ilk 12 saat icinde STEMI tablosuyla basvuran ve
1srarct ST-segment elevasyonu ya da yeni gelisen/yeni gelistigi tahmin edilen sol dal blogu
saptanan hastalara erken evrede primer perkitan translumimal koroner anjiyoplasti (PTKA)
ya da farmakolojik (trombolitik) reperflizyon tedavisi uygulanmalidir. Avrupa Kardiyoloji
Cemiyeti (ESC) 2012 STEMI klavuzunda halen siiren iskemiye isaret eden klinik (devam
eden iskemi) velveya elektrokardiyografik kanmit bulunmast durumunda, semptomlarin
baslamasinin Uzerinden 12 saat gegmis olsa bile reperflizyon tedavisinin simif 1 endikasyon ile
yapilmas: onerilmektedir (9, 10).

Primer perkitan translumimal koroner anjiyoplasti (PTKA) ve intrakoroner stent
uygulanmasimin  yayginlasmasi, yeni antiagregan-antikoagilan tedaviler ile STEMI
tedavisinde en kisa slirede revaskilarizasyonun saglanmast amagli, primer perkitan koroner



girisim (PKG) ilk sira tedavi segenegi haline gelmistir. Ancak primer PTKA girisim olanagi
bulunmayan ya da primer PTKA amagli sevk edilecek olan yere uzaklik 120 dk’dan uzun
sirecek ise trombolitik tedavi mimkin olan en kisa sire igerisinde baslanmalidir.
Trombolitikler; yaygin olarak kullamlabilmesi ve hastaya hizla, kisa zamanda kolayca
uygulanabilir olmasi nedeniyle halen en fazla kullanilan reperfiizyon tedavisidir. STEMI'de
semptomlarin ilk 12 saati icerisinde, kataterizasyon laboratuvarina ulasim kisitliliginda ya da
yapilacak islem 2 saatten uzun sirecekse Simif 1 endikasyonla tercihen ilk 30 dakika
icerisinde trombolitik tedavi baslanmalidir (11). Blytk infarkt sahasi, disik kanama riski
olan ve erken basvuran (< 2 saat) STEMI hastalarinda ilk tibbi temas (ITT) sonrast primer
PKG’ye kadar gegen siire 90 dk’ dan uzun siirecek ise yine fibrinolitik tedavi tercih edilmelidir
(12, 13). Kisa sirede yeterli perflizyonun saglanmasi ile amag, erken donem mortalite nedeni
olan kalp yetersizliginin gelisimini engellemektir. Trombolitik tedavi alanlarda tedavinin
basarisiz oldugu hasta gruplarinda, ornegin kurtarict PKG gibi ek tedavi yontemlerine
ihtiyag duyulabilir. Bu karara hemen varmak igin, trombolitik tedavi sonrast infarkt iliskili
arterin reperfizyonu hizli, dogru ve non invaziv olarak degerlendirilmelidir. GOgls
agrnistmin - gegmesi,  elektrokardiyografi (EKG)'de ST  segment  yiUkselmesinin
normalizasyonu ve reperfiizyon aritmilerinin gozlenmesi reperfiizyon belirtegleri olarak
kullanilmaktadir. Ancak bu belirteclerin 6zgulltgi ve duyarliligr simirlidir (14, 15).

On iki derivasyonlu EKG non invaziv, ucuz, hizli ve kolay ulasilabilir olmasi nedeni
ile akut STEMI'nin degerlendirilmesinde ilk basamak tetkik olarak altin standart olmaya
devam etmektedir. Elektrokardiyografi degerlendiriimesi STEMi'de baslangic risk
siniflamasi, trombolitik tedavi endikasyonu belirleme, reperfiizyonun degerlendirilmesi
yaninda infarktis lokalizasyonu ve hatta infarktisten sorumlu damar belirlemede de
kullanilmaktadir. Bununla beraber her gegcen giin ¢ok uzun stredir kullanilmakta olan EKG
verileri ile ilgili yeni parametreler ve dzellikler tammlanmaktadir. Fragmente QRS (fQRS) ve
terminal QRS-ST paterni 6zellikleri de bu parametrelerdendir.

Fragmante QRS (fQRS): Bu fenomen standart 12 derivasyonlu EKG’de yakin bir
dénemde Das M ve arkadaglar: tarafindan kapsamli olarak tanimlanmistir (16). Fragmante
QRS standart 12 derivasyonlu EKG’de QRS sliresi 120 msn'’ nin altinda iken ve Q dalgasina
bakilmaksizin major koroner arter bolgesine karsilik gelen ardisik 2 derivasyonda farklt RSR'
paterni olmasi olarak tanimlanmaktadir. Bunlar ek R dalgasi (R’), R ya da S noktasimin dip
kisminda centiklenme veya birden fazla R’ dalgasi (fragmentasyon) varligi olarak
belirtilmistir (Sekil 1). Akut STEMI siirecinde fQRS gelisebilir (Sekil 2).



Fragmented QRS
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Sekil 1: Fragmente QRS (fQRS): RSR’ paterni ve varyantlari
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Sekil 2: inferior miyokard infarktiisii sirasinda gelisen fQRS paterni

Koroner arter hastaliginda fQRS varliginin miyokardiyal skar ve nekroz dokusu ile
iliskili oldugu ve bu hastalarda aritmi dahil istenmeyen kardiyak olaylarin ve mortalitenin
arttig1 genis olgekli pek cok calismada gosterilmistir(17-21). Ayrica fQRS varligit STEMI
tamsinda duyarliligr oldukca yiksek ve mortalitenin bagimsiz bir gostergesi olarak
bulunmustur (22-24). EKG'de fQRS varligi miyokardiyal hasarin bir belirteci olarak kabul
edilmektedir (25).

Terminal QRS-ST degisiklikleri: Basvuru sirasinda cekilen EKG'de miyokard
infarktUsli stirecinin ciddiyetinin tahmininde kullamlabilen bir diger parametredir. QRS
kompleksi, ST segmenti ve T dalgalarinin degerlendirilmesine dayanilarak yapilan bu



siniflandirma yontemi literatlirde Sclarovsky-Birnbaum siniflandirmas: olarak bilinmektedir
(26, 27). Orijinal tammlanmas: asagidaki gibidir.

Sclarovsky-Birnbaum siniflamas (Sekil 3):
Sinif 1: Pozitif, sivri-simetrik T dalgasi, ST elevasyonu yok
Sinif 11: ST elevasyonu mevcut, terminal QRS de distorsiyon yok.

Sinif 111: ST elevasyonu mevcut, terminal QRS de distorsiyon var.

Terminal QRS distorsiyonu olmasi ise su sekilde tammlanmaktadir (Sekil 4):

a- Rskonfiglrasyonu olan derivasyonlarda (V1-4) S dalgasinin tamamen kaybolmasi
b- gR konfiglrasyonu olan derivasyonlarda ST segmenti yiksekliginin (J point)
komsu R dalgasinin amplitiidiinden >%50 fazla olmasi (28,29)

c- Rdalgasinin voltajinin artmasi (kesin bir deger yok)
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Sekil 3: Sklarovsky-Birnbaum simiflamasi. A: Simif 1 iskemi B: Simif 2 iskemi C: Sinif 3
iskemi
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Terminal QRS Terminal QRS
distorsiyonu (+) distorsiyonu (-)

(1) gR

(2) Rs

Sekil 4: gR ve Rs konfigurasyonlarina gore terminal QRS distorsiyonu olan (a,c) ve QRS
distorsiyonu olmayan (b, d) EKG ornekleri. a) gR konfiglrasyonu olan derivasyonda QRS
distorsyonu var, J noktast R dalgasimin %50'sinden fazla b) gR konfigirasyonu olan
derivasyonda QRS distorsyonu yok, J noktast R dalgasinin %50'sinden az c¢) Rs
konfiglrasyonu olan derivasyonda QRS distorsyonu var, S dagasi kaybolmus d) Rs
konfiglrasyonu olan derivasyonda QRS distorsiyonu yok, S dalgasi korunmus.

Miyokard infarktlisii (MI) ile basvuran hastalarda sinif 1 iskemi nadiren mevcutken,
genellikle simf 2 ve sinif 3 iskemi yaygin olarak izlenmektedir. EKG’ de gorulen bu farkli ST
paternlerinin infarktis stirecindeki miyokardin kollateral perfizyonu ve iskemik 6n sartlanma
durumu ile ilisgkili olabilecegi ve bu iskemi strecinde purkinje liflerindeki iletim sliresininin
uzayarak yizey EKG'de R dalgasimin boyutunun artmasina, S dalgasinin boyutunun
azalmasina yol actigi disunulmektedir. Simif 3 iskemi paterninin [QRS distorsiyonu (+)]
hastane i¢ci mortalite, infarkt alam buyUkltUgi, sol ventrikil disfonksiyonu derecesi ve geg
dénem mortdite ile iligkili oldugu gosterilmistir (30-34).

Gerek fQRS, gerekse de terminal QRS-ST paterni 6zelliklerinin STEMI hastalarinda
koroner anjiografik bulgulariyla karsilastirildig: calismalar literattrde sinirlidir. Bu ¢alismada
amacimiz, ilk kez akut STEMI ile basvuran hastalarda fQRS ve QRS distorsiyonunun
gelisimine etki edecek faktorleri taumlayarak bu parametrelerin varligint klinik ve
anjiyografik bulgularla karsilastirmak ve bu sekilde riskli hastalarin  belirlenip
belirlenemeyecegini saptamaktir.



2-GENEL BIiLGILER

2.1. Ateroskleroz

Ateroskleroz; aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen biyuklikte biytk
ve orta boy muskiler arterlerin primer olarak intima tabakasimi, fokal olarak tutan
fibroproliferatif karakterde kronik inflamatuar bir hastaliktir (35). Hayatin erken
dénemlerinde baslayip, tim yasam boyunca ilerlemeye devam eder. Koroner arter hastaliginin
en 6nemli ve en yaygin nedenidir (36, 37). En 6nemli komplikasyonlar1 Mi ve ani kardiyak
olumdur. Aterosklerozun buyime hizi tahmin edilememektedir. Her insanin sahip oldugu
yasam tarzi, cevresel ve genetik faktorler mevcut olan ateroskleroz gelisimini etkilemektedir.
Herseye ragmen bu stirecin klinik olarak anlam teskil etmesi icin uzun yillaraihtiyag vardir.

2.1.1. Ateroskleroz patofizyolojis

Ateroskleroz siirecini agiklamaya yonelik bircok hipotez 6ne stiriilmisse de en ¢ok
kabul goren, 1976 yilinda Ross ve Glomset tarafindan yayinlanan travmaya vaskiler yanit ve
ateroskleroz arasindaki benzerlik 1s1ginda * hasara tepki’ hipotezidir (35). Burada lipoprotein
kaynakl1 lipidlerin ve 6zellikle oksidatif olarak modifiye lipidlerin birikmesinin arteri hasara
ugrattigina ve diz kas hicresine bagimli tamir siirecini baglattigina inanilmaktadir (38). Daha
sonraki  calismalar, Rossun hipotezinin  devami olarak, endotelyal disfonksiyonun
ateroskleroz temelinde rol oynadigini ve inflamasyonun, aterosklerozun her basamaginda en
goze carpan 6z€llik oldugunu gostermistir (39, 40).

Hiperkolesterolemi, hipertansiyon, diyabet, sigara icme, obezite, ileri yas, fiziksel
inaktivite gibi bilinen risk faktorleri inflamatuvar hicrelerin arter duvarina girisini ve
aktivasyonlarint degisik mekanizmalarla stimtle ederler. Homosisteinin yuksek dizeyleri de
endotel tabakasinda hasara yol acarak vaskiler permeabiliteyi artirir. Son zamanlarda
aterosklerotik  plaklarin %50-75'inde  saptanan  Klamidya pnomoniya  varligi
mikroorganizmalarin da aterosklerozdaki roltine dikkat gekmistir (41).

2.1. 1. 1. Endotel Disfonksiyonu

Endotel disfonksiyonu, KAH’1n tim safhalarinda ve gelisen komplikasyonlarinin
tamaminda en dnemli basamag: olusturmaktadir. Hasar-yanit hipotezine gore ateroskleroz
patogenezinde ilk olay endotel hasaridir. Bunun sonucunda endotel disfonksiyonu veya
aktivasyonu gelisir. Endotel disfonksiyonu ile aterosklerotik siirec baslamis olarak kabul

edilir. Fokal olarak inflamasyonun tetiklenmesi ile aterosklerozun ilk lezyonlari olarak



karsimiza ¢ikan asimetrik intimal kalinlasma olusur. Asimetrik intimal kalinlasma, mevcut
olan intimal diz kas hicreleri tarafindan salgilanan proteoglikanlar (asil olarak kondroitin
sulfat proteoglikan) ve diger ekstraseltiler matriks bilesenleri tarafindan olusmaktadir.

Endotel disfonksiyonu, okside olmus distk dansiteli lipoproteinin (LDL) olusturdugu
yuksek oksidatif stres ile baglar. Okside olmus LDL, Nitrik Oksit (NO) Sentaz enziminin
kompetetif inhibitort olan Asimetrik Dimetil Arjinin (ADMA)’ nin endotel hiicresine girisini
arttirarak NO seviyesinin azalmasina yol acar. Artrmis serbest oksijen radikalleri de NO
molekillerine baglanarak inaktivasyonuna yol acar. Yine bir vazokonstriktior olan
Anjiotensin Il (AT 1), NO etkisine zit etkiler gosterir. Reaktif oksijen turlerinin olusumunu
arttirir, proinflamatuar sitokinler olan interlokin—6 (IL—6), Monosit Kemoatraktan Protein-1
(MCP-1) ve endotel hicreleri Uzerinde vaskiler hicre kaynakli adhezyon molekili-1
(VCAM-1) diuzeylerinde artisa yol agar (42, 43). C Resktif Protein (CRP)'nin de NO
aktivitesini azaltip endotel disfonksiyonuna yol agtigina dair yayinlar mevcuttur (44-46).

Sonug olarak, risk faktolerinin (Tablo 1) endotel disfonksiyona yol agmasi ile
monositler endotele tutunmaya baslar, inflamasyon tetiklenir ve aterosklerotik lezyon gelisimi
baslar. Aterosklerotik lezyon basladiktan sonra IL—6 aktif rol almaya devam eder. Ozellikle
de fibrinojen, plasminojen aktivator inhibitor-1 (PAI-1) ve CRP dizeylerini arttirarak
aterosklerozun daha hizli ilerlemesine neden olmaktadir (40).

Tablo 1: Ateroskleroz risk faktorleri

Geleneksal risk faktorleri Yeni risk faktorleri
Sabit faktorler Degistirilebilen faktorler
Yas Siagara CRP
Aile 6ykusi Hipertansiyon Homosistein
Etnik koken Hiperlipidemi Fibrinojen
Cinsiyet Diyabetes mellitus, Instilin Lipoprotein a
rezistansi
Obezite, Sedanter yasam Fibrin
Mental stres, Depresyon D-dimer

2. 1. 1. 2. inflamasyon

Plazmada LDL duzeyleri yiukseldigi zaman ¢ok miktarda LDL endotelden gecerek
intimaya girer. Bu bolgede mikrovaskiler yapilar yetersiz oldugu igin LDL'nin intimadan
temizlenmesi sinirhdir. LDL, intimada agregasyon, oksidasyon ve LDL partikdllerinin
parcalanmasini iceren bir seri degisime ugrar. Bu olasilikla doku makrofajlarinca salinan
oksijen radikallerinin LDL’ye saldiristyla gergeklesir (47, 48).



Aterojenik ve proinflamatuar uyar: ile aktive olan endotel, adhezyon molekillerinin
ekspresyonunu  arttirr (ICAM-1, VCAM-1, e-selektin, p-selektin), monositlerin ve T-
lenfositlerin bdlgeye gocl baslar. Proinflamatuar sitokinler olan CRP, IL-1, okside LDL,
timor nekroz faktor-a (TNF-a) ve CD40 ligand etkilesimi adhezyon molekdllerini aktive
eder.

Kan kaynakl1 hiicrelerin endotele adezyonu tek basina yeterli degildir, transendotelyal
go6c¢ de gereklidir. Bunun icin, bir veya daha fazla kemoatraktan ajana ihtiyag vardir. Deneysel
calismalara gore en 6nemli aterojenik kemoatraktanlar okside LDL ve MCP-1"dir, MCP-1
guclt bir kemokindir ve monosit ile 10kositleri etkili bir sekilde lezyon bolgesine cekerek
endotele yapismalarim saglar (42, 47, 48).

2.1. 1. 3. Hassas (vulnerable) plak olusumu

Kemoatraktan ajanlarin tetiklemesi ile aterosklerotik lezyon bolgesine gelen I6kositler,
I6kosit adhezyon molekilleri olan E-selektin (endotelyal selektin) ve P-selektin (platelet
kaynakl1 selektin) araciligiyla endotel tzerinde yuvarlanma hareketi yaparlar. E-selektin ve P-
selektin ayrica aterosklerotik lezyon bolgesine daha fazla |6kositin ¢agirilmasinda da gorev
almaktadir. Endotel yizeyine yapismis I6kositlerin migrasyonunu ve endotelden gecisini
kemokinler saglar. Kemotaktik sitokinlerin uyarilari, mononikleer hiicrelerin endotel
tabakasindan subendotelyal intima igerisine gocuni baslatir (43).

Endotele tutunduktan sonra intimaya gegen monositler burada makrofajlara
donusdrler. Bu sireg endotel hticrelerinden salinan monosit koloni uyarici faktor (M-CSF)
tarafindan baglatilir. Bu basamak patofizyoloji agisindan oldukga kritiktir; ¢linki M-CSF
eksik fareler hiperkolesterolemik de olsalar veya genetik olarak ateroskleroza egilimli de
olsalar bunlarda ateroskleroz gelismemektedir (47).

Makrofajlar, okside LDL’yi fagosite ederek kopik hicresine dontstr ve yagh
cizgilenmeyi baslatirlar. Yagl gizgilenme; saglam endotelde kdpik hiicreleri, T hicresi ve
ekstrasellUler kolesteroltin birlikte birikmesi ile meydana gelir (48).

Aktiflesen makrofaj; TNF-a ve IL-1 gibi inflamatuar sitokinler, proteolitik enzimler
ve doku faktorli sagilayarak doku yikimi saglar ve trombojen etkiler gosterirler. Risk
faktorleri devam ettigi sirece bu inflamatuar siireg devam edecek ve sonug olarak aterom
plag: olusacaktir.

Aterom plaginin oldugu bdlgede damar duvarinin limenini tikamaksizin disar1 dogru
genislemesi ekspansif (pozitif) remodeling olarak bilinirken, Iimeni daraltacak sekilde iceri

dogru biytimesi ise konstriktif (negatif) remodeling olarak tarif edilir. Pozitif remodeling
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gosteren plaklarda, daha cok lipid cekirdek ve makrofa), daha az diiz kas hiicresi ve fibroz
doku izlenmistir. Ayrica pozitif remodeling paterni gosteren plaklar negatif remodelinge
ugrayan plaklara gore daha yiksek serum MMP-2 ve MMP-9 seviyeleriyle iliskili
bulunmustur (49).

Y apilan ¢cogu calisma matriks metalloproteinazlarin hem aterosklerotik olayin gelisimi
ve devaminda hem de hassas plaklarin riptirinde rol oynadigim gostermistir. Pozitif
remodelinge ugrayan vaskiler bolgelerde internal elastik laminada disa dogru ¢ekilme ve
bitunlik kaybr izlenmistir. Tunika medya ve adventisyada sekonder inflamatuar degisiklikler
histolojik calismalarla gosterilmistir. Ozellikle medyal diiz kas tabakasinda atrofi, fibrozis ve
adventisya tabakasiyla beraber inflamatuar hicre infiltrasyonu izlenmistir. Bu 0Ozellikler
itibariyle pozitif remodeling gosteren plaklar, plak yirtilmas: ve akut koroner olay gelismesi
acisindan yuksek riskli olarak kabul edilmektedir (50). Pozitif remodelinge ugrayan plaklarda
ruptir ve akut koroner olaylar daha sik izlenirken negatif remodelinge ugrayan plaklar daha
cok kararli anjina pektorisile iligkilidir.

Normal bir damarda tunika adventisya ve medyanin eksternal elastik laminaya komsu
bolimi vasa vasorumlar araciligiyla beslenirken, endotel ve tunika medyanin internal elastik
laminaya komsu kismi damar lUmeninden difizyonla beslenir. Aterosklerotik damar
duvarindaki kalinlasmalar difiizyon mesafesini arttirir. Diflizyonun bozulmasi nedeniyle
olusan hipoksiye sekonder biyume faktorleri salinarak yeni damar gelisimi tetiklenir. Olusan
bu yeni damarlar iyi gelismemis ve kanamaya misait damarlardir. Bu olaya plak
neovaskilarizasyonu adi verilir. Neovaskilarizasyon, aterom plaginin hizli buyimesine ve
plak yirtilmasina zemin hazirlar.

Aterosklerozun ilerlemesi esnasinda makrofajlar, diz kas hicreleri ve endotelyal
hiicrelerde apoptotik 6limler izlenmektedir. Apoptozis, plagin stabil yapisim bozar ve plak
yirtilmasina zemin hazirlar. DUz kas hicrelerinin 6lumi ekstraselller matriks Uretiminin
azalmasina dolayisiyla fibroz bashgin zayiflamasina, endotel hicrelerinin 6lUmi ise plak
erozyonuna neden olur.

Bugun artik fibroz basligin dinamik bir yap: oldugu bilinmektedir. Bir yandan diiz kas
hicreleri tarafindan kollajen yapimi stirerken, diger yandan IL-13 ve TNF- a gibi sitokinlerle
aktive edilen makrofajlar tarafindan salgilanan proteazlar araciligiyla sirekli bag dokusu
yikimi olmaktadir (47, 48).

Lipid gekirdek ve fibroz tabakamn lezyondaki miktar1 plagin zedelenebilirligini, bir
baska deyisle komplikasyon gelisimine ne kadar agcik oldugunu belirleyen esas etkendir.



Fibroéz baslik ne kadar kalinsa plak o kadar stabil, fibroz baslik ne kadar inceyse plak
yirtilmaya o kadar yatkin ve dolayisiyla komplikasyona da o kadar agiktir.

Stabil plaklara gore; yirtilma ve akut koroner sendroma yol agcma ihtimali yiksek plaklara
hassas plak adi verilir (51-53). Hassas plaklarin 6zellikleri tablo 2’ de gosterilmistir.

Tablo 2: Hassas plaklarin histopatolojik dzellikleri

1. Buyuk ve frajil lipid gekirdek (plagin %40’ tan blytk olmasi)
2. Kollajenden fakir, ince fibréz baslik
3. Makrofgjlar basta olmak Uzere inflamatuar hticrelerin artis

4. Diz kas hiicrelerinin az olmasi, azalmis kollajen sentezi

5. Matriks yikiminin arthus olmasi (artrus MMP aktivitesi, disik doku metalloproteinaz
inhibitord aktivitesi)

6. Pozitif remodelling, neovaskilarizasyon, adventisyal inflamasyon

Kararsiz plaklar bittin aterosklerotik plaklarin %10-20'sini olustururken, akut koroner
sendromlardan sorumlu olanlarin %80-90 kadarini olusturdugu disuntlmektedir. Bir plak
komplike oldugu zaman akut koroner sendromlara sebep olacagi gibi tamamen sessiz de
kalabilir (54). Y apilan bir ¢calismada ileri derecede koroner damar daralmasina neden olan

lezyonlarin %70’ inin komplike olup, onarilmis lezyonlar olduklar: saptanmistir (55).

2.2. Akut Koroner Sendromlar

Aterosklerozun komplike olmasi ile AKS meydana gelir. Altta yatan neden genellikle
riptire aterom plaginin ya da daha az sklikla ylizeyi erozyona ugramis plagin akut
trombozudur. Hassas plagin yirtilmas: ¢ogu zaman tetikleyici bir faktor (emosyonel stres,
fiziksel aktivite, ilag alimi, akut enfeksiyon, travma) ile birlikte olmaktadir. Fakat her zaman
AKS olusumu igin tetikleyici bir faktor bulunmayabilir (56).

Nadir de olsa AKS ler aterosklerotik olmayan bir nedene bagli olarak da gelisebilirler.
Arterit, travma, diseksiyon, spazm, tromboemboli, konjenital anomaliler, kokain kullamm ya
da kardiyak kataterizasyonu takiben gelisen bir komplikasyon sonucunda akut koroner
sendrom gelisebilir.

Plak riptird nedeniyle gelisen AKS' lerde 6nemli olan, lezyonun darlik derecesi degil,
plagin biyolojik durumudur. Buna plak hassasiyeti de denir. Ruptire olmaya egilimli pek gok
plak koroner anjiyografide tespit edilemeyebilir. Plagin hassas ve blyik olmast AKS olusumu
icin en 6nemli rolti oynar. AKS sonrasi iskemik olaylarin tekrarlama riski siklikla ilk 3-6 ay
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icerisinde devam eder. Bu risk sorumlu lezyonun tekrar aktive olmasina baglansa da, otopsi
ve klinik caligmalarda AKS'lu kisilerde pek ¢ok farkli damar lokalizasyonlarinda hassas
plaklar saptanmistir (57).

Plak riptirt gelisen hastalar UAP, NSTEMI veya STEMI klinigi ile basvurabilirler.
Akut STEMI tamsi ile gelen hastalarda yiksek olasilikla infarkt nedeni olan arterde tam
tikaniklik mevcuttur. Yapilan anjiografik calismalarda trombls formasyonu; STEMI
hastalarinda %90'dan fazla, UAP veya NSTEMI hastalarinda %35-75, kararli angina
hastalarinda ise %1 olarak tesbit edilmistir (58, 59).

2. 2. 1. Plak Rupturu ve Erozyonu

Intrakoroner trombiis olusumu icin plak erozyonu veya riptirii gereklidir (60). Ruptr
siklikla fibréz baslik-normal damar simirinda meydana gelir. Riptire duyarli plaklarda
bulunan makrofajlar fibroz basligi zayiflatan litik enzimler salgilarlar (61). Monositler,
kemoktatik protein-1 gibi proteazlar: ve fibroz basligi kimyasal olarak parcalayan kollgjenaz,
stromelezin, elastaz gibi MMP'yi olusturmalari nedeniyle plak riptirini tetiklerler.
Miyokard infarktisi siki koroner lezyonlardan ziyade hafif-orta dereceli darlik yaratan
plaklar tzerinde gelismektedir. Bu nedenle bu lezyonlarin distal kollateral gelisimi genellikle
iyi degildir (62). Ruptur olustugunda agiga c¢ikan kollajen ve lipid igerikli matrikse
trombositler yapisir ve trombotik olay baslar. Arteriyel hasar sirasinda agiga ¢ikan doku
faktort dogrudan ekstrensek koagulasyon zincirini aktive eder ve fibrin olusumunu tetikler
(63). Damar1 tam olarak tikayan trombus olusursa ve ilgili miyokardin zengin kollateralleri
yoksa hastada akut STEMI gelisir. Trombs tikayic: degilse UAP veya NSTEMI gelisir.

Koroner arteri tikayan trombus, beyaz (trombositten zengin) ve kirmizi (fibrin ve
eritrositten zengin) pihtilarin bir karisimichr. Bazi hastalarda trombositlerin roli daha fazla
iken, bazilarinda ise fibrinden zengin trombis 6n plandadir. Trombts nedeniyle infarkt ilskili
arterde kan akiminin engellenmesi, tikanan yerin proksimalinde kirmizi trombusin birikimine
yol acar (64). Limeni tikayan plak herniasyonlar: nadir gorlir (64, 65). NSTEMI’ de olusan
mural trombus; trombositten zengin olma egilimindedir ve koroner akimda stirekli bir kesinti
6z konusu degildir. Iskeminin yayginlik ve siiresine bagli olarak miyokard nekrozu
olusabilir. Aterom icerigi ve trombositten zengin trombisin distal emboli olusturma
potansiyeli de vardir (66). STEMI’de olusan mural trombiis ise eritrositten zengin olma
egilimindedir ve koroner kan akiminda sirekli bir kesinti soz konusudur. Acil reperflizyon
tedavisi uygulanmaz ise miyokard nekrozu olusur.
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Plak erozyonunda trombus plak ylzeyine yapismakta iken, plak yirtilmasinda trombiis
plagin lipid igerigine dogru derin tabakalarina ilerleyerek pozitif remodellingi meydana
getirmekte ve bunun sonucu olarak plagin hizli bilyimesi ve progresyonu olmaktadir (67).

Dunya genelinde yapilan 18 otops ¢alismasinda koroner trombozun nedeni ile ilgili
ayrintili arastirmalar yapilmis ve bu calismalar sonucunda plak yirtilmasi, 6ltimcul trombotik
olaylarda (AKS, ani 6lim) en 6nemli etken olarak gosterilmistir. Akut koroner trombozlarin
%76'sindan plak yirtilmas: sorumlu tutulmaktadir. Ani koroner 6limde, plak erozyonu
prevalans: ise %30 oraminda bildirilmistir. Plak erozyonunun STEMI’ deki prevalans: ise %25
olarak bulunmustur ve prevalans: kadinlarda erkeklere gore daha yuksektir (68).

2.3. Akut ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii

TUm dinyada ve 6zellikle gelismis UGlkelerdeki 6nde gelen 6lim nedenidir. Ortalama
mortalitesi yaklasik olarak %45 dir. Koroner yogun bakim dnitelerinin modernizasyonu,
trombolitik tedavide kullarilabilen ilaglarin gelistirilmesi ve katater laboratuvarinda acil
olarak uygulanan mekanik reperflizyon girisimlerinin kullamma girmesiyle STEMI’ den
olumlerde belirgin bir azalma gorilse de, halen Gnemli bir mortalite ve morbidite sebebidir.

Akut miyokard infarktUsiinii baslatan olay, koroner plak rupturtddr. Ateromun fibroz
baslig1 ruptire olunca, subendotelyal matriks ile kan temas eder, trombositler aktive olur ve
trombin sentezlenir. Meydana gelen trombin ve trombosit tikag, trombtis olusumuna yol acar.
Sonug¢ damarin tamamen ya da kismen tikanmasidr.

Anlaml1 kollateral damar yoklugunda tikayici trombus siklikla STEMI ile sonuglanir.
Miyokard infarktislerinin blyik kismi, hemodinamik olarak dnemli olmayan (< %60 )
lezyonlarin aktivasyonu sonucu olusur.

Akut STEMI'ye bagli olimlerin %50'si ilk 1 saat icinde olmaktadir ve basta
ventriktler fibrilasyon olmak Uzere biyuk c¢ogunlugu ritim bozukluklarina bagli
gerceklesmektedir (69). Son yillarda teshis ve tedavi yontemlerinin giderek gelismesine bagl
olarak STEMI'ye bagli olumler %30 oramnda azalmisti. STEMI'ye bagli 6limlerde
hastaneye ulasma ve hastamin tanm alip tedaviye baslama siresi biyik rol oynamaktadir.
Hastamin gogus agrisinin baslamasindan itibaren hizli bir sekilde en yakin saglik kurulusuna
nakli ve tedaviye en kisa zamanda baslanmasi STEMI’'ye bagli 6limleri biyik oranda
azaltmaktadir (70).
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2.3.1. Klinik Bulgular

En 6nemli semptom iskemik gogus agrisicir. Miyokard infarkttisiin teshisi genellikle
20 dk veya daha uzun siren, nitrogliserine cevap vermeyen ciddi gbgus agrisina dayanir. Agri
g6gsiin merkezinde veya sternumun sol tarafinda lokalizedir. Sol ¢gene, omuz, boyun ve kola
yayilabilir. Agrimin karakteristigi gok degiskenlik gosterir. Bazen epigastriumda rahatsizlik
seklinde iken; bazende bu agri ceneye, omuzlara ve Ust extremiteye yayilabilir. STEMI
olusumunda sirkadiyen bir ritim gdzlenmektedir. Bu durum daha cok katekolamin, kortizol ve
trombosit agregasyonundaki artisa baglidir.

Hastalar bazen atipik semptomlar ile basvurabilirler. Bu hastalar genel olarak geng
(2540 yas) veya 75 yas Uzerinde, diyabetik ve bayan hastalardir (71). Ayrica hastalar
herhangi bir semptom tarif etmeden EKG kayitlarindan da tespit edilebilir. Framingham

calismasinda, insanlarin %30 oraninda sessiz M1 gegirdigi gosterilmistir.

2.3.2. Elektrokardiyografi

Akut koroner sendrom disunilen hastalarda erken tespit agisindan 6nemli rol
oynamaktadir. Bu nedenle gbgus agrisi ile bagvuran her hastamin hemen EKG’si ¢ekilmeli ve
10 dakika iginde uzman bir hekim tarafindan degerlendirilmelidir. On iki derivasyonlu EKG;
tan, tedavi ve takipte kullandigimiz en 6nemli tetkik aracidir. Normal 12 derivasyonlu EKG,
koroner arter tikanikligim ekarte ettirir. STEMI'nin hiperakut donemindeki yiiksek T dalgalar:
akut koroner tikanmamin ilk Dbelirtisidir, fakat siklikla hastaneye bagvuran hastalarda
gorilmemektedir. Hasarlanmis akim gosteren temel Ozellik ST segment yuksekligidir ve
karsit derivasyonlarda resiprokal ST segment ¢cokmesi de buna eslik eder.

Yeni gelismis bir ST segment yukselmesi ve eslik eden klinik, transmural iskemiyi
gosterir. 2012 ESC/ACC/AHA/WHF Evrensel MI tammlamasinda ST yikselmesi icin
asagidaki degerler kabul edilmistir (Tablo 3).

Tablo 3;: ESC/ACC/AHA/WHF 2012 Evrensel Mi Klavuzu ST yiksekligi kriterleri (72)

> 40 yas erkeklerde V2-3'de > 0,2 mV;

<40 yas erkeklerde V2-3'de > 0,25 mV;

KadinlardaV2-3'de > 0,15 mV

V/7-8-9 derivasyonlarinda> 0,05 mV ( < 40 yaserkeklerde> 0,1 mV)
V3R-V4R derivasyonlarinda> 0,05 mV ( < 30 yaserkeklerde> 0,1 mV)
Diger birbiri ileiliskili iki derivasyonda> 0,1 mV yeni gelisen ST elevasyonu
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EKG' de ST segment yukselmesi gorilmesi mortaliteyi artirir. En 6nemli mortalite
belirtecleri yeni gelisen tam sol dal blogu (LBBB) ve anterior lokalizasyonlu STEMI
gozlenmesidir. Gergek posterior Mi (V1-V4 derivasyonlarinda ST ¢okmesi, sag prekordial
leadlerde uzun R ve sivri T dalgasi ve V7-9 derivasyonlarda ST yukselmesi) disinda ST
depresyonu durumunda trombolitik tedavisinin yarari1 yoktur hatta kanama riskini belirgin
artirir (73). Inferior Mi tamsi koyulan hastalarda sag ventrikil (RV) tutulumu agisindan sag
derivasyonlar, V4R-V5R c¢ekilmelidir (74).

Fibrinolytic Therapy Trialists Collaborative Group (FTT) calismasinda 58.600 STEMI
tanisiyla trombolitik tedavi alan LBBB, anterior MI, DM, ilk 3-4 saatteki ve 65 yas alti
hastalarin trombolitik tedaviden belirgin yarar gordukleri gosterilmistir. Ozellikle LBBB
seklinde EKG 0zellikleri olan hastalarda taninin gozden kagirildig: ve perfiizyon tedavisinin
verilemedigi gozlenmistir (71). Bu anlamda LBBB ile basvuran hastalarda M1 tansi icin
kriterler belirlenmistir. Bu kriterler Sgarbossa kriterleri olatrak tammlanmaktadir. Sgarbossa
kriterlerinin yiksek spesifitesi, disik sensitivitesi mevcuttur (75). Bu kriterler sunlardir:

1) R dominant derivasyonlarda> 1 mm ST segment elevasyonu: 5 puan
2) V1-3 derivasyonlarindada> 1 mm ST segment depresyonu: 3 puan
3) Sdominant derivasyonlarda >5 mm ST segment elevasyonu: 2 puan
%90 spesifite icin minimal skor 3 olmalidir. Iki kriterin birlikte olmasi %80'den fazla

spesifite saglar.

2.3.3. Kardiyak Belirtegler
2.3.3.1. Myoglobin

Kaslarda bulunan dustk molekul agirlikli bir proteindir. Iskemik ve/veya nekroze
miyokard hiicrelerinden dolasima salinir. STEMI baslamasindan 30 dk. ile 2 saat sonra kanda
tespit edilebilir. Kalbe spesifik degildir, iskelet kasinda da yuksek miktarda bulundugundan
MI tausinda kullamm simirlidir. Gogus agrisimin ilk 4-8 saati icerisinde myoglobin
ylksekligi diger belirteclerle kombine edilmedikce M1 lehine yorumlanmamalichr. Son klinik
calismalar gostermistir ki; miyokard nekrozunun daha spesifik belirtecleri ve myoglobinin
beraber kullanim: STEMT’ nin erken dislanmast icin kullanilabilir (76).

2.3.3.2. Kreatinin Kinaz ve izofor mlari

Kreatinin kinaz (CK); kas metabolizmasinmn temel enzimlerinden biri olup ATP aracil
kreatinin fosforilasyonunu geri dontisimll olarak katalize eder. Kreatinin kinaz izoenzimleri
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B ve M zincirlerinin bilesimi ile meydana gelen dimerik molekillerdir. Dolayisiyla CK’nin
CK-MM, CK-MB, CK-BB seklinde 3 izoenzimi vardir.

Beyin ve bobreklerde esas BB formu bulunur. iskelet kaslar: predominant olarak MM
formu icermekle beraber %1-2 oraminda MB formunu da bulundurur (77). Kalp kasinda ise
hem MB hem de MM formu bulunur. CK-MB, miyokard total CK aktivitesinin % 20’ sini
olusturur (78). CK-MB; STEMI sonras: sonrasi yaklasik 2—4. saatte salinmaya baglar, 24.
saatte pik yapar ve 36—72 saat sonra normale doner. Plazma CK-MB aktivitesi, Q dalgasiz
M1I’de Q dalgali MI’ den daha erken zirve yapar.

CK-MB reinfarkt ve girisimsel olmayan reperfiizyon igin ¢ok sk kullamlan bir
enzimdir. Trombolitik tedavi sonrasi erken CK-MB (12-18 saat) piki basarili reperflizyonu
gogerir. Miyokard infarkttsiinde, CK-MB'si yuksek olanlarin normal olanlara gére prognozu
daha kotudur (79).

2.3.3.3. Kardiyak Troponinler
Troponin kompleksleri kardiyak miyofibril ince flamentlerinin ana duzenleyici
proteini olup, aktin-myozin etkilesimini dizenler (77). Troponin kompleksi icinde (g alt grup
vardir (80).
- Troponin | (Tnl): Aktine baslanarak aktin-myozin etkilesimini inhibe eder.
- Troponin T (TnT): Troponin kompleksinde tropomiyozine baglanir.
- Troponin C (TnC): Troponin kompleksinde kalsiyuma baglanr.

Tropamyosin Ca® binding site
Actin | Troponin complex TnC, Tnl, TnT

= i, = 3
S ¥ S
- - ' —

Sekil 5: Kardiyak troponinler

Troponin T ve Tnl renal disfonksiyon disinda miyokardiyal hasari tespit etmede esit
duyarlilik ve 6zgunlige sahiptir. Troponin | bobrek yetmezligi hastalarinda daha spesifiktir.
Son donem bobrek yetmezligi hastalarinda yapilan calismalarda, AKS klinik bulgusu olmayan
%15-53 hastada TnT yukselirken, Tnl %10'dan daha az hastada yUkselmistir. Literattr
bilgilerine gore, gogls agrisi basladiktan 34 saat sonra plazmada troponin seviyesi artisi
izlenmektedir. Bu seviyenin, yaklasik 12-16 saat sonra pik yaptigi ve STEMI sonrasi 8-12
glin yiiksek kalabildigi belirtilmektedir (81, 82).
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Tablo 4: Kardiyak belirteglerin kan seviye zamanlari

Kardiyak enzimler  ilk yiikselme Peak zamam Normal seviye
Miyoglobin 1-4 saat 6-7 saat 24 saat
Troponin | 3-12 saat 24-48 saat 7-10 gln
Troponin T 3-12 saat 12-48 saat 10-14 gun
CK-MB 3-12 saat 24 saat 48-72 saat

2.4. Miyokard Infarktiisii Evrensel Tammlamasi

Gunumiizde MI tams: icin biyokimyasal degerler ve klinik bulgular kombine olarak
kullamlmaktachr. 2012 ESC/ACC/AHA/WHF Evrensel MI taimlamas: tablo 5'te
gosterilmektedir.

Tablo 5: ESC/ACC/AHA/WHF 2012 Evrensel Mi Tammu (72)

1-Miyokard hasarini gésteren enzimlerin tipik yikselisi (tercihen troponin) ve/ veya
kademeli diusmesi ve asagidaki miyokardial iskemiyi gosteren bulgulardan en az
birinin eslik etmesi;

a)iskemik semptomlar

b)iskemi belirtis olarak EKG degisikliklerinin olmast (yeni ST-T segment
degisiklikleri veya yeni gelisen tam sol dal blogu )

¢) EKG'de patolojik Q dalgalarinin gelisimi

d)Goruntileme yontemleri ile canli miyokard dokusu kaybinin veya duvar hareket
kusurunun gosterilmesi

€)Otops veya koroner anjiyografi ile intrakoroner trombiistin belirlenmesi
2-Miyokard iskemisi semptomlarinin eslik ettigi yeni gelisen EKG degisikligi yada
yeni gelisen sol dal blogu

3-Koroner anjiyografi ya da otops ile saptanan ve miyokard iskemisi semptomlar: ile
kardiyak belirtegler yiksekliginin eslik ettigi stent trombozu

2.5. Akut ST Segment Yiikselmeli Miyokard Infarktiisii Tedavisi

Tipik gogus agrisi ve ST segment yikselmesi veya yeni gelismis tam sol dal blogu;
tamamen tikanmis epikardiyal koroner arteri gosterir. Tedavisi ise hizli ve tamamen
saglanmis  reperfizyondur. En iyi reperfizyon yontemini belirlemek icin oncelikle
semptomlarin baglangicindan itibaren gegen zaman, 6lUm riski, trombolitik tedavi riski ve
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transfer olanaklar1 degerlendirilmelidir. Zaman bagimli olarak trombolitik tedavinin veya
kapi-balon zamanimin gecikmesi durumunda 6ltm riski belirgin artmaktadir (83). Zamaninda
uygulanan reperfiizyon tedavisi, iskemik tehlike altindaki miyokardin oksijen ihtiyacini temin
etmekte izlenen en iyi yoldur. infarkt nedeni olan arterde reperflizyonun saglanmasi
trombolitik tedavi veya primer PKG ile saglamir. Semptomlarin baslamasindan itibaren tikal
damarin agilmast reperflizyon yontemi ne olursa olsun kisa ve uzun dénem belirteclerini
olumlu etkiler. Hayvan calismalarinda oklizyon siiresi 30 dakikay: asarsa miyonekrozun
bagladig1 gosterilmistir. 90. dk reperflizyon olursa risk altindaki miyokard alamnin yaklasik
yarist kurtarilir. Iskeminin 4-6 saatinde kollateral akim olmaz ise miyokardin kiigik bir kismi
kurtarilir (8).

STEMI suiphesi olan hastalarda en kisa zamanda tam konulup hastane ile iletisim
kurulmalidir. 2012 ESC STEMI kilavuzunda reperflizyon tedavi hedefi ve yapilmasi
gerkenlerleilgili 6neriler tablo 6" da gosterilmistir (9).

Tablo 6: ilk tibbi temastan reperfiizyon tedaviye kadar hedeflenen siireler

Islem Hedef siire
Ilk tibbi temas (ITT) sonras;; EKG | <10dk
gekilmesi ve tam konulmast igin

ITT sonrast fibrinolitik tedavi (kapr-igne | < 30 dk

siiresi)
Primer PKG vyapilan hastanede ITT sonrasi | < 60 dk

primer PKG (kapi-balon siiresi)
ITT sonras: primer PKG <90 dk
(eger buyuk miyokard sahasi risk altindaysa

ve hasta erken basvurduysa < 60 dk)
Fibrinolitik tedaviden ziyade primer PKG’in | <120 dk
tercih edilebilecegi makul zaman (eger buyuk miyokard sahasi risk altindaysa

(Primer PKG yapilamayan hastane) ve hasta erken basvurduysa < 90 dk)

Eger hedeflenen sirede primer PKG
yapilamiyacaksa fibrinolitik tedavi tercih
edilmeli

Basarili fibrinolitk tedavi sonrasi KAG | 3-24 saat

uygulanmasi
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Semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 12 saatte bagvuran ve ST segment yuksekligi
veya yeni gelistigi tahmin edilen LBBB devam eden tim hastalara simf 1 Oneri ile
reperflizyon tedavisi uygulanmalidir (84, 85). Semptomlarin baslangicindan itibaren 12 saat
gecmis olan ancak iskemik semptomlar ve EKG degisikligi devam eden hastalara 2012 ESC
STEMI klavuzunda yine sinif 1 6neri ile reperflizyon tedavisi yapilmas: 6nerilmektedir (9).
Semptomlarin baglangicindan itibaren 24 saat gegmis, klinik olarak stabil ve iskemik
semptomlari olmayan hastalara acil reperflizyon tedavisi 6nerilmemektedir (86, 87)

2.5.1. Primer Perkutan Koroner Girisim

STEMI tedavisinde primer PTKA ilk kez 1982 yilinda uygulanmustir (88). 1986
yilinda Puel ve arkadaslari girisimsel KAH tedavisindeki en onemli ikinci bulus olan
intrakoroner stent implantasyonunu gerceklestirmislerdir (88). 1990’11 yillarda stentlerin
uygun implantasyonu ve ikili antitrombosit tedavi sayesinde stent trombozu sorunu blyUk
oranda ¢ozilmesiyle trombolitik tedavi ile karsilastiriimali caligmalarda trombolitik tedaviye
aternatif olarak 6nem kazanmaya baslamistir. Trombolitik tedavide oldugu gibi primer
PTKA’da da, semptomlarin baslangici ile reperfiizyon arasindaki zaman kardiyak sonuclar
icin en onemli belirtegtir. CAPTIM ve PRAGUE=2 calismalarinda da gosterildigi gibi her iki
tedavi yontemi de ilk 3 saat icinde benzer ve etkili sekilde infarkt alaninda ve mortalitede
azalma saglar (89, 90). STOPAMI 1 ve 2 calismalarinda ilk 3 saatte dahil olmak Uzere
miyokardiyal salvation index ile iki tedavi sekli incelenmistir. ilk 3 saat icinde iki grup
arasinda fark saptanmamistir. Ancak 3 saat Uzerinde ise primer PTKA lehine olumlu fark
saptanmistir (91). Benzer bulgular PCAT meta-analizi (92), MITRA ve MIR registrylerinde
de istenmeyen kardiyovaskiiler olaylarda azalma ile gosterilmistir (93).

Iki tedavi yontemi arasindaki farklardan biri de inme agisindan korumadir. 23
calismanin meta-analizinde primer PTKA ile trombolitik tedaviye gore, inme orani anlamli
oranda azalmistir (94). PCAT meta-analizinde inme oranlarinda ilk 2 saat icinde primer
PTKA ile trombolitik tedaviye gore %0,7; 2 saat Uzerinde %1.2 kesin risk azalmasi
gbzlenmistir (92).

Y Uksek riskli hastalarda primer PTKA 6n plandadir. NRMI ¢alismasinda yuksek riskli
hastalar degerlendirildiginde killips Il ve Ustiindeki hastalarda primer PTKA ile trombolitik
tedaviye gore, 6lum ve istenmeyen kardiyovaskiler olaylar anlamli olarak azaltilmistir (95).

Mayis 2008 itibariyle tamamlanmis 23 randomize kontrolli ve 32 godzlemsel
calismanin dahil edildigi bir meta analizde primer PKG'nin fibrinolitik tedaviye goére kisa
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dénemde (< 6 ay) anlamli olarak azalmis mortalite ve inme ile iliskili oldugu gosterilmistir.
Yine ayni meta analizde sadece randomize kontrollti ¢alismalarda uzun dénemde (1 yil ve
Uzeri), primer PKG'nin fibrinolitik tedaviye gore anlamli olarak azalmus mortalite ve
tekrarlayan infarktUsile iligkisi oldugu saptanmistir (96).

Kardiyojenik sok hastalarinin alindigi SHOCK calismasinda erken donem PKG ile,
medikal tedavi veya gec revaskilarizasyon yapilan hastalara gore 1 yillik mortalitede anlaml:
azalma (%53-%66) saptanmustir (97).

Tablo 7: Primer PKG endikasyonlar: (ESC 2012)

Sinif 1
1-1lk tibbi temas sonrasi 120 dakika icerisinde deneyimli bir ekip tarafindan primer

PKG yapilmasi olanag: varsa; PKG yapilmas fibrinolitik tedaviden daha tstindr.
2-PKG ile ilgili gecikme asir1 olmadigi middetgce; erken donemde basvuran
kardiyojenik sok ve kalp yetmezligi tablosunda olan tim hastalarda primer PKG
yapiimalidr.

3-ilk tibbi temastan balon anjiyoplastiye kadar gegen sire, primer PKG olanag:
bulunan hastanelerde 60 dakikanin altinda olmalidir.

4-Primer PKG olanagi olmayan merkezden sevk edilen hastalarda kap: balon zaman:
<120 dakika ise (hasta erken evrede basvurduysa ve blyuk bir miyokard sahasi risk
atindaise <90 dk) primer PKG tercih edilmelidir.

5-Trombolitik kontrendikasyonu olan tim hastalara primer PKG uygulanmalidir.

2.5.2. Trombolitik Tedavi

Reperflizyonun saglanmasinda kullamm ve ulasim kolayligi nedeniyle trombolitik
tedavi STEMI tedavisinde hala en sk kullamlan tedavi yontemidir. STEMI hastalarinda
semptomlarin baglangicindan itibaren ilk 12 saat icerisinde uygulanan trombolitik tedavinin
yararli oldugu ve ne kadar erken uygulanirsa mortalitedeki azalmanin o kadar belirgin oldugu
gogerilmistir (71, 98, 99). Trombolitik tedavinin ilk 2 saat igerisinde uygulanmas: ile
mortalitede belirgin azalma gdzlenir. Trombolitik tedavinin baglanmasi icin gereken zaman en
ge¢ 30 dk’dir (71). Yapilan calismalarda, hastane dncesinde erken verilen trombolitik tedavi
ile 1 saat kazanilmis ve mortalitede %17 azalma saglanmistir (100).

Mortalitede en bliyik azalma; anterior STEMI, yeni gelisen LBBB, DM, dustk kan
basinct (SKB <100 mmHg) ve yiuksek kalp hizi ( >100/dk ) durumlarinda gozlenir.
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Trombolitik ajanlar, direkt veya indirekt plazminojen aktivatorii olarak rol oynayip
plazminojeni aktif enzim formu olan plazmine donUstlrdr, plazmin ise fibrini parcalayarak
pihtiy1 ¢Oozer. Endojen fibrinolitik sistem, trombisi spontan olarak lizise ugratir ve 90.
dakikada yaklasik %20 oraninda agiklik saglar (101, 102).

Tablo 8: Trombolitik tedavi igin Oneriler (ESC 2012)

Sinif 1

1-1lk 12 saat icinde STEMI ile basvuran hastalar icin PKG agisindan deneyimli
uzman kisi yok veya PKG < 120 dk iginde yapilamayacak ve kontrendikasyon yok
ise fibrinolitik tedavi verilmelidir.

2-Fibrin spesifik ajanlar tercih edilmelidir.

Sinif 2a

1-Semptomlarin ilk 12 saati icinde tespit edilen gercek posterior M1 tamisi konan ve
kontrendikasyonu olmayan hastalara fibrinolitik tedavi verilmelidir.

2-Bliyuk infarkt sahasi, disiik kanama riski olan ve erken basvuran (< 2 saat) STEMI
hastalarinda, ITT’den primer PKG’'ye kadar gegen siire > 90 dakika olacak ise
fibrinolitik tedavi tercih edilmelidir.

3-Mumkin ise hastane dncesi donemde fibrinolitik tedavi baslanmalidir.

Sinif 3

1-Asemptomatik veya semptom baslangicindan itibaren 24 sastten fazla gegen
hastalarda trombolitik tedavi uygulanmamalidir.

2.5.3. Kurtaria Perkutan Koroner Girisim

Basaril1 bir fibrinolitik tedavi sonrasi tUm hastalara simf 2a oneri ile 3-24 saat
icerisinde koroner anjiyografi yapiimas: Onerilmektedir (103). Ancak trombolitik tedavi
sonrasinda %35 oraminda basarisizlik gozlenebilmektedir (98, 104). Trombolitik tedavi
basarisizligi durumunda kurtarici PKG uygulanmalidir. Kurtarict PKG; fibrinolitik tedaviye
ragmen koroner arter tikanmasimin devam etmesi durumunda uygulanan PKG olarak
tanmmlanmaktadir. Trombolitik tedavi basarisizligir belirgin kotu prognozla iligkilidir ve
Ozellikle kalp yetmezligi, rekirren iskemi ve azalmis sol ventrikil (LV) disfonksiyonu ile
birliktelik gosterir (105, 106). Trombolitik tedavi basarisizliginda yeniden trombolitik ilaglar
verilebilir ancak major kanama belirgindir (107). Yapilan ¢alismalarda trombolitik tedavi
basarisizligi durumunda kurtarict PKG ile mortalitede ve LV fonksiyonlarinda belirgin
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diizelme saptanmustir (108). Fibrinolitik tedavi sonrasi klinik bulgular ve ST yikselmesindeki
gerilemenin yetersiz oldugu durumlarda (<%50) ESC 2012 STEMI klavuzuna gore simif 1
Oneri ile kurtarict PKG uygulanmalidir (108-110).

Tablo 9: Trombolitik Tedavi Kontrendikasyonlar: (ESC 2012)

M utlak kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gegirilmis hemorajik veya nedeni bilinmeyen inme 6ykuisi
Son 6 ay igerisinde gegirilmis iskemik inme Oykuisi

Santral sinir sistemi hasar1, kafa ici tumor ve A-V malformasyon veya anevrizma
Son 3 haftaigerisinde major cerrahi, major travma veya kafa travmasi

Son 1 ay iginde gegirilmis gastrointestinal kanama 6ykusi

Supheli veya bilinen aort diseksiyonu

Aktif kanama (adet kanamasi hari¢) veya kanama ve pihtilasma bozuklugu 6ykusi
Son 24 saat icinde kompresyon uygulanamayacak bir yerden ponksiyon yapilmis
olmasi ( KC biyopsisi, lumbar ponksiyon)

Goreceli Kontrendikasyonlar

Basvuru sirasinda kontrol altina alinamayan hipertansiyon ( > 180/110 mmHg)

Son 6ay igerisinde iskemik inme Oykusii, demans

Travmatik veya uzun sirmis (>10 dk) CPR 6ykusl

Gebelik veya postpartum ilk hafta

Streptokinaz (5 giin sonrasi ve 2 yil iginde ) veya diger ajanlara allerjik reaksiyon
oykuUsi

Aktif peptik Ulser 6ykusi

Oral antikoagulan kullanimi ( INR >3)

Infektif endokardit, ilerlemis karaciger hastalig:

2.6. Trombolitik Tedavi Sonras Reperfizyon Kriterleri

Trombolitik tedavi sonrasi reperflizyonun meydana gelip gelmedigini belirlemede
kullanilan girisimsel olmayan yontemler; agrimin kesilmesi, EKG'de ST segment gerilemesi,
kardiyak belirtecler ve kombine yaklasimlardir. En bilinen girisimsel yontem ise koroner
anjiyografi ile arter agikligimn gosterilmesidir.

21



2.6.1. Koroner Anjiografi

Anjiyografik reperfizyonun gosterilmesi icin kullamlan TIMI akim simiflamasi;
koroner kan akiminin damari doldurma ve yikanma hizlarimn normal damarlar ile
karsilastirilmas: mantigina dayanmakta ve esas olarak epikardiyal koronerlerdeki kan akimi
hakkinda bilgi vermektedir. Ayrica koroner anjiyografi ile lezyonun bulundugu koroner
segment ve tek damar/cok damar hastaligi hakkinda da bilgi edinilebilir. Proksimal segment
lezyonlar1 ve 3 damar hastaligi kotl prognoz ve istenmeyen kardiyak olaylar ile iligkilidir.
Koroner damar segmentleri AHA tarafindan belirlenen (111), ARTS | ve ARTS |1 galismalari

icin yeniden duizenlenen sekliyle tammlanmstir (112).

2.6.1.1. Koroner damar segmentlerinin tamimlanmas

AHA tarafindan tammlanan bu sistem ile koroner arter yatagi on alti segmente
ayrilmis ve her segment icin tammlamalar yapilmistir. Sol 6n inen arter (LAD) icin, gorulen
ilk septal artere kadar bélimi proksimal (septal arterin blydklGgline bakilmaksizin), 1. septal
arter ile 2. diyagonal arter arasi orta, 2. diyagonal sonrasi distal olarak belirlenmistir. Benzer
sekilde sirkumfleks arter (CX), 1. obtus marjinale kadar proksimal, 1. obtus sonras: distal; Sag
koroner arter (RCA) ise akut marjinale kadar proksimal, akut marjinal ile kruks arasi orta,
kruks sonrasi distal olarak tanimlanmustir (Sekil 6-Tablo 10).

Sol sistem baskin

@15 .

Sag sistem baskin

Sekil 6: ACC/AHA tarafindan belirlenen koroner arter segmentleri
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Tablo 10: Koroner arter segmentlerinin isimlendirilmesi

Koroner arter segmentleri Segment

Sag koroner arter
Proksimal 1
Mid 2
Distal 3
Posterior inen dal 4
Postero-lateral dal 1
Sol ana koroner arter
Proksimal 5
Sol 6n inen koroner arter
Proksimal 6
Mid 7
Distal 8
1. Diagonal dal 9
2. Diagonal dal 1
Sol sirkumfleks arter
Proksimal 11
Distal 13
Obtus marjinalis 1 12
Obtus marjinalis 2 14
Postero-lateral dal 15

2.6.2. Agrimin Kesilmes

Agrimin tamamen kesilmesi veya % 50’ den daha fazla azalmasi reperfiizyon lehine bir
bulgudur (113). Klinikte elde edilmesi genellikle kolay bir veri olmakla beraber, agrimin esas
itibariyle subjektif bir veri oldugu unutulmamalidir. Ayrica infarktlis tedavisinde agrinin
gecirilmesi rutin bir tedavi amaci oldugundan, narkotik analjezik verilmis olan hastalarda
agrinin gegmesi reperfiizyon kriteri olarak alinamaz. Agrimin reperfiizyon kriteri olarak tek
bagina kullaniimasindan ¢ok kombine olarak diger reperflizyon parametreleri ile kullaniimasi
daha uygundur.

2.6.3. ST Segment Rezollisyonu

ST segment gerilemesi (rezoliisyonu), yukselmis ST segmentinin belirli bir zaman
dilimindeki bazale donisui olarak tanimlanabilir. ST segment olglimu 2 sekilde yapulir.

1- ST Toplam: Tum yukselme olan derivasyonlar 6lctillp toplanr.

2- ST Tek: En fazla yukselme olan derivasyon élcultr.
Konuyla ilgili ¢alismalarin gogunlugunda trombolitik tedavinin baglamasindan hemen dnce
cekilen EKG (0. dakika EKG) ile trombolitik tedavinin baslangicindan 90 dk sonra gekilen
EKG karsilastirilmigtir. Trombolitik tedavi baslangicindan 90 dk sonra cekilen EKG'de
%50'den fazla ST segment gerilemesi trombolitik tedavinin basarisim test etmede tim
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dunyada yaygin olarak kullanilan, ucuz ve kolay bir belirteg olarak ortaya ¢ikmaktadir (114).
Trombolitik tedavi veya primer PKG sonrast komplet ST gerilemesi disuk mortalite ve daha
iyi sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF) ile iligkili bulunmustur (115, 116) ST segment
gerilemesi infarktla ilgili koroner arter agikhigimn (TIMI 2-3) glvenilir bir gostergesidir ve
pozitif prediktif degeri %90'in Uzerindedir (117, 118).

ST segment gerilemesi ile LV fonksiyonlarinda diizelme, infarkt alammin azalmasi,
prognozun diizelmesi ve 6lum oranlarinda anlaml: azalma gézlenir (118, 119)

REACT calismasinda 90. dk EKG ile ST gerilemesi degerlendirilip, %50 azalmamasi
durumunda kurtarict PTKA planlanmistir (119). Kurtarict PTKA ile tim nedenler bagl
olumlerde degisiklik gozlenmezken, kalp yetersizligi anlamli olarak azaltilmistir. ST segment
gerilemesi, ucuz olmasi, her yerde uygulanabilirligi, sonuclarin hemen hazir olmasi, objektif
olmasi gibi olumlu Ozellikleri vardir. Gunumize kadar en sk calisilmis reperflizyon
kriteridir. Dezavantajlar1 ise esas itibari ile pace ritmi olan, dal blogu bulunan hastalarda ST
gerilemesinin degerlendirilememesidir (118, 119).

2.6.4. ST Segment Deviasyon Skoru

On iki derivasyonlu EKG'de ST segmentinin izoelektrik hattan sapmalarimn
milimetrik olarak toplamdir. Izoelektrik hattan yukarida ve asagida olan ST segmenti
toplanir, 12 mm ve Uzerindeki puan degerleri uygun ve zamaninda reperfiizyon ile 6nemli
miktarda miyokard dokusunun kurtarilabilecegi, iskemik alanlarin varligina isaret eimektedir.
ST segment deviasyon skoru risk altindaki miyokard dokusunun blydklGgini ve trombolitik
tedavi etkinligi ve faydasim sasptamada kullanilabilmektedir. Ancak reperfiizyon parametresi

olarak kullanilamaz.

2.6.5. Kardiyak Belirtegler

Kardiyak belirtecler miyokard infarktiisinde tam amaci ile uzun zamandir
kullamilmaktadir. Ayrica trombolitik tedavi sonrasi infarktla iliskili arterde agikligin
saglanmast sonrasi, sistemik dolasima daha hizli gegmeleri nedeni ile reperflizyonu
degerlendirmek amaci ile de calismalarda degerlendirilmistir. Kardiyak belirteclerin drnegin
CK aktivitesinin 12 saat iginde, CK-MB aktivitesinin 10 saat i¢inde, miyoglobin diizeyinin 5
saat icinde pik yapmasi gesitli reperfiizyon isaretleri olarak bulunmustur (120-122). Ancak bu
geriye donuk bir veri olacagindan hangi hastalarin invazif girisime alinacagi konusunda

zamamnda bilgi vermez.
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2.7. Fragmante QRS (fQRS) Tammu ve K oroner Arter Hastahgindaki Onemi

Standart EKG'de depolarizasyonu QRS kompleksi, repolarizasyonu ise ST segmenti
ve T dalgas yansitmaktadir. Akut miyokard infarktlsli ise hem depolarizasyonu hem de
repolarizasyonu degistirmektedir. Akut donemde repolarizasyon degisikligi olarak ST
segment elevasyonu ve depresyonu gorulir (123). Takipte ise depolarizasyon anomalisi
olarak genellikle 4-48 saat icerisinde iginde Q dalgas: gelismektedir. Fragmante QRS de akut
MI sonrasi 4-48 saat icerisinde depolarizasyon anomalisi olarak gelisebilir (22,124). Akut MI
sonrasi 48 saat icerisinde fQRS gelistigi ve bunun miyokardiyal skar dokusunu géstermede
%73-88 duyarlilik ve %49-94 6zgullige sahip oldugu cesitli calismalarda gosterilmistir (125-
127).

Patolojik Q dalgasinin koroner arter hastalarinda major depolarizasyon anomalisi
olarak skar ve nekroz dokusunu yansittigi bilinmektedir. Q dalgal: MI geciren hastalarin
%25-63'de Q dalgasinin geriledigi hatta tamamen kayboldugu gosterilmistir (128). Akut Mi
sonrast yogun medikal tedavi, trombolitik ajanlarin kullammi ve giincel revaskilarizasyon
prosedirleri ile Q dalgast gorulme sikligi %66.6'dan %37.5 oranina kadar azalmistir. Q
dalgas: gerilemesi ya da tamamen kaybolmas: erken PKG ve trombolitik kullammu, infarkt
cevresinde pozitif yeniden sekillenme, hiberne ve stunning miyokardiyumun fonksiyonel
iyilesmesi, kuguk infarkt alam gibi mekanizmalarla agiklanmaya calisilmistir (127). 2012
evrensel Mi klavuzunda (72) patolojik Q dalgasi tarmmi tablo 11’ de gosterilmistir.

Tablo 11: ESC/ACC/AHA/WHF 2012 Evrensel Mi Klavuzu Q dalgasi tamm
V2-V3'te> 0,02 sn genisliginde Q dalgasi yada V2-V3'te QS kompleksi gortlmesi

Birbiri ile iligkili iki derivasyonda > 0,03 sn genisliginde >0,1 mV derinliginde Q
dalgas: ya da QS komplekslerinin goérilmesi

Tipkt Mi gibi miyokardiyal dokuda normal elektriksel 6zelligin kaybolmasina neden
olan miyokardiyal hasarin herhangi bir tipi de Q dalgasi olusumuna neden olabilmektedir.
Ayrica bunlardan bagimsiz olak normal olarakta Q dalgasi gorulebilmektedir. Bu nedenle Q
dalgas: koroner arter hastalig1 icin 6zgul degildir. MI’ne bagli olmayan Q dalgalarinin (Psido
infarkt Q Dalgasi) nedenleri tablo 12’ de siralanmustir (124, 128).
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Tablo 12: Psddo infarkt Q dalgasi nedenleri

Fizyolojik ve pozisyonel faktorler

*Normal septal Q dalgalari: V1, V2

*Normal Q dalgalari: AVL, DIII, AVF

*Sol pnomotoraks veya dekstrokardi: Lateral R dalgas: kaybi

Miyokard hasar1 veyainfiltrasyonu

* Akut stireg: Infarktis olmaksizin miyokard iskemisi, miyokardit, hiperkalemi
*Kronik stireg: idiyopatik kardiyomiyopati, miyokardit, amiloidoz, sarkoidoz, tumér
Ventrikdl hipertrofisi veya genislemesi

Ileti bozukluklari, Wolf Parkinson White Sendromu, LBBB

Miyokard infarkttisli sonrasi hastalarin %25-63 kadarinda Q dalgasinin gerilemesi ya
da tamamen kaybolmas, MI disi Q dalgast yapan nedenlerin varligi ve yanlis pozitif
sonuclarinin yiksek olmasi nedeniyle Q dalgast EKG' de skar ve nekroz dokusunun varligini
net olarak yansitamamaktadir (127,128).

Gecmisteki  kigUk calismalarda ve bilgisayar modellerinde miyokardiyal skar
dokusunun; homojen olmayan miyokard aktivasyonu ve purkinje liflerinde ileti gecikmesine
neden olarak QRS morfolojisini degistirdigi ve standart EKG' de QRS centiklenmelerine
(fFQRS) sebep olabilecegi dustintlmustir (129, 130).

Reddy ve arkadaslar1 tarafindan Nisan 2006 yilinda yayinlanan bir ¢alismada fQRS;
QRS siresi 120 milisaniye altinda iken farkli QRS morfolojilerinin olmasi seklinde
tanimlanmistr (131). Calismada sol ventrikil anevrizmas: olan hastalar kontrol grubu ile
karsilastirilmis ve hastalarin EKG’lerinde sol derivasyonlarda (DI, AVL, V3-V6) fQRS
morfolojileri aranmustir. Fragmante QRS'in sol ventrikil anevrizmasim gostermede Ki
duyarlilig1 %94,5 6zgullugl ise %50 olarak tespit edilmistir.

Bu calismanin hemen ardindan Das ve arkadagslari tarafindan yapilan baska bir
calismada fQRS kapsamli olarak ele alinmis, koroner arter hastaligi tamsi bilinen veya
stphelenilen, MPS (miyokard perflizyon sintigrafisi)’ de skar tespit edilmis 479 hastanin dahil
edildigi calismada fQRS varligi ile skar dokusu arasindaki iliski incelenmistir (16). Fragmante
QRS standart 12 derivasyonlu EKG*de QRS siiresi 120 milisaniye altinda iken ve Q dalgasina
bakilmaksizin major koroner arter bolgesine karsilik gelen ardigik 2 derivasyonda ek R
dalgas (R’), S noktasmin dip kisminda centiklenme, birden fazla R’ dalgasi
(fragmentasyon) var hig1 olarak belirtilmistir (Sekil 7).
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Sekil 7: Das ve arkadaglar: tarafindan tamimlanan fQRS paternleri

V1-V5'te ardisik 2 derivasyonda fQRS varliginin anterior miyokardiyal skar ve nekrozu
gogerdigi ve LAD bolgesine isaret ettigi kabul edilmistir. D1, AVL, V6'da ardisik 2
derivasyonda fQRS varliginin lateral segmentte miyokardiyal skar ve nekrozu goserdigi ve
CX bolgesine isaret ettigi; D2, D3, AVF de ardisik 2 derivasyonda fQRS varliginin inferior
segmentte miyokardiyal skar ve nekrozu gosterdigi ve RCA bolgesine isaret ettigi kabul
edilmistir. Bu calismada fQRS ve Q dalgasimin MPS'de tespit edilen miyokardiyal skar
dokusunu gostermedeki duyarlilik ve 6zgullug galisilmistir. Fragmante QRS igin bu oranlar
sirastyla %86 ve %89 iken Q dalgasi icin bu oranlar %36 ve %99 olarak saptanmustir. Sonug
olarak fQRS kompleksinin Q dalgas: ile karsilastirildiginda, MPS de gosterilen gecirilmis
M’ ne yiksek duyarhlik ile isaret ettigi gosterilmistir (16).

Ari H ve arkadaslar: ise STEMI ile bagvuran ve primer PKG uygulanan 85 hastay:
incelemiglerdir (126). Ortalama 48. Saat EKG'lere bakilarak fQRS taranmustir. Fragmante
QRS gelisen hastalarda ortalama LVEF, fQRS gelismeyen hastalara gore daha dustk olarak
tespit edilmistir. Ortalama 6 aylik takip siresinde fQRS gelisen grupta olum, MI ve
revaskilarizasyon sikligimi daha fazla saptanmistir. Takipteki 6. ayda MPS' de tespit edilen
miyokardiyal skar dokusunu gostermede fQRS' nin 6zgulligl %49, duyarlilig: ise %73 iken;
Q dalgasinin 6zgulligi %85, duyarlilig: ise % 58 olarak bulunmustur. Fragmante QRS in Q
dalgasina gore duyarliligi anlamli olarak daha yiksek saptanmustir.

Das M ve arkadaslarinin yaptigi baska bir calismada AKS ile gelen 896 hasta [337
NSTEMI, 104 STEMI, 455 UAP (kontrol grubu)] incelenmistir (22). Hastalara ilk 24 saatte;
6-8 saatte bir ve ertesi giin (<48 saat) EKG gekilmistir. Fragmante QRS; STEMI ve NSTEMI
ile basvuran hastalarin 224’ iinde (%51), UAP ile basvuran hastalarin sadece 17’ sinde (%3,7)
gelismistir. Miyokard infarktlisli hastalarda fQRS gelisimi daha fazla saptanmustir (p<0,001).
Fragmante QRS gelisen hastalarin %74 (i ilk 24 saat icinde gelismistir. Ortalama 34+16 aylik
takip siresinde fQRS gelisenlerde tim nedenlere bagli 6lum anlamli olarak daha yiksek
bulunmustur (p=0,003). AMI tamsinda fQRS nin Ozgulligl; patolojik Q dalgas: ile
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karsilastirildiginda (%99’ a karsin %96,6) benzer oranda bulunmus ancak duyarliligi ise
nispeten daha yuksek bulunmustur (%51’ e karsin %28)

2.8. Koroner Arter Hastahg Disi K ardiyak Hastaliklarda Fragmente QRS Onemi

Fragmante QRS nin koroner arter hastaligi igin 6zgul olmadig: dustntlmektedir.
Koroner arter hastaligi dis1 diger pek ¢cok kardiyak hastalikta, miyokardiyal hasara ve sonug
olarak ta nekroz ve skar dokusuna yol acarak ventrikilde homojen olmayan aktivasyon yolu
ile fQRS olusumuna neden olabilecegi kabul edilmektedir.

Noniskemik kardiyomiyopati hastalar1 ile ilgili yapilan ¢alismalarda fQRS varligi, bu
hastalarda kardiyak Manyetik Rezonans gorintileme (MR) ile tespit edilen skar dokusunu
ongorebildigi tespit edilmistir (132).

Michael MA ve arkadaslar1 tarafindan yapilan bir calismada primer ve sekonder
proflaksi amaci ile ICD takilmug 105 noniskemik kardiyomiyopati hastasi incelenmis ve
hastalar aritmik olaylar ile mortalite agisindan ortalama 22 ay takip edilmistir (133).
Fragmante QRS saptanan hastalarda fQRS saptanmayan hastalara oranla aritmik olaylar daha
fazla bulunmus ancak mortalite ile iliski bulunamamustir.

Brugada sendromlu hastalarin incelendigi bir calismada fQRS varligimin bu hastalarda
yuksek riskli senkoplar1 ve ventrikiler fibrilasyon gelisimini dngorebildigi saptanmustir. Bu
nedenle fQRS varhigimn Brugada sendromlu hastalarda risk simiflamasinda  yol
gogterebilecegi dusunilmektedir (134).

Peters S ve arkadasglari tarafindan aritmojenik sag ventrikuler displazisi-
kardiyomiyopatisi tamili 207 hasta tzerinde yapilan bir ¢alismada fQRS varliginin epsilon
dalgasi gibi yiiksek tanisal degere sahip oldugu gosterilmistir (135).

Y akin zamanda Y uce M ve arkadaslarinin yaptig: bir ¢calismada fQRS varligimin mitral
darliginin ciddiyeti ve artmis pulmoner arter basincim gostermede yuksek duyarliliga sahip
oldugu gosterilmistir (136).

Sonug olarak miyokardin homojen olmayan aktivasyonu ve purkinje liflerinde ileti
gecikmesine bagli olarak olusan fQRS, miyokardiyal nekroz dokusunu gostermede yiksek
duyarliliga sahiptir. Buna ek olarak koroner arter hastaligi disinda da fQRS varligi 6nemli
prognostik bilgiler verebilmektedir. Fragmante QRS varlig1 istenmeyen kardiyak olaylar ve
mortalite ile iliskilidir. Bu alanda bilgiler simirli oldugu igin genis Olgekli yeni calismalara
ihtiyag vardir.
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2.9. Sclarovsky-Birnbaum Siniflamasi ve K oroner Arter Hastahgindaki Onemi

Akut ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii ile basvuran hastalarda basvuru
sirasinda cekilen EKG de QRS kompleksi, ST segmenti ve T dalgalarimn goérinimtne
dayandirilarak yapilan Sclarovsky-Birnbaum simiflamasi  iskemi/infarktiis ciddiyetinin
tahmininde kullamlabilen bir parametredir. Bu simflama yontemi; iskemi/infarktis sirecinin
ciddiyetinin, kollateral damarlar ve iskemik On sartlanma birlesimi tarafindan saglanan
miyokard koruyuculugunun derecesi ile belirlendigi distincesine dayamir. Bu siniflama
sistemi Sclarovsky ve Birnbaum tarafindan ayrintili olarak tammlanmistir (137). Buna gore
sinif 1 iskemi; ST yukselmesi olmaksizin pozitif sivri T dalgalari, simif 2 iskemi; QRS
distorsiyonu olmaksizin ST yukselmesi, sinif 3 iskemi ise QRS distorsiyonunun eslik ettigi
ST yukselmesi olarak tammlanmustir (137, 138). ST yukselmeli akut miyokard infarktisti ile
basvuran olgularda sinif 1 iskemi nadiren mevcut iken siklikla siif 2 veya sinif 3 iskemi ile
bagvuru soz konusu olmaktadir. Simf 2 ve siiif 3 iskemi ise QRS distorsiyonu olup

olmamasina gore ayirt edilir. QRS distorsiyonu varligi ve yoklugu sekil 8’ de gosterilmistir.

Sekil 8: QRS distorsiyonu saptanan ve saptanmayan EKG drnekleri. a: qR konfigtirasyona
sahip derivasyonlarda QRS distorsiyonu yok, JR oram < %50. b: gR konfigirasyona sahip
derivasyonlarda QRS distorsyonu var, JR oram > %50. c¢: RS konfiglrasyonuna sahip
derivasyonlarda QRS distorsiyonu yok, S dalgast korunmus d: RS konfigtrasyonuna sahip
derivasyonlarda QRS distorsiyonu var, S dalgas: kaybolmus
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Akut STEMI ile basvuran hastalarda QRS distorsiyonu olan ve olmayanlarda, erken
reperflizyon tedavisinin (semptomlarin baslangicindan itibaren ilk 2 saat iginde) belirgin
faydalar saglachgi gozlenmistir. Ancak reperflizyon tedavisi geciktikge, QRS distorsiyonu
olan hastalarda trombolizisin faydal1 etkilerinin azaldigi ve hastane ici mortalitenin arttigi
gogterilmistir (33).

Akut miyokard infarktisiinde bu siniflama sistemi ile ilgili olarak bircok calisma
yapilmistir. Bu calismalara gore akut STEMI ile basvuran ve ylizey EKG'sinde QRS
distorsiyonu (simif 3 iskemi) saptanan hastalarda prognozun daha kétti oldugu (30, 33, 139),
daha genis bir infarkt sahasimin oldugu, ve mortalitenin bu hastalarda belirgin olarak daha
fazla gergeklestigi gosterilmistir (137, 140).

Tamura ve arkadaslar: ilk kez anterior M1 ile ilk 6 saatte basvuran hastalarda primer
PKG sonrast 1. ve 6. aylarda kontrol anjiyografi ve ventrikulografi ile EF ve duvar hareket
kusurundaki dizelmeyi arastirmislardir. QRS distorsiyonu olan hastalarda daha yuksek
maksimum CK dizeyleri, 1. ile 6. ayda daha disik EF dizeyleri ve 1. ile 6. ayda daha yiiksek
oranda duvar hareket kusuru dizeyi tespit etmislerdir. QRS distorsiyonu saptanan hastalarda
duvar hareket kusurundaki dizelme, QRS distorsyonu saptanmayan hastalardaki duvar
hareket kusuru diizelmesine gore anlamli olarak daha diisik bulunmustur (138).

Birnbaum ve arkadaslar1 akut miyokard infarktiisi ile basvuran ve trombolitik tedavi
uygulanan 378 hastayr incelemislerdir. QRS distorsiyonu olan hastalarda daha genis infarkt
sahasi, daha yiksek maksimum CK-MB dizeyleri, daha yuksek 1 yillik mortalite oranlar ve
daha dustik LVEF oranlar tespit etmislerdir (139). Ancak QRS distorsiyonu saptanan ve
saptanmayan hastalar arasinda, 90. dakika yapilan koroner anjiyografide TIMI akim oranlari
ve U¢ damar hastalig1 agisindan farklilik saptamamuglardir.

Birnbaum ve arkadaslar: ilk kez akut anterior Mi ile basvuran, trombolitik tedavi
uygulanan ve 90. dakikada koroner anjiyografi yapilan 151 hastay: incelemislerdir. Basvuru
EKG'sinde QRS distorsiyonu olan hastalarda QRS distorsiyonu olmayan hastalara gore ST
elevasyonu toplamn ve ST elevasyonu olan derivasyon sayisi daha fazla olarak tespit
edilmistir. Kap1 igne zamam agisinda her iki grup arasinda farklilik saptanmamustir.
Trombolitik tedavi sonrasi 90. dakikada yapilan koroner anjiyografide QRS distorsiyonu olan
ve olmayan hastalarda hedef damardaki darlik oranlar: ve TIMI akim oranlar: benzer miktarda
saptanmustir. Sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu QRS distorsiyonu saptanan hastalarda daha
disik olarak tespit edilmistir (141).

Sonug olarak akut STEMI ile basvuran hastalarin EKG’sinde QRS distorsiyonunun
saptanmasi ek prognogtik bilgiler verir ve risk derecelendirmesinde kullanilabilir.
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3. GEREC VE YONTEM
3.1. Hasta Segimi

Calisma grubumuzu, DEUTF (Dokuz Eylil Universitesi Tip Fakiiltes)) hastanesi
koroner yogun bakima akut ST yukselmeli akut miyokard Infarktiisii (STEMI) tamsi ile kabul
edilerek tedavi edilmis hastalar olusturdu. 2012/39-12 nolu etik kurul karar numarasi ile 01
Ocak 2009 - 01 Temmuz 2011 tarihleri arasindaki 316 hastaya ait arsiv kayitlar1 geriye donik
olarak incelendi. Hastalara ait veriler; DEUTF Kardiyoloji AD koroner anjiyografi arsivi,
hasta dosyalar1 ve hastane bilgisayar kayit sisteminden elde edildi.

Hasta grubumuz olusturulurken ST elevasyon kriterleri icin ESC 2012 STEMI klavuzu
kriterleri esas alindi. Baska bir deyisle hastalara ait EKG’ler yeni klavuza gore tekrar
incelenerek tamilar kesinlestirildi. Bu klavuzda STEMI tam kriterleri su sekilde ifade
edilmektedir: iskemik tipte gogus agrisi olmasi, elektrokardiyografide > 40 yas erkeklerde
V2-3'de> 0,2 mV; <40 yas erkeklerde V2-3'de> 0,25 mV; kadinlardaV2-3'de>0,15 mV ve
diger birbiri ile iligkili iki derivasyonda> 0,1 mV yeni gelisen ST segment yiiksekligi olmasi.
Retrospektif tarama donemimizdeki hastalara ait EKG'lerde yeni klavuz Onerilerindeki
kriterlerle 6rtiismeyen 4 hasta calisma dist birakildh.

Ayrica dislanma kriterlerinde de gortlecegi gibi; 18 hasta komplet dal blogu, 7 hasta
inkomplet sag dal blogu ve 1 hasta pacemaker ritmi oldugu icin ¢alismaya alinmadi. Buna ek
olarak koroner arter baypas greftleme (CABG) Oykisl olan 17 hasta, arsivde EKG kaydina
ulagilamayan 7 hasta ve koroner anjiografi uygulanamamis 14 hasta da ¢alismaya alinamadi
(12 hasta sosyal guvenlik problemi nedeniyle koroner anjiyografi olamamus, 2 hasta koroner
anjiyografi yapilamadan exitus olmustur).

Sonug olarak ilk kez akut STEMI ile basvuran, EKG kayitlar: incelemeye uygun ve
klinigimizde koroner anjiografisi yapilmis 248 hasta ¢alisma grubumuzu olusturdu.

Calismaya dahil edilmekriterleri

1-18 yas Ustiinde olmak
2- Ilk kez akut STEMI ile basvurmus olmak
3-Kinigimizde koroner anjiyografisi yapilmis olmasi
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Calismadan dislanma kriterleri

1-Inkompet sag dal blogu

2-Komplet sag veya sol dal blogu
3-Pacemaker ritmi olan hastalar

4-Subakut M1 siirecinde basvuran hastalar
5-Daha 6nce CABG 06ykusl olan hastalar
6-Daha 6nce gegirilmis STEMI 6ykusti olanlar

3.2. Elektrokardiyografik inceleme

TUm hastalardan koroner yogun bakim Unitesine yatis aninda, trombolitik tedavinin
baslangicinda, trombolitik tedaviden 30-60-90-120 dakika sonra, primer PKG sonrasinda ve
basvurudan sonraki 24. ve 48. saat 12 derivasyonlu EKG 6rnegi alindi. Trombolitik tedavi
alanlarda reperfizyon (rekanalizasyon) gostergesi olarak trombolitik tedavi baslangicindan
sonra 90. dk’da cekilen EKG' de ST segment yiukselmesinin >%50 azalmasi ve gogus
agrisinin gegmesi kriteri kullanildi. EKG gekimi filtre araligi 0.16-100 Hz' de, 25mnV/s hizda,
10 mm/mV yiksekliginde standart ekstremite ve gogus derivasyonlar: kullanilarak yapildh.
Elektrokardiyografik inceleme bagimsiz iki hekim tarafindan yapildi. Y lizey EKG’ lerde fQRS
ve QRS distorsiyonu varlig: arastirildi.

Fragmante QRS (fQRS), major koroner arter bdlgesine karsilik gelen ardisik 2
derivasyonda ki QRS morfolojilerinin farkli RSR' paterni icermesi olarak tanimlandi. Bu
farklt morfolojiler ek R dalgasi (R’) ya da S dalgasinin dip kisminda gentiklenme ya da birden
fazlaR' dalgas (fragmentasyon) bulunmasi olarak kabul edildi.

Sclarovsky-Birnbaum siniflamasi terminal QRS-ST paternine gore yapildi. Tum
hastalar ESC 2012 STEMI klavuzu kriterlerine gore incelendigi icin sinif 1 iskemi hicbir
hastada mevcut degildi. ST elevasyonu olan hastalar ise kendi iginde QRS distorsiyonu olup
olmadiklarina gore siniflandirildi. Terminal QRS distorsiyonu en az 2 ardisik derivasyonda
asagidakilerden birinin varlig: olarak tanimlandi.

1-gR konfigurasyonu ile baslayan derivasyonlarda ST segmenti yuksekliginin (J point) komsu
R dalgasinin amplitidinden >%50 fazla olmast

2-Rs konfigurasyonu olan derivasyonlarda(V 1-3) S dalgasinin yoklugu

3-R dalgasinin amplitidinin artmast
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3.3. Koroner Anjiyografik inceleme

Koroner Anjiyografi femoral/radiyal yoldan ve standart Judkins teknigi ile yapilarak
hastalarin  koroner anatomisi goruntulendi. Dijital anjiyogramlar bagimsiz iki  hekim
tarafindan degerlendirildi. Miyokard infarktiisinden sorumlu infarkt iliskili arter belirlendi.
Her bir epikardiyal koroner arterdeki lezyon ACC/AHA tarafindan tamimlanan koroner
segmentlere gore proksimal, mid ve distal lezyon olarak ayirt edildi. Buna gére LAD igin,
gorilen ilk septal artere kadar olan bolumi proksmal (septal arterin  buyuklugine
bakilmaksizin), 1. septal arter ile 2. diyagonal arter arasi orta, 2. diyagonal sonrasi distal
olarak belirlendi. Benzer sekilde sirkumfleks arter igin, 1. obtus marjinale kadar proksimal, 1.
obtus sonras distal; Sag koroner arter icin ise akut marjinale kadar proksimal, akut marjinal
ile kruks arasi orta, kruks sonrasi distal lezyon olarak siniflandirildi. Kritik dneme sahip darlik
(>%70 darlik) bulunan major epikardiyal koroner arter sayisi belirlendi.

3.4. Biyokimyasal Veriler
Hastalara ait biyokimyasal veriler, ISO EN standardizasyonuna gore 15189 nolu
akreditasyonu bulunan DEU Hastanesi merkez laboratuarindan elde edilmistir.

3.5. istatiksel Analiz

TUm veriler SPSS (Statistical Package for Social Sciences) 15.0 istatistik programina
kaydedildi. Parametrik veriler ortalama * standart deviasyon, non parametrik veriler ise ylzde
olarak ifade edildi. istatistiksel analizlerde gruplar arasinda parametrik degiskenlerin analizi
icin Student T test, non parameterik degiskenler icin Mann Whitney U testi, kategorik
degiskenler icin ise Ki- Kare testi kullamildi. Fark saptanan parametrelerde, strekli
degiskenler icin Pearson korelasyon analizi, kategorik degiskenlerin korelasyonu icin ise Phi
analizi uygulandi. P <0,05 degeri anlaml1 olarak kabul edildi.
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4BULGULAR
4.1. Demografik Verilere Ait Bulgular

Calismamiza 01 Ocak 2009 ile 01 Temmuz 2011 tarihleri arasinda DEUTF
Kardiyoloji AD'na ilk kez akut STEMI ile basvuran 189 (%76,2) erkek, 49 (%23,8) kachn
olmak Uzere toplam 248 hasta dahil edildi. Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 63+12
idi. Hastalarin %48,4'tinde HT, %20,2'sinde DM 6ykisi mevcuttu. Ortalama gogls agrisi
siresi 176+173 dakika, ortalama kapi igne zamam 28+9 dakika idi. Hastalarin %53,2'sine
primer PKG, %46,8 ine fibrinolitik tedavi uygulanmisti. Basvuru sirasinda ekokardiyografik
kayitlarina ulasilabilen hastalardaki ortalama sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu (LVEF)
%42+9 idi. Hastalara ait diger temel klinik ve laboratuar 6zellikleri tablo 13'te gosterilmistir.

Tablo 13: Hastalarin temel klinik ve laboratuar 6zellikleri
Akut STEMI hastalar: (n=248)

Yas 63,20+11,90
Cinsiyet (E) 189 (76,2)
Hipertansiyon (%) 120 (48,4)
Diyabetes Mellitus (%) 50 (20,2
Hiperlipidemi dykisti (%) 59 (23,8)
Sigara Oykiisii (%) 147 (59,3)
Aile 6ykusi (%) 69 (27,8)
GoOgus agrisimn suresi (dk) 175,99+172,66
SKB (mm Hg) 129,86+26,39
DKB (mm Hg) 77,68+16,96
Kap1 igne zamani (dk) 27,76+8,66
Primer PKG (%) 132 (53,2)
Trombolitik tedavi (%) 116 (46,8)
Trombolitik tedavi ile rekanalize 21 (18,1)
olmayan hasta sayisi (%)

LVEF (%) 42,44+8,60
HBG (gr/dl) 13,38+2,00
WBC (x10*/uL) 11,573+3,43
PLT (x10*/uL) 221,49+68,85
BUN (mg/dl) 18,13+9,67
Kreatinin (mg/dl) 0,96+0,40
LDL-Kolesterol (mg/dl) 121,90+31,03
HDL-Kolesterol (mg/dl) 37,62+9,67
Maksimum CK-MB (ng/ml) 156,64+114,03
Maksimum Troponin (ng/ml) 41,89+38,31

SKB: Sistalik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, dk: dakika, PKG: Perkitan koroner girisim, LVEF: Sol
ventrikil geksiyon fraksiyonu, HBG: Hemoglobin, WBC: Lokosit, PLT: Platelet, BUN: Kan Ure azotu
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Hastalar elektrokardiyografik ve anjiyografik agidan degerlendirildiginde basvuru
sirasindaki ortalama kalp hizi 79+17/dk; ortalama QRS siresi ise 104,7+9,4 msn olarak
saptandi. Ortalama ST elevasyonu olan derivasyon sayisi 5+1,6 iken, ortalama ST depresyonu
olan derivasyon sayisi 3,4+1,7 idi. Hastalara ait temel elektrokardiyografik ve anjiyografik

Ozellikler tablo 14’ te gosterilmistir.

Tablo 14: Hastalarin temel elektrokardiyografik ve anjiyografik 6zellikleri

Akut STEMI hastalar: (n=248)

Basvuru sirasindaki kalp hizi (/dk) 78,74+17,23
ST elevasyonu olan derivasyon sayisi 4,95+1,59
ST depresyonu olan derivasyon sayisi 3,36+1,66
ST segment deviasyon skoru (mm) 15,65+8,49
QRS siiresi (msn) 104,64+9,42
M1 lokalizasyonu

Anterior MI (%) 106 (42,7)
Diger Mi (%) 142 (57,3)
Islem 6ncesi ST elevasyonu toplam: (mm) 10,20+6,17
Islem sonrasi ST elevasyonu toplami (mm) 4,11+3,33
Toplam ST segment rezollsyonu (%) 61,41+20
Infarkt iliskili arter

LAD (%) 106 (42,7)
CX (%) 30(12,1)
RCA (%) 112 (45,2)
Hedef damardaki darlik yizdesi (%) 96,27+6,28
Kritik (>%70) darlik olan damar sayisi

1 (%) 102 (41,1)
2 (%) 67 (27)

3 (%) 79 (31,9)
Proksimal damar hastaligi (%) 134 (54)
Kullarilan stent uzunlugu (mm) 18,05+4,85
Kullarilan stent genisligi (mm) 3,28+0,40
Kullanilan stent sayisi 0,97+0,62

Miyokard infarktlsi yerlesimine gore degerlendirildiginde hastalarin %42,7'sinde
anterior M1, %57,3' tinde ise anterior dis1 MI mevcuttu. Ortalama ST segment deviasyon skoru
15,65+8,49 mm, ortalama ST segment rezoltisyon yizdesi 61,4+20 olarak saptandi. Hastalarin
%42,7 sinde infarkt iliskili arter LAD, %12,1’inde infarkt iliskili arter CX, %45,2’'sinde ise
infarkt iliskili arter RCA olarak tespit edildi. Hedef damardaki ortalama darlik ylzdesi
96,3+6,3 idi. Hedef lezyonun proksimal yerlesimli oldugu hasta sayisi 134 (%54) olarak
saptanch. Ug damar hastaligi ise 79 (%31,9) hastada saptanch (Tablo 14).
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4.2. Fragmante QRS incelemesine Ait Bulgular
4.2.1. Klinik ve Laboratuar Ozelliklere Ait Bulgular

Calismamamizda toplam 91 (%36,7) hastada fQRS tespit edildi. Fragmante QRS tespit
edilen hastalarda ortalama yas 65+13 iken, fQRS tespit edilmeyen hastalarda ortalama yas
62+11 idi ve istatistiksel olarak anlamli fark yoktu (p=0,102). HT ve DM gérilme oranlar:
acisindan fQRS saptanan ve saptanmayan hastalarda anlamli bir farklilik tespit edilmedi
(srastyla p=0,296, p=0,384). Go6gus agrisinin baslamasindan hastane basvurusuna kadar
gegen sire (Ortalama gogus agrisi siresi); fQRS saptanan hastalarda 195+174 dk iken, fQRS
saptanmayan hastalarda 165+172 dk olarak saptand: ve istatistiksel agidan anlamli bir farklilik
tespit edilmedi (p=0,196).

Hastalara uygulanan reperflizyon tedavi stratgjileri agisindan karsilastirildiginda ise,
trombolitik tedavi alanlarda fQRS orani %38,8 iken, primer PKG yapilan hastalarda bu oran
%34,8 idi (p=0,520). Trombolitik tedavi uygulanan hastalarda ortalama kap: igne siresi;
fQRS saptanan grupta 29+9 dakika iken, fQRS saptanmayan grupta 27+8 dakika olarak
saptandi, aradaki fark istatistiksel agidan farkli degildi (p=0,181).

Bulgular basvuru sirasindaki ortalama LVEF agisindan degerlendirildiginde, fQRS
tespit edilen hastalarda ortalama LV EF degeri istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde daha
disik bulundu (%35+7'ye karsin % 47+6; p<0,001). Laboratuvar bulgular1 agisindan
incelendiginde ise fQRS saptanan hastalarda, ortalama |6kosit dizeyi daha yuksek
(12.958+3,07' ye karsin 10.780+3,38; p<0,001) ve maksimum troponin diizeyi de daha yuksek
olarak saptandh (62,73+53,49'e karsin 29,71+16,17; p<0,001). Hastalara ait diger klinik ve
laboratuar 6zellikleri tablo 15’ de verilmistir.
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Tablo 15: Fragmante QRS saptanan ve saptanmayan hastalarin temel klinik ve laboratuar
ozelliklerinin karsilastirilmasi

fQRSvar (n=91) fQRSyok (n=157) p
Yas 64,82+12,65 62,26+11,38 0,102
Cinsiyet E/K 69/22 120/37 0,914
Hipertansiyon (%) 48 (52,7) 72 (45,9) 0,296
Diyabetes Mellitus (%) 21 (23,1) 29 (18,5) 0,384
Hiperlipidemi (%) 27 (29,7) 32 (20,4) 0,098
Sigara 6ykusi (%) 55 (60,4) 92 (58,6) 0,776
Aile dykusi (%) 29 (31,9 40 (%25,5) 0,279
GoOgus agrisinin suresi (dk) 194,62+174,01 165,19+171,51 0,196
SKB (mmHg) 132,81+26,56 128,15+26,22 0,181
DKB (mmHg) 79,32+17,01 76,73+£16,91 0,248
Kap1 igne zaman: (dk) 29,11+9,43 26,90+8,08 0,181
Primer PKG (%) 46 (50,5) 86 (54,8) 0,520
Trombolitik tedavi (%) 45 (49,5) 71 (45,2) 0,520
LVEF (%) 34,83+6,76 46,75%6,22 <0,001
HBG (gr/dl) 13,23+1,93 13,47+2,04 0,355
WBC (x10°/uL) 12.958+3.07 10.780+3.38 <0,001
PLT (x10*/uL) 227,89+63,43 217,78+71,74 0,266
BUN (mg/dl) 19,24+13,72 17,48+6,18 0,248
Kreatinin (mg/dl) 1,00+0,48 0,94+0,35 0,202
LDL-Kolesterol (mg/dl) 121,79+31,06 121,96+31,11 0,968
HDL-Kolesterol (mg/dl) 36,78+9,54 38,10+9,74 0,311
Maksimum CK-MB (ng/ml) 228,27+121,23 114,77+85,55 <0,001
Maksimum Troponin (ng/ml) 62,73+53,49 29,71+16,17 <0,001

SKB: Sistalik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, dk: dakika, PKG: Perkitan koroner girisim, LVEF: Sol
ventrikil geksiyon fraksiyonu, HBG: Hemoglobin, WBC: Lokosit, PLT: Platelet, BUN: Kan Ure azotu

4.2.2 Elektrokardiyografik ve Anjiyografik Ozelliklere Ait Bulgular

Ortalama QRS siresi, fQRS saptanan hastalarda istatistiksel olarak anlamli farklilik
olusturacak sekilde daha ytksek saptandi (107,86+8,95 msn’'ye karsin 102,77+9,21 msn;
p<0,001). Miyokard infarktlisi lokalizasyonu ve infark iligkili arter agisindan
karsilastirildiginda; fQRS saptanan hastalar ile fQRS saptanmayan hastalar arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark tespit edilmedi (p degeri sirasiyla 0,300 ve 0,387).
Fragmante QRS saptanan hastalarda fQRS saptanmayan hastalara gore, QRS distorsiyonu
gorilme oram istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde daha fazla olarak tespit edildi
(%56’ ya karsin %29,9, p<0,001). ST segment rezollsyon yizdesi, fQRS saptanan hastalarda
istatistiksel olarak anlamli farklhilik olusturacak sekilde daha distk olarak saptandi
(%46,31+20,42'ye karsin %70,16+13,53; p<0,001). Kullanilan ortalama stent sayisi, fQRS
saptanan hastalarda istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturacak sekilde daha disik olarak
saptand: (0,75+0,66’ ya karsin 1,10+0,55; p>0,001 ). Hastalara ait diger elektrokardiyografik
ve anjiyografik 6zellikler tablo 16’ da verilmistir.
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Tablo 16: Fragmante QRS saptanan ve saptanmayan hastalarin temel elektrokardiyografik ve

anjiyografik ozelliklerinin karsilastirilmasi

fQRSvar fQRS yok p

(n=91) (n=157)
Basvuru sirasinda kalp hizi (/dk) 79,33+19,50 78,39+15,82 0,681
ST elevasyonu olan derivasyon sayisi 5,11+1,66 4,86+1,55 0,234
ST depresyonu olan derivasyon sayisi 3,51+1,54 3,27+1,72 0,289
ST segment deviasyon skoru (mm) 15,76+6,59 15,58+9,44 0,862
QRS siiresi (msn) 107,86+8,95 102,77+9,21 <0,001
QRS distorsiyonu (%) 51 (56) 47 (29,9) <0,001
M1 lokalizasyonu 0,300
Anterior MI (%) 35 (38,5) 71 (45,2
Diger MI (%) 56 (61,5) 86 (54,8)
Islem 6ncesi ST elevasyonu toplam: (mm) 10,03+4,74 10,30+6,87 0,744
Islem sonrasi ST elevasyonu toplami (mm) 5,55+3,69 3,27+2,80 <0,001
Toplam ST segment rezollsyonu (%) 46,31+20,42 70,16+13,53 <0,001
Infarkt iliskili arter 0,387
LAD (%) 34 (37,4) 72(45,9)
CX (%) 11 (12,2) 19 (12,1)
RCA (%) 46 (50,5) 66 (42)
Hedef damardaki darlik yizdesi (%) 97,20+5,17 95,73+6,80 0,075
Kullanilan stent uzunlugu 17,52+4,20 18,27+5,10 0,322
Kullanilan stent genisligi 3,38+0,39 3,24+0,40 0,030
Kullanilan stent sayisi 0,750,66 1,10+0,55 <0,001

ACC/AHA lezyon tammlama sistemine gore hedef lezyonun proksimal yerlesim

gogerdigi hasta sayist 134 (%54) idi. Fragmante QRS varligi1 ve hedef lezyonun proksimal
yerlesimli olmast ile iligkili veriler tablo 17’ de verilmistir.

Tablo 17: Fragmante QRS varlig: ile proksimal damar hastalig1 arasindaki iliski (p<0,001)

fQRSvar fQRSyok
n=91 n=157
Proksimal damar hastaligi 74 (55,2) 60 (44,8)
var (%)
Proksimal damar hastaligi 17 (14,9 97 (85,1)
yok (%)

Hedef lezyonun proksimal yerlesim gosterdigi hastalarin %55,2'sinde (74) fORS
gorulurken, hedef lezyonun proksimal yerlesim gostermedigi hastalarin %14,9'unda (17)
fQRS goruldi. Hedef lezyonun proksimal yerlesimli oldugu hastalarda, fQRS gorilme oram
istatistiksel agidan anlaml: olacak sekilde daha fazla saptandi (p<0,001) (Sekil 9).
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Sekil 9: Hedef lezyonun yerlesimi ile fQRS gorilme oram arasindaki iliski (p<0,001)

Hastalar, klinik dneme sahip (>%70) darlik bulunan major epikardiyal koroner arter
sayist bakimindan degerlendirildi. Fragmante QRS saptanan hastalarda U¢ damar hastaligi
gorilme oran, istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturacak sekilde daha yuksek saptand:
(p<0,001). Fragmante QRS varlig1 ve kritik darlik bulunan major epikardiyal koroner arter

sayistileiligkili veriler tablo 18’ de verilmistir.

Tablo 18: Fragmante QRS varlig: ile kritik darlik bulunan majér epikardiyal koroner arter
sayisi arasindaki iliski (p<0,001)

fQRS var fQRSyok

n=91 n=157
1 damar hastaligi (%) 17 (16,7) 85 (83,3)
2 damar hastaligi (%) 18 (26,9) 49 (73,1)
3 damar hastaligi (%) 56 (70,9) 23(29,1)

Tek damar hastaligi olan grupta fQRS gorilme oram %16,7; iki damar hastaligi olan
grupta fQRS gorulme oram %26,9; ¢ damar hastaligi olan grupta ise fQRS gorulme oram
%70,9 olarak saptanch. Aradaki fark istatistiksel agidan anlamli olarak saptand: (p<0,001). Ug
grup arasindaki farkin esas olarak hangi gruptan kaynaklandigini belirlemek icin ikili ki kare
testleri yapildi. Yapilan ikili ki kare testlerinin sonucunda, 1 damar hastaligi ve 2 damar
hastalig1 olan grupta fQRS gortlme oram agisindan istatistiksel fark saptanmach (p=0,109).
Ancak U¢ damar hastaligi olan grupta fQRS goérulme orani, 1 damar hastaligi ve 2 damar
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hastalig1 olan gruptaki fQRS gorulme oramina gore istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde
daha yiksek orandatespit edildi ( p<0,001) (Sekil 10).
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Sekil 10: Kritik darlik bulunan damar sayisinin fQRS goérilme orani ile iliskisi (p<0,001)

Hasta grubumuz 3 damar hastaligi olanlar ve olmayanlar seklinde ikiye ayrildiginda (1
damar hastaligi1 ve 2 damar hastaligi olanlar beraber degerlendirildiginde); 3 damar hastaligi
olan grupta fQRS goérilme orani, 3 damar hastaligi olmayan gruptaki fQRS gortlme oranmna
gore idtatistiksel agidan anlamli olarak daha fazla olmaya devam ediyordu (p<0,001) (Sekil

11).
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Sekil 11: Ug damar hastalig1 olan ve olmayan grupta fQRS gorilme oranlar: (p<0,001)
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4.2.3. Trombolitik Tedavi Uygulanan Hastalara Ait Veriler

Calismamiza dahil edilen hastalarin  116'sina (%46,8) trombolitik  tedavi
uygulanmistir. Trombolitik tedavi uygulanan hastalarin 45 (%38,8)’inde fQRS saptand:.
Trombolitik tedavi bitiminde rekanalize olmayan hasta sayisi ise 21 idi. Fragmante QRS
varlig1 ve trombolitik tedaviye yanit ile iliskili veriler tablo 19’ da verilmistir.

Tablo 19: Fragmante QRS varlig: ile trombolitik tedaviye yanit arasindaki iliski (p<0,001)

fQRSvar fQRSyok
n=45 n=71
Trombolitik tedavi sonrasi 27 (28,4) 68 (71,6)
rekanalize olan hastalar (%)
Trombolitik tedavi sonrasi 18 (85,7) 3(14,3)

rekanalize olmayan hastalar (%)

Trombolitik tedavi ile rekanalize olmayan hastalarin 18'inde (%85,7) fQRS
gorulurken, trombolitik tedavi ile rekanalize olan hastalarin 27’ sinde (%28,4) fQRS goruldi.
Trombolitik tedavi sonrasi rekanalize olmayan hastalarda, fQRS gortlme oram istatistiksel
acidan anlamli olacak sekilde daha fazla saptandi (p<0,001) (Sekil 12).
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Sekil 12: Trombolitik tedavi ile rekanalize olan ve olmayan hastalarda fQRS gorulme oran
(p<0,001)

Bulgulara baska bir agidan bakacak olursak; calismamizda trombolitik tedavi
uygulanan kolda, fQRS saptanan 45 hasta mevcuttu. Fragmante QRS saptanan grupta,
trombolitik tedavi sonrasi rekanalize olmayan hasta oram %40 (18/45) iken; fQRS
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saptanmayan grupta trombolitik tedavi sonrasi rekanalize olmayan hasta oram %4,2 (3/71)
olarak saptandi. Fragmante QRS saptanan hastalarda trombolitik tedavi sonrasi rekanalize
olmayan hasta orani igtatistiksel agidan anlamli olacak sekilde daha fazla tespit edildi
(p<0,001) (Sekil 13).
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Sekil 13: Fragmante QRS saptanan ve saptanmayan grupta trombolitik tedavi sonrasi
rekanalize olmayan hasta oranlari (p<0,001)

4.2.4 Hastane ici Mortaliteye Ait Bulgular

Calismaya alinan 248 hastanin 20’sinde (%8,1) hastane i¢i mortalite gercgeklesti.
Fragmante QRS saptanan hastalarda hastane ici mortalite istatistiksel agidan anlamli olacak
sekilde daha ylUksek oranda saptandi (p=0,006). Fragmante QRS varlig1 ve hastane ici
mortalite ileiligkili veriler tablo 20’ de verilmistir.

Tablo 20: Fragmante QRS varlig1 ile hastane ici mortalite arasindaki iliski (p=0,006)

Hastaneici mortalite

Var Y ok
fQRS olanlar (%) 13 (14,3) 78 (85,7)
fQRS olmayanlar (%) 7(4,5) 150 (95,5)
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Fragmante QRS saptanan hastalarin %14,3'Gnde (13/91) hastane i¢ci mortalite
gerceklesirken; fQRS saptanmayan hastalarin %4,5'inde (7/157) hastane i¢ci mortalite
gerceklesti. Fragmante QRS saptanan grupta, hastane ici mortalite istatistiksel agidan anlaml:
olacak sekilde daha fazla oranda gergeklesti (p=0,006) (Sekil 14).
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Sekil 14: Fragmante QRS varligi ile hastane ici mortalite arasindaki iliski (p=0,006)
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Calismaya alinan hastalara, fQRS gortlen derivasyon sayisi bakimindan korelasyon
analizi yapildi. Fragmante QRS gorilen derivasyon sayisi ile yapilan korelasyon analizine ait

veriler tablo 21’ de verilmistir.

Tablo 21: Fragmante QRS gorilen derivasyon sayisi ile yapilan korelasyon analizi sonuglart

fQRS gorlen derivasyon sayis

LVEF r=-0,63 p<0,001
WBC r= 0,29 p<0,001
Troponin r= 0,39 p<0,001
CK-MB r= 0,44 p<0,001
QRS siresi r= 0,31 p<0,001
Islem 6ncesi ST elevasyon toplam: r=-0,02 p=0,775
Islem sonrasi ST elevasyon toplamu r= 0,33 p<0,001
ST rezoltisyonu oran r=-0,57 p<0,001
> %70 darlik olan damar sayisi r= 0,50 p<0,001
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Buna gore EKG'de gorulen fQRS derivasyon sayisi ile LVEF ve ST rezolisyonu
arasinda, istatistiksel olarak anlamli ve negatif yonde bir korelasyon saptand: (sirasiyla r=
-0.63, p<0.001; r=-0.57, p<0.001). Elektrokardiyografi’ de gorulen fQRS derivasyon sayisi ile
|6kosit sayisi, maksimum CK-MB ve Troponin dizeyleri, QRS siiresi ve kritik darlik bulunan
major epikardiyal koroner arter sayisi arasinda istatistiksel olarak anlamli ve pozitif yonde bir
korelasyon saptand: (Tablo 21). Elektrokardiyografi’de gorilen fQRS derivasyon sayisi ile
islem Oncesi ST elevasyonu toplami arasinda herhangi bir korelasyon tespit edilmedi (r=-0.02,
p=0,775).

4.3. Terminal QRS-ST incelemesine Ait Bulgular
4.3.1. Klinik ve Laboratuar Ozelliklere Ait Bulgular

Calismamiza dahil edilen hastalar elektrokardiyografik kriterler agisindan ESC 2012
STEMI klavuzuna gore alindiklar: icin tim hastalarda ST segment elevasyonu mevcuttu.
Dolayisiyla Sclarovsky-Birnbaum siniflamasina gére simif 1 iskemi mevcut olan hasta yoktu.
Sclarovsky-Birnbaum siniflamasina gore hastalar, QRS distorsiyonu olanlar (simif 3 iskemi)
ve QRS distorsiyonu olmayanlar (sinif 2 iskemi) seklinde iki gruba ayrildh.

QRS distorsiyonu olan hasta sayist 98 (%39,5) iken, QRS distorsiyonu bulunmayan
hasta sayist 150 (%60,5) idi. QRS distorsiyonu tespit edilen hastalarda ortalama yas 64+11
iken, QRS distorsiyonu tespit edilmeyen hastalarda ortalama yas 62+12 idi ve istatistiksel
olarak anlamli fark yoktu (p=0,438). Hagtalara uygulanan reperfiizyon tedavi stratgjileri
acisindan karsilastirildiginda, trombolitik tedavi alanlarda QRS distorsiyonu oram %41,4
iken, primer PKG yapilan hastalarda bu oran %37,9 idi (p=0,574).

Bulgular basvuru sirasindaki ortalama LVEF acgisindan degerlendirildiginde, QRS
distorsiyonu tespit edilen hastalarda ortalama LV EF degeri istatistiksel agidan anlamli olacak
sekilde daha distk oranda tespit edildi (%39+9'a karsin % 45+8; p<0,001). Laboratuvar
bulgular1 agisindan incelendiginde ise; QRS distorsiyonu saptanan gurupta maksimum CK-
MB dizeyi daha yiksek (198,49+116,25 e karsin 129,01+104,03; p<0,001) ve maksimum
Troponin dizeyi de daha ylUksek olarak saptandh (54,54+52,55'e karsin 33,54+21,22;
p<0,001). Hastalara ait diger klinik ve laboratuar 6zellikleri tablo 22’ de verilmistir.
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Tablo 22: QRS distorsiyonu saptanan ve saptanmayan hastalarin temel klinik ve laboratuar
ozelliklerinin karsilastirilmasi

QRS distorsiyonu QRS distorsiyonu p
var yok
(n=98) (n=150)
Yas 63,93+11,17 62,73+12,37 0,438
Cinsiyet E/K 75/23 114/36 0,924
Hipertansiyon (%) 53 (54,1) 67 (44,7) 0,147
Diyabetes Mellitus (%) 22 (22,4) 28 (18,7) 0,468
Hiperlipidemi (%) 20 (20,4) 39 (26) 0,312
Sigara 6ykusi (%) 56 (57,1) 91 (60,7) 0,581
Aile dykusl (%) 30 (30,6) 39 (26) 0,428
Gogus agrisi siresi (dk) 177,14+181,34 175,23+167,36 0,932
SKB (mmHg) 129,69+27,38 129,97+25,81 0,935
DKB (mmHg) 77,88+17,36 77,55+16,75 0,883
Kap1 igne zaman (dk) 28,85+10,27 26,99+7,29 0,254
Primer PKG (%) 50 (51) 82 (54,7) 0,574
Trombolitik tedavi (%) 48 (49) 68 (45,3) 0,574
LVEF (%) 38,97+8,60 44,70+7,85 <0,001
HBG (gr/dl) 13,36%2,20 13,40+1,87 0,886
WBC (x10*/uL) 12.101+3.51 11.226+3,34 0,049
PLT (x10*/uL) 226,12+62,33 218,46+72,85 0,392
BUN (mg/dl) 19,23+11,12 17,40+8,54 0,144
Kreatinin (mg/dl) 1,02+0,49 0,92+0,32 0,067
LDL-Kolesterol (mg/dl) 118,97+30,37 123,76+31,40 0,245
HDL-Kolesterol (mg/dl) 37,90+10,12 37,44+9,40 0,719
Maksimum CK-MB (ng/ml) 198,49+116,25 129,01+104,03 <0,001
Maksimum Troponin (ng/ml) 54,54+52 55 33,54+21,22 <0,001

SKB: Sistalik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinci, dk: dakika, PKG: Perkitan koroner girisim, LVEF: Sol
ventrikil geksiyon fraksiyonu, HBG: Hemoglobin, WBC: Lokosit, PLT: Platelet, BUN: Kan Ure azotu

4.3.2. Elektrokardiyografik ve Anjiyografik Ozelliklere Ait Bulgular

Ortalama QRS siiresi; QRS distorsiyonu saptanan hastalarda 104,49+9,67 msn iken,
QRS distorsiyonu saptanmayan hastalarda 104,73+9,28 msn idi ve arada istatistiksel olarak
anlamh fark yoktu (p=0,843). QRS distorsiyonu saptanan hastalarda QRS distorsiyonu
saptanmayan hastalara gére, fQRS gorilme orani istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde
daha fazla olarak tespit edildi (%52'ya karsin %26,7, p<0,001). Miyokard infarktlsi
lokalizasyonu ve infarkt iliskili arter agisindan karsilastirildiginda; QRS distorsiyonu saptanan
hastalar ile, QRS distorsiyonu saptanmayan hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir
fark tespit edilmedi (p degeri sirasiyla 0,414 ve 0,467). Ortalama ST segment deviasyon
skoru; QRS distorsiyonu saptanan hastalarda istatistiksel olarak anlamli farklilik olusturacak
sekilde daha yiksek saptandi (19,42+9,87 mm' ye karsin 13,18+6,38 mm; p<0,001). Ortalama
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ST segment rezolisyon yizdesi; QRS distorsiyonu saptanan hastalarda istatistiksel olarak
anlaml farklilik olusturacak sekilde daha disik olarak saptandi (%57,12+18,67'ye karsin
%64,22+20,41; p=0,006). Hastalara ait diger elektrokardiyografik ve anjiyografik ozellikler

tablo 23'te verilmistir.

Tablo 23: QRS distorsiyonu saptanan ve saptanmayan hastalarin temel elektrokardiyografik

ve anjiyografik 6zelliklerinin karsilastiriimast

QRSdistorsyonu  QRSdistorsiyonu p
var (n=98) yok (n=150)

Basvuru sirasindaki kalp hizi 80+17,99 77,91+16,72 0,352
ST elevasyonu olan derivasyon sayisi 5,57+1,62 4,55+1,44 <0,001
ST depresyonu olan derivasyon sayisi 3,58+1,72 3,21+1,60 0,087
ST segment deviasyon skoru (mm) 19,42+9,87 13,18+6,38 <0,001
QRS siiresi (msn) 104,49+9,67 104,73+9,28 0,843
Fragmante QRS varlig1 (%) 51 (52) 40 (26,7) <0,001
MI lokalizasyonu 0,414
Anterior MI (%) 45 (45,9) 61( 40,7)
Diger MI (%) 53 (54,1) 89 (59,3)
JR oran (%) 0,75+0,10 0,35+0,07 <0,001
Islem Oncesi ST elevasyonu toplami 13,21+7,79 8,23+3,71 <0,001
(mm)
Islem sonrasi ST elevasyonu toplami 5,72+4,07 3,05+2,19 <0,001
(mm)
Toplam ST segment rezollsyonu (%) 57,12+18,67 64,22+20,41 0,006
Infarkt iliskili arter 0,467
LAD (%) 45 (45,9) 61 (40,7)
CX (%) 9(9,2 21 (14)
RCA (%) 44 (44,9) 68 (45,3)
Hedef damardaki darlik yizdesi (%) 96,98+5,63 95,80+6,65 0,149
Kullarilan stent uzunlugu (mm) 17,82+4,45 18,18+5,09 0,614
Kullanmlan stent genisligi (mm) 3,34+0,35 3,25+0,43 0,104
Kullanilan stent sayisi 0,9+0,62 1,01+0,61 0,150

ACC/AHA lezyon tammlama sistemine gore hedef lezyonun proksimal yerlesim

gogerdigi hasta sayisi 134 (%54) idi. QRS distorsiyonu varlig: ve hedef lezyonun proksimal

yerlesimli olmast ile iligkili veriler tablo 24’ de verilmistir.
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Tablo 24: QRS distorsiyonu varligi ile proksimal damar hastalig: arasindaki iliski (p<0,001).

QRSdistorsyonuvar QRSdistorsiyonu yok

n=98 n=150
Proksimal damar hastalig: 67 (50) 67 (50)
var (%)
Proksimal damar hastaligi 31(27,2) 83(72,8)
yok (%)

Hedef lezyonun proksmal yerlesim gosterdigi hastalarin %50’sinde (67) QRS
distorsiyonu gorulirken, hedef lezyonun proksimal yerlesim gostermedigi hastalarin
%27,2'sinde (31) QRS distorsiyonu goriuldi. Hedef lezyonun proksimal yerlesim gosterdigi
hastalarda QRS distorsiyonu gorulme oran istatistiksel agidan anlamli olacak sekilde daha
fazla saptand: (p<0,001) (Sekil 15).
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Sekil 15: Hedef lezyonun yerlesimi ile QRS distorsiyonu gorilme oram arasindaki iligki
(p<0,001)

Hastalar, klinik éneme sahip darlik bulunan major epikardiyal koroner arter sayisi
bakimindan degerlendirildi. QRS distorsiyonu saptanan hastalar ile QRS distorsiyonu
saptanmayan hastalar arasinda; klinik dneme sahip darlik bulunan major epikardiyal koroner
arter sayisi bakimindan istatistiksel fark saptanmad: (p: 0,119). QRS distorsiyonu varligi ve
kritik darlik bulunan major epikardiyal koroner arter sayisi ile iliskili veriler tablo 25'te

verilmistir.
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Tablo 25: QRS distorsiyonu varlig: ile kritik darlik bulunan major epikardiyal koroner arter
sayisi arasindaki iliski (p=0,119)

QRSdistorsyonuvar QRSdistorsiyonu yok

n=98 n=150
1 damar hastaligi (%) 33(32,9) 69 (67,6)
2 damar hastaligi (%) 32 (47,8) 35(52,2)
3 damar hastaligi (%) 33(41,8) 46 (58,2)

Tek damar hastaligi olan grupta QRS distorsiyonu gortlme oram %32,4; iki damar
hastalig1 olan grupta QRS distorsiyonu gorilme orani %47,8; ¢ damar hastaligi olan grupta
QRS distorsiyonu gorulme orant ise %41,8 olarak saptandi. Y apilan ikili ki kare testlerinde bu
Uc grup arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farkliliga rastlanmad: (Sekil 16).
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Sekil 16: Kritik darlik bulunan damar sayisinin QRS distorsiyonu gorilme orani ile iliskisi

Hasta grubumuz 3 damar hastalig1 olanlar ve olmayanlar seklinde ikiye ayrildiginda (1
damar hastaligi ve 2 damar hastaligi olanlar beraber degerlendirildiginde); 3 damar hastaligi
olan grupta QRS distorsiyonu gorilme oram %41,8 olarak saptanirken, 3 damar hastaligi
olmayan gruptaki QRS distorsiyonu gérilme oram %38,5 olarak saptandh. U damar hastalig:
olan ve olmayan grup arasinda QRS distorsiyonu gorilme oram acisindan istatistiksel olarak
anlaml bir farklilik tespit edilmedi (p=0,619) (Sekil 17).
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Sekil 17: Ug¢ damar hastalig: olan ve olmayan grupta QRS distorsiyonu goriilme oranlari
(p<0,001)

4.3.3. Trombolitik tedavi Uyguanan Hastalara Ait Bulgular

Calismamiza dahil edilen hastalarin  116'sina  trombolitik  tedavi  verilmisti.
Trombolitik tedavi uygulanan grupta 48 (%41,4) hastada QRS distorsiyonu saptand.
Trombolitik tedavi bitiminde rekanalize olmayan hasta sayisi ise 21 idi. QRS distorsiyonu

varlig1 ve trombolitik tedaviye yanit ile iliskili veriler tablo 26’ da verilmistir.

Tablo 26: QRS distorsiyonu varligi ile trombolitik tedaviye yanit arasindaki iliski (p=0,521)

QRSdistorsiyonu QRSdistorsiyonu

var yok
n=48 n=68
Trombolitik tedavi sonrasi 38 (40) 57 (60)
rekanalize olan hastalar (%)
Trombolitik tedavi sonrasi 10 (47,6) 11 (52,4)

rekanalize olmayan hastalar (%)

Trombolitik tedavi ile rekanalize olmayan hastalarin 10'unda (%47,6) QRS
distorsiyonu gorulirken, trombolitik tedavi ile rekanalize olan hastalarin 38’ sinde (%40) QRS
distorsyonu goruldi. Trombolitik tedavi sonrasi rekanalize olan ve olmayan hastalar
arasinda; QRS distorsiyonu gortlme oram agisindan istatistiksel bir farklilik tespit edilmedi.
(p=0,521) (Sekil 18).
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Sekil 18: Trombolitik tedavi ile rekanalize olan ve olmayan hastalarda QRS distorsiyonu
gorilme oram (p=0,521)

Bulgulara baska bir agidan bakacak olursak; calismamizda trombolitik tedavi
uygulanan kolda, QRS distorsiyonu saptanan 48 hasta mevcuttu. QRS distorsiyonu saptanan
grupta, trombolitik tedavi sonrasi rekanalize olmayan hasta oram %20,8 (10/48) iken; QRS
distorsiyonu saptanmayan grupta trombolitik tedavi sonrasi rekanalize olmayan hasta oram
%16,2 (11/68) olarak saptandi. QRS distorsiyonu saptanan ve saptanmayan grup arasinda;
trombolitik tedavi sonrasi rekanalize olmayan hasta oran agisindan istatistiksel olarak anlamli
bir farklilik tespit edilmedi (p=0,521) (Sekil 19)
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Sekil 19: QRS distorsiyonu saptanan ve saptanmayan grupta trombolitik tedavi sonrasi
rekanalize olmayan hasta oranlari (p=0,521)
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4.3.4. Hastane ici Mortaliteye Ait Bulgular
Calismaya alinan 248 hastanin 20'sinde (%8,1) hastane ici mortaite gelisti. QRS

distorsiyonu varlig: ve hastane ici mortalite ile iligkili veriler tablo 27’ de verilmistir.

Tablo 27: QRS distorsiyonu varlig: ile hastane i¢ci mortalite arasindaki iliski (p=0,015)

Hastaneici mortalite

Var Y ok
QRS distorsiyonu olanlar (%) 13 (13,3 85 (86,7)
QRS distorsiyonu olmayanlar (%) 7(4,7) 143 (95,3)

QRS distorsiyonu saptanan hastalarin %13,3'Ginde (13/98) hastane i¢i mortalite
gerceklesirken; QRS distorsiyonu saptanmayan hastalarin %4,7'sinde (7/150) hastaneici
mortalite gerceklesti. QRS distorsiyonu saptanan grupta hastane i¢ci mortalite, istatistiksel
acidan anlamli olacak sekilde daha fazla oranda gergeklesti (p=0,015) (Sekil 20).
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Sekil 20: QRS distorsiyonu varligi ile hastane i¢i mortalite arasindaki iliski (p=0,015)

Calismamiza dahil edilen hastalarin %20,6'inda (51 hasta) hem fQRS hemde QRS
distorsiyonu saptandi. Bu iki elektrokardiyografi bulgusuna birlikte sahip olan hastalarda
hastane ici mortalite, olmayanlara gore yine yiuksek olarak tespit edildi (%15,7'ye karsin
%6,1; p=0.039).
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5 TARTISMA

On iki derivasyonlu EKG non invaziv, ucuz, hizli ve kolay ulasilabilir olmasi nedeni
ile akut STEMI'nin degerlendirilmesinde ilk basamak tetkik olarak altin standart olmaya
devam etmektedir. Akut STEMI ile basvuran hastalarin EKG'lerinin ayrintili olarak
degerlendirilmesi ile infarktls lokalizasyonu, trombolitik tedavi endikasyonu belirleme,
reperflizyon tedavisinin basarili olup olmadiginin degerlendirilmesinin yamnda infarktisten
sorumlu damar da belirlenebilir. Tum bunlarin yaninda basvuru sirasindaki bazi EKG
parametreleri, risk derecelendirilmesinin yapilmasina da katkida bulunur. Bu parametrelerden
en iyi bilinenler ve gegmisten giinimuize en sik kullanilanlar; ST segment deviasyon skoru,
ST segment elevasyonu toplami, Q dalgasi varligi ve ST elevasyonu olan derivasyon
sayisidir. Son vyillarda bazi yeni EKG parametrelerinin riskli hastalari gostermede
kullarilabilecegini ortaya koyan calismalar yayimlanmistir. QRS dalgasinin intraventrikdler
ileti defektini cagristiran centiklenmis gorinimiu [Fragmante QRS (fQRS)] ve QRS
dalgasinin son bolimi ile ST segmentinin baslangic boliminin bozulmasinin (QRS
distorsiyonu) riskli hastalar1 belirlemede 6nemli olacag: ayr1 ayr1 ¢alismalarda gosterilmistir.
Bilgilerimize gore akut STEMI ile basvuran hastalarda bu iki parametrenin beraber olarak
degerlendirildigi bir calisma yoktur. Calismamizin amaci ilk kez akut STEMI ile bagvuran
hastalarda fQRS ve QRS distorsiyonunun gelisimine etki edecek faktorleri tammlayarak bu
parametrelerin varligini klinik ve anjiyografik bulgularla karsilastirmak ve bu sekilde riskli
hastalarin belirlenip belirlenemeyecegini saptamakti.

Calismamiza alinan hastalarin %36,7'sinde fQRS tespit edildi. Calismamamizda
saptadigimiz bu oran mevcut literatirlerle karsilastirildiginda, Das MK ile arkadaslarinin (16),
Mahenthiran J ile arkadaslarinin (125) ve Ari H ile arkadaslarinin (126) saptadiklari fQRS
oranlari ile benzerlik gostermekteydi (sirastyla %35, %40, %38).

Fragmante QRS olan hastalar fQRS olmayan hastalar ile karsilastirildiklarinda
saptadigimiz ana bulgular su sekilde 6zetlenebilir: laboratuvar agisindan incelendiginde fQRS
bulunan hastalarda I6kosit sayisi ile maksimum CK-MB ve Troponin dizeyleri daha ylsek,
LVEF ise daha disik olarak saptandi. Elektrokardiyografik ve anjiyografik bulgular agisindan
incelendiginde fQRS saptanan hastalarda QRS siresinin daha uzun, QRS distorsiyonunun
dahafazla, toplam ST rezoltisyonunun daha az, 3 damar hastaligi oramnin daha fazla ve hedef
lezyonun proksimal yerlesimli olmasi oramnin daha yiksek oldugu goérildi. Fragmante QRS
saptanan grupta kullanilan stent sayisi daha az ve kullanilan stent genisligi daha fazla olarak
tespit edildi. Calisma grubumuzun klinik takibinde ise, fQRS saptanan hastalarda trombolitik
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tedavi sonrasi rekanalize olmayan hasta oraninin daha fazla ve hastane i¢i mortalitelerinin
daha yuksek oldugu tespit edildi.

Fragmante QRS tespit ettigimiz hastalarda saptadigimiz yiuksek |6kosit, daha fazla
maksimum CK-MB ve maksimum Troponin diizeyleri ile disik LV EF oranlari Kocaman SA
ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismadaki bulgulara benzerlik gostermektedir (142). Calismamiza
benzer sekilde bu calismada da; yiizey EKG’ sinde fQRS saptanan akut STEMI hastalarinda
ortalama I0kosit sayisi, basvuru sirasindaki CK-MB ve Troponin dizeyleri daha yiksek
bulunmustur. Cetin M ve arkadaslar1 ise benzer bulgular1 AKS ile basvuran ve fQRS tespit
edilen hastalarda tespit etmislerdir (143). Bizim saptadigimiz bulgulara ek olarak bu
calismada CRP dizeyi de degerlendirilmis ve CRP dizeyi ile fQRS saptanan derivasyon
sayisi arasinda anlamli korelasyon saptanmustir. Mahenthiran ve arkadaslari koroner arter
hastaligi tarisi bilinen hastalarda fQRS varligimi incelemiglerdir (125). Mahenthiran ve
arkadaglar1 fQRS saptanan hastalarda miyokard perfiizyon goérintileme yontemi ile sol
ventrikilde daha biyik skar dokusunun mevcut oldugunu ve LV EF nin daha distk oldugunu
tespit etmislerdir. Calismamizda da desteklendigi gibi, literatlrdeki benzer ortak bulgular
birlikte degerlendirilecek olursa fQRS saptanan akut STEMI hastalarinda daha biiytk capl: bir
nekrotik sire¢ oldugu, daha genis yelpazede bir inflamasyonun tetiklendigi ve daha kot sol
ventrikil ejeksiyon fraksiyonlarimin mevcut oldugu disundlebilir. Bulgularimizin aksine,
Erdem FH ve arkadaslarinin yaptig1 calismada fQRS varlig: ile 16kosit sayisi ve maksimum
CK-MB arasinda bir iliski saptamamustir (144). Bunun nedeni ¢aligmadaki hasta sayisinin
gorece az olmasi (100 hasta) ve sadece trombolitik tedavi uygulanmis hastalarin ¢alismaya
alinmig olmasi ile agiklanabilir.

Fragmante QRS varliginin elektrokardiyografik ve anjiyografik bulgularla iliskisi
incelenecek olursa literatlirdeki calismalarin ¢cogunda, bizim calismamizda saptadiginiz gibi
fORS olan hastalarda olmayanlara gore MI lokalizasyonu, islem oncesi ST elevasyonu
toplamu ve infarkt iliskili arter agisindan farklilik saptanmadigi gorilmektedir (126, 144). Bu
ozellikler, STEMI hastasinda fQRS gelismesinin miyokard tutulum yeri ve baslangictaki
zedelenme miktar: ile iliskisi olmadigini distindlrmektedir. Calismamizda tespit edilen fQRS
olan hastalardaki QRS siresi ve ciddi darlik olan damar sayisi agisindan saptanan farklilik
Cetin M ve arkadaslarinin AKS ile basvuran 220 hastamin incelendigi baska bir calismada da
benzer olarak tespit edilmistir (143). Bu calismada aym zamanda, bizim bulgularimizi
destekler nitelikte fQRS saptanan derivasyon sayisi ile ciddi darlik olan major epikardiyal
koroner arter sayisi arasinda anlamli bir korelasyon saptanmustir. Bahsi gegen calismada,
koroner arter hastalig: ciddiyetinin saptanmasi i¢in Gensini skorlamast kullanilmis ve fQRS
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olan hastalarda Gensini skorunun daha yuksek oldugu tespit edilmistir. Bizim ¢alismamizda
ise, Gensini skorundan daha pratik olarak kullamlabilen ACC/AHA koroner arter segment
belirlemesi yapilmis ve fQRS saptanan hastalarda hedef lezyonun proksimal yerlesim
gosterme orani daha yilksek olarak bulunmustur. Bu bulgular STEMI hastalarinda fQRS'in
daha genis bir miyokard tutulumu ile iliskili olabilecegini dusundirmektedir. Bu yargiyi
destekleyen diger bir bulgu da calismamizdaki fQRS saptanan hastalarda kullanilan stent
genisliginin daha fazla ve kullanilan stent sayisinin daha az olmasidir. Bu bulgular, fQRS olan
hastalarda daha proksimal lezyonlarin olmasina bagli daha genis ¢apli stentlerin kullanilmis
olmasi ve yine bu hastalarda 3 damar hastalig: sikliginin daha ¢ok olmasina bagl: olarak stent
takilmaksizin damar agikligir saglandiktan sonra, cerrahi revaskilarizasyonun uygulandigi
bulgulariyla ortusmektedir. Caligmamizdaki bu bulgular birlikte degerlendirildiginde
STEMI'de fQRS varhginin genis bir miyokard tutulumu ile iliskili olabilecegini
dustndirmektedir. Bilgilerimize gére calismamiz, literatirde fQRS varligi ve 3 damar
hastalig1 arasinda iliskinin saptandigi Cetin M ve arkadaslarinin ¢alismasindan sonraki ikinci
caligmadir. Bulgularimizin aksine, Ari H ve arkadaslarimin yaptig1 bir calismada ise fQRS
varligi ile 3 damar hastaligi gérilme oram arasinda iliski saptanmamistir (126). Bunun nedeni
calisgmadaki hasta sayisimin gorece az olmasi (85 hasta) ve sadece primer PKG yapilan
hastalarin alinmisg olmast ile agiklanabilir.

Calismamizda fQRS saptanan grupta trombolitik tedavi sonrasi elektrokardiyografik
bulgulara gore rekanalize olmayan hasta oran daha fazla idi. Fragmante QRS saptanan grupta
trombolitik tedavi ile rekanalize olmayan hasta oram %40 (18/45) iken, fQRS saptanmayan
grupta trombolitik tedavi ile rekanalize olmayan hasta oram %4,2 (3/71) idi. Calismamanmiz
fQRS saptanmayan grupta rekanalize olmayan hasta sayisi az olmasina ragmen, bilgimiz
dahilinde fQRS nin trombolitik tedavi basarisizlig: ile iliskisini ortaya koyan ilk ¢alismadhr.
Trombolitik tedavi 6ncesi toplam ST segment elevasyonu agisindan fQRS saptanan ve
saptanmayan grup arasinda fark saptanmach. Ancak trombolitik tedavi sonrasi, toplam ST
segment yuksekligi fQRS saptanan grupta daha fazla idi. Bunun bir sonucu olarak da toplam
ST rezolisyonu fQRS saptanan grupta daha distk oranda saptandi. Trombolitik tedavi 6ncesi
toplam ST segment yuksekliginin her iki grupta benzer oranda olmasi hastalarin homojen
dagildiginin ve aradaki farkin islem sonrasi ST elevasyonu toplamindan kaynaklandigin
gostermektedir. Bu bulgular yukarda ifade edilen baslangigtaki zedelenme miktarindan gok
fQRS varliginin tedaviden elde edilen yarar ile iliskili olabilecegini dustundirmektedir.
Calismamizda bu distincemizi destekleyen diger bulgu da fQRS gorilen derivasyon sayisi ile
ST segment rezollisyonu arasinda anlamli bir korelasyonun saptanmasidir. Baska bir ifadeyle,
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fQRS gorilen hastalarda ST rezollisyonunun daha az olacag: ve trombolitik tedavinin daha az
fayda ile sonuglanabilecegini sdyleyebiliriz. Erdem FH ve arkadaslarinin yaptigi ¢calismada
akut STEMI ile bagvuran ve trombolitik tedavi uygulanan 100 hastamn TIMI akim sayisi ve
TIMI miyokardiyal perfiizyon (TMP) derecesi incelenmistir (144). Fragmante QRS saptanan
ve saptanmayan hastalar arasinda komplet ST rezollsyonu agisindan fark saptanmamus olsa
da fQRS saptanan hastalarda, TIMI 3 akim oram ve TMP 3 derecesi daha dusuk olarak
saptanmistir.  Bizim calismamizda reperfizyon degerlendirmesinin elektrokardiyografik
kriterlere gbre yapilmis olmasi ve fQRS saptanan hastalarda anlamli olarak az reperflizyon
tespit edilmesi, sadece trombolitik tedavi imkam olan merkezlerde de bu yeni EKG bulgusunu
onemli hale getirebilir. Calismamizdaki bulgular STEMI ile gelen ve fQRS saptanan
hastalarda primer PKG’ nin tercih edilmesi igin uyarict bir EKG bulgusu olabilir.

Fragmante QRS varligimin mortalite dahil istenmeyen kardiyak olaylar: arttirdigina
dair bircok calisma mevcuttur (17, 18, 22, 23). Ancak bu calismalarda genellikle belirli bir
takip suresinde meydana gelen dlumler incelenmistir. Bu alandaki en genis ¢apli ¢calisma Das
MK ile arkadaslarimin yaptigi ve 896 AKS hastasinin incelendigi calismadir (22). Bu
calismada ortalama 34+16 aylik takip siresinde fQRS gelisen hastalarda tiim nedenlere bagli
6lum anlaml: olarak daha yiksek bulunmustur. Bizim ¢alismamamzda ise sadece hastane igi
mortalite degerlendirildi. Calismamizda fQRS saptanan hastalardaki hastane i¢ci mortalite
%14,3 iken, fQRS saptanmayan hastalardaki hastane i¢i mortalite %4,5 olarak tespit edildi ve
aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,006).

Galismamiza aman hastalarin %39,5'inde QRS distorsiyonu tespit  edildi.
Calismamamizda saptadigimiz bu oran Birnbaum Y ile arkadaslarimin (33, 145), Adler Y ile
arkadaglarinin (146) ve Wolak A ile arkadaslarinin (147) saptadiklari QRS distorsiyonu
oranlar1 ile benzerlik gostermekteydi (sirasiyla %53, %39, %44, %29). QRS distorsiyonu olan
hastalar QRS distorsiyonu olmayan hastalarla karsilastirildiklarinda saptadigimiz ana bulgular
su sekilde Ozetlenebilir: laboratuvar bulgular1 agisindan incelendiginde QRS distorsiyonu
bulunan hastalarda maksimum CK-MB ve maksimum Troponin diizeyleri daha yisek, LVEF
ise daha disuk olarak saptandi. Elektrokardiyografik ve anjiyografik bulgular agisindan
incelendiginde QRS distorsiyonu saptanan hastalarda; ST elevasyonu olan derivasyon sayisi
daha fazla, ST segment deviasyon skoru daha yiksek, islem Oncesi ve islem sonrast ST
elevasyonu toplami daha fazla, fQRS gorulme oram daha fazla, toplam ST rezoltsyonu daha
az ve hedef lezyonun proksimal yerlesimli olmasi oran daha yiiksek olarak saptandi. Calisma
grubumuzun Klinik takibinde ise QRS distorsiyonu olan hastalarda hastane ici mortalite daha
yuksek oranda saptand.
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QRS distorsiyonu tespit ettigimiz hastalarda saptacigimiz daha yiksek maksimum
CK-MB ve maksimum Troponin dizeyleri ile daha disuk LVEF oranlari literatirdeki
calismalarin ¢cogu ile benzerlik gostermektedir (30, 139, 146). Bu calismalarda genellikle sol
ventrikdl fonksiyonlar: sintigrafik olarak olcultrken, bizim calismamizda pratik ve non
invaziv olmasi nedeniyle ekokardiyografik olarak LVEF degerlendirilmistir. Lee CW ve
arkadaglar1 da bizim calismamamizda oldugu gibi LVEFyi ekokardiyografik olarak
degerlendirmisler ve QRS distrosiyonu saptanan hastalarda ortalama LVEF'yi daha dusuk
olarak tespit etmislerdir (30). QRS distorsiyonu saptanan hastalarda daha yiksek maksimum
CK-MB ve maksimum Troponin diizeyleri ile disik LV EF oranlari, bu hastalarda daha biyUk
capli bir nekrotik stireg ile genis infarktis alanimin oldugunu ve daha kétl sol ventrikdl
gjeksiyon fraksiyonlarimin mevcut oldugunu distindirmektedir.

QRS distorsiyonu varliginin elektrokardiyografik ve anjiyografik bulgularla iliskisi
incelenecek olursa literatlirdeki galismalarin cogunda, bizim caligsmamizda saptadigimiz gibi
QRS distorsiyonu olan hastalarda olmayanlara gére Mi lokalizasyonu ve infarkt iliskili arter
agisindan farklilik saptanmachg: gorilmektedir (30, 32, 33, 109, 147). Bu 6zellikler STEMI
hastalarinda QRS distorsiyonu varhigimin miyokard tutulum boélgesinden bagimsiz olarak
gelistigini distindirmektedir. Calismamizda QRS distorsiyonu olan hastalarda tespit ettigimiz
ST elevasyonu olan derivasyon sayisimin daha yiksek olmasi ve islem 6ncesi ST elevasyon
toplaminin daha fazla olmasi Birnbaum Y ve arkadaslari tarafindan da tespit edilmistir (34,
141). Birnbaum Y ve arkadaslari ayrica bizim calismamizi destekler nitelikte, QRS
distorsiyonu ile kritik darlik olan major epikardiyal koroner arter sayisi arasinda herhangi bir
iliski tespit edememislerdir (141). Yine ¢alismarmiza benzer sekilde Cheol LW ve arkadaslart
da akut STEMI ile basvuran hastalarda QRS distorsiyonu varlig: ile cok damar hastalig:
arasinda herhangi bir iliski tespit etmemislerdir (30). Bizim ¢alismamizda bu ¢alismalara ek
olarak ACC/AHA koroner arter segment belirlemesi yapilmis ve QRS distorsiyonu saptanan
hastalarda hedef lezyonun proksmal yerlesim gosterme oramt daha yiksek olarak
bulunmustur. QRS distorsiyonu saptanan akut STEMI hastalarinda ST elevasyonu toplam ve
ST elevasyonu olan derivasyon sayisimin daha fazla olmasi ile hedef lezyonun proksimal
yerlesim gosterme orammn yuksek olmasi, bu hastalarda biyik bir miyokard sahasinin tehdit
altinda oldugunu distindirmektedir. QRS distorsiyonu saptadigimiz akut STEMI hastalarinda
daha yiksek ST segment deviasyon skorunun bulunmasi da bu yargiy1 destekler niteliktedir.
Bu verilerin timi beraber degerlendirilecek olursa QRS distorsiyonu saptanan akut STEMI
hastalarinin yiksek riskli hastalar oldugu sdylenebilir.

56



Calismamizda QRS distorsiyonu saptanan hastalarda ST rezolisyonunun daha az
oldugu tespit edilmistir. Ancak trombolitik tedavi alan hastalar ayr1 olarak incelendiginde
QRS distorsiyonu saptanan ve saptanmayan hastalar arasinda ST rezolUsyonu ve trombolitik
tedaviye yanit agisindan farklilik saptanmadigi goruldi. Literattire bakildiginda ¢alismamizi
destekler bicimde trombolitik tedavi uygulanan akut STEMI hastalarinda 90. dakikada yapilan
koroner anjiyografide QRS distorsiyonu olan ve olmayan hastalar arasinda TIMI akim
oranlar1 arasinda farklilik saptanmamustir (139, 141). Primer PKG uygulanan hastalar ayri
olarak incelendiginde ise QRS distorsiyonu olan hastalarda ST rezoltisyonunun daha az
oldugu saptandi. Calismamizdaki benzer bulgular Wolak A ve arkadaslari tarafindan
saptanmustir (147). Wolak A ve arkadaglari, primer PKG uygulanan ve QRS distorsiyonu olan
hastalarda QRS distorsiyonu olmayan hastalara gére komplet ST rezolUsyonunu daha az,
anjiyografik TIMI 3 akim ve TMP 3 derecesini daha distk olarak saptamislardir.
Calismamizda da desteklendigi gibi, literatirdeki benzer ortak bulgular birlikte
degerlendirilecek olursa QRS distorsiyonu saptanan akut STEMI hastalarinda primer PKG ile
damar agikhigr saglansa bile hiicresel dizeyde reperflizyon bozuklugunun devam ettigi
distndlebilir. Ancak QRS distorsyonu varligi trombolitik tedavi alan hastalarda
rekanalizasyon 6ngordurictisii olarak kullanilamaz.

Akut STEMI hastalarinda QRS distorsiyonu varligimn mortalite dahil istenmeyen
kardiyak olaylar: arttircigina dair birgok calisma mevcuttur (30, 33, 137, 139). Bu alandaki en
genis capli calisma Birnbaum Y ile arkadaslarinin yaptigi ve 2603 akut STEMI hastasinin
incelendigi calismadir (33). Bu ¢alismada QRS distorsiyonu saptanan hastalarda hastane ici
total ve kardiyak mortalite daha yuksek olarak saptanmustir. Bizim ¢alismamamizda da benzer
sekilde hastane i¢i mortalite degerlendirildi. QRS distorsiyonu olan hastalardaki hastane igi
mortalite %13,3 iken, QRS distorsiyonu olmayan hastalardaki hastane ici mortalite %4,7
olarak saptand: ve aradaki fark istatistiksel olarak anlamli idi (p=0,015).

Calismamiza dahil edilen hastalarin 51'inde (%20,6) hem fQRS hemde QRS
distorsiyonu saptandi. Bu iki EKG bulgusuna birlikte sahip olan hastalarda hastane igi
mortalite, olmayanlara gore yine yiuksek olarak tespit edildi (%15,7’ ye karsin %6,1; p=0.039).
Ancak, hastalarin bu iki EKG bulgusuna ayni anda sahip olmalarimin herhangi birine sahip
olmasina gore hastane i¢i mortalite 6ngdrdiricisti olmasi agisindan ek katki saglamadigi
sonucuna varildi. Bu durum, hasta populasyonumuzdaki her iki EKG bulgusuna sahip olan

hasta sayisinin yetersiz olmasi ile agiklanabilir.
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6. CALISMAMIZIN KISITLILIKLARI

Calismamizin 6nemli kisithiliklarindan biri trombolitik tedavi uygulanan ve rekanalize
olmayan gruptaki hasta sayisimin  az olmasichr. Ikinci  olarak  calismamizda
elektrokardiyografik reperflizyon kriterlerine ek olarak anjiyografik miyokardiyal reperflizyon
kriterleri olan TIMI akim sayisi ve TIMI miyokardiyal perflizyon derecesinin kullaniimasi ek
fayda saglayabilirdi. Son olarak ta ¢alismamiza QRS stresi 120 msn’ nin altinda olan hastalar
alindigr icin elde edilen sonuclar genis QRS ye sahip olan hastalar1 temsil etmeyehilir.
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7. SONUC

Teknolojinin her alanda hizla ilerledigi glinimuizde 12 derivasyonlu EKG hala akut
MI tanist icin ilk, en 6nemli ve ucuz bir tetkik olmaya devam etmektedir. Dikkatli ve ayrintil:
bir degerlendirme ile yizey EKG de fQRS ve QRS distorsiyonu kolayca saptanabilir. Akut
STEMI ile bagvuran hastalarda, ylizey EKG'de fQRS ve/veya QRS distorsiyonu varligi daha
blylk tehdit altindaki iskemik ya da nekroze olmus miyokardi olan yiksek riskli hastalar
belirlemede ve tedavi yontemine karar verme asamasinda yardimci olabilmektedir (fQRS
varligi, primer PKG veya trombolitik tedavi segiminde etkili olabilir). Hem fQRS hem de
QRS distorsiyonu varligi ayr1 ayri1 olarak kot prognoz ve artmig hastane i¢i mortalite ile
iliskilidir. Bunlara ek olarak fQRS varligi, trombolitik tedavi uygulanacak olan STEMI
hastalarinda reperflizyonun yetersiz olabileceginin ve 3 damar hastaliginin basit bir
Ongordurtct parametresi olarak kullanilabilir. Ancak calismamizda QRS distorsiyonunda
reperflizyon ve 3 damar hastaligi agisindan benzer bir iliski saptanmamustir. Fragmante QRS
ve QRS distorsiyonunun klinik ve anjiyografik bulgularla iligkisini inceleyen ve miyoard
nekrozunu daha ayrintili gosterme kapasitesi olan yeni goruntileme yontemlerinin

kullanilacag: calismalara ihtiyag oldugunu distintyoruz.
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