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OZET

Diinyada oldugu gibi iilkemizde de Oliim nedenlerinin basinda iskemik kalp
hastaliklar1 gelmektedir. Bunlarin altinda yatan neden ise ateroskleroz ve bunun {iizerine
yerlesen trombiistiir. Aterosklerotik damar hastaligi yasamin erken donemlerinde baslar ve
hayat boyu devam eder. Akut koroner sendromlar, tani ve tedavide son yillarda saglanan
gelismelere ragmen halen ililkemizde ve sanayilesmis toplumlarda en 6nemli morbidite ve
mortalite nedeni olmaya devam etmektedir.

Standart 12 derivasyonlu EKG yararli ve kolay bir tetkikdir. EKG’deki iskemik
degisiklikler ve serumda artmis kardiyak markerler akut koroner sendromlu hastalarin tani ve
tedavisinde onemli rol oynar. Bu g¢aligmanin amaci aVR derivasyonundaki ST segment
elevasyonunu, akut koroner sendromda kullanilan tani yontemleri ile karsilagtirmak ve
prognozla iliskisini aragtirmaktir.

aVR derivasyonunda ST segment elevasyonu olan 887 hasta calismaya alindi.
Rektrospektif olarak kan sekeri, lipit profili (trigliserit, kolesterol, HDL, LDL, VLDL), go6giis
agrisinin  baglangiciyla acil servise gelis siireleri, yattifi serviste yapilan EKO ve
angiografileri, gensini skorlamasi, {i¢c damar hastalig1 ve mortaliteleri kayit edildi. Bu degerler
aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonunun major ve mindr gruplari ile karsilagtirildi.

aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonu mindr ve major gruplari; erkek
cinsiyet, gensini skoru, ejeksiyon fraksiyonu, kan sekeri, USAP, NSTEMI, STEMI, ti¢ damar
hastalig1 ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli bir iligki saptandi( p<0.05). aVR
derivasyonu major yiiksekligi olan grupta, koroner arter tutulumunun daha fazla olmasi
nedeniyle koti bir prognoza yol agtigi goriildi. aVR derivasyonundaki ST segment
yliksekliginin majér ve mindr gruplar trigliserit, kolesterol, HDL, LDL, VLDL ve acil
servise gelis siireleriyle karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi.
(p>0.05).

Sonug¢ olarak, USAP, NSTEMI ve akut STEMI hastalarinda her yerde kolaylikla
bulunabilen, degerli bir test olan EKG ile aVR derivasyonunun degerlendirilmesi sonucu,
damar hastaligi riskinin hizli, nonivaziv, giivenilir hem de ekonomik bir sekilde belirlenmesi
miimkiindiir. Boylece daha genis myokard nekrozuna neden olan bu lezyonlara hizli ve etkili
revaskiilarizasyon tedavileri uygulamak miimkiin olabilecektir.

Anahtar kelimeler: Akut koroner sendrom, aVR ST segment elevasyonu, Gensini

Skoru, mortalite, Acil Servis.
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ABSTRACT

Ischemic heart diases rank first among causes of death in Turkey as the world. The
underlying causes of these are atherosclerosis and thrombus located on this. Atherosclerotic
heart diase begins in early times of life and continues lifelong. Despite improvements
provided in recent years acute coronary syndromes continue to be the most important cause of
mortality and morbidity in our country and industrialized societies.

Standard 12-lead EKG is an useful and easy survey. Ischemic changes in EKG and
elevated cardiac markers in serum play important role in diagnosis and treatment of patients
with acute coronary syndrome. The aim of this study is to compare ST segment elevation at
aVR derivation and diagnosis methods used in acute coronary syndrome ve investigate
relationship with prognosis.

887 patients with ST segment elevation at aVR derivation were enrolled to study.
Blood glucose, lipid profile (triglyceride, cholesterol, HDL, LDL, VVLDL), time between start
time of chest pain and arrival time to emergency service, EKO and angiograpies carried out in
clinic that patients hospitalized, scoring of gensini, three vascular diseases and mortalities
were recorded. These values were compared minor and major groups of ST segment elevation
at aVR derivation.

It was established that there is a significant relation between minor and major groups
of ST segment elevation at aVR derivation including male gender, score of gensini, fraction
of ejection, blood glucose, USAP, NSTEMI, STEMI, three vascular diseases and
mortality(p<0.05). It was seen that aVR derivation leads a bad prognosis because coronary
artery involvement was more in group with major elevation at aVR derivation. When minor
and major groups of ST segment elevation at aVR derivation including triglyceride,
cholesterol, HDL, LDL, VLDL and arrival time to emergency service were compared, it was
not found there was a statistically significant different(p>0.05).

In conclusion, the risk of vascular disease can possibly predetermine fastly,
noninvasively, reliably and economically as a result of evaluation of aVR derivation with
EKG that is a valuable and easily available test everywhere for USAP, NSTEMI and acute
STEMI patients. So applying treatments of fast and effective revascularization to these lesions
causing more broader myocardium necrosis will be possible.

Key words: Acute coronery syndrome, ST segment elevation at aVR, Scoring of

Gensini, mortality, Emergency Department.
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1. GIRIS

Ateroskleroz, Bati diinyasinda goriilen en sik 6lim nedenidir ve ciddi morbiditeye
neden olur. Diinya Saglik Orgiitii, yakin gelecekte aterosklerozun, tiim diinyada da en sik
mortalite nedeni olacagini bildirmistir. Tedavisinde siiregelen gelismelere ragmen koroner
arter hastaliklar1 (KAH) ileri yaslarda énemli bir 6liim nedenidir. Diinya Saglik Orgiitii
verilerine gore; 1998 yili itibariyle iskemik kalp hastaligina bagh o6liimler, tiim diinyadaki
yillik Olimlerin ~ %13.7°sinden sorumludur ve her iki cinsiyette bir numarali 6lim
sebebidir(1).

Uzun yillardir aterosklerozun en erken lezyonu olan yagli cizgilenmenin erken
cocukluk doneminde aortada goriildiigii bilinmektedir. Bugiin aterosklerozun fetal gelisme
doéneminde, 6zellikle hiperkolestrolemisi olan annelerin fetiislerinde basladigi bilinmektedir.
Bu nedenle, hastaligin oniine gegebilmek i¢in 6miir boyu ¢aba sarf edilmesi gerekmektedir(2).

Tirk FErigkinlerde Kalp Hastaligt ve Risk Faktorleri (TEKHARF) caligmasinda
Tiirkiye’de koroner arter hastasi sayisinin 2000 yili itibari ile yaklasik iki milyon oldugu ve
iilkemizde her yil yaklasitk 160.000 kisinin koroner arter hastalifi nedeniyle o6ldigi
gortilmektedir(3). Tirk Kardiyoloji Dernegi’nin 2000 yilinda yayinladigi rapora gore ise,
aterosklerozun neden oldugu koroner arter hastaliklar1 ve inmeden kaynaklanan Gliimlerin,
tiim 6liim nedenlerinin % 43’{ini olusturdugu tahmin edilmektedir(4).

Hizla gelisen tip ile beraber, beklenen ortalama insan dmrii uzamis, kardiyovaskiiler
hastaliklarin siklig1 artmis ve {lilke ekonomilerinde saglik harcamalar1 daha ¢ok dikkat
cekmeye baglamistir. Yapilan maliyet-etkinlik calismalari, hastalik gelistikten sonra saglik
harcamalarinin ne denli yiiksek oldugunu ortaya koydugundan, artik tedavi edici hekimlikten
ziyade koruyucu hekimligin 6n plana alinmasina ve hastaliklar daha gelismeden 6nce gerekli
onlemlere yonelik girisimlerin baslatilmasina yonelinmistir. Buradan yola ¢ikilarak, mortalite
siralamasinda birinciligi elden birakmayan kardiyovaskiiler hastaliklar heniiz gelismeden
almacak primer korunma tedbirleri diisliniilmiis ve risk faktorleri ortaya c¢ikmustir.
Framingham Kalp Calismasi(5) toplumda genel risk faktorlerinin tanimlanmasinda hayati rol
oynamistir. Bu ¢alismada genis 6l¢iide arastirilan risk faktorleri yas, sigara, genetik yatkinlik,
hipertansiyon, hiperlipidemi ve diabetes mellitus olmustur. Global riski azaltma
yaklagimlarimin basinda, kisinin risk derecesini belirlemek ve tedavi hedeflerini ona gore
saptamak gelmektedir.

Koroner kalp hastaliklarinin sadece yarisinda hiperlipidemi goriilmesi nedeni ile

aterosklerozun baslangi¢c ve gelisiminde diger inflamatuvar mekanizmalarin da rol aldigini



kanitlayan cesitli ¢calismalar yapilmistir. Son zamanlarda yeni aterosklerotik risk faktdrleri
tizerinde durulmaktadir.

Koroner mortalite agisindan Avrupa iilkeleri arasinda erkeklerde Letonya ve
Estonya’dan sonra tiglincii sirada, kadinlarda ise birinci sirada yer almaktayiz(7). Niifusumuz
gelismekte olan iilkelerdeki gibi geng yapida iken, halkimizda koroner hastalik mortalitesinin,
yaslt niifus yapisina sahip gelismis toplumlardaki kadar yiiksek olmasi, hem giiniimiiz, hem
de gelecek icin kaygi vericidir. Gelismekte olan iilkelerden ziyade gelismis iilkeler 6rnegine
benzeyen bu olumsuz egilim devam ettigi takdirde 2010 yilinda halen 2 milyon civarinda olan
koroner kalp hastas1 sayisimin 1.4 milyon artarak 3.4 milyon kisiye varacagi
ongoriilmektedir(7).

Son iki dekatta koroner arter hastaligina yol agan risk faktorlerini tanimlamada ¢ok
biliylik gelismeler kaydedilmistir. Yapilan genis epidemiyolojik ¢alismalar sonucunda
hastalifa yol acan major risk faktorleri belirlenmistir. Ancak toplumdaki koroner arter
hastaligi prevalansini ve bazi hastalarda gelisen prematiir koroner arter hastaligi nedenini
actklamada bu klasik risk faktorleri tek baslarina yeterli olamamaktadir. Ornegin akut
myokard infarktisii (AMI) veya kararsiz anjinali hastalarin yaklasik yaris1 klasik
kardiyovaskiiler risk faktorlerini tagimazlar(6). Son zamanlarda yeni risk faktorleri tizerinde
durulmaktadir. Bunlardan bir tanesi de 12 derivasyonlu elektrokardiyografide (EKG) aVR
derivasyonunda ST elevasyonu (0.5mm ve lstii) ve degisiklikleridir. EKG tanimlamasinda
aVR derivasyonu genelde 6nemsenmez oysa aVR derivasyonundaki EKG degisiklikleri
AKS’lu hastalarin prognozunda Onemli rol oynayabilir. aVR derivasyonu, multidamar
hastaligi ve sol ana koroner arter obstruksiyonu i¢in degerli bir belirtegtir(8). AKS
hastalarinda diger derivasyonlarda ST depresyonuna kiyasla aVR’de ST elevasyonunun
olumsuz olaylar i¢in daha iyi bir gosterge oldugu goriilmiistiir(8,9). aVR’de major ST
elevasyonu (>1mm) uzamis koroner arter hastaliginin bagimsiz bir gostergesidir. Akut
myokard enfarktiisiinde aVR’de V1’den fazla ST elevasyonu olmasi sol ana koroner arter
okliizyonunun (LMCA) habercisi olabilir(10,11). Iskemik kalp hastaliklarinin tanisinda
arastirmacilarin savundugu ti¢ hipotez bulunmaktadir. Bunlardan ilki aVR’nin sol ventrikiil
icini ve subendokardiyal alani gordiigiinii ileri siiren hipotezdir. Bu hipotez, ST yiikselmesiz
miyokard infarktiisiinde ti¢ damar hastalig1 veya LMCA lezyonu olan hastalarda, sol ventrikiil
icinde ani basing artis1 sonucu meydana gelen subendokardiyal iskeminin, aVR’deki ST
yiiksekliginin temel nedeni oldugunu savunmustur(12). Ikinci hipotez, aVR’de 6zellikle V5,
V6 derivasyonlarmin ayna goriintiisiinii yansittigindan, V5, V6 sol ventrikiil apikalinin

posterolateral boliimiinii géren derivasyonlar olmasi nedeniyle, daha genis infarkt alaninin bir



gostergesidir(13). Ugiincii ve en fazla kabul goren hipotez ise, aVR’nin septumun bazalini
goren bir derivasyon oldugudur. LMCA ve sol 6n inen koroner arter (LAD) proksimal
lezyonlar1 septumda iskemi meydana getirerek aVR’de ST segment yiiksekligine neden
olur(14).

Bu c¢alismanin amaci; gogiis agrisi nedeniyle acil servise gelmis ve AKS tanisiyla
yatist yapilmis hastalarda 12 derivasyonlu EKG’de aVR derivasyonunda ST segment
elevasyonu olanlarin; hem klasik risk faktorleri hem de gensini skorlar ile Ekokardiyografi

(EKO) arasindaki iliskiyi tespit etmektir.



2. GENEL BILGILER

2. 1. Ateroskleroz

Ateroskleroz, gelismis toplumlarda o©liim ve sakathigin en Onemli nedenidir.
Ateroskleroz ile ilgili elimizdeki bilgilere ragmen bu hastaligin bazi temel 6zellikleri halen
anlasilamamistir. Cok sayida yaygin ve sistemik risk faktorlerinin hastaligin ortaya ¢ikisina
egilimi artirmasina karsin ateroskleroz 6zellikle dolagimin gesitli bolgelerini etkilemekte ve
etkilenen dolasim yataginin 6zelligine gore degisik klinik belirtiler ortaya ¢ikmaktadir.

Ateroskleroz damar duvarinin kalinlagmasi ve esnekliginin kaybolmasi ile karakterize
arteryel hastalik grubunun bir parcasidir. Hastalik orta ve biiyiik elastik arterlerde goriiliir.
Arter yatagimi diizenli bir sekilde tutmaz, fokal olmaya egilimlidir(15). Ateroskleroz, endotel
fonksiyonlarinda bozulma ile baglar. Son evresi olan plak riiptiirii asamasinda, endotel
fonksiyonlarindaki bozuklugun énemli katkis1 vardir.

Baslangicta endotel altinda lipid birikimi, makrofajlarin kopiik hiicresi olusturmast,
daha sonraki asamalarda diiz kas hiicresi migrasyonu ve proliferasyonu, kollajen sentezi,
sonunda trombositlerin ve pihtilasma faktorlerinin aktivasyonu ile karakterize olan
aterogenezin her asamasinda endotel, hem olaya birinci derecede katkida bulunan hem de
olaydan birinci derecede etkilenen dokudur(16). Aterosklerotik siire¢ belirgin olarak intima
tabakasinda lokalize olmasina ragmen, arter duvarinin diger tabakalar1 da hastaliktan etkilenir.
Plaklarin arkasindaki media tabakasinda g¢ogunlukla diiz kas hiicresi kaybi ile birlikte atrofi
goriiliir. Bu durum media tabakasindaki hiicrelere besin desteginin azalmasina ve medial diiz
kas hiicrelerinin bir¢gogunun intima tabakasina go¢ etmis olmasina baghdir. Medial atrofinin
sonucu olarak arter dilate olur. Media tabakasinda remodeling olusur ve plakla uyum
saglamak i¢in damar genisgler, boylece limenin boyutlar1 korunmus olur. Arterde ciddi

ateroskleroz gelismis olmasina ragmen anjiyografik degerlendirmede normal goriilebilir(17).

2. 2. Aterosklerozun Patofizyolojisi

2. 2. 1. Normal Arter Duvari

Arter duvart ii¢ tabakadan olusur: Arter duvart ve dolasan kan arasinda bariyer
olusturan tunika intima, kalin kas tabakasi olan tunika media, ¢evredeki organlarin bag
dokular1 ile birlesen bir bag dokusu tabakasi olan tunika adventisya.

2. 2. 2. Tunika intima

“Endotelyum” denen tek hiicre tabakasi, bunun bazal membran1 ve az miktarda

pirimitif mezengimal hiicrelerle birlikte olan bir bag dokusu tarafindan olusur. Bu tabakada



yasam boyunca ilerleyici intimal kalinlasma olur. Bu durum bag dokusu lifleri,
proteoglikanlar ve mezensimal hiicrelerin siirekli birikmesine baglidir. Mezengimal hiicrelerin
kontraktilite kapasitesini kaybetmis modifiye diiz kas hiicreleri oldugu diisiiniilmektedir.

2. 2. 3. Tunika Media

Arter duvarmin en genis tabakasidir. Vaskiiler diiz kas hiicresi arterin hiicre kitlesinin
biiylik bir kismin1 ve medianin ekstraselliiler matriks bilesenlerini olusturur. Diiz kas hiicreleri
birbirlerine birlesme yeri kompleksleri ile yapisan uzun hiicrelerdir. Bu hiicreler dairesel
tabakalar seklinde organize olmustur ve arter liimenini konsantrik daireler seklinde
cevrelerler.

2. 2. 4. Tunika Adventisya

Cevredeki bag dokusu stromasi i¢ine devam eden bir bag dokusu yapisidir. I¢ kismi
fibrozdiir ve 6n planda kollajen ve elastinden olusur. Media tabakasindan uzaklastik¢a
bunlarin yerini gevsek bag dokusu alir. Adventisya; liflere ek olarak fibroblastlar, mast
hiicreleri, adipositler ve sempatik sinir uglarini igerir. Normal arterde medianin i¢ kism1 ve

tlim intima avaskiilerdir(18).

2. 3. Aterosklerozun Histopatolojisi

Ateroskleroz gelisiminde 3 evre vardir. Degisen bu plak tipleri aterosklerozun degisik
safhalarmi yansitir. Koroner ateroskleroza bagli esas mortalite ve morbidite komplike
lezyonlara baglhdir.

2. 3. 1. Aterosklerotik lezyonlar

2. 3. 1. 1. Yagh cizgilenme:

Tim risk faktorleri etkilerini damar endoteli iizerinde yapmaktadir. En erken
ateroskleroz lezyonu sayilan yagh ¢izgiler erken ¢ocukluk doneminde dahi goriilmektedir. Bu
lezyonlar kopiik hiicresinden zengin olup, damar ylizeyinden kabariktir. Bu goriintii i¢leri yag
dolu kopitik hiicreleri nedeni ile olusmaktadir. Yagh cizgilere LDL-K girisi artarsa lezyon
daha ileri agamalara ilerler(19).

2. 3. 1. 2. Fibroz (stabil) plak:

Zaman iginde risk faktorlerinin devam etmesi ile subendotelyal depolanma giderek
artar. Makroskopik olarak beyaz renklidir, limene dogru biiyilir ve liimeni daraltir. Bu
lezyonda en dista endotel hiicreleri, altinda diiz kas hiicreleri, makrofajlar ve T lenfositler
bulunur. Bu evrede mediadan intimaya ¢ekilen diiz kas hiicreleri bir fibréz baslik olusturmak
lizere dizilirler. Fibroz bagligin temel islevi liimendeki kan ile lezyonun merkezindeki

aterojenik lipid ¢ekirdegini birbirinden ayirmaktir. Arter limeninin kismen tikanmasina ve



klinik olarak semptomlarin gelismesine yol agar. Ama asil klinik olaylar, aterosklerotik plagin
riiptiire olmastyla ilgilidir(19).

2. 3. 1. 3. Komplike lezyon (Zedelenebilir plak):

Aterosklerotik plak distan mekanik stres ve risk faktorlerinin devam etmesi ile
yipranirken, bir taraftan da igten yipranir. Devam eden inflamatuvar siire¢ nedeni ile plak
icindeki makrofajlar metalloproteinazlar salarak plagin fibroz ¢atisini yipratir. Fibréz yapida,
yapim ile yikim dengededir. Plagin lipid cekirdek igerigi %40’1 astiginda zedelenebilir
plaktan bahsedilir. Plagin fissilire veya riiptiire olmasi ile klinik kardiyovaskiiler olaylar ortaya
cikar. Plagin istiindeki endotel ayrilinca, subendotelyal doku kan ile temasa gecer.
Subendotelyal doku, faktér VII ve lipoprotein (a)’dan zengin olup trombojenik ozelliktedir.
Bu sekilde trombiis gelisir. Olusan trombiis damar duvarini tam veya kismi olarak tikayarak
akut kardiyovaskiiler olaylara neden olur(19). Bu siniflamanin disinda Amerikan Kalp Birligi

(AHA) plak tiplerinin gelisimine gore de bir siniflama yapmustir.

Tip I lezyon: Minér lipid birikimi ve monositlerin endotel yiizeyine yapisip, arter
liimeninden intimaya ge¢meleri ile olusan seyrek makrofaj kopiik hiicrelerinden olusur(Sekil

1) (20).

Sekil 1. Tip | aterosklerotik lezyonun progresyonu
A- Endotel gecirgenligi

B- Lokosit gocii

C- Lokosit adhezyonu

Tip 1l lezyon: Cogunlugu monosit kokenli olan lipid yiikli kopiik hiicrelerinin,
saglam endotel altinda bolgesel toplanmasi ile olan yagh ¢izgilenmelerdir. Bu lezyonlarda az

miktarda lipidle dolu diiz kas hiicreleri, mast hiicreleri ve T lenfositleri bulunur(Sekil 2).



Sekil 2. Tip Il aterosklerotik lezyonun progresyonu
A- Kopiik hiicre gelisimi

B- Kas hiicresi gocii

C- Trombosit adhezyon ve agregasyonu

D- Lokosit adhezyonu ve girisi

Tip Il lezyon: Yukaridaki lezyonlara ek olarak, bu lezyonlar az miktarda
extraselliler lipid kiimeleri igerir. Tip I-11l lezyonlar, koroner aterosklerozun oncii lezyonlari
sayllmasina ragmen klinik semptomlara yol agmazlar.

Tip 1V lezyon: Burada extraselliiler lipid hiicreleri bir araya gelerek, lipid ¢ekirdek
olusturur. Bu ¢ekirdek ince bir diiz kas tabakasi ve bag dokusu tarafindan kaplanmistir(Sekil
3). Bu lezyonlar genellikle yarim ay seklindedir ve damar duvari kalinligin1 artirir. Bu

asamada yeniden yapilanma baglar(21).

Sekil 3. Tip IV atrosklerotik lezyonun progresyonu
A- Makrofaj birikimi
B- Nekrotik ¢ekirdek olusumu

C- Fibroz tabaka olusumu



Tip V lezyon: Bu asamada yogun bag dokusu depolanmasi vardir. Bu fibrozis diiz kas
hiicreleri tarafindan olusturulur. Bu lezyonlar ¢cogunlukla biiyiiktiir ve bu nedenle yeniden
remodeling ile kompansasyon gelisemediginden liimen daralir.

Tip VI lezyon: Tip V plaklarda gelisen trombozun veya kanamanin komplike ettigi
plaklardir. Bu lezyonun nedeni plak yirtilmasidir(Sekil 4). AMI ve Unstabil Angina Pectoris
(USAP) gibi klinik olaylarin nedeni Tip VI lezyonlardir(20).

Sekil 4. Tip VI aterosklerotik lezyonun progresyonu
A- Plak riiptiirii

B- Fibroz plak kalinlagmas1

C- Plak kanamasi

Tip VII lezyonlar: Bu lezyonlarda yogun kalsifikasyon vardir.

Tip VI lezyonlar: Plaklarin neredeyse tiimii kollajen ve diiz kas hiicrelerinden
olusur. Son iki tip lezyonlar, V. ve VI. Tip plaklara gére daha stabildir. Bu nedenle plak
stabilizasyonunun onemi tizerinde durulmaktadir. Son donemde statinlerin bu sekilde plak

stabilizasyonuna neden oldugunu gosteren ¢alismalar bulunmaktadir(21).

2. 4. Ateroskleroz Etyopatogenezi

Aterosklerozun nedeninin belirlenmesi i¢in ¢ok yogun c¢abalar harcanmaktadir. Bu
nedenle patogenez ile ilgili pek ¢ok teoriler one siirilmiistiir. En ¢ok kabul goren hipotez,
damar endotelinde meydana gelen inflamasyonun aterosklerozu baglattigi ve ilerlettigi
seklindedir.

2. 4. 1. Lipid hipotezi: En eski hipotezlerden biridir. Aterosklerozun damar duvarinda
lipid birikmesi ile olustugu gosterildi. Ancak bu hipotez, kolesterol diizeyleri normal olan

hastalarda gelisen aterosklerotik kalp hastaliklarini izah edememektedir.



2. 4. 2. Trombojenik hipotez: Bu hipoteze gore, damar i¢inde olusan trombiis yavas
yavas arter duvari igine girer ve ateroskleroza neden olur. Ancak bu hipotez immatiir
damarlardaki aterosklerozu izah etmez. Trombiis bir sebep degil bir sonugtur.

2. 4. 3. Hasara yamit hipotezi: Bu hipotez Virchow tarafindan ileri siirilmiistiir.
Aterosklerozda olusan dejeneratif degisikliklerin, hasara karsi arteryel intimanin iyilesme
yaniti sonucu oldugu diisiiniiliir.

2. 4. 4. Modifiye hasara yamt hipotezi: 1973 te Russel Ross ve John Glomset hasara
yanit hipotezini modifiye ettiler. Endotel yaralanmasina karsi asir1 damar diiz kasi hiicresi
proliferasyonu sonucunda, aterom plagin olusumu gosterildi. Bu hipotez daha sonra revize
edildi. Endotel disfonksiyonun aterosklerozun temelinde rol oynadig: fark edildi. Bu hasar
yapict ajanlarin risk faktorleri (diyabet, hiperlipidemi, okside LDL, hipertansiyon, sigara)
oldugu bilinmektedir.

2. 4. 5. Inflamasyon teorisi: Son calismalar Ross’un hipotezinin devami olarak
yapilan calismalardir. Inflamasyon teorisinde en gdze carpan o&zellik endotelyal
disfonksiyondur. Bu siirecin en 6nemli hiicreleri endotel hiicreleri, diiz kas hiicreleri ve
inflamatuar hiicrelerdir. Endotel disfonksiyonu, endotelin bariyer olma 06zelligini, secici
gecirgenligini ve antitrombosit yapisini bozar. Sonug olarak gelisen inflamatuar ve proliferatif
olaylar aterosklerotik plagin olusumunu baslatir.

Bu teoriye gore aterosklerozun gelisim basamaklar1 soyledir:

- Endetol disfonksiyonu

- LDL-K oksidasyonu

- Kopiik hiicre olusumu

- Lipid ¢ekirdeginin olusumu

- Fibroz kilif olusumu

Hiperkolesterolemi gibi aterojenik uyarilara maruz kalanlarda ilk saptanan
degisiklikler subendotelyal intimada serum lipidlerinin ve endotel yiizeyinde 16kosit adhezyon
molekiillerinin goriilmesidir. Plazmada diisiik yogunluklu lipoprotein (LDL) diizeyleri
yiikseldigi zaman ¢ok miktarda LDL endotelden gecerek intimaya girer. Bu bolgede
mikrodamarlar yetersiz oldugu icin LDL’nin intimadan eliminasyonu smirlidir. LDL,
intimada agregasyon, oksidasyon ve LDL partikiillerinin parcalanmasini igeren bir seri
modifikasyona ugrar. LDL’nin oksidasyonuyla ortaya ¢ikan modifiye lipidlerden bazilar
endotel hiicrelerini aktive eden sinyal molekiilleri olarak rol oynayabilir.

Cesitli inflamatuar uyarilar ve okside LDL ile aktive olmus endotel hiicreleri, aktive T

hiicreleri, diiz kas hiicreleri ve makrofajlar; adhezyon molekiillerini (VCAM-1, ICAM-1, 2),
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sitokinleri (IL-1,IL-6, IL-4, TNF), kemokinleri (MCP-1,IL-8) ve biiyiime faktorlerini
(PDGF,FGF) salgilar. Endotel hiicreleri tarafindan salinan 16kosit adhezyon molekiilleri
monosit ve T hiicrelerinin endotele yapismasini saglar. Damar hiicresi adhezyon molekiilii-1

(VCAM-1), monositler ve T lenfositleri igin bir reseptérdir. VCAM-1 erken
aterogenezde sadece aterom plaktaki monosit ve T hiicrelerinden salinan integrin (VLA-4) ile
etkilestigi i¢in onemlidir(22).

Selektinler bir baska grup lokosit adhezyon molekiilleridir. E-selektin (endotelyal
selektin) polimorfoniikleer lokositlerin ¢agrilmasimi saglar. P-selektin (platelet kaynaklr)
ateromada l0kositlerin ¢agrilmasinda daha ve Idkositlerin endotel {izerinde yuvarlanma
hareketi yapmalarinda etkilidirler. Endotel yiizeyine yapigmis lokositlerin migrasyonunu,
endotelden gegisini kemokinler saglar(23). Kemotaktik sitokinlerin uyarilart mononiikleer
hiicrelerin endotel tabakasindan subendotelyal intima igerisine gogiinii baslatir. Monosit
kemokin proteini-1 (MCP-1) endotelden okside LDL ve ¢esitli uyarilarla salinir.

IL-6, esas olarak prokoagiilan sitokindir. Fibrinojen, plazminojen aktivator inhibitorii
tipl ve CRP diizeylerini arttirir. Salgilanan kemotaktik maddelerle lezyonlu alana go¢ eden
monositler inflamatuar sitokinler salgilar. IL-1, TNF alfa, CRP gibi sitokinler, adhezyon
molekiillerinin salinimin arttirir. Endotele daha ¢ok 16kosit ve LDL baglanmasina neden olup
trombojenisiteyl arttirirlar. CRP ayn1 zamanda monositleri uyararak koagiilasyonda rol
oynayan doku faktorii salinmasii arttirir. Endotel kaynakli Nitrit Oksitin (NO) salinimi
hasarlt damar bolgesinde azalir. Kardiyovaskiiler hastalik gelisimiyle NO {iretiminin azalmasi
yakindan iligkilidir. NO; trombositlerin damar duvarina tutunmasini, agregasyonunu,
l16kositlerin endotele tutunmasini, vazokonstriksiyonu ve diiz kas hiicresi proliferasyonunu
baskilar. CRP, NO {retimini baskilar. Boylece NO azalmas1 protrombotik, proinflamatuar
olaya katkida bulunur. Endotele tutunduktan sonra subendotelyal alana géceden monositler
burada makrofaja doniisiirler. Bu siireg, aktif edilmis damar hiicreleri tarafindan iiretilen
monosit-koloni stimiile edici faktér (M-CSF) tarafindan baglatilir. Makrofajlar okside LDL’ yi
fagosite ederek kopiik hiicresine doniisiir ve yagh ¢izgilenmeyi baslatirlar. Yagl cizgilenme
esas olarak saglam endotelde koplik hiicrelerinin, bir miktar T hiicresi ve ekstraselliiler
kolesterolle birlikte birikmesidir.

Klasik LDL reseptorii disinda ¢esitli molekiiller; ‘scavenger reseptdr’ , ¢Opgill
reseptorler denilen molekiiller, kopiik hiicre olusumuna neden olan fazla miktarda lipid
alinimini saglarlar(23). Diger modifiye lipoproteinlere baglanan ve kopiik hiicresi olusumuna

katilan molekiiller; CD36 ve macrosialin’ dir.
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Makrofajlar aterosklerotik hiicre birikimininde en ¢ok bulunan hiicrelerdir. Kopiik
hiicreleri sadece lipid rezervuari olarak gorev yapmaz. Bu hiicreler ayni zamanda
proinflamatuar aracilar, sitokinler, kemokinler, PDGF ve stiperoksit anyonu gibi okside
ajanlardan zengindir. Bu aracilar inflamasyonu baslatir ve lezyonun progresyonuna katkida
bulunur. Ayni zamanda aktive T ve mast hiicreleri de endotele tutunurlar. Biitiin hiicreler lipid
havuzundan olusan fibroz kilif ile kapli ateromatdz lezyonun olusumuna katkida bulunurlar.

Bu hiicreler metalloproteinazlarin iiretimini saglar. Bu proteolitik enzimler kollajenin
parcalanmasmma ve fibréz kilifin bozulmasmma neden olur; doku faktérii ve ateromatdz
yikintinin kanla temasii saglayarak tromboz olusumunu destekler. Aterosklerozun ilk
basamaklar1 olan endotelyal disfonksiyon ve LDL-K oksidasyonu goriildiigii gibi c¢ok
karmasik mekanizmalar ile olugsmaktadir.

Intimal lezyonun genislemesi ile bazi lipid yiiklii kopiik hiicreleri ortadan
kaybolmaktadir. Kd&piik hiicrelerinin 6liimii programlanmis hiicre 6liimii olarak bilinen
apopitozis sonucu olmaktadir(24). Mononiikleer fagositlerin 6liimii sonucunda aterosklerotik
plak merkezinde daha komplike nekrotik ¢ekirdek olarak bilinen lezyon olusur(25).

Sonugta olusan lipid ¢ekirdegi, intima tabakasinin bag dokusu icinde kolesterol ve
hiicre yikim iirlinleri ile dolu bosluklardir. Bu asamada lipid ¢ekirdeginin iizerinde heniiz
fibrotik bir tabaka yoktur.

Olgunlagsmis aterom plaginda lipid ¢ekirdeginin iistii fibroz bir baglikla ortiiliidiir.
Fibroz baslik yogunlukla diiz kas hiicreleri ve onlarin irettigi bag dokusundan olusur(26).
Lezyonun yas1 ilerledik¢e diiz kas hiicrelerinin sayisi da artar. Diiz kas hiicrelerinin mediadan
gbcli ve proliferasyonu, PDGF, FGF gibi biiyiime faktorlerinin uyarisi ile gerceklesir. Ayni
faktorler, bu hiicrelerin bag dokusu proteinlerini sentezlemesini uyarirlar. Stimiilator ve
inhibitdr bu maddeler arasindaki etkilesim, diiz kas hiicrelerinin proliferatif cevabini belirler.
Bugiin artik fibroz bashgin dinamik bir yap1 oldugu bilinmektedir. Bir yandan diiz
kashiicreleri tarafindan kollajen yapimi siirerken, diger taraftan proteazlar tarafindan siirekli
bag dokusu yikimi olmaktadir. Bu yapim ve yikim arasinda ¢ok sayida sitokin tarafindan
kontrol edilen bir denge vardir. Lipid ¢ekirdek ve etrafindaki fibr6z basliktan ilerlemis
lezyona “fibroaterom” denir. Lipid ¢ekirdek ve etrafindaki fibroz tabakanin miktari, plagin
zedelenebilirligini belirler. Asagidaki sekilde aterosklerozun temel basamaklar1 6zetlenmistir

(Sekil 5).
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Sekil 5. Temel Ateroskleroz Siireci; LDL intimaya girer, modifiye olur ve endotelde monosit migrasyonuyla
sonuclanan degisiklikleri baslatir. Intimada daha da fazla okside olan LDL, makrofajlar tarafindan aktif bicimde
alindiginda kopiik hiicreleri olusur. Makrofaj dliimiiyle, lipidler serbest kalarak c¢ekirdegi olusturur. Endotel
hiicreleri ve makrofajlar tarafindan salinan biiylime faktorleri, diiz kas hiicresinde biiyiimeyi ve bag dokusu

matriksinde sentezi uyarirlar(27).

2. 5. Ateroskleroz Risk Faktorleri

Aterosklerozun gelisiminde baz1 risk faktorlerinin etken oldugu giliniimiizde
kamtlanmistir. Bu risk faktorlerinin 6nemi kanitlanmis olanlar ve multivariate analizle bile
etkinligini kaybetmeyenler, major risk faktorii olarak adlandirilir. Bu major faktorler
toplumdaki risk artisinin %90’ imndan sorumludur (Tablo 1) (2,28-30).
Tablo 1: Ateroskleroz Risk Faktorleri

Geleneksel Faktorler Yeni Risk Faktorleri
Sabit faktorler Modifiye edilebilen
Yas Sigara C-Reaktif Protein

Aile hikayesi Hipertansiyon Homosistein
Etnik kdken Hiperlipidemi Lipoprotein-a

Cinsiyet Diyabet, insulin rezistansi Fibrinojen

Obesite Fibrin
Sedanter yasam D-Dimer
Mental stress, depresyon
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Yas: Miyokard infarktiisiinden olan oliimlere bakildiginda hastalarin %80’inde yas
65’in Ustiindedir(31). AHA kilavuzlarinda erkeklerde 45 yas ve Ustii, kadinlarda ise 55 yas ve
ustli onemli bir risk faktorli olarak kabul edilmektedir. Avrupa Kardiyoloji Dernegi (ESC)
2003 Hipertansiyon kilavuzuna gore ise bu risk faktorii erkeklerde 55 yas ve iistii, kadinlarda
ise 65 yas ve Ustii olarak belirlenmistir.

Cinsiyet: Erkek cinsiyet pek ¢ok ¢alismada basli basina bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Koroner arter hastaliklarinin %60’1 erkeklerde goriiliir. Aterosklerotik kalp
hastaliklar1 erkeklerde 10-20 yil daha erken baslamakta olup sikligi kadinlardan 3-6 kat daha
fazladir(31).

Aile hikayesi: Ailede veya 1.derecede akrabalardan erkek olanlarda 55 yasin,
kadinlarda 65 yasin altinda koroner arter hastaligi bulunmasi major risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Ailesinde erken aterosklerotik kalp hastaligi Oykiisii bulunan kisilerde erken
ateroskleroz riski 12 kat artmaktadir.

Sigara: Genglerde ve yaslilarda, tiim irklarda ve her iki cinsiyette de igilen sigara
miktari ile koroner arter hastaligi arasinda gii¢lii bir iligki vardir(32). Sigara i¢iciligi miyokard
enfarktiisii ve ani Olim riskini erkeklerde 2.7, kadinlarda 4.7 kat artirmaktadir(33).
TEKHAREF calismasi, sigara i¢iciliginin iilkemizdeki en yaygin risk faktorii oldugunu ortaya
koymustur. Ulkemizde erkeklerde sigara igme aliskanlig1 azalirken, kadinlarda ise tam tersine
ciddi bir artis gostermektedir. Tiirk kadinlarinda koroner arter hastaligina bagli mortalite
Avrupa iilkeleri arasinda en yiiksek seviyededir(34). Sigara i¢iminin birakilmas: koroner arter
hastalig1 riskini hizli bir sekilde azaltmaktadir. Bir kisinin sigaray1 birakmasi halinde goreceli
riski bir y1l veya daha kisa siirede igmeyen bir kiginin diizeyine inmektedir(35).

Hipertansiyon: Hipertansiyon koroner arter hastaligi i¢in bilinen en 6nemli risk
faktorlerinden biridir. Sistemik arteriyel hipertansiyon, patogenetik olarak kolesterole bagimli
bir ateroskleroz hizlandiricis1 olmakla birlikte Iskemik kalp hastaligi igin bagimsiz bir risk
faktoriidiir(36). Biitiin aterosklerotik kardiyovaskiiler olaylarin %35’inden hipertansiyon
sorumludur. Koroner kalp hastaligi hipertansiflerde, normotansiflere gore 2-3 kat daha
fazladir(37).

Kan basincinin temel bilesenleri arasinda kararli bir bilesen (ortalama arter basinci) ve
pulsatil bir bilesen (nabiz basinci) yer almaktadir. Orta ve ileri yaslarda biiyiik arterlerin
elastikiyeti azaldig1 icin sistolik basing artar ve diastolik basing azalir. Bu da nabiz basincinin
artisina neden olur. Framingam ¢alismasina gore iskemik kalp hastaligi riskini belirlemede

nabiz basinci, sistolik ve diastolik basingtan daha istiindiir. Artan yasla birlikte damar
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elastikiyetinin azalmasi, yaslilarda goriilen iskemik kalp hastaliinda 6énemli bir paya sahip
olabilir(38).

Hipertansiyon insiilin direnci, hiperinsiilinemi, glikoz intoleransi, hiperlipidemi, sol
ventrikiil hipertrofisi ve obesite ile iliskilidir. Izole hipertansiyon popiilasyonun %20 sinden
azinda goriiliir(39).

Hipertansiyonu olan ve AMI gecirenlerde, infarktiis sonrasi angina pektoris, sessiz
miyokard iskemisi, atriyal fibrilasyon, ventrikiiler tasikardi, ventrikiiler fibrilasyon ve
kardiyojenik sok normotansiflere gore daha fazladir. Koroner arter hastaligi olan veya koroner
by-pass operasyonu yapilan hipertansiflerde 5 yillik mortalite normotansiflere gore daha
fazladir(40).

TEKHAREF ¢alismasinin 12 yillik izlem verileri, hipertansiyonun eriskinlerde koroner
kokenli 6limlerin belirleyici en 6nemli etkeni oldugunu ortaya koymustur. Hipertansiyon
tilkemizde ¢ok yaygin bir risk faktorii olup halen 5 milyon erkek ile 7 milyon kadinda
bulundugu tahmin edilmektedir(3).

Diabetes Mellitus: Diyabet varligi koroner arter hastaligina esdeger olarak kabul
edilmektedir. Diyabet koroner arter hastaligi igin bagimsiz bir faktoriidiir. Erkek ve kadinlarda
riski sirasi ile 2 ve 4 kat artirir(41). Miyokard infarktiisii gegiren tip 2 diyabetli hastalarin sag
kalim oranlari, diyabetik olmayan hastalara gore ¢ok daha kotiidiir(41,43).

Diyabetli eriskin hastalarin %70-80’inde O6lim sebebi koroner arter hastaligi,
serebrovaskiiler olaylar ve periferik damar hastaliklaridir. Insiiline bagl diabeti olan
hastalarda lipoprotein (a) yiiksektir. Insiilin, damar duvarinda diiz kas proliferasyonunu
uyararak ve arter duvarinda kolesterol esterlerinin toplanmasini artirarak ateroskleroza katkida
bulunur(33,44).

Tip 2 diyabetli hastalarda artmis kardiyovaskiiler riskin en 6nemli belirleyici 6zelligi,
muhtemelen, insiilin rezistansi ile birlikte goriilen ve diyabetik dislipidemi olarak bilinen
anormal lipoprotein profili ile iliskilidir. Diyabetli hastalarda LDL kolesterol seviyeleri
siklikla normale yakin seyrederken, LDL parcaciklarinin daha kiiciiliip yogunlastigr ve
bdylece daha aterojenik olma egilimi kazandig1 saptanmistir. Diyabetik dislipideminin diger
ozellikleri diisik HDL ve artmus trigliseridleri kapsamina almaktadir(45).

TEKHARF calismasinda, tilkemizde Tip 2 diyabet prevalansinin erigkinlerimizde 2
milyona vardigini, diyabetli sayisinin yilda ortalama %6 veya 120 bin arttigin1 ortaya koymus,
bu oranin kaygi verici oldugu vurgulanmistir. Diyabetin, sistolik kan basinci, santral obesite

ve dislipidemiden bagimsiz olarak kardiyak olaylari %70 dolaymnda yiikselttigi prospektif
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olarak gosterilmistir. Hiperinsiilineminin diyabetli olmayan erkek ve kadinlarimizda koroner
kalp hastaliginin 6nemli bagimsiz bir etkeni oldugu ortaya konulmustur(34).

Diyabetin koroner kalp hastalig1 risk faktorlerinin ortaya ¢ikmasini kolaylastirirken,
MI riskini bagimsiz olarak arttirdig1 diistiniilmektedir. Ancak diyabetli hastalarda kan glukoz
diizeyinin siki kontroliiniin, koroner risk tizerine etkisi ¢oziilememistir(46).

Obesite: Sismanlik her iki cinste olmak tizere, Ozellikle kadinlarda koroner arter
hastaligi riskini artirmaktadir. Obesite prevalansi biitiin diinyada giderek artan ve pek ¢ok
iilkede epidemik boyuta ulasan bir saglik problemi haline gelmistir(47). Amerika Birlesik
Devletleri’nde yetiskinlerin hemen hemen {igte biri fazla kiloludur, beste biri ise obezdir(48).

TEKHARF c¢aligmasina gore, obezitenin iilkemizdeki prevalansi 30 yas iizerinde
erkeklerde % 21, kadinlarda % 43’tiir. Ulkemizde yaslanmanin etkisi ile 10 yil i¢inde beden
kitle indeksi kadinlarda 1.26 kg/m?, erkeklerdel.29 kg/m? artma egilimindedir.. Bu da bize,
kendi toplumumuzun da hizli bir sismanlama egilimi iginde oldugunu gostermektedir (49).
Reaven, insiiline bagli glukoz alimina karst direng ve kompansatuar hiperinsiilineminin
hipertansiyon, diyabet, diisik HDL, LDL baskinligt ve yiiksek plazma fibrinojeni,
plazminojen aktivator inhibitorii 1 (PAI-1) ve faktor 7 seviyeleri ile karakterize protrombik
durum gibi koroner risk faktorlerinin metabolik tabanini olusturdugunu 6ne siirmiistiir. Bu
durum, insiilin direnci sendromu veya metabolik sendrom olarak adlandiriimistir(50). Ulusal
Kolesterol Egitim Programi (NCEP) Uzman Paneli, 2001 yilinda yetigkinlerde yiiksek kan
kolesterolii tespiti, Degerlendirme ve Tedavisi Raporunu (ATP III) hazirlamistir(51). Bu
raporda, metabolik sendrom tanisi igin Tablo 2 de belirtilen bes kriterden tigliniin varliginin

yeterli oldugu bildirilmistir.

Tablo 2: NCEP ATP 111 Metabolik Sendrom Tani Kriterleri

Risk Faktorii Tamm

Abdominal obezite (bel cevresi) Erkek > 102 cm
Kadin > 88 cm

Trigliserit > 150 mg/dI

HDL Erkek <40 mg/di
Kadin <50 mg/di

Kan basinci > 130/85 mmHg

Aclhik plazma glikozu > 110 mg/dl
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Dislipidemi: Serum kolesterol yiiksekligi ile koroner arter hastaligi arasinda giiglii bir
iliski vardir. Aterosklerozda lipidlerin rolii ile ilgili bildiklerimiz diger risk faktorleri hakkinda
bildiklerimizden ¢ok daha fazladir. Pek ¢ok epidemiyolojik ¢alisma da bu iligkiyi
desteklemektedir. Aterosklerozun olusum hipotezlerinden biri olan kolesterol hipotezi ile
birlikte LDL-K’nin en aterojenik kolesterol oldugu bilinmektedir. Yiiksek LDL-K diizeyi,
iskemik kalp hastalig1 acisindan primer risk faktori olarak goriilmektedir. LDL-K diizeyinin
digiiriilmesi yalmizca KAH riskini azaltmadigi, ayn1 zamanda KAH baghh mortalite ve
morbidite’yi de azalttig1 izlenmistir. 1985° te ilki, 1993’te ikincisi ve 2001 Mayis’ 1nda
liclinclisii  yaymlanip, 2004’ te giincellestirilen, kolesterol degerlendirilmesindeki
degisiklikleri ele alan, Amerikan Ulusal Saglik Enstitiisii’niin sundugu NCEP-ATP’nin son
kilavuzu dikkate alindiginda, bir o6nceki kilavuza gore kan kolesterol seviyeleri anormal
sayilabilecek kisilerin sayis1 iige katlanmistir. Bu kilavuz, risk degerlendirme stratejilerini
degistirmekle kalmayip, hiperkolesterolemide agresif terapotik yaklasimin  dnemini
vurgulamigtir.

NCEP-ATP IIl’e gore LDL hedeflerini etkileyen major risk faktorleri sunlardir:

1- Yas (erkekler > 45 yas, kadinlar > 55 yas),

2- Hipertansiyon ( KB > 140/ 90 mmHg veya antihipertansif ila¢ tedavisi aliyor
olmak),

3- Sigara kullanimu,

4- Ailede erken yasta KAH Oykiisii olmas1 ( < 55 yasindaki birinci derece erkek
akrabada ve < 65 yasindaki birinci derece kadin akrabada KAH olmast),

5- Diisiik HDL kolesterol(< 40 mg/dl veya < 1.05 mmol/l).

HDL kolesteroliin > 60 mg/dl veya > 1.55 mmol/l olmas1 negatif bir risk faktorii
olarak degerlendirilir ve toplam risk faktorii sayisini bir risk faktorii azaltir.

NCEP ATP III’de diyabetin bir risk faktorii olmayip koroner arter hastaligi ile esdeger
oldugu belirtilmistir(51).

NCEP-ATP I’ iin Onerisine gore, 20 yasin {lizerindeki biitiin erigkinlerde total
kolesterol, LDL kolesterol, HDL kolesterol ve TG’ ten olusan, 9—12 saatlik aclik lipid
profiline bakilmali ve bu inceleme en azindan 5 yilda bir tekrarlanmalidir. Eger tokluk
incelemesi yapilmissa, sadece total kolesterol ve HDL kolesterol Olgtimleri giivenilirdir

(Tablo 3).
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Tablo 3: Dislipidemi icin NCEP ATP III tedavi onerileri

Yasam Tarz1
LDL-K Degisikligi ilac¢ Tedavisi i¢in Non-HDL-K
. Hedefi Baslanmas icin LDL-K Diizeyi Hedefi
RISK SINIFI (mg/d) LDL-K Diizeyi (mg/dl) (mg/d)
(mg/dl)
KAH veya KAH
Esdegerleri <100 mg/dl > 100mg/dl > 130mg/dl < 130mg/dl
(10 yillik risk >%20)
10 yillik risk
iki veya daha Fazla %10-20 ise
Risk Faktorii < 130mg/dI > 130mg/dl > 130mg/dl
(10 yillik risk <%20) 10 yillik risk <160mg/dI
<%!10 ise
> 160mg/dl
Risk Faktorii
(10 yillik risk <%10) < 160mg/dI > 160mg/dl > 190mgy/dl <190mg/dI

En fazla bir adet risk faktoriine sahip hastalar i¢in uygun tedaviyi belirlemede daha
fazla risk degerlendirmesine gerek yoktur. Bu hastalarin 10 yillik KAH riski %10’un
altindadir. ATP III, iki veya daha fazla risk faktoriine sahip hastalarda Framingham skorlama
sistemi kullanarak 10 yillik KAH riskinin hesaplanmasini 6nermektedir. Framingham risk
skorlamasi yas, total kolesterol, sistolik kan basinci, HDL-K ve sigara i¢imi durumlarina
dayanilarak yapilir. Bu skorlama sistemi hastalar1 3 gruba ayirir: 10 yillik KAH riski > %20,
% 10-20 ve < %10 olanlar, 2 ve daha fazla risk faktorii olanlar ve 10 yillik KAH riski % 20
iizerinde olan hastalar en yiiksek risk sinifindadir.

TEKHARF c¢aligmasinda total kolesterol/HDL oraninin 5°den yiiksek olmasinin
gelecekteki koroner olaylarin en iyi dngordiiriiciilerinden biri oldugu gosterilmistir.

2. 6. Gogiis Agrisinin Klinik Degerlendirilmesi

Angina pektoris, miyokardiyal oksijen ihtiyact ve miyokardin beslenmesi arasindaki
gecici uyumsuzluk sonucunda gelisen kalp kdkenli gogiis agris1 ve gogiiste sikinti hissi olarak
tanimlanir. Gogiisteki sikint1 hissinin niteligi; sikisma, baski, yanma, agirlik, agri, daralma,
bogulma gibi tanimlamalarla tarif edilmektedir. Agrimin Kkarakteri; lokalizasyonu, siiresi,
niteligi, baslatan etkenler, agriy1 geciren etkenler.

Lokalizasyonu: Anginal agri genellikle sternumun altinda veya orta hattin hafif
solunda hissedilir. Nadir olarak sol meme altinda, kardiyak apekste izole bir agr1 seklinde
olabilir. Agr1 bazen sag gogiise, kollara, boyna, ¢eneye, sirta, oksipital bolgeye yayilim

gosterebilir. Kollarda agri, bilegin unlar ve fleksor tarafindan gecerek genellikle unlar
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parmaklara yayilir, farkli bir dermatoma sahip olan basparmak ve kolun ekstansor yiizeyine
yayilim ise nadirdir. Hastanin agriy1 tarif ederken veya yerini gosterirken kullandig1 viicut dili
de etyoloji hakkinda bilgi verebilir. Sol meme altinda kiigiik (<3cm kii¢iik ¢apta) , yuvarlak
alan1 bir parmag ile géstermesine oranla bir veya iki elini yumruk yaparak sternum oniini
isaret etmesi (Levine Bulgusu) ¢ok daha tipiktir. Ik tarif edilen hareket, genellikle psikojenik
kokenli gogiis agrilarinda gozlenmektedir. Eger agri, cilde veya yiizeyel yapilara lokalize ve o
alana basin¢ uygulamakla artis gosteriyorsa, miyokardiyal iskemiden degil, gogiis duvari
hastaliklarindan kaynaklaniyordur. Agrinin lokalizasyonu ayirici tanida faydali olabilir (Tablo
4) (52).

Tablo 4: Gogiis agrisi lokalizasyonunun ayiric1 tamdaki yeri

Interscapular

Retrosternal

Iskemik agri

Kas-iskelet sistemine bagli agr1
Safra kesesi agris1

Pankreas kaynakli agri

Iskemik agr1
Perikardial agn
Ozefagial agr

Aort disseksiyonu
Mediastinal lezyonlar
Pulmoner embolizm

Epigastrik Sag Alt Anterior Gogiis Duvari
Iskemik agri Safra kesesi agrist

Perikardiyal agr Karaciger gerilmesine bagli agr
Ozefagial agri Subdiafragmatik abse

Mide-bagirsak agrisi

Pankreas kaynakli agri
Safrakesesi agrisi

Karaciger gerilmesine bagli agr1
Pnémoni

Diafragmatik agr1

Pnémoni, plorezi

Mide ve bagirsak agrisi
Penetran tilser
Pulmoner emboli

Akut myozit

Travma

Sol Alt Anterior Gogiis Duvari

Omuz ve Sol Kol

Intercostal nevralji

Pulmoner emboli

Myozitis

Pnémoni, plorezi

Dalak enfarkti

Splenik fleksur sendromu
Subdiafragmatik abse
Prekordial sikisma sendromu

Iskemik

Perikarditis

Subdiafragmatik abse
Diafragmatik plorezi

Servikal ve dorsal omurga agrisi
Akut kas-iskelet agrisi

Torasik ¢ikis sendromu
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Siiresi: Miyokard iskemisi veya kalici aritmilerin yoklugunda, angina pektoris nadiren
1 dakikadan kisa veya 20 dakikadan uzun siirer. Stabil anginali ¢ogu hasta, dinlenmeyle veya
dil altina nitrogliserin aldiktan sonra 5 dakikadan kisa siire igerisinde agrinin diizeldigini
belirtir. Anginal agr1 yavas yavas artar ve yayilir. Batict veya saplanici tarzda ani olarak
maksimum siddete ulasan agrilar ¢cogunlukla kardiyak olmayan kas-iskelet veya norolojik
kokenli agrilardir. Gogiis agrisinin istirahat halinde olmasi veya 10 dk’dan uzun siirmesi
USAP ig¢in tipiktir(53). Gogiis agris1 saatlerce siiriiyorsa AMI, perikarditis, aortik diseksiyon,
kas-iskelet hastaligi, herpes zoster, anksiyete ve kokain kullanimina bagli olabilir(54).

Niteligi: Angina pektoris, gOgiis agrisi veya gogiste sikinti hissi seklinde
tanimlanabilir. Sikint1 hissi, sikisma, baski, yanma, agirlik, agri, daralma, bogulma gibi
tanimlarla tarif edilebilir. Stabil anginasi olan bazi hastalarda, egzersizde go6giis rahatsizligi
yerine nefes darligi, halsizlik, bitkinlik, bulant1 ve tekrarlayan gegirme vardir. Bu durum
ozellikle yash ve diyabetli olan hastalarda goriiliir(55-57). Bu durum ‘angina esdegeri’ olarak
bilinir. Angina esdegeri semptomlar, fiziksek aktivite sona erdirildiginde veya sublingual
nitrogliserinle hizla kaybolurlar.

Baslatan etkenler: Klasik olarak agr1 egzersiz, duygusal nedenler, yemek sonrasi ve
soguk ile artar. Daha ¢ok izometrik egzersizi iceren kol kaslarinin calistirildigi egzersizlerin
izotonik bacak egzersizlerine oranla daha fazla gogiiste sikintt hissi olusturdugu
bilinmektedir. Nadir olarak angina eforun siirdiiriilmesine ragmen kaybolabilir (Yiiriimeyi
Siirdiirme Fenomeni) veya daha onceden gogiiste sikinti hissi yaratan efor tekrarlandiginda
angina tekrar gelismeyebilir (Issnma Fenomeni). Angina siklikla hasta agir bir yemek
yedikten sonra veya heyecanli, tiziintiilii oldugunda gelisir. Soguk dus kan basinci ve kalp
hizin1 artirirken, sicak dus vazodilatasyon nedeniyle kalp debisini artirir. Her ikisi de anginaya
neden olur. Sigara kullanimi bagli tim hemodinamik degisiklikler miyokardiyal oksijen
ithtiyacini artirarak agriy1 daha da belirginlestirir.

Agriy1 geciren etkenler: Nitrogliserin, agrimin diizelmesini hizlandirsa da,
vazodilatator ilaglar kullanilmasa dahi angina genellikle dinlenme ile 1-5 dakika arasinda
diizelir. Karotis masaji; refleks bradikardi ve sistolik kan basincinda diismeye neden
oldugunda miyokardiyal oksijen ihtiyacin1 diisiirerek siklikla agriyr azaltir. Valsalva
manevrasi da artan toraks i¢i basing nedeniyle vendz doniisiin ve dolayisiyla sol kalp yiikiiniin
azalmas1 sonucunda miyokard duvar gerilimini azaltarak agriy1r azaltabilir.  Agriya
beraberinde bulanti, kusma, bayginlik, soguk terleme, yorgunluk eslik edebilir. Baglantil
angina (linked angina), bilinen KAH’l1 hastalarda kalp yiikiinii artiran gastrointestinal

faktorler nedeniyle gelisen belirgin angina ataklari seklinde tanimlanir(58). Ataklar tipik
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olarak 6ne dogru egildikten veya yemekten sonra gelisir, koroner kan akimimi da
diisiirebilecek olan 6zefagus asit uyarisi ile karigabilir. Noktiirnal angina (angina dekiibitus),
yatar pozisyonda damar i¢i kan hacminin tekrar dagilimima bagli duvar gerilimi ve sonug
olarak MVO,’nin artmas: ile ilgilidir. Angina pektoris bes tanimlayict 6zelligine gore iig
grupta incelenebilir; tipik angina, atipik angina ya da kalp dis1 gogiis agris1 (59,60) (Tablo 5).

Tablo 5: Anginanin Klinik Simiflamasi

Tipik Angina:
1- Karakteristik nitelik ve siiredeki substernal gégiis agrisi
2- Efor ya da emosyonel stresle aciga ¢ikmasi
3- Dinlenme ya da nitrogliserin ile gegmesi
Atipik angina:
Yukaridaki ozelliklerin ikisini karsilar.
Kalp dis1 gogiis agrisi:

Tipik angina 6zelliklerinin birini karsilar ya da hig¢birini kargilamaz.

Angina ayrica, 6zellikleri son 60 giin i¢inde genel olarak degismediyse kararli ya da
kararsiz olarak isimlendirilir. Kararsiz anginanin varlig1 kisa donemde akut bir koroner olay
icin daha yiiksek risk ifade eder. Kararsiz angina su ii¢ ana bi¢imden biri olarak ortaya ¢ikan
anginadir; istirahat g6giis agrisi, yeni baslayan siddetli gogiis agrisi yada var olan stabil
anginanin siddetinin artmasi. G6giis agrisinin siddetine gére CCS anginayi1 derecelendirmistir.
En siddetli semptomlar dinlenme konumunda, en hafif olanlar asir1 egzersizle gelenlerdir

(Tablo 6) (61).

Tablo 6: CCS’nin angina fonksiyonel siniflamasi

1. Olagan fiziksel aktivite (ylirime ve merdiven ¢ikma gibi) anginaya neden olmaz.
Angina siddetli, hizl1 veya uzun efor sonras1 gelisir.

2. Olagan aktivite hafif sinirlanir. Hizli yliriime veya merdiven ¢ikma, yokus ¢ikma,
yemeklerden sonra, sogukta, riizgarda, duygusal stres altinda veya uyandiktan hemen sonraki
birkag saat i¢inde yiirlime veya merdiven ¢ikma. Normal sartlar altinda ve normal hizda ayn1
seviyede iki bloktan fazla yiirlime veya bir kattan fazla merdiven ¢ikma.

3. Olagan aktivite belirgin olarak sinirlanir. Normal sartlarda ayni seviyede bir veya iki blok
yliriime veya bir kat merdiven ¢ikma.
4. Gogiiste sikint1 hissi  olmaksizin herhangi bir fiziksel aktiviteyi gerceklestirememe

(Angina istirahat halinde de olabilir).
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2. 6. 1. Gogiis Agrisimin Ayirict Tanisi

Goglis agrisina neden olan, koroner ateroskleroz disinda iki grup kardiovaskiiler
hastalik vardir(Tablo 7). Birinci grup KAH yoklugunda miyokard iskemisine bagli anginaya
neden olan hastaliklari igerir; iskemi, normal veya artmis myokard oksijen ihtiyaci karsisinda
yetersiz Koroner kan akimina bagl yetersiz hemodinamik degisiklikler nedeniyle meydana
gelir. Bunlarin arasinda artmis sol ventrikiil sistolik basincit ve duvar gerilimi veya sol
ventrikiil hipertrofisinin gozlendigi aort kapak darligi, hipertrofik kardiyomiyopati ve sistemik
arteryal hipertansiyon sayilabilir(62-64).

Miyokard iskemisine bagl gogiis agrisi, ciddi aort yetersizliginde de gelisebilir. Bazen
ciddi anemi veya hipokside kan oksijen miktarinin azalmasina bagli olarak KAH yoklugunda
angina gelisebilir, eger KAH varsa anginada artis gozlenir. Ayrica, ¢ogunlukla pulmoner
darlik veya pulmoner hipertansiyonda gozlenen sag ventrikiil sistolik hipertansiyonu, sag
ventrikiil subendokardiyal iskemisine bagli efor anginasina neden olabilir.

Tablo 7: Go6giis agrisinin ayirici tanisi

1- Angina pektoris, Ml 4- Psikojenik nedenler
2- Diger kardiyovaskiiler nedenler a) Anksiyete
a) Iskemik oldugu diisiiniilenler b) Depresyon
1. Aort stenozu c) Kardiyak psikoz
2. Sol ventrikiil hipertrofisi d) Kisisel ¢ikar amagh
3. Hipertansiyon 5- Norojenik, kas- iskelet hastaliklari
4. Pulmoner hipertansiyon a) Toraks ¢ikis sendromu
5. Aort yetersizligi b) Servikal omurda diskopati
6. Ciddi anemi, hipoksi c) Kostokontrit
b) iskemik kokenli olmayanlar d) Herpes zoster
1. Aort diseksiyonu e) Gogiis duvari agrisi
2. Perikardit 6- Pulmoner nedenler
3. Mitral valv prolapsusu a) Pulmoner emboli
3- Gastrointestinal nedenler b) Pnémotoraks
a) Ozofagus spazmi ¢) Pnémoni
b) Ozofagial reflii 7- Plorezi
¢) Ozofagus yirtilmasi
d) Peptik ulkus
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Genellikle iskemiye bagli olmamasina ragmen gogiis agrisina neden olan kalp
hastaliklar1 ise perikardit, aort diseksiyonu, mitral valv prolapsusunu igerir. Perikard agrisi,
cogunlukla keskin, batici tarzdadir ve genelde hastalar oturup 6ne egildiginde rahatlarlar. Bu
agrinin en Onemli tanisal Ozelligi, agrinin pozisyonla, derin nefes almakla ve bazen
yutkunmayla kotiilesmesidir. Agr1 omuzlar, sirt ve boyna yayilabilir. Aort diseksiyonu agrisi,
genellikle ani baslangicli, iki skapula arasinda, yirtici tarzda ve hastalarin yasadiklari en
siddetli agr1 olarak tanimlarlar. Agri, aort diseksiyonunun yeri, ilerlemesi, arteryal liiminal
basiya bagli olarak boyun, sirt, karin, bogiir ve bacaklara yayilir(65).

Psikojenik kokenli gogiis agrist sik rastlanan, 6zellikle KAH‘a ait birkag risk
faktoriine sahip veya bilinen koroner arter hastasi olan asemptomatik kisilerde rastlandiginda
angina pektoristen ayirtedilmesi giic olan tekrarlayici tipte bir gogis agrisidir. En sik
psikojenik neden anksiyetedir(66). Psikojenik gogiis agrisi keskin, bigak saplanir tarzda,
genellikle sol meme alt1 yerlesimli ve keskin sinirli olarak tarif edilir. Bigak saplanir gibi veya
simsek cakmasi seklindeki tanimlamalar ¢ok kisa (<1 dak) siireli agrilari tarif ederken
kullanilir. Bazen agri1 saatler veya giinlerce siirebilir. Hastalar cogunlukla istirahatte agr tarif
ederler. Ayrica ifadesiz veya endiseli bir yliz, geciken motor aktivite ve el ovusturma gibi bir
takim gozleme dayali bulgular da altta yatan depresyonun sinyallerini verebilir.

Gastrointestinal bolgeden kaynaklanan agri, Ozefagusun norovaskiiler motor
bozuklugu olan diffiiz 6zefagial spazm, angina pektorisle en sik karisan kalp dis1 hastaliktir.
En sik 5. dekadda gozlenir. Agr1 genellikle retrosternaldir; yanma, sikigsma tarzinda olabilir ve
siklikla sirt, kol ve g¢eneye yayilir. Genellikle yemek sirasinda veya sonrasinda baglar ve
dakikalar, saatler siirebilir. Nitrogliserin diiz kasta da etkili oldugu icin rahatlama saglar.
Iskemik agridan ayiriminda, yutkunma ile agrinin artmas, disfaji, gastrik icerigin geri gelmesi
sayilabilir. Reflii 6zefajit, alt 6zefagus yirtilmasi, peptik iilser ve safra kesesi agrisida iskemik
agriyla karisabilir(68,69).

Kas-iskelet sistemi hastaliklari, angina pektoris dermatomlariyla aymi bolgeleri
etkileyen agriya neden olabilirler(62,64). Cesitli ndrovaskiiler yapilarin sikigsmasiyla
karakterize olan torasik ¢ikis sendromu, kardiyak g6giis agrisiyla karisabilen belirtilere yol
acabilir. Norovaskiiler yapmin bir servikal kot veya anteriyor skalen kas tarafindan
sikistirilmastyla olusan agri bas, boyun, omuz ve aksillaya yayilim gdstermesine ragmen,
cogu hasta somatik sinir sikigsmasina bagli olarak agriy1 st ekstremitelerde, genellikle
unlar sinirin innerve ettigi bolgelerde hisseder. Beraberinde parestezilerin olmasi, fizik
egzersize bagli olmamasi, belli pozisyonlarla agrinin degismesi dnemli tanisal 6zellikleridir.

Tietze sendromu veya idiopatik kostokontrit, hareketle veya derin nefes almakla artan nadir
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gbgilis duvart hastaliklaridir. Agrinin, tutulan kostokondral eklem iizerine direkt basi ile
artmasi veya lokal lidokain injeksiyonu ile diizelmesi teshis agisindan 6nemlidir(69). Servikal
ve torasik vertebranin dejeneratif artriti gogiis, boyun veya sirta yerlesimli, kollara yayilan
agriya neden olurlar. Cesitli pozisyon ve hareketler, hapsirma ve oksiiriik agrinin olugmasi
veya artmasi vertebral hastaliga bagli gogilis agrisinin ayirici tanisinda yararlidir.

Herpes zosterin dokiintii 6ncesi donemi, bir veya daha fazla dermatomda olan gdgiis
agrist ile karakterizedir. Fizik muayenede tutulan alanin hiperestezisi, belirtilerden 4 veya 5
giin sonra tipik dokiintiilerin ortaya ¢ikmasi, dogru tan1 konmasinda yardimci olur. Pulmoner
emboli, iskemik veya ploretik tarzda agriya sebep olabilir. Spontan pnomotoraks, genellikle
onceden hastaligi olmayan erkek hastalarda 3 veya 4. dekadda gelisir. Klinik olarak
genellikle, siddetli nefes darligiyla beraber tek tarafli ploretik gégiis agrist bulunur. Diiz veya
ekspiryumda ¢ekilen gogiis filmi kesin taniyt koydurur. Gogiis agrist ve hassasiyeti
bilinmeyen nedenler yiiziinde de gelisebilir. Agril1 bolgeler lizerine bas1 uygulanmasi, egilme,
donme ve biikiilme gibi toraks hareketleri agr1 hissini artirabilir. Agr siiresinin degiskenligi
ve nitrogliserinle diizelmemesi anginadan ayrimini saglar.

2. 7. Akut Koroner Sendromlar

2. 7. 1. Akut Koroner Sendrom Tanimi

Koroner kan akiminda ani azalma sonucu meydana gelir. En sik neden koroner
aterosklerozun sebep oldugu trombozdur. Bu durum vazokonstriksiyonla beraber olabilir ya
da olmayabilir. Klinik prezentasyon ve sonug; darligin yerine, myokard iskemisinin

ciddiyetine ve siiresine baglhidir. AKS sekil 6’ da 6zetlenmistir.

Akut Koroner Sendromlar

/ N

ST elevasyonsuz Ml
ST elevasyonlu Ml

Q dalgali

Q dalgasiz Kararsiz angina

Sekil 6. Akut Koroner Sendromlarin sematik ¢izimi
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2. 7. 2. Akut Koroner Sendrom Patogenezi ve Patofizyolojisi

Akut koroner sendromlar; aterosklerotik plaklarin, ¢esitli faktorler nedeniyle riiptiiriine
bagl olarak gelisen tam tikayict veya daraltici tromboz sonucu olusur. STEMI’de tikayici ve
persistan tromboz hakimdir. Oliimciil koroner trombiislerin ¢ogunun (2/3-3/4) sebebi
zedelenebilir bir plagin yirtilmasidir. Plak erozyonu gibi diger mekanizmalar geri kalan
trombiislerin olusumunu agiklar. Yiiksek dereceli stenozlarda goriilen bir durumdur.
Epikardiyal arterlerdeki yavas ilerleyen yiiksek dereceli stenozlar tam okliizyona neden
olabilirler fakat genellikle STEMI’ nii baglatmazlar. Bunun olas1 nedeni ise bu lezyonlarin
zaman i¢inde zengin bir kollateral olusturmalaridir. AKS’da angiografik olarak sorumlu
lezyon genelde %50’ nin altinda darlik gosterir. Bazi hastalarin bilinen geleneksel risk
faktorleri disinda plak yirtilmasina sistemik yatkinliklari bulunur(70). Plak yirtilmasi
sonucunda sistemik kanla plak materyallerinin temasi sonucu; platelet aktivasyonu,
agregasyonu, trombin olusumu ve en son trombiis goriiliir(71). Olusan trombiis kan akimini
engeller ve O, sunumu ile O, talebi arasinda denge bozulur. AKS olusumunda rol oynayan

faktorler sekil 7° de 6zetlenmistir.

KYV Risk Faktorleri
Sigara  Diabet Hipertansiyon Dislipidemi  Shear Stress  Oksidatif stres Enfeksiyon

~ S

Endotel disfonksiyonu Inflamasyon
L NO, TGF, PGl, 4 Adhezyon molekiilleri (ICAM, VCAM)
L Adrenomedulin, CNP 4 Kemotaktik proteinler (MCP-1)
4 Endotelin-1, PD-GF, ACE 4 Interlokinler, CRP
4 Apoptosis, Doku Faktorii

Trombosit agregasyonu, Fibrin olusumu, Plak biiyiimesi

J

Akut Koroner Sendromlar

Sekil 7: Akut koroner sendromlarin patogenezi

KV: kardiyovaskiiler, NO: nitrik oksit, ACE: angiotensin konverting enzim, PDGF:platelet kaynakli growth
faktor, ICAM: intraselliiler adezyon molekiilii, VCAM: vaskiiler, MCP-1: makrofaj kemotaktik faktor-1,PGI2:
prostoglandin , CNP: c tip natriiiretik peptit, TGF: transforming biiyiime faktorii
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Matriks bilesenlerinin dengesinin bozulmasi plak yirtilmasinda son zamanlarda 6ne
stirilen bir hipotezdir. Matriks bilesenlerinin 6zellikle fibriler kollajenin yikilmasina matriks-
pargalayict metalloproteinazlar neden olur. Matriks-pargalayict  metalloproteinazlar
aterosklerotik plaktaki makrofajlar, kopiik hiicreleri ve az miktarda diizkas hiicreleri ve
endotel hiicreleri tarafindan salinir(72,73).

Hassas plaklarin yapisal ozellikleri, stress durumlart (intraluminal basing artisi-
sistolik kan basincinda artma, tasikardi), fibroz kilifin omuz bolgesine yakin plak bolgeleri
plagin yirtilmasinda etkili faktorlerdir(71). Fizyolojik parametreler; sistolik kan basinci, kalp
hizi, kan vizkositesi, plazminojen aktivatér inhibitér 1 diizeyi, plazma kortizol diizeyi,
epinefrin diizeyleri stres sonunda yiikselir ve tromboza yatkinlik saglarlar. Bu parametrelerin
sitkadiyan (24 saatlik) ve mevsimsel degisiklik gostermesi; STEMI’ nun erken sabah
saatlerinde, kis aylarinda, dogal afetlerden sonra olmasini agiklar(74). Yirtilmaya egilimli
plaklarin morfolojik o6zellikleri farkliliklar gostermektedir(72-75). Tablo 8 de hassas
plaklarin 6zellikleri gosterilmistir.

Tablo 8: Hassas plaklarin histomorfolojik ozellikleri

eGenis plaklar, pozitif (disa dogru biiylimeye egilimli) remodeling

eLipid igerigi plak hacminin > %40 (serbest kolesterol kristalleri, kolesterol esterleri,
okside lipidler, doku faktorii)

einflamatuar hiicre (monosit-makrofaj, T-lenfosit, mast hiicre) sayismin fibréz ¢at1 ve
adventisyada artmast

e Diiz kas hiicresi ve kollajen icerigi azalmis ince fibroz baslik

e Artmis yeni damarlanma

ST elevasyonlu basvuran hastalarin %75’ inde Q dalgalar1 olusurken %25’ inde Q
dalgasi olusmaz. Transmural olmayan enfarktlar genellikle daha 6nceden ciddi darlik bulunan
infarkt ile iligkili lezyonlardan kaynaklanir. Ciddi lezyonlar transmural infarkt olugsmasini
engeller. Daha az ciddi hassas plaklarin yirtilmasiyla STEMI ve transmural infarktlar olusur.

Yeterli kollateral agin olmasi nekrozu onler ve klinik olarak sessiz koroner okliizyon
epizodlarina sebep olur.

Iskemiden geri déniisiimsiiz infarkta giden degisiklikler 15-20 dakikadan sonra baslar.
Sekil 8’de zamana kars1 myokard nekrozu gelismesinin iliskisi gosterilmistir. Bu erken evrede

reperfiizyon yapildiginda nekroz gelisimi onlenir.
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Sekil 8: Myokardial infarktiis baslamasiyla zamana bagh gelisen biyokimyasal, histokimyasal bulgular
En Ust sekilde tikanmig arterin erken ve geg reperfiizyonu sonucu zamana bagl gosterilmistir. Yaklasik Y2

saatte ¢ok ciddi iskemi olmasina ragmen geri donebilir oldugu goriilmektedir(76).

Kurtarilmig myokard dokusu yani nekroz alani/risk altindaki doku; koroner arterin
tikanma siiresine, myokard O, tiiketim seviyesine, kollateral kan akimina baghdir. Erken
reperfiizyon saglanan myokard infaktiislii hiicreler hiicre i¢i proteinleri (serum kalp enzimleri)
hizla disan salgilarlar ve CKMB, Troponin T ve I'nin kanda erken zirve yapmasina neden
olurlar.

STEMI ile basvuran hastalarin otopsi sonuglarina gore %75’ inde birden fazla koroner
arterlerde ciddi lezyon (%75 darlik) tespit edilir. Yarisinda ise ii¢ damar hastalig
bulunmaktadir. Yasayan MI’ lu hastalarin koroner angiografilerinde ise daha ¢ok bir damar
hastaligina rastlanir. ik saatlerde yapilan koroner angiografide %90 total okliizyon saptanir.
Kronik total okliizyon her zaman MI ile iliskili degildir. MI olusumunu, kollateral kan
akiminin bulunmasi ve diger faktorler; lezyonun yeri, olusma hizi, besledigi alanin genisligi,

myokardin metabolizmasi belirler.
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MTI’lu hastalarin %35’ inde koroner arterler normaldir. Coziilmiis emboli, gecici
platelet agregasyonu, uzamis koroner spazmi bu MI’lerinden sorumlu olabilir. MI 6ncesi
koroner angiografi yapilmis hastalarda ciddi lezyonlarin bulunmasi, daha az ciddi lezyonlari
olanlara gore daha sik STEMI’ ne neden olsa da tam okliizyonlarin ¢ogunlugu daha dénceden
tespit edilmis %350’ den daha az ciddi lezyonlarda goriilmektedir. Bu bulgu, STEMI’ niin
daha Once riiptiire olmus nonkritik, lipidden zengin plagin, aniden riiptiire olmasi sonucu

olustugu savini desteklemektedir.

2. 7. 3. Akut Koroner Sendromlarin Dogal Seyri

Akut kalp krizinde tiim oOliimlerin %30-50’si krizin birinci ayinda olmaktadir. Bu
oliimlerin yaklasik yaris1 da ilk iki saat i¢inde goriiliir(77). Fibrinolitik tedavinin, primer
perkiitan koroner girisimin, aspirin kullaniminin yayginlagsmasiyla mortalite %25-30’lardan
%6-7lere kadar diismiistir. Avrupa Kalp Arastirmast sonuglarina gore, ST segment
ylikselmesi gosteren akut koroner sendromlu hastalarda mortalite orami ilk ayda %8.4’
diir(78). WHO-MONICA arastirmacilari, koroner bakim icin yeni tedavilerin
gelistirilmesinin, toplum seviyesinde de koroner olaylarda ve 28 giin i¢indeki 6liim oranlarda

azalmayla kuvvetli olarak iliskili oldugunu gostermislerdir(79).

2. 7. 4. Kararsiz Angina ve Q-dalgasiz Miyokard Infarktiisii

Iskemik kalp hastalif1, sessiz iskemiden, ani &liime kadar degisen genis bir klinik
spektrum i¢inde karsimiza ¢ikmaktadir. Bu klinik spektrum iginde, efor ile gelen angina
pektoris (AP), USAP, transmiiral veya Q-dalgasiz AMI (NSTEMI), ritm ve ileti bozukluklar
gibi diger klinik tablolar da yer alir. USAP bu spektrumun tam ortasinda yer alarak, stabil
AP'den daha fazla, fakat AMI'den daha az bir risk tagimaktadir. Klinik seyir 6zellikleri
bakimindan evvelce "infarktiis Oncesi (preinfarction) angina", "akut koroner yetersizligi",
"gittikce siddetlenen (crescendo) angina", "intermediate coronary syndrome" olarak tarif
edilen tablolarin tiimii USAP iginde yer alir. Yillarca, NSTEMI prognoz olarak USAP'e
esdeger oldugu kabul edilmekle birlikte, son yillarda yapilan caligmalar bu tablonun daha ¢ok
transmiiral MI'ye benzedigini gostermistir(80,81). USAP, koroner arter hastalarinin hastaneye
yatmasini gerektiren en 6nde gelen nedendir. Ortaya ¢ikan klinik ve semptomlar, AMI &ncesi
semptomlar ile ayni olmasit ve AMIne ilerleme olasiliginin yiiksek olmasi sebebiyle

semptomlarin degerlendirilmesi ve tedavisinde hekime biiyiik sorumluluk diigmektedir.
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2.7.4. 1. Kararsiz Angina Pektoris Tanimi
AMI'nin tipik EKG ve enzimatik degisikliklerinin olmamasina ek olarak asagidaki
ozelliklerden herhangi biri:
1. Gittikge artan ve eskilerden farkli, siddetli AP
2. Yeni baslayan ( genellikle ilk bir aylik) AP
3. Cok hafif eforlarla veya istirahatte bile AP olmasi tabloya eklendiginde klinik tablo
USAP tanimlamasi igine girer(82).
Ulusal Kalp, Akciger ve Kan Enstitiisii (NHLBI), 1994 yilinda yayinladigi kilavuzda USAP’1
3 sekilde tarif etmistir:
1. Istirahatte iken gelen ve 20 dakikay1 gecen AP.
2. Yeni basglamis olan (2 aydan daha kisa ge¢misi olan) ve siddet olarak CCS
derecelendirmesine gore en az Ill.derecede olan AP.
3. Son 2 ay icinde karakter degistirerek siddetlenme gdsteren ve CCS smiflandirmasina
gore en az III. derecede siddete ulasan AP.
Bu Klinik tablolara ek olarak variant angina, NSTEMI ve STEMI sonras1 (24 saatten
sonra) AP tablolar1 da USAP spektrumu igine alinmistir (83). Bazi hastalarda iskemik ataklar
ates, tasikardi, anemi, tirotoksikoz, hipertansiyon, aritmi gibi miyokard oksijen ihtiyacini

arttiran provoke edici bir sebebe bagli olabilir(sekonder USAP).

2.7.4.2. USAP'in Risk ve Prognozunun Degerlendirilmesi

USAP'in klinigi, patofizyolojik mekanizmasi ve risklerini dikkate alarak degisik
derecelendirmeler yapilmistir. Braunwald'in siniflandirmasi en yaygin olarak kullanilmaktadir
Tablo 9)(82-84).

Tablo 9: Braunwald'in siniflandirmasi

Klinik A. Miyokard iskemisini arttiran sekonder faktorlerin (ates, anemi...) varligini
patofizyolojisi B. D1s faktor olmaksizin, primer USAP'L,
C. Ml sonrasi ilk iki hafta i¢inde olan USAP'i ifade eder.

Siddeti I. iki aydan kisa siireli, CCSC-1II derecede fakat istirahatte olmayan AP'i,
I1. Istirahatte gelmekle birlikte, son 48 saat i¢inde olmayan (subakut) AP,
I11. Son 48 saat iginde de goriilen istirahat agrisini (akut AP) ifade eder

Aldigr tedavi | 1. Hastanin tedavi gormemekte oldugunu,
yogunlugu 2. Kronik stabil AP nedeni ile standart dozda optimal tedavi yapilmakta oldugunu,

3. 1V nitrogliserin dahil, maksimum tolere edilen dozda tedaviyi ifade eder.
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Buna gore, Tablo 10 ve Tablol11’de goriildiigii gibi USAP'de 1-9 arasinda degisen ve risk

artisina paralel bir derecelendirme miimkiindiir.

Tablo 10: Kararsiz Angina Risk Tayini, Tedavi Prensibi

Klinik Durumlar

Klinik Agirhk A. Sekonder B. Primer C. Postinf.
USAP USAP USAP
I. Yeni baglayan siddetli angina veya 1A IB IC
akselere angina.(Istirahatte agr1 yok)
II. Subakut istirahat anginasi. 1A 1B 1Hc
(48 saat icinde angina yoktur)
II1. Akut istirahat anginasi. 1A 1B Inic

(Angina son 48 saat i¢inde gelismistir)

Unstable angina agrinin olustugu duruma gore ii¢ gruba ayrilir;

1. Tedavi altinda olmayan kronik stabil anginali hastalarda olusan

2. Kronik stable anginali hastalarin tedavileri sirasinda olusan USAP

3. Maksimal antiiskemik tedavi uygulanmasina ragmen olusan USAP

Unstable anginali hastalar, agr sirasinda gecici ST-T degisikligi olup olmamasina gore de

ayrilabilirler.

2.7. 4. 3. Genel Tedavi ilkeleri

Diistik riskli hastalar; yeni gelisen efor anginasi, egzersiz ile hafif derecede artan ve

nitrogliserinle ¢cabuk diizelen AP'li hastalarin, yakin takip ile tedavileri hastaneye yatirilmadan

diizenlenebilir. Uzun siiren agrisi olan hastalarda AMI ayirmmi hastanede tutularak

yapilmalidir. USAP'de tedavi kilavuzu Tablo 11°de verilmistir(85).



Tablo 11: Unstable Anginada Tedavi

I. BASAMAK
Yatak Istirahatt
Sedasyon
Ziyaret Yasaklanir
Analjezi
Morfin 25-5 mg., IV/SC 4 saatte bir
fla¢ Tedavisi
— Betabloker: Propranolol 3x40mg
— Isosorbid mono veya dinitrat 3x10-20 mg
— Diltiazem 60 mg
— Nitrolingual sprey 0.5 mg
— Isososbid veya dinitrat 5 mg, dilalti, gerekirse
—Aspirin 300 mg/giin. tek doz
— Heparin 1000 U/Saat, Infiizyon

Il. BASAMAK

Birkag saat i¢ginde semptomlar hafiflemezse

— Nitrogliserin infiizyonu: 5 pg/dak. ile baglanir. 5 dakikada bir agr1 gegene kadar
oug.’lik artislar yapilir, veya

— Isosorbit dinitrat infiizyonu: 2-10 pg/saat doz araliginda verilebilir.

I1l. BASAMAK
Koroner angiografi yapilir.
— Semptom ve bulgular gerilemezse ilk 24 saat iginde acil olarak.

— Semptom ve bulgular gerilerse 2-14 giin i¢inde.

IV. BASAMAK
Koroner angiografi bulgularia gore:
— Koroner Arter By-pass Graft (CABG)
— Perkiitan Transluminal Koroner Angioplasti (PTCA)
— Medikal Tedavi
Koroner spazmin 6n planda oldugu ST yiikselmesinin tesbit edildigi olgularda

kullanilmamalidir.
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Antiiskemik tedavi: Hastanin istirahati saglanmali, nirogliserin, beta-bloker ve
kalsiyum kanal blokerleri (liglii antiiskemik tedavi) yapilmalidir. Agrilarin siddeti ve uzun
stirmesine ve sik gelmesine gore parenteral yol kullanilmalidir. Dihidropiridin grubu kisa
etkili kalsiyum kanal blokerleri kullanilmamalidir.

Antitrombotik tedavi: Trombosit kiimelenmesini 6nleyen ilaglar ve antikoagiilanlar
USAP'de sebebe yonelik tedavidir. Trombolitik tedavi yapilmamalidir. Ciinkii trombiis
erimesinden ziyade trombotik aktiviteyi azaltmak daha uygundur. Trombolitik ajanlar
trombojenik olay1 uyararak iskeminin artisina sebep olurlar. Aspirin tedavisi mutlaka
yapilarak trombosit agregasyonu engellenmelidir. 160-325 mg baslangic dozunu takiben,
giinde 80-160 mg ile devam edilmelidir. Aspirin 6limciil ve 6limciil olmayan MI riskini akut
donemde %71, 3 ay iginde %60 ve 2 yilda %52 azaltir(83,85,86).

Ticlopidin ve clopidogrel aspirinden farkli mekanizma ile trombosit agregasyonuna
engel olurlar. Ticlopidin etkisi 3 giinden sonra asikar hale gelir. Aspirinsiz, ilk 6 aylik
donemde Sliimciil ve olimciil olmayan MI riskini %46 azaltir. Ticlopidin, aspirin alamayan
hastalarin sekonder prevansiyonunda alternatif olabilir. Yan etkilerine dikkat etmek gerekir.

Antitrombosit olarak Glikoprotein IIb/Illa inhibitorleri tedaviye ©nemli yenilik
getirmigtir. Abciximab (c7E3), eptifibratide, lamifiban ve tirofiban sentetik olarak elde edilen
Glikoproten IIb/Illa reseptor blokerleridir. PRISM-PLUS calismasinda, USAP ve NSTEMI'l
hastalarda, tirofiban, aspirin ve IV heparin kombinasyonunun, sadece heparin ve aspirin
kombinasyonuna gore ilk 48 saatte 6liim ve MI riskini %2.6'dan %0.9 a azalttigi (%66 risk
azalmasi), 30 giin iginde %11.9'dan %8.7'ye indirdigi (%30 risk azalmasi) gosterilmistir (87).
Eptifibrate (Integrilin) kullanilan PURSUIT ¢alismasinda da heparin ile birlikte
kullanildiginda 30 giinliik MI ve 6liim oraninda daha az oranda da olsa azalma saglandig1
gortilmistiir (%15.7'den %14.2'ye, %9'luk azalma) (88,89).

Heparinin ~ AKS’daki  yarar1  birgok ¢alisma ile ve  meta-analizlerle
gosterilmistir(90,91). Bolus dozu takiben (10.000 U), aPTT kontrolii ile infiizyon tedavisi
yapilir (1000 U/saat) ve aPTT normalin 2 kat1 kadar olmalidir (65-70 saniye). Diisiik molekiil
agirlikli heparinler daha giivenilir biyoyararlilik ve daha giivenilir antikoagiilasyona imkan
verirler. Keza bunlar daha az trombosit aktivasyonu yapar ve daha kolay olarak giinde 1-2 kez
cilt altindan verilebilirler. FRISC, FRIC ve ESSENCE calismalar ile, diisiik molekiil agirlikli
heparinin, en azindan standart heparin kadar etkili oldugu gosterilmistir(91).

Direkt trombin inhibitorii olarak hirudinin etkisi arastirilmaktadir.

Antiinflamatuar ve antiinfeksiyoz tedavi: Aterosklerotik plakta inflamasyonu

gidermek, plak stabilizasyonunu saglayabilir. Akut belirtiler ve klamidya mikroorganizmasi
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arasinda bir iliski oldugu saptanmistir(92). Helikobakter, sitomegaloviriis ve herpes viriis
enfeksiyonlarmin da akut alevlenmelerde etkisinin oldugu diisiiniilmektedir. Infeksiyon olayi
uzak enfeksiyon seklinde veya aterosklerotik plak yada endotel hiicrelerinin enfeksiyonu
seklinde olabilir. Roxytromycin tedavisi ile USAP ve NSTEMI hastalarinda, 30 giinlik MI ve
oliim oraninin %4'den %0'a, 6 ay iginde de %9'dan %2'ye indigi gosterilmistir(93).

Ozetle, AKS ve NSTEMUI’iinde 6nce tibbi tedavi ile plak stabilizasyonunu beklemek
uygundur. Erken kardiyak kateterizasyon, tibbi tedavinin klinik tabloyu kontrol altina
alamadigi durumlarda veya iskeminin objektif bulgularinin devam ettigi durumlarda
distintilmeli, yiiksek riskli hastalarda (evvelce revaskiilarizasyon yapilan veya tekrarlayan
iskemik kalp hastalig1 olan hastalar, sol ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve kalp yetersizligi
olan hastalar, malign ventrikiiler aritmileri olan hastalar, diyabet, ileri yas) erken
kateterizasyon planlanmalidir. Hafif-orta derecede riskli hastalarda erken invazif strateji veya
konservatif tedavi, hekimin deneyimine ve hastanin tercihine gore de belirlenebilir.

2.7. 4. 4. Kararsiz Angina Doneminde Cerrahi Tedavi

USAP’ta veya NSTEMI’nde erken veya ge¢ PTCA veya CABG uygulanan olgularda
alt1 haftalik mortalite %2.1, 6liimciil olmayan infarkt %6.1 olarak bulunmustur. TIMI 1B
calismasinda baslangictaki stabilizasyondan sonra iki strateji karsilastirnlmistir. Agresif
yaklasimda, "gor ve uygula" taktigi ile rutin anjiyografi ve uygun anatomi olursa
revaskiilarizasyon, konservatif yaklasimda "gozlem altinda izle ve wuygula" taktigi
uygulanmistir. Anjiyografi ancak niikseden agrida veya pozitif stres testinde yapilmistir. Bir
yildan fazla donemde izlenen hastalarda 6liim ve MI agisindan fark bulunmamis, sasirtic
sekilde revaskiilarizasyon orani ayni, ancak zamanlar farkli bulunmustur. Erken
revaskiilarizasyonun, daha sik hastane yatis1 gerektirdigini, ge¢ revaskiilarizasyonun ise
maddi olarak daha pahaliya ¢iktigini ileri slirmiislerdir. Bu calismaya gore, erken veya gec
girisim, hastaya gore kateterizasyon, PTCA/CABG girisimlerinin yapilabilirligine gore
uygulanabilir(94).

Kararsiz anginada LMCA veya {i¢ damar hastalig1, ya da iki damar hastaligi ile LAD
proksimal tutulumla birlikte belirgin sol ventrikiil disfonksiyonu olan hastalarda CABG,
PTCA ve tibbi tedaviye istiin bulunmaktadir. BARI ¢alismasinda diyabetiklerin de erken
CABG’den yarar gérecegi savunulmaktadir. Ileri calismalarla desteklenmesinden sonra daha
kesin Onerilebilir. Ateroskelerozu yaygin olmayan veya sol ventrikiil fonksiyonu iyi olanlarda
cerrahi tedavinin tibbi tedaviye {istiinliigli saptanmamis, ancak antianginal ila¢ kullanimi ve

kalp hastalig1 nedenli hastaneye yatislarda 6nemli 6l¢iide azalmalar gozlenmistir.
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2.7.5. Akut Myokard Infarktiisiiniin Yénetimi

2.7.5. 1. Akut Myokard Infarktiisiiniin Teshisi

Myokard infarktiisli, kalp kasi hiicrelerinin uzamis iskemi nedeniyle 6lmesi olarak
tanimlanir. Klinik, EKG, biyokimyasal ve patolojik Ozellikleriyle iligskilendirilecek sekilde
cok sayida farkli agilardan tanimlanabilir. ESC ‘ye gore, Klinik ile uyumlu bulgularla birlikte
hastalarda;

1. ST segment yiikselmesinin olmasi; J noktasinda V1’ den V3’ e kadar > 0,2 mV ve
diger derivasyonlarda >0,1 mV kesim noktalariyla beraber yeni gelisen ST segment
ylikselmesinin olmasi

2. ST segment yiikselmesi olmayan hastalarda; ST segment anormallikleri ve T dalga
anormallikleri bulgularinin olmasi

3. Kilinik olarak yerlesmis MI tanisi; V1° den V3’ e kadar herhangi bir derivasyonda Q
dalga anormallikleri veya I, II, aVL, aVF, V4, V5, veya V6 derivasyonlarinda 0,03 sn’
lik Q dalgalarinin bulunmasi seklinde tanimlamaistir.

Myokard infarktiisii, AMI'niin klinik olarak yerlestigi sathada kalp enzimlerinin
artmastyla taninabilir.

2.7.5. 2. Biyokimyasal Belirtegler

Ideal bir kardiyak enzim yada protein tamamiyla kalbe 6zgiin olmalidir. Kalpte yiiksek
konsantrasyonda bulunmali, kalp disindaki dokularda ve dolagimda saptanmamalidir. Ayrica
miyokard hasari ile erken yiikselip yeterli siire serumda Slgiilebilir seviyede bulunmalidir.
Ancak tekrarlayan miyokard hasarinin saptanmasini engelleyecek kadar uzun kalmamasi da
onemlidir. Seviyesi miyokard hasarinin derecesi ile orantili olarak artmalidir. Serumda varlig
ve miktar ile hastanin sonlanimi arasinda bir iliski olmalidir. Olgiim ydntemi ucuz, kolay,
hizli ve kantitatif olmalidir. Ancak bu 6zelliklerin tamamini igeren bir kardiyak enzim veya
protein heniiz tanimlanmamugtir.

Miyoglobin: Kalp ve iskelet kasinda bol miktarda bulunan bir proteindir. AMI igin
duyarl bir belirtegtir ancak 6zgiilliigii yoktur. Hasar sirasinda kalp dokusundan hizla salinir
ve bobreklerden hizli itrah edilir. Hizli kinetigi nedeniyle miyoglobin, akut bir olayin
baslangicindan sonra erken dénemde (ilk 1-3 saat iginde) yiikselir ve bu nedenle, kardiyak
hasarin erken saptanmasi ve/veya ekarte edilmesi acisindan giivenilir bir belirtegtir.

Kreatin kinaz ve Kreatin kinaz-MB (CK/CK-MB): Kalpte yer alan total CK’ in
%20’ si MB formundadir. Bu da MI tanisinda hassaslik ve 6zgiilliige sebep olur. Iskelet

kasinda ise %S5 oraninda bulunur. Bu nedenle travma ve inflamasyonlarda seviyesinin
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yiikselmesi 0zgiilliigilinii azaltmaktadir. CK-MB’nin bir diger kisithilig1 da yiiksek molekiiler
agirlig1 nedeniyle mindr miyokard hasarini gosterememesidir.

Serum CK ve CK-MB’nin plazma aktivitesi AMI baslangicindan 4-8 saat sonra
normal sinirlarini agar. 20-24 saatte tepe degerine ve 48-72 saat igerisinde normal diizeylerine
ulagir. Ancak serum enzim tayini ile kesin MI tanis1 i¢in semptomlarin baslamasindan itibaren
6-12 saat gecmesi gerekir. Total CK ve CKMB diizeyleri enfarktiis biiyiikligii ile koreledir ve
prognozun énemli bir belirtecidir.

Laktat Dehidrogenaz (LDH): LDH’in giiniimiizde tek kullanim alani, ge¢ donemde
basvuran, troponinleri pozitif, CK ve CK-MB diizeyleri normale donmiis olan hastalarda akut-
subakut MI ayrimini yapmaktir.

Troponinler: Troponin kompleksi ise 3 molekiilden olugsmaktadir. Bunlar Troponin T,
I ve C’ dir. Troponin C, kalsiyumu baglayarak kontraksiyon olaymi baglatir. Troponin I,
aktini baglar ve istirahat sirasinda aktin-miyozin etkilesimini baskilar. Troponin T ise
troponin  kompleksinin tropomiyozine baglanmasini saglar. Diiz kas hiicrelerinde
kontraksiyonu diizenleyen bir troponin kompleksi ise yoktur. Bu hiicrelerde kontraksiyon,
miyozin hafif zincirinin fosforilasyonu ile diizenlenmektedir.

Troponin C iskelet kasinda ve kalp kasinda ayn1 genler tarafindan kodlanmasina karsin
troponin T ve I farkli genler tarafindan kodlanmaktadir. Bu da troponin T ve I’ y1 6lgen farkli
biyokimyasal yontemlerin gelismesine katkida bulunmustur.

Troponinlerin en Onemli kullanim alani AMI’ niin erken tanisidir. Yapilan
caligmalarda troponinlerin AMI’ ndeki duyarlilik ve 0Ozgilinliigliniin diger kardiyak
enzimlerden daha yiiksek oldugu bildirilmistir. Troponin T ve I’ nin salinma Kinetikleri
birbirine benzemektedir. Her ikisi de AMI’ nden sonraki ilk 3 saat igerisinde yiikselmeye
baglarlar ve nekrotik miyokard dokusundaki dejenere olmus kontraktil aparattan salinmaya
devam ederler. Troponin I’ daki artig 7-10 giin, troponin T~ deki artis ise AMI sonras1 10-14
giin devam eder. Bu uzamuis siireler AMI” niin gecikmis tanisinda faydalidir.

Troponinlerin en 6nemli kullanim alanlarindan biri de mindr miyokard hasarinin
belirlenmesidir. Serumda rutin kullanimda olan konvansiyonel biyokimyasal gdstergeler
normal bulunurken kardiyak troponinlerin yiikselmesi, minér miyokard hasari olarak
tanimlanmaktadir.

2.7.5. 3. Akut ST Yiikselmeli Myokard Infarktiisii Hastasina Yaklasim

Akut myokard infarktiisii hastalarina morbidite ve mortaliteyi azaltmak amaciyla acil
reperflizyon tedavisi uygulanmasi gereklidir. Hastalarin hizli bir sekilde reperfiizyonun ilk

saatlerde basladiginda fayda ¢ok ciddi olarak artmaktadir. Bu nedenle bu hastalar1 hizli bir
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sekilde reperflizyon yapilabilecek bir merkeze ulastirilmasi gerektigi ACC/AHA 2004
kilavuzunda vurgulanmistir. Hastane Oncesi acil personelin morfin, oksijen, nitrat, aspirini
ampirik olarak uygulamasi dnerilmistir.

Akut gogiis agrisi ile bagvuran hastalarin hizli teshisi ve erken risklerin asama asama
saptanmasi, hangi hastalarda erken donem girisimlerin sonucu diizelteceginin belirlenmesi
acisindan 6nemlidir.

Hedefe yonelik kisa bir hikaye alinarak onceki myokard iskemi bulgulari, stabil ve
kararsiz angina varligi, koroner by-pass veya PKG hikayesi sorgulanir. G6giis agrist ve eslik
eden semptomlar, risk faktorleri (hipertansiyon, diyabet, cinsiyet, yas), aort disseksiyonu
olasiligi, kanama riski, serebrovaskiiler hastalik bulgulart degerlendirilir.

Myokard infarktiisiin teshisi genellikle 20 dakika veya daha uzun siiren, nitrogliserine
cevap vermeyen ciddi gogiis agrisina dayanir. Gegmis koroner arter hastaligi hikayesi, agrinin
boyna, ¢cenenin altina veya sol kola yayilmasi 6nemli ipuglarindandir.

Prodromal belirtiler; AP’e benzer istirahat veya az eforla ortaya g¢ikan gogiiste
rahatsizlik hissi goriiliir. Bazen hastalarin ¢ok fazla 6nemsemeyip tedavi almamalarina neden
olan fazla rahatsiz edici bir agr1 olmayabilir. Diigkiinliik, asir1 yorgunluk hali sikca eslik eder.

Agrinin karakteristigi ¢ok degiskenlik gosterir. Cogu hastada dayanilmaz, uzamis,
genellikle 30 dakikadan fazla siiren bir agridir. Genelde bogucu, ezici, bunaltici, agirlik hissi
olarak tarif edildigi halde bazen bicak gibi, yanma veya sikistiric1 olarak tarif edilebilir.
Sternum arkasindan genellikle her iki gdgiis bolgesine yayilan, sol kola, ele, ulnar bolgeye
yayllmaya egimli bir agrnidir. Bazen epigastriumda rahatsizlik olarak hissedilebilir.
Bazilarinda ¢eneye, omuzlara, iist extremiteye yayilabilir.

Framingham c¢alismasi tim MI’ larin yarisinin klinik olarak sessiz olabilecegini
gostermis ilk ¢alismadir. Tablo 12° te AMI kriterleri verilmistir(95).

Fizik muayene MI tanisina fazla yardimei olmaz. Fizik muayene; diger MI” nu taklit
eden durumlar diglamak, risk siniflamas1 yapmak, kalp yetmezligini belirlemek ve akut MI
mekanik komplikasyonlarini takip etmek i¢in bazal muayeneyi temsil etmesi acisindan
onemlidir. Fizik muayenede Ozgiin bir isaret bulunmaz fakat ¢cogu hastada otonom sinir
sistemi aktivasyonuna bagli solukluk, terleme gibi bulgular1 hipotansiyon ya da daralmis
nabiz basinci gibi bulgular bulunur. Nabizda diizensizlik, bradikardi, veya tasikardi, tigiincii

kalp sesi ve bazalde ralleri igerebilir.
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Tablo 12: Akut MI Kriterleri

Akut gelisen veya yeni gelismis Ml

Asagidakilerden bir tanesinin olmasi tanisaldir.

1. Myokard nekrozunu goésteren enzimlerin tipik ¢ikisi ve kademeli diismesi (troponin) veya
daha hizli yiikselip diismesi (CKMB) ve asagidakilerden en az birinin eslik etmesi
a. Iskemik semptomlar
b. EKG'de patolojik Q dalgalarinin olusumu
c.Iskemi belirtisi EKG degisikliklerinin olmas1(ST segment elevasyonu veya depresyonu)
d. Koroner arter girisimi (6r:koroner anjioplasti)

2. AMI patolojik bulgular1

Yerlesmis M1 Kkriterleri

Asagidakilerden bir tanesinin olmasi tanisaldir.

1. Seri EKG'lerde yeni patolojik Q dalgalarinin hasta semptomlarini hatirlar veya
hatirlamayabilir. Infarktiis sonrasi gecen zamana bagli olarak biyokimyasal belirtegler
normale donmiis olabilir

2. lyilesmis MI patolojik bulgular

Acil servise gogiis agrist ile bagvuran hastada ilk 5 dak. icinde EKG ¢ekilmeli ve eger ilk
EKG normal veya tanisal degilse seri olarak tekrarlanmalhidir. EKG’ de ST segment
yiikselmesi saptanmasi, yeni gelisen bir sol dal blogu veya posterior infarktiis durumunda acil
reperfiizyon tedavisi verilmesi gereklidir. Preeksitasyon ve sag ventrikiil hipertrofisi yokken
V1’ de anormal R (0.04 sn den uzun), R/S oran1 >1 ve/veya inferior veya lateral Q dalgalari;
kollateral akimi olmayan izole bir dominant sirkiimfleks arter okliizyonunu gosterir. Tablo

13°de sol dal blogu varliginda MI kriterleri belirtilmistir.

Tablo 13: EKG'de Sol Dal Blogu varhginda Akut MI Tam Kriterleri

Kriter Skor
QRS ile ayn1 yonde ST segment ylikselmesi >1mm 5
V1,V2 veya V3'te ST segment depresyonu >Imm 3
QRS ile zit yonde ST segment yiikselmesi >5mm 2

Total skor 3 olmasi1 >90 6zgiilliik ve %88 pozitif prediktivite
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Akut evrede serum biyokimyasal belirtegleri i¢in kan almir ancak reperfiizyon
tedavisine baglamak icin sonuglar beklenmez. CK, CKMB, Troponin T ve [‘nin yiikselmesi 3-
6 saat sonra oldugu i¢in akut STEMI tanisinda kullanimlart simirlidir. CK, CKMB tepe
seviyeleri infarkt boyutuyla ve prognozla iliskilidir. AMI” dan 72 saat sonra alian troponin T
diizeyi MI boyutunun 6ngoriiciisiidiir(96).

Ekokardiyografi: Akut gogiis agrist olan hastalarin degerlendirilmesinde hastabasi
bir teknik haline gelmistir. Bolgesel duvar hareket bozukluklar1 tikanma olduktan bir kag
saniye sonra daha nekroz gelismeden olusur. Fakat duvar hareket bozukluklart AMI’ne 6zgiin
degildir ve iskemiye veya eski bir infarkta bagli gelisebilir. Iki boyutlu EKO, akut aort
diseksiyonu, perikard effiizyonu veya masif pulmoner emboli gibi gdgiis agrisinin diger
sebeplerini teshis etmek icin belirgin bir degere sahiptir. Tanisal olmayan bir EKG’ si olan
akut gogiis agris1 ile bagvuran hastada bolgesel hareket kusurunun izlenmesi myokard

iskemisi tanisini destekler.

2.7.5. 4. Akut Myokard Infarktiisii Tedavisi

Akut STEMI’ 11 hastalara, acil serviste anksiyete ve agrinin giderilmesi amaciyla;
intravenoz opioidler (4-8 mg morfin), O, (2-4/L) uygulanmali ve aspirin 80-325mg agizdan
verilmelidir.

Nitrat: Koroner spazmdan siiphelenilen hastalarda dilalti nitratlar uygulanir. Kalp
yetmezligi bulunan, agrisi devam eden, hipertansiyonu bulunan AMI’ lu hastalarin
tedavisinde yararli olabilir. Sistolik kan basinct <90mmHg olanlarda, sag ventrikiil
infarktiisiinden siiphelenilenlerde, bradikardi ve tasikardinin eslik ettigi durumlarda, son 24
saat icinde fosfodiesteraz inhibitorii (sildenafil) kullanim 6ykiisii olanlarda kullanilmamalidir.

Beta-blokorler: Beta-blokdrler AMI ile basvuran hipotansiyon, bradikardi,
kardiyojenik sokun bulunmadig1 hastalara ilk 24 saat iginde uygulanmalidir. Intravenéz beta-
blokorlerle ilgili calismalarin ¢ogu, infarkt boyutunu sinirlandirdiklari, fatal aritmilerin
insidansin1 azalttiklar1 ve agriyt gecirdikleri i¢in myokardial infarktiisiin akut fazinda
yapilmislardir. Sebebi bilinmeyen tasikardi durumunda kullanilmasindan kaginilmalidir

clinkli kompansatuar tasikardi durumunda kalp yetmezligini kotiilestirebilir.

2. 7.5. 5. Primer Perkiitan Koroner Girisim
Primer PKG o6nceden veya beraberinde fibrinolitik tedavi olmaksizin angioplasti
ve/veya stent uygulamasi olarak tarif edilir. Ilk tibbi goriismeden sonraki 90 dakika icinde

uygulanabildigi taktirde tercih edilir.
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Kilavuzlar tarafindan Primer PTCA, AMTI’ 1ii hastalarda ST yiikselmesi veya yeni sol
dal blogu varsa semptom baglangicinin ilk 12 saati i¢inde veya semptom devam ediyorsa 12
saatten sonra hastaneye basvurudan 90+30 dakika i¢inde deneyimli merkezler tarafindan
uygulanmas1 Onerilmektedir. Akut STEMI nedeniyle 75 yasindan geng, kardiyojenik sok
gelistiren hastalar kardiyojenik sokun ilk 36 saatinde ise, sok baslamasindan ilk 18 saat iginde
revaskiilarizasyon Class I endikasyondur.

Cok sayida primer PKG uygulanan merkezlerde, primer PKG sonrast mortalite
oranlarinin daha diisiik oldugu bildirilmistir. Kateterizasyon imkanmin bulunmadigi
hastanelerde PKG merkezine nakli sirasinda gecgecek siire degerlendirilmelidir.

Hayvan modellerinde 30 dakikadan wuzun siiren tikanmalar myonekroz
olusturmaktadir. 90.dakikadaki reperfiizyon risk altindaki myokard dokusunun yaklasik
yarisint kurtarmaktadir. Eger iskemik onkosullanma ve/veya kollateral akim yoksa iskemiden
4-6 saat sonra myokardin kurtarilmast minimuma diiser. PKG fibrinolitik tedaviye gore daha
az zamana baglidir. Fibrinolitik tedavinin zaman uzadikg¢a etkinligi azalmaktadir.

Literatiire gore PKG yapilma imkani bulunuyorsa PKG ilk tercih olmalidir. PKG
koroner damar ac¢ikligin1 saglamakta ve korumakta etkilidir, fibrinolizisin yol ac¢tig1 kanama
risklerinin bazilarmi engeller. PKG uygulanmasi i¢in 60 dakikadan uzun bir siire gegecekse;
fibrin-spesifik trombolitigin hemen uygulanmasiyla karsilastirillirsa PKG  mortaliteyi
azaltmaz(97).

AHA kilavuzunda Killip, sinif > II olanlara PKG o6nermektedir. leri yastaki

hastalara da kafa i¢i kanama riskini arttiracagindan dolayr PKG 6nerilmektedir.

PKG avantajlar:

1. Primer PKG uygulananlarda mikrovaskiiler disfonksiyon daha az oraninda
gorilmiistiir.

2. Basarili trombolitik sonrasi rezidiiel darlik kalmaktadir. Darlig1 tedavi ederek
tekrarlayan iskemik olaylar1 ve MI” lar1 trombolitik tedaviye gore azaltir.

3. Acil kateterizasyon sonucunda lezyonun anatomik yeri ve koroner patoloji tespit
edilerek risk siniflamasi yapilir ve acil by-pass gerektiren (LMCA, ii¢ damar
hastalig1) lezyonlar tespit edilir.

4. Primer anjioplasti myokardiyal infarkt riiptiiriinde azalmaya neden olur. Serbest
duvar riiptiiriinii de azaltir.

5. Primer angjioplasti kafa i¢i kanama riskini de belirgin olarak azaltir.
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2.7.5. 6. Fibrinolitik Tedavi

Fibrinolitk tedavide kullanilan ajanlar; alteplaz (t-PA), APSAC, Urokinaz ve
streptokinazdir. Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlar1 Tablo 14’ te gdsterilmistir.

Alteplaz (t-PA): ESC Calisma Grubu Raporu ve GUSTO g¢alisma 1s18inda,
hizlandirilmig t-PA tedavisi uygulanmalidir(98,99). Buna gére 100 mg t-PA beraberinde olan
100 ml su ile yavasca eritilerek hazirlanir.

Boylelikle, 1 ml’de 1 mg t-PA mevcuttur.

[k olarak 15 mg t-PA IV bolus olarak verilir

Ardindan 0.75 mg/kg (maksimum 50 mg) 30 dakikada,

Ardindan 0.50 mg/kg (maksimum 35 mg) 60 dakikada infiizyon pompasi ile verilir.
[lacin verilis siiresi 90 dakika, maksimum doz da 100 mg’dir. Ayn1 miktar t-PA’y1 daha kisa
stirede vererek daha ¢ok etki saglamaya yonelik arastirmalar siirmektedir.

t-PA tedavisi ile birlikte hemen baslangigta ayr1 bir venadan 5000 U heparin bolusu
yapilmali ve ortalama saatte 1000 U infiizyon seklinde en az 48 saat devam etmelidir.
Infiizyon hizi, pihtilasma testleri ile bazal degerlerinin 2 kati civarinda olacak sekilde
ayarlanmalidir.

APSAC Tedavisi: 30 U (=30mg), 5 dakika i¢inde IV uygulanir. Giiniimiizde yaygin
kullanimi1 yoktur.

Urokinaz Tedavisi: 1.5 milyon U bolus olarak ve diger 1.5 milyon U 1.5 saat i¢inde
verilir. Yaygin olarak kullanilmamaktadir.

Streptokinaz Tedavisi: 1.5 milyon U Streptokinaz, 100 ml serum fizyolojik veya %5
dekstroz iginde eritilmeli ve bu miktar infiizyon pompasi ile 30-60 dakikada verilmelidir.
Hizli verilmesi, reperflizyon sansim arttirirken, hipotansiyon riskini de arttirir. Ayni vendz
yoldan baska higbir ila¢ verilmemelidir. Streptokinaz verilmesi sirasinda kan basinci 6zellikle
izlenmeli, hipotansiyon oldugu taktirde inflizyon hiz1 %25-50 azaltilmali, sistolik kan basinci
90 mmHg altina inerse, ilag kesilerek gerekiyorsa sadece serum fizyolojik verilmelidir.
Intrakoroner olarak vermek gerektiginde, 50.000 U bolus ve 200.000 U yarim saat icinde
perfiizyon seklinde toplam 250.000 U verilir. Calismalar, ST ile birlikte heparin verilmesinin
tedaviye onemli bir katkisinin olmadigin1 gostermistir. Ancak 6zel endikasyon varsa heparin
verilebilir(100). AMI tedavisinde streptokinaz ile birlikte, nitrogliserin, intraven6z betabloker
ve anjiyotensin konverting enzim inhibitorleri de verilebilir. Bu ilaglar hipotansiyon riskini
arttirabilecekleri i¢in hipertansiyon ve Konjestif kalp yetmezligi bulunmayan vakalarda,

streptokinaz inflizyonu bittikten sonra veya kan basinci stabil olunca verilmelidir.
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Tablo 14: STEMI'da Fibrinolitik tedavi kontrendikasyonlari

Mutlak Kontrendikasyonlar

1. Gegmiste herhangi bir intrakranial kanama

2. Bilinen yapisal serebral damar lezyonlari

3. Bilinen malign intrakranyal tiimor (primer veya metastatik)

4. Son 3 ayda iskemik inme son 3 saat i¢indeki akut iskemik atak hari¢
5. Stipheli aort disseksiyonu

6. Aktif kanama veya kanama hastaligi (mens harig)

7. Son 3 ayda gecirilmis major kafa travmasi

Relatif Kontrendikasyonlar

. Kronik ciddi kontrol altina alinamayan hipertansiyon
. Bagvuruda Sistolik Kan Basinci > 180 veya Diastolik Kan Basinct > 110mmHg olmasi

. Son 3 aydan 6nceki iskemik atak

1
2
3
4. 10 dak’.dan daha uzun kardiyopulmoner resusitasyon veya son 3 haftadaki major cerrahi
5. 2-4 hafta i¢indeki i¢ kanama

6. Bask1 uygulanamayan damar girisimleri

7. Daha once streptokinaz/anistreplase kullanimi (5 glinden daha Once) veya bu ajanlara
daha onceki alerjik reaksiyon

8. Gebelik

9. Aktif peptik iilser

10. Antikoagiilan ilaglarin kullanimi (yiiksek INR)

2.7.5.7. Reperfiizyon Tedavisi

Akut ST segment ylikselmesi, yeni sol dal blogu veya posterior infarktiisle bagvuran
hastada ¢ok hizli bir sekilde reperfiizyon tedavisine baslanmalidir. Semptom baslangicindan
PKG’ e kadar her 30 dakikalik gecikme 1 yillik mortaliteyi %8 oraninda arttirmaktadir(101).
Akut MI” 1n ilk saati i¢inde tedavi edilenlerde mortalite yarar1 en yiiksektir. Pek cok sayida
caligma, tedavi siiresi ve sag kalim arasi ters iliskiyi gostermistir. Bu iliski primer PKG’ e
gore fibrinolitik tedavi ile daha giiclii gosterilmistir. Reperfiizyon tedavisinin tipinin
seciminde semptom baglangi¢ zamanindan tedavinin basladigi zamana kadar gecen siire,
infarkt biiytlikliigli ve hastanin prognozu acisindan 6nemli bir 6ngériiciidiir.

ACC/AHA ve ESC kilavuzlar tarafindan primer PKG’ in ilk tibbi goriismeden sonra

90 dakika i¢inde ve fibrinolitik tedavinin 30 dakika i¢inde baglamasini 6nermektedir.
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Reperfiizyon kriterleri: Asagidaki bulgular reperfiizyonun oldugunu destekler.
1.Gogiis agrisinin hizla gegmesi
2.ST segment yliksekliginin azalmasi veya diizelmesi
3.Erken dénemde (12 saatten once) CK-MB'nin zirve degerine ulagsmasi
4 Reperfiizyon aritmilerinin ortaya ¢ikmasi (idiyoventrikiiler ritim, gecici ventrikiil
tasikardileri gibi)

Reperfiizyon koroner anjiyografi ile dogrudan gosterilebilir.

2. 7. 5. 8. Kurtaric1 PKG ve Acil Koroner By-pass

Fibrinolitik tedavinin basarisiz olmasindan sonra PKG uygulanmasi olarak tanimlanir.
Fibrinolitik tedavi uygulanan hastalarin %30’ unda 90 dakikada TIMI akimlar1 0-1 olarak
bulunur(102). Eger fibrinolitik tedavi uygulandiktan 90 dakika sonra reperfiizyon
saglanamamigsa acil mekanik reperfiizyon yapilmali ve gerekirse hasta transfer edilmelidir.
RESCUE c¢alismasma gore Kurtarict PKG’ den en ¢ok fayda gorenler anterior MI
hastalaridir(103). Tromboliz sonrasi devam eden iskemi bulgusu veya tekrarlayan infarktiis
geciren hastalara acil girisim planlanmalidir. Eger tromboliz sonrasi hemodinamik bozukluk
gelismis veya kardiyojenik sok gelismis ise hastalara acil kateterizayon uygulanarak PKG
yapilmalidir.

Primer veya kurtarici PKG yapilmasi planlanan hastalarda kritik sol ana koroner veya
ciddi ii¢ damar hastalig1 tespit edildiginde tercih edilir. Sag ventrikiil infarktiisii by-pass i¢in
bir kontrendikasyondur.

2.7.5. 9. Glikoprotein IIb/I1Ia (Gp IIb/IIIa) reseptor antagonistleri

Gp IIb/Illa reseptdrleri trombosit yiizeyinde en ¢ok bulunan proteindir. Integrin
reseptor ailesinin bir liyesidir. Trombosit aktivasyonu ve agregasyonu i¢in son ortak yol;
fibrinojenin Gp Ilb/Illa reseptoriine baglanmasidir. Gp IIb/Illa antagonistleri platelet
agregasyonunu Onleyerek trombiis olusumunu plak riiptiirii alaninda engellerler. Gp 1Ib/Illa
antagonistleri kompetetif ve nonkompetetif olarak ikiye ayrilir.

Nonkompetitif inhibitor: Abciximab reseptorii tamamen bloke ederek trombosit
omrii boyunca agregasyonu Onler. Etkisi ancak yeni trombosit verilmesiyle geri ¢evrilebilir.

Kompetetif inhibitor: FDA tarafindan onaylanan nonpeptit inhibitorler eptifibatide
(integrelin) ve tirofiban (aggrastat) dir. Bunlarin etkileri inflizyon siiresine baghdir ve etkileri
ilac kesildiginde geri cevrilebilir.

Gp IIb/Illa antagonistlerinin primer angioplasti sirasinda kullanimiyla ilgili giiglii
kanitlar bulunmaktadir. Stent lizerinde ve mekanik hasar gormiis aterosklerotik plak iizerinde

trombiis olusumunu engeller ve noreflow’a neden olabilecek mikroembolizasyonlar1 engeller.



42

3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Ocak 2004 - Aralik 2008 tarihleri arasinda Cumhuriyet Universitesi Tip
Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dali’na g6giis agrist nedeniyle klinige bagvurmus yatirilip takip
edilen AKS’lu olgular arasindan retrospektif olarak dosyalarin incelenmesi yontemiyle
yapilmistir. Yaptigimiz ¢alismaya dair Yerel Etik Kurul Bagkanligi’ndan 2009 tarih, 04 sayi
ve 11 karar numarasiyla Yerel Etik Kurul karar onay1 alinmistir.

Calismaya gogiis agrist nedeniyle acile bagvurmus, AKS tanisiyla klinige yatirilip
takip edilmis, 9742 hastadan, 20 yas ve iizeri olan, EKG’de aVR derivasyonunda 0.5mm ve
iistii ST segment elevasyonu olan 887 hasta kabul edildi. AKS tanisi; stabil AP i¢in Kanada
Kalp Dernegi angina siniflamasi (61), USAP ve NSTEMI’da Braunwald'in siniflamasi (82-
84), STEMI tanisinda ESC/ACC kilavuzlart kullanilmistir(95).

Calismaya dahil edilme Kriterleri;

12 derivasyonlu EKG’de aVR derivasyonunda 0.5mm ve iistii ST elevasyonu olmast,
EKO yapilmis ve Ejeksiyon fraksiyonu (EF)’na bakilmis olmast,

Angiografi ile koroner arterleri degerlendirilmis olmasi,

Ik 24 saat i¢inde kan sekeri ve lipit profiline bakilmis olmast,

CCS, Braunwald'in smiflamasi, ESC/ACC kilavuzlarina uyan AKS’lu hastalar

ok~ w0 N PE

caligmaya dahil edildi.

Calismaya dahil edilmeme kriterleri;

aVR derivasyonu ST segmenti normal ya da deprese olan hastalar,
EKO yapilmamis olan hastalar,

Angiografi yapilmamis olan hastalar,

[k 24 saat icinde kan sekeri ve lipit profiline bakilmams olan hastalar,

A A o

CCS, Braunwald'm smiflamasi, ESC/ACC kilavuzlarina uymayan AKS’lu hastalar
caligmaya dahil edilmedi.
Calismaya aldigimiz hastalarda EKG de aVR derivasyonundaki ST segment
elevasyonu haricinde, tani amacgh diger derivasyonlardaki ST segment elevasyonu, ST
segment depresyonu, T degisiklikleri ve normal siniis ritmindeki EKG’leri kayit edildi.
Hastanin klinikte yattig: siire iginde almig oldugu tanilari da kayit edildi. Diger EKG bulgular:
caligmaya dahil edilmedi.

Calismada EKO ve Angiografi; hasta basi portabl ya da EKO laboratuvarinda
Simpson metodu kullanilarak 4 bosluk iizerinden EF hesaplandi. Angiografi ile koroner

damar darliklarina uygun puan verilerek gensini skorlamasi yapildi. Gensini skoru koroner
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arterlerdeki darhigin siddet derecesi ve darligin bolgesel onemi dikkate alinarak hesaplandi.
Liimen ¢apindaki %25, %50, %75, %90, %99 ve %100’lik darliklara, sirasi ile 1, 2, 4, 8, 16,
32 olmak tiizere darlik skoru verildi. Darligin gozlendigi her segmente, besledigi miyokard
alaninin fonksiyonel 6nemine gore anlamlilik katsayist verildi. LMCA i¢in x5, LAD
proximali i¢in x2.5, sirkumflex arter proximali i¢in x2.5, LAD orta segmenti i¢in x1.5, sag
koroner arter 6n inen distali, birinci diyagonal dal posterolaterali dal ve marginal dallar igin
x1.0 ve diger yan dallar i¢in x0.5 idi(Tablo15). Tiim koroner arter segmentlerindeki darliklar
icin ayr1 ayri hesaplanan darlik skoru fonksiyonel katsayilar1 ile carpilarak elde edilen
rakamlar gensini skoru olusturmak iizere toplandi. Gensini skorlamasi ile KAH yayginligi ve
ciddiyeti degerlendirildi(104). Gensini skoru 20’nin altinda olan hastalar hafif KAH, 20 ve
iistli olanlar ciddi KAH olarak siniflandirildi(105). Diger EKO ve angio degerleri calismaya

alinmada.

Tablo 15:Miyokard iskemik yayginhginin anjiografik gensini skoru ile degerlendirilmesi

Gensini skoru = Y (Darlik skoru x Fonksiyonel anlamlihik katsayisi)

Tutulan Koroner Arter Segmenti Fonksiyonel Anlamhlik Katsayisi
Sol ana koroner arter 5.0
Sol 6n inen arter proksimal segmenti 2.5
Sol 6n inen arter orta segmenti 1.5
Sol 6n inen arter distal segmenti 1.0
Birinci diyogonal dal 1.0
Ikinci diyagonal dal 0.5
Sirkumfleks arter proksimal segmenti 2.5
Sirkumfleks arter distal segmenti 1.0
Obtus marginal dal 1.0
Sag koroner arter proksimal segmenti 1.0
Sag koroner arter orta segmenti 1.0
Sag koroner arter distal segmenti 1.0
Arka inen arter 1.0
Posterolateral dal 1.0
Diger yan dallar 0.5
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Darlik derecesi Darlik skoru
%25 1
%050 2
%75 4
%090 8
%099 16
%0100 32

Calismada tiim hastalarin ilk 24 saat igerisindeki kan sekerleri ve lipid profili de
kaydedildi. Diger kan degerleri ¢alismaya dahil edilmedi.

Caligmaya aldigimiz bireylerin retrospektif analizi Acil Servis kayitlarindan ve
Kardiyoloji Servis kayitlarindan elde edilmistir. Hasta isim, dosya numaralar1 ile hastalarin;
yas, cinsiyet, EKG, tan1, EKO, angio, lipid profili, kan sekeri ve hastada agrinin baslangici ile

acile gelisi arasinda gegen zamana ait veriler kaydedilmistir.

Istatistiksel analiz: Istatistiksel degerlendirme Windows isletim sisteminde calisan
SPSS 15.0 paket programi (SPSS Inc., Chicago, Illinois) ile yapildi. Degerler ortalama =+
standart sapma olarak ifade edildi. Duyarhlik, 6zgiilliik, pozitif ve negatif ongiirii degerleri,
tanisal dogruluk oranlar: standart formiillerle hesaplandi. ikili gruplarm karsilastiriimasinda
nonparametrik degerler igin Mann-Whitney U testi, parametrik degerler igin student T-testi
kullanildi. Parametrelerin birbiriyle iliskisi Pearson korelasyon analizi ile degerlendirildi.

Biitiin testler i¢in p<0.05 degeri anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR

Calismamiza Ocak 2004- Aralik 2008 tarihleri arasinda Cumbhuriyet Universitesi
Tip Fakiiltesi Hastanesine Acil Tip Anabilim Dali’na; “Gogiis agrist nedeniyle acile
bagvuran ve klinige yatirilan hastalarda EKG’de aVR derivasyonunda ST segment
yiiksekligi(0.5mm ve istii) saptananlarin lipid, kan sekeri, tan1 (Stabil AP, USAP, NSTEMI,
STEMI), EKO ve Gensini skorlarinin rektrospektif incelenmesi yontemiyle yapilmustir.

Caligmaya alian toplam 887 olgunun yaslar1 22 ile 99 arasinda degismekte olup
hesaplanan ortalama yaslar1 63,61 + 12,24 yil, gensini skoru ortalamas1 30,35 + 37,33 puan,
EF ortalamasi 53,79 + 13,02 idi. Diger hesaplanan ortalamalar ise; TG 138,09 + 105,37
mg/dlt, kolesterol 168,84 + 56,05 mg/dlt, HDL 34,19 + 10,32 mg/dlt, LDL 107,34 + 47,61
mg/dlt, VLDL 28,06 + 18,18 mg/dlt, kan sekeri 135,32 + 75,38 mg/dlt, acile gelis siiresi
ortalamasi ise 5,54 + 4,06 saat olarak hesaplandi(Tablo 16).

Tablo 16: Yas, gensini skoru, EF, TG, kolesterol, HDL, LDL, VLDL, kan sekeri ve acil

servise gelis siiresi hesaplanan ortalamalar

n=887, (Ort + SD)

Yas 63,61 + 12,24
Gensini skoru 30,35+ 37,33
EF 53,79 + 13,02
TG 138,09 + 105,37
Kolesterol 168,84 + 56,06
HDL 34,19 + 10,33
LDL 107,34 + 47,61
VLDL 28,06 + 18,18
Kan sekeri 135,32 + 75,38
Acil servise gelis siiresi 5,54 + 4,06

Calismaya alinan 887 olgunun; 337’1 (%38)’i kadin, 550’1 (%62)’i erkekti(Tablo 17).

Tablo 17: Cinsiyet dagilimi

Cinsiyet Say1(n=887) %
Kadin 337 38,0
Erkek 550 62,0
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887 olgunun tanilarina gore sikligi; stabil AP 42’1 (%4.7)’1, USAP 364’1 (%41)’1,

NSTEMI 129°i (%14.5)’u ve STEMI 352’ii (%39.)’i olarak bulundu(Tablo 18).

Tablo 18: Tanilara gore sikhgi

Say1(n=887) %
Stabil AP 42 4,7

USAP 364 41,0
NSTEMI 129 14,6
STEMI 352 39,6

Arastirmaya alinan 887 olgunun, EKG’sinde

aVR derivasyonu,

ST segment

yiiksekligine gére minér ve major diye ikiye ayrildi. Mindr grup 0.5-1mm arasini1 kapsarken,

major grup Imm istiinii kapsamaktaydi. Bu olgularin 141’1 (%15.9)’0i major grubu, 746’1

(%84.1)’1 ise minor grubu olusturdugu saptandi(Tablo 19).

Tablo 19: aVR yiiksekligine gore sikhig

Say1 (n=887) %
Minoér (0.5-1mm arasi) 746 84,1
Major (1-iistii aras) 141 15,9

aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekliginin mindr ve major gruplari tani

acisindan karsilagtinnldiginda; minér grupta 746 olgunun 36’1 (%4.8)’1 stabil AP, 337’1
(%45.2)’1 USAP, 98’1 (%13.1)’i NSTEMI, 275’1 (%36.9)’u STEMI saptandi. Major grupta
141 olgunun 6’1 (%4.3)’l Stabil AP, 27’1 (%19.1)’1 USAP, 30’u (%21.3)’tt NSTEMI, 78’1

(%55.3)’tt STEMI olarak saptandi(Tablo 20).

Tablo 20: aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekliginin minér ve major gruplari

tam acisindan karsilastirilmasi

Tam Minér (n=746) Major (n=141)
Stabil AP %4.8 (n:36) %4.3 (n:6)
USAP %45.2 (n:337) %19.2 (n:27)
NSTEMI %13.1 (n:98) %21.3 (n:30)
STEMI %36.9 (n:275) %55.3 (n:78)
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STEMI tipi ile minér ve major gruplar karsilastirildiginda; minér grupta 274 olgunun
110°u (%40.1)’1 AMI, 104’ (%38.0)’1 inferior M1, 12’1 (%4.4)’1i yiiksek lateral MI, 28’1
(%10.2)’1 yaygin anterior MI, 2’1 (%0.7)’1 posterior M1, 5’1 (%1.8)’1 inferoposterior MI ve
13’1 (%4.7)’1 inferolateral MI saptandi. Major grupta toplam 78 olgunun 34’ (%43.6)°1
anterior MI, 20’1 (%25.6)’1 inferior ML, 1’1 (%1.3)’1i yiiksek lateral MI, 10’1 (%12.8)’1 yaygin
anterior ML, 1’1 (%1.3)’1 inferoposterior MI ve 11’1 (%14.1)’1 inferolateral ML, 1’1 (%1.3)’1
inferosag MI olarak saptandi. Her iki grupta ilk sirayr anterior MI almaktadir. Minér
grubundaki inferior MI sikligi major gruba kiyasla istatistiksel olarak anlamlidir. Ayrica
major grubundaki inferolateral MI sikligi minér gruba gore istatistiksel olarak anlamli
bulunmustur(p<0.05)(Tablo21).

Tablo 21: MI tipi ile minér ve major gruplarin karsilastirnlmasi

Gruplar M1 tipi Say1 %
(n=352)
Min6r Anterior Ml 110 40,1
Inferior MI 104 38,0
Yiiksek lateral M1 12 4.4
Posterior Ml 2 7
Yaygin Anterior MI 28 10,2
Inferoposterior MI 5 1,8
Inferolateral MI 13 4.7
Total 274 100,0
Major Anterior Ml 34 43,6
Inferior MI 20 25,6
Yiksek lateral M1 1 1,3
Yaygin Anterior MI 10 12,8
Inferoposterior MI 1 1,3
Inferolateral MI 11 14,1
Inferosag MI 1 1,3
Total 78 100,0

Calismaya dahil edilen 887 olgunun; 222°1(%25)’inde {ic damar hastalig1 tespit edildi.
Uc¢ damar hastaligina sol 6n inen koroner arter, sag ana koroner arter ve sirkumflex arterin

her tigiinde de %50 ve iistii darlik olanlar dahil edildi(Tablo 22).
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Tablo 22: U¢ damar hastahg sikhg

Say1(n=887) %
Uc damar hastahigi Yok 665 75,0
Var 222 25,0

887 olgunun ti¢ damar hastaligi AKS ve MI tipi ile karsilagtirildiginda goriilme sikligy;
stabil AP, USAP ve NSTEMI da 535 olgunun 90’1 (%16.8)’1, anterior MI da 144 olgunun
55’1 (%38.2), inferior MI da 124 olgunun 36’1 (%29)’u, yiiksek lateral MI da 13 olgunun 3’1
(%23.1)’1, yaygin anterior MI da 38 olgunun 18’1 (%47.4)’1, inferoposterior MI da 6 olgunun
3’1 (%3)’1, inferolateral MI da 24 olgunun 16’da (%66.7)’1 tespit edildi. Posterior MI da 2
olgunun higbirinde {i¢ damar hastalig tespit edilmezken inferosag MI da tek olgu da ili¢ damar
hastalig1 tespit edilmistir(p<0.05) (Tablo 23).

Tablo 23: U¢ damar hastaliginin AKS ve MI tipi ile goriilme sikhg

MI Tipi Say1(n=887) %

Stabil AP, USAP NSTEMI Yok 445 83,2
Var 90 16,8

Total 535 100,0

Anterior Ml Yok 89 61,8
Var 55 38,2

Total 144 100,0

inferior MI Yok 88 71,0
Var 36 29,0

Total 124 100,0

Yiiksek lateral MI Yok 10 76,9
Var 3 23,1

Total 13 100,0

Posterior Ml Yok 2 100,0
Yaygin anterior MI Yok 20 52,6
Var 18 47,4

Total 38 100,0

inferoposterior MI Yok 3 50,0
Var 3 50,0
Total 6 100,0

inferolateral MI Yok 8 33,3
Var 16 66,7
Total 24 100,0
inferosag MI Var 1 100,0
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aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonu olan major ve mindr gruplar ile ii¢
damar hastaligiyla karsilastirildiginda; mindr gruptaki 746 olgunun 151’1 (%20.2)’inde ii¢
damar hastaligi varken, major grupta 141 olgunun 71’1 (%50.4)’de ii¢ damar hastalig1
saptanmistir. aVR derivasyonundaki major grup ile ti¢ damar hastalii arasinda istatistiksel

olarak anlamli fark saptanmistir(p<0.05) (Tablo 24).

Tablo 24: U¢ damar hastahg ile major ve minor gruplarin karsilastirilmasi

aVR yiiksekligi Say(n=887) % p degeri

minor 0.5-1mm arasi Yok 595 79,8
Var 151 20,2 p=<0.001

major Imm ve iistii Yok 70 49,6
Var 71 50,4 p=<0.001

Hastalar1 aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekligine gore major ve mindr olarak
iki gruba ayirdigimizda, bu iki grup arasinda gensini skoru agisindan istatistiksel olarak
anlamli bir farklilik saptanmistir. Minér grubun gensini skoru 27,30 + 35,18 majér grubun
gensini skoru 46,46 + 43,83 olarak bulundu(p<0.05).

aVR derivasyonunda major yiiksekligi olan grupta, koroner arter tutulumu daha fazla
oldugu saptandi. aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekligi ile KAH tutulumu arasinda
pozitif iliski gorildii. Ayni sekilde ejeksiyon fraksiyonu ile aVR derivasyonundaki ST
segment yiiksekligi arasinda da istatistiksel olarak anlamli bir farklilik bulundu. aVR
derivasyonunda ST segment yiiksekligi bakimindan her iki grupta da EF degeri diisiik
olmakla beraber istatistiksel olarak major grup degerinin (47,02 £+ 13,01), minor gruba (55,06
+12,62 ) gore daha diisiik oldugu saptandi(p<0.05). aVR derivasyonundaki ST segment
yiiksekligi bakimindan, major ve mindr gruplarina ait TG, kolesterol, HDL, LDL, VLDL
degerleri ve acile gelis siireleri karsilastirildiginda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunamad: (p>0.05).

aVR derivasyonundaki ST segment yliksekliginin, major ve mindr gruplar1 kan sekeri
degerleri arasinda ise istatistiksel olarak anlamli iligski saptandi. Minor grupta 131,43 + 67,49
mg/dlt, major grupta 155.88 = 105.89 mg/dlt degeri bulundu(p<0.05) (Tablo 25).
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Tablo 25: aVR yiiksekliginin gensini skoru, EF, TG, Kolesterol, HDL, LDL, VLDL, kan

sekeri ve acil servise gelis siiresiyle karsilastirilmasi

aVR yiiksekligi Minor grup Major grup p degeri
n=746, (Ort £ SD) | n=141, (Ort.=SD)

Gensini skoru 27,30 + 35,18 46,46 + 43,83 p<0.001
EF 55,06 + 12,62 47,02+ 13,01 p=<0.001
TG 137,38 + 82,87 141,83 + 183,58 p:0.646
Kolesterol 169,61 + 56,06 164,56 + 56,02 p:0.345
HDL 34,23 + 10,25 33,92 + 10,76 p:0.744
LDL 107,27 + 41,76 107,74 £ 71,16 p:0.914
VLDL 28,14 + 17,77 27,63 + 20,23 p:0.764
Kan sekeri 131,43 + 67,49 155.88 + 105.89 p=<0.001
Acile gelis saati 5,58 + 4,06 5,85+4.05 p:0.318

Yapilan Pearson Correlation testinde aVR derivasyonundaki ST segment yliksekligi
ile EF arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif bir korelasyon saptandi. Bu 6zellik koroner
arter tutulumunun daha ¢ok goriildiigii major grupta belirgindi(p<0.05).

aVR derivasyonundaki ST yiiksekliginin gensini skoru ile korelasyonunda istatistiksel
olarak anlamli pozitif bir iliski saptandi. Koroner arter tikaniklig: arttik¢a, gensini skoru da
belirgin artis gosterdi(104,105). Bu durumun ii¢ damar hastaliginda daha belirgin oldugu
goriildii(p<0.05).

EF ile gensini skoru arasinda yapilan korelasyonda istatistiksel olarak anlamli kuvvetli
negatif bir iligki saptandi. Tutulan koroner damar sayisi arttikca gensini skoru da artti.
Kollateral dolasimi iyi gelismeyen ve MI geciren hastalarda EF’de diigmeye neden oldu.
(p<0.05)

Kan sekeri ile aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekligi arasinda istatistiksel
olarak pozitif bir korelasyon saptandi. Kan sekerinin yiiksek olmasi bilinen en 6nemli risk
faktorlerindendir(41). Bu calismada da kontrolsiiz kan sekeri yiiksekligi olan hastalarda
koroner arter tutulumunun daha ¢ok oldugu belirlendi(p<0.05).

Kan sekeri ile EF arasinda istatistiksel olarak negatif bir korelasyon saptandi. Diyabet,

koroner kalp hastalig1 risk faktorlerinin ortaya ¢ikmasini kolaylagtirirken, MI riskini bagimsiz
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olarak arttirdi@i dislintilmektedir(41,43). Dolayisiyla AMI ve NSTEMI, ejeksiyon
fraksiyonunun diismesinde temel bir nedendir(p<0.05).

Kan sekeri ile gensini skoru arasinda istatistiksel olarak pozitif bir korelasyon
saptandi. Kan sekeri major bagimsiz risk faktorii oldugundan tutulan her koroner damar
gensini skorunu da anlamli olarak artiracaktir(p<0.05).

aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekliginin mindr ve major gruplart cinsiyet,
tan1 (Stabil AP, USAP, NSTEMI, STEMI), mortalite ve ii¢ damar hastalig1 agisindan Mann-
Whitney U testi ile yapilan analizde istatistiksel olarak anlamli farklilik bulundu(p<0.05).

Erkek cinsiyet ile tan1 (Stabil AP, USAP, NSTEMI, STEMI), mortalite, ii¢ damar
hastaligi, gensini skoru ve aVR’deki ST segment yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak
anlamli pozitif korelasyon saptandi(p<0.05). Erkek cinsiyet pek ¢ok calismada basl basina
bir risk faktorii olarak kabul edilmektedir. Koroner arter hastaliklarinin %60’1 erkeklerde
goriilmektedir. Aterosklerotik kalp hastaliklar1 erkeklerde 10-20 yil daha erken baslamakta
olup, siklig1 kadinlardan 3-6 kat daha fazladir(31).

Her iki cinsiyet ile acil servise gelis siireleri arasinda istatistiksel olarak anlamli
korelasyon saptanmadi. Fakat istatistiksel olarak anlamli olmasa da erkeklerin kadinlara gore
acil servise daha erken geldigi goriildii(p>0.05).

Akut STEMI tanisiyla mortalite, ii¢ damar hastaligi, gensini skoru, aVR’deki ST
segment yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif korelasyon saptandi (p<0.05).

Tanm (Stabil AP, USAP, NSTEMI, STEMI) ile acil servise gelis siiresi arasinda
istatistiksel olarak anlaml1 korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Mortalite ile i¢ damar hastaligi, gensini skoru, aVR’deki ST segment yiiksekligi
arasinda istatistiksel olarak anlamli kuvvetli pozitif korelasyon saptandi(p<0.05).

Koroner arter hastalifinda; {i¢ damar hastalig1 ve gensini skorunun yiliksek olmasi ile
major grupta daha fazla olmak ilizere CABG’a gitme gereksinimi prognozunun daha koti
olmasinda beklenen temel nedenlerdir(p<0.05).

Ug damar hastaliginin gensini skoru ve aVR’deki ST segment yiiksekligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli kuvvetli pozitif korelasyon saptandi (p<0.05).

887 olgunun 32’1 (%3.6) mortal seyretmistir (Tablo 26).

Tablo 26: Mortalite sikhig

Say1(n=887) %
Mortalite Yok 855 96,4
Var 32 3,6
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Calismaya aliman major ve mindr gruplar mortalite agisindan karsilastirildiginda;

mindr grupta 746 olgunun 7’i (%0.9), major grupta ise 141 olgunun 25’1 (%17.7)hayatin1
kaybetti(p<0.05)( Tablo 27).

Tablo 27:

Mortalite ile major ve minor gruplarin karsilastirilmasi
aVR yiiksekligi Say1(n=887) % p degeri
Minor 0.5-1mm arasi Yok 739 99,1
Var 7 9 p=<0.001
Major 1mm ve iistii Yok 116 82,3
Var 25 17,7 p<0.001
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5. TARTISMA

Akut koroner sendromda, taninin erken konup tedavinin hizli bir sekilde planlanmasi
bliylik o6nem tasir. Hayvan c¢alismalarinda, 30 dakikanin {izerindeki koroner arter
tikanikliklarinda miyokard nekrozu gelistigi gosterilmistir(70). Semptomlarin baslamasi ile
reperflizyon tedavisi arasindaki her 30 dakikalik gecikme mortaliteyi artiracaktir(101).
Perkiitan koroner girisim, AKS tanis1 konan hastalarda se¢ilebilecek bir revaskiilarizasyon
yontemidir ve diigiik riskli hastalardan ziyade yiiksek riskli hastalarda mortalite iizerine
olumlu etki gostermektedir(106). Elektrokardiyografi, AKS tanisinda ve yiiksek riskli
hastalarin belirlenmesinde 6nemli rol oynar. Bu hastalarda risk altindaki miyokard alaninin
biiyiikliigii ve iskeminin siddetinin belirlenmesi 6nemlidir. Elektrokardiyografi, bu hastalarda
taninin yan1 sira koroner reperfiizyon tedavisinin seklinin belirlenmesinde, lezyon yerlesimi
ve prognoz hakkinda ¢ok degerli bilgiler verebilmektedir. Kararsiz angina pektoris ve ST
yikselmesiz AMI i¢in EKG’de ST ¢okmesi goriilen derivasyon sayist ve ¢okmenin miktari
onemli prognoz Olgiitleridir. ST yiikselmeli miyokard infarktiisiinde ise, ST segment
yiikselmesi goriilen derivasyon sayisi, ST segment yiikselmesinin miktari, yeni gelisen sol dal
bloku, sag dal bloku, sol anterior hemiblok, ST yiikselmesiyle birlikte resiprokal ST segment
cokmesi goriilen derivasyon sayisi, Q dalgasi gelisen derivasyon sayisi gibi parametreler daha
genis nekroz alanini gosteren kotii prognoz 6lgiitleridir(107-109).

aVR derivasyonu, elektrofizyologlar tarafindan yillarca ihmal edilmis bir
derivasyondur. Bunda en onemli etken, elektrofizyologlarin ¢ogunun aVR derivasyonunun
kalbin lateral bolgesini géren derivasyonlarin (D1, aVL, V5, V6) resiprokal degisikliklerini
yansittigint diistincesidir(110). Bu diisiincenin tersine, son yillarda AKS tanisi konmus
kisilerde yapilan ¢alismalarda aVR ’nin prognostik bir degere sahip olabilecegi belirtilmistir.

Pahlm ve ark.(111) yaptig1 ¢alismada, standart EKG kayitlarinda aVR’nin yerine
aVR’nin ayna gortintiisii kullanilmisg ve 35 yorumcudan EKG’yi yorumlamalari istenmistir.
Sonugta yorumcularin %94’ aVR’nin ters ¢evrildigini fark etmemistir. Bu, aVR nin ne kadar
thmal edildigine 1yi bir 6rnektir. Bizim ¢alismamizda ama¢ aVR derivasyonunun ne kadar
ihmal edildigini tespit etmek degil, bugiin KAH’da kullanilan metodlara yardimci bir
parametre belirlemeye calismakla, aVR derivasyonunun iskemik kalp hastaliginda ve fi¢
damar hastaligindaki yerini tespit ile birlikte mortalite ve morbidite iizerine etkilerini
belirlemektir.

Aygil ve ark.(112) aVR derivasyonunun onemli bilgiler icerebilecegini
bildirmektedir. Bu bilgiler, iskemik kalp hastaligi tanisinin konmasi, akut miyokard

infarktiisiinde sorumlu lezyon yerlesiminin tahmin edilmesi ve infarktiis alaninin tahmininde
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yardime1 olabilir. aVR’nin ayrica, bazi aritmilerin gerek tanisinda gerekse aritmojenik odagin
yerlesiminin belirlenmesinde, elektrot yerlestirme hatalarinin tespitinde, sag ventrikiil
hipertrofi tanisinda ve kalp pozisyon anormalliklerinin 6ngdriilmesinde de yarar1 vardir.

Gorgels ve ark.(113) aVR’nin AKS’lu hastalarda LMCA lezyonu veya ii¢ damar
hastaligin1 gostermedeki degerini belirten ¢alismalarindan sonra, bu diisiince sorgulanmaya
baglanmustir. Son yillarda bu durumun yani sira, inferior akut miyokard infarktiislii hastalarda,
sol anterior hemiblok tanisinda, sag ventrikiil miyokard infarktiisii tanisinda, trisiklik
antidepresan asir1 dozu tanisinda, kronik stabil anginali hastalarda egzersiz stres testinde, bazi
supraventrikiiler/ventrikiiler aritmilerde odak belirlenmesinde, dextrakardi, pnomotorax ve
diger bazi durumlarin tanisinda yararlanilan bir derivasyon olduguna dair veriler
sunulmaktadir. Bizim c¢alismamizda LMCA, trisiklik antidepresanlar, perikarditler,
supraventrikiiler ve ventrikiiler aritmiler, dextrakardi, pnoémotorax, pulmoner emboli, sag
ventrikiiler hipertrofisi, hemibloklar gibi bazi durumlardaki aVR derivasyonundaki ST
segment elevasyonu calismaya dahil edilmedi. Gogilis agrisi ile klinige bagvuran hastalarin
acil servise gelis siiresi, kan sekeri, EKO, lipit profili ile gensini skoru saptanip ¢aligmaya
dahil edildi.

Yamaji ve ark.(1l) AKS’lu hastalarda akut LMCA’nin EKG deki o6zelliklerini
belirlemeye c¢alismislardir. AKS gegiren 86 hastanin EKG’leri analiz edilmis 16 hastada
LCMA obstriksiyonu, 46 hastada LAD ve 24 hastada sag koroner arter obstriksiyonu tespit
edilmistir. Bu ¢alisma grubunda Yamaji, akut LMCA obstriksiyonu ile aVR derivasyonunda
0.05 mV dan fazla elevasyon arasinda iliski oldugunu not etmistir. Bu elektrokardiyografik
sonug, LMCA obstriksiyonlu hastalarin %88’de, LAD olan hastalarin %43’de ve sag koroner
arter tikanikliginin %8’inde goriilmiistiir. Calismada LMCA obstriksiyonu 6nceden bildiren
aVR derivasyonundaki ST elevasyonunun sensitivitesi %81, sepesifitesi %80 olarak
belirlenmistir.

Rastoff ve ark.(114) LMCA’nin belirgin obstriksiyonu ile aVR derivasyonundaki ST
segment elevasyonu arasindaki iliskiyi arastirmayi siirdiirmiislerdir. Hasta popiilasyonu 46’s1
LMCA igeren, 104 iinde ise bir damarinda tikanikligr tespit edilen AKS’lu 150 hastadan
olusmustur. Onlarin kabul ettikleri retrospektif EKG analizlerine gore, LMCA tutulumu
(%69.6) durumlarda aVR derivasyonunda ST elevasyonu iki kat daha yaygindir ki bu, diger
damar tutulumlarinin tersidir(%34.6). Calismamizda LMCA, LAD ve sag koroner arter
tikanikliklar1 ayr1 ayr1 analiz edilmedi. Fakat ¢alismaya alinan olgular aVR derivasyonundaki
ST segment yiiksekligine gére mindr ve major gruplara ayrildi. Mindr grup 0,5-1mm arasini

kapsarken, major grup 1mm ve istiinii kapsamaktaydi. Bu olgularin 141’1 (%15.9)’u major
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grubu, 746°1(%84.1)’1t mindr grubu olusturmaktaydi(Tablo19). Minér ve major gruplar
olgularin gelis tanilarina gore karsilastirildiginda; stabil AP minér grupta 746 olgunun
36°s1(%4.8) icerirken major grup 141 olgunun 6°s1(%4.3) icermekteydi. Ayrica USAP
olgularin 337’si (%45.2) mindr grupta, 27’s1 (%19.2) ise major gruptaydi, NSTEMI mindr
grupta 98’1(%13.1) major grupta 30’u (%21.3) icerirken akut STEMI da ise 275’1(%36.9)
mindr, 78’1 (%55.3) major grupta bulunmaktadir(Tablo20). Akut STEMI tipleri major ve
mindr gruplari karsilastirildiginda her iki grupta da ilk siray1 anterior MI alirken ikinci siray1
inferior MI almaktaydi. Minér grupta inferior MI sikligi, major grupta ise inferolateral Ml
siklig1 istatistiksel olarak anlamli bulundu(p<0.05)(Tablo21).

Gorgles ve ark.(113) istirahat anjinas1 olan 113 hastada yapilan erken ¢aligmada,
aVR’de ST elevasyonu ve diger derivasyonlarda ST depresyonu kombinasyonunun LMCA ve
iic damar hastaligi ile iliskide oldugunu gosterdi.

Kosuge ve ark.(115) AKS hastalarinda goriilen erken, basit, noninvaziv yontemlerle
LMCA veya ii¢ damar hastaliklarin1 saptamayr amaglamiglardir. Sonrasinda koroner
anjiografiye giden 310 hastanin EKG’lerini retrospektif olarak incelemislerdir. EKG
bulgularinin multivariate analizine gore aVR derivasyonunda 0.5 mm’den fazla ST
elevasyonu LMCA veya ili¢ damar hastaligimin en kuvvetli belirteci oldugunu tespit
etmislerdir. Bu bulgunun istatistiksel analizine gore; sensitivitesi %78, spesifitesi %86, pozitif
prediktif degeri %57, negatif prediktif degeri ise %95 dir. Bu yiiksek sensitivite AKS
hastalarinda LMCA tutulumunda aVR derivasyonundaki anormalligi kural olarak
onemsemelerine neden olur. Ek olarak AKS hastalarinda LMCA tutulumunda tanida yardimci
olan aVR derivasyonunda ST elevasyonu, ayrica ciddi prognostik éneme sahiptir. Bizim
calismamizda 887 olgunun 222’inde(%25) ii¢ damar hastalifi tespit edildi(Tablo22). Ug
damar hastaligina; LAD, sirkumflex arter ve sag ana koroner arterlerin her {iglinde de %50 ve
iistii darlik olanlar dahil edildi. U¢ damar hastali1 ile tan1 (stabil AP, USAP, NSTEMI ve
STEMI) karsilastirildiginda; stabil AP, USAP ve NSTEMI’lu 535 olgunun 90’1 (%16.8), ST
elevasyonlu MI larda ise anterior MI’l1 144 olgunun 55’1 (%38.2), inferior MI’l1 124 olgunun
36’1 (%29), yiiksek lateral MI'l1 13 olgunun 3’1 (%23.1), yaygin anterior MI’lh 38 olgunun
18’1 (%47.4), inferoposterior MI’li 6 olgunun 3’1 (%50), inferolateral MI'li 24 olgunun
16’sinda (%66.7) tic damar hastalig tespit edildi. Posterior MI goriilen 2 olguda {i¢ damar
hastalig1 tespit edilmezken inferosag MI goriilen tek olguda ii¢ damar hastalifi tespit
edilmistir(Tablo 23). aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonu olan major ve mindr

gruplar, ti¢c damar hastaligiyla karsilastirildiginda; mindr grupta 746 olgunun 151’inde
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(%20.2), major grupta ise 141 olgunun 71’inde (%50.4) {i¢ damar hastaligi saptanmistir
(p<0.05) (Tablo 24).

aVR derivasyonundaki ST yiiksekliginin gensini skoru ile korelasyonunda istatistiksel
olarak anlamli pozitif bir iliski saptanmistir(p<0.001). Koroner arter tikanikligi arttikca
gensini skoruda belirgin olarak artmis bu durum ii¢ damar hastaliginda daha bariz artisa
neden olmustur(p<0.05).

Erkek cinsiyet bir ¢ok c¢alismada baslh basina bir risk faktorii olarak kabul
edilmektedir. Koroner arter hastaliklarinin %60°1 erkeklerde goriilmektedir. Aterosklerotik
kalp hastaliklar1 erkeklerde 10-20 yil daha erken baslamakta olup sikligi kadinlardan 3-6 kat
daha fazladir(31). Calismamizda da erkek cinsiyet ile mortalite, {ic damar hastaligi, gensini
skoru ve aVR’deki ST segment yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif
korelasyon saptandi(p<0.05).

Akut STEMI tanisiyla iic damar hastaligi, gensini skoru, aVR’deki ST segment
yiiksekligi arasinda istatistiksel olarak anlamli kuvvetli pozitif korelasyon saptandi(p<0.05).

Ug damar hastaligimin acil servise gelis siiresiyle arasinda istatistiksel olarak anlaml
korelasyon saptanmadi (p>0.05).

Mathew ve ark(116) , unstable anjinasi olan 795 hastada g¢esitli etyolojik ve klinik
faktorlerin tek tek ve kombinasyon durumlarimi degerlendirmis, anjiografik KAH dereceleri
ile korele olan risk derecelendirmesini rapor etmistir. Yapilan c¢alismalarda ST
depresyonunun daha uzun KAH ile iliskide oldugu bulunmustur. Hem ST depresyonu hem
aVR’de major ST elevasyonu (> Imm) diger iliskili klinik karakterler ¢ok cesitli modellerdeki
LMCA ve ii¢ damar hastaliginmin bagimsiz gostergeleri oldugunu gosteren ilk calismadir.
Boylece diger derivasyonlarda ST depresyonuna ek olarak aVR’de 1mm den fazla ST
elevasyonu NSTEMI AKS’lu hastalarda ciddi KAH i¢in basit bir marker olabilir(12,116-
118).

Kasuge ve ark.(115) AMI olmayan AKS’lu 333 hastanin biyokimyasal markerlarin
incelemislerdir. EKG’lerde yalnizca aVR derivasyonunda 0.5 mm’den fazla ST elevasyonu ve
TnT’nin yiiksek seviyeleri dikkate alinmigtir. Bunlarm 90 giin i¢inde olusan advers klinik
olaylar1 bagimsiz belirtecler oldugu tespit edilmistir. Ayrica aVR derivasyonunda ST
elevasyonu ve yiiksek TnT degeri olan hastalar LMCA veya {i¢ damar hastaliklar1 agisindan
ve izlenen 90 giin igindeki advers geri bildirimi yoniinden en yiiksek orana sahiptir. Sonug
olarak izlenen EKG’lerde aVR derivasyonundaki ST elevasyonu, AMI olmayan AKS’lularda
90 giin i¢indeki advers geri bildirimin en gii¢lii belirtecidir. LMCA veya ii¢ damar hastaligiyla

olan iliskisi birlestirilince, bu elektrokardiyografik bulgunun diagnostik ve prognostik 6nemi
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aydinlanmis olur. ST segment vektoriiniin saga dogru yoneldigi ve aVR’de ST elevasyonu ile
sonuglanan LMCA veya ii¢ damar hastalig1 olan hastalarda yaygin subendokardiyal iskemi
ortaya ¢ikabilir. Bu bulgular aVR’de ST elevasyonunun, yaygin ve ciddi myokardial iskemide
diger derivasyonlarda ST depresyonundan daha iyi gosterge oldugunu diislindiiriir. Koroner
arter hastaliinda, aVR’de ST segment elevasyonu olan olgularda daha ciddi sonuglarin
ortaya c¢ikmast olasidir. Kasuge ve ark.’nin degerlendirmeye aldigt  TnT yerine,
calisgmamizda kan sekeri ve lipit profilleri (TG, Kollesterol, HDL, LDL,VLDL) calismaya
dahil edildi. aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekliginin, majér ve mindr gruplarin
trigliserit, kolesterol, HDL, LDL, VLDL ve acil servise gelis siircleriyle karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmadi(p>0.05).

Kan sekerinin yiiksek olmasi bilinen en Onemli risk faktorlerindendir(41,43).
Dolayisiyla kontrolsiiz kan sekeri yiiksekligi olan hastalarda koroner arter tutulumu daha ¢ok
oldugu goriildii. aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekliginin, major ve mindr gruplari
kan sekeriyle istatistiksel olarak anlamli pozitif  iliski tespit edildi. Mindr grupta
131,43+67,49 mg/dlt major grupta 155.88+£105.89 mg/dlt bulundu (p<0.05) (Tablo 25). Kan
sekeri ile EF arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif bir korelasyon saptandi(p<0.05).
Kan sekeri ile gensini skoru arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir korelasyon
bulundu. Kan sekeri major bagimsiz risk faktorii oldugundan tutulan her koroner damarin
gensini skorunu da anlamli olarak artirdigi goriilmektedir (p<0.05).

aVR derivasyonundaki ST elevasyonunun ST elevasyon olmayan AKS’un ortaya
cikisinda yiiksek mortalite ve uzamis koroner arter hastalig: ile iliskide oldugunu gdsterir.
GRACE’in  (119) prospektif  elektrokardiyografik  ¢alismasinda  kabul  edilen
elektrokardiyogramlar, aVR derivasyonundaki bagimsiz ST elevasyonunun prognostik
anlamini ve onun anlamli ( > %50 stenoz) sol ana veya ii¢c damar hastalig: ile iligkisi tespit
edildi. ST elevasyonu olmayan AKS’u olan 5064 hasta i¢inde 4096’sinda aVR’de ST
elevasyonu yoktu, 292’sinde (%5.8) aVR minor (0.5-Imm) ST elevasyonu vardi ve 76’sinda
(%1.5) major (>Imm) ST elevasyonu vardi. aVR’de, hastane i¢i mortaliteleri sirayla %4.2,
%6.2, %7.9’dur. Takip edilen alt1 ayda kiimiilatif mortalite hizlar1 sirayla %7.6, %12.7 ve
%18.3°tlir. Bununla beraber GRACE’in risk modellerindeki gecerli prognostik faktorleri
dogruladiktan sonra hastane i¢i veya alt1 ay i¢indeki dliimlerde aVR’deki mindr ve major ST
elevasyonu bagimsiz gostergelerden degildi. Koroner by-pass operasyonu gecirmeyen 2416
hastadan, kardiyak Kkateterizasyona giren {i¢ damar hastaligi prevelans;, aVR’de ST

elevasyonu olmayan, mindr ve major hasta gruplarinda sirasiyla %26.1, %36.2 ve %55.9 idi.
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Klinik karakterleri dogruladiktan sonra aVR’deki major ST elevasyonu, ii¢ damar hastalig
bagimsiz gostergesi olarak kabul edilebilir(120).

Barrabes ve ark.(9) aVR derivasyonunun elektrokardiyografik prezentasyonlarindan
ek prognostik bilgiler elde etmistir. Barrabes bulgularin prognostik énemini AMI olmayan
AKS’u olan 775 vakanin ilk EKG’leri iistiine ¢alisarak denemistir. 775 hastanin olusturdugu
calismada aVR derivasyonunda ST elevasyonu olmayan 525 hastanin yalniz %1.3’i 6lmis,
halbuki 0.05 den 0.1 mV a kadar elevasyonu olan 116 hastanin %8.6 s1 6lmiis ve 0.1 mV dan
fazla elevasyonu olan 134 hastanin %19.4’{i 6lmistiir. Multivariate analizine gore, aVR deki
ST elevasyonu ilk EKG’den itibaren tek degiskendir ve rekiirrent iskemik olay ile kalp
yetmezliginin en giiglii iligkisi Oliimiin bagimsiz belirteci olarak goriilmektedir. Bizim
calisgmamizda 887 olgunun 32’isinde (%3.6) oOlim oldugu tespit edilmistir(Tablo 26). Bu
olgularin minér ve major gruplart mortalite oranlari ile karsilastirildiginda; mindr grupta 746
olgunun 7’si (%0.9) oliirken, major gruptaki 141 olgunun 25’inin (%17.7)’inin 6ldigi
goriilmistiir. Major grup ile mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli iligki saptanmustir.
(p<0.05) (Tablo 27). Erkek cinsiyet, akut STEMI, {i¢ damar hastalig1 ve gensini skoru ile
mortalite arasinda istatistiksel olarak anlamli pozitif bir korelasyon tespit edilmistir(p<0.05).

Literatiirde aVR derivasyonunda ST elevasyonunu da iceren 8 derivasyonda ST
segment degisiklikleri unstabil anjinali hastalarda, sol ana veya ti¢ damar hastalig1 i¢in gegerli
olan prognozu gostermektedir. aVR ile iliskili proksimal LAD koroner arter
obstriiksiyonunun, septum bazal kismimin transmural iskemisi tarafindan olusturulduguna
inanilir(9,12,113). aVR derivasyonundaki ST segment elevasyonu; hastane i¢i mortalite,
rekiirrent iskemik olaylar ve kalp yetmezligi ile yiiksek oranda iligkili oldugu ayrica bu
komplikasyonlarin gosterilmesinde diger derivasyonlardaki ST depresyonlarindan daha etkili
oldugu disiiniiliir(15). Bizim ¢alismamizda aVR derivasyonundaki majoér grupta koroner
arter tutulumunun daha fazla oldugu saptandi(p<0.05). Dolayisiyla aVR derivasyonundaki ST
segment yiiksekligi ile koroner arter hastaligi tutulumu arasinda pozitif iliski vardir. Aym
sekilde ejeksiyon fraksiyonu ile aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekligi arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark saptandi. Her iki grupta da EF diisiik goriilmekle birlikte
major grupta mindr gruba gore daha diisiik oldugu tespit edildi. Mindr grup EF 55,06+12,62
major grup EF’ si 47,02+13,01 olarak bulundu(p<0.05). EF ile gensini skoru arasinda yapilan
korelasyon testinde istatistiksel olarak anlamli kuvvetli negatif bir iliski saptandi. Gensini
skoru arttikca tutulan koroner damar sayisinin arttigi, dolayisiyla kollateral dolasimi iyi
gelismeyen ve AMI gegiren hastalarin EF’sinin diistiigii goriildii(p<0.05). Diyabetin koroner
kalp hastalig1 risk faktorlerinin ortaya ¢ikmasini kolaylastirirken, MI riskini bagimsiz olarak
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arttirdig1 distiniilmektedir(43). Dolayisiyla akut MI ve NSTEMI ejeksiyon fraksiyonunun
diismesinde temel bir nedendir. Calismamizda da ejeksiyon fraksiyonu ile kan sekeri arasinda
istatistiksel olarak anlaml: negatif bir korelasyon bulunmustur(p<0.05). KAH’da ii¢ damar
hastaligi, gensini skorunun yiiksek olmasi ve EF’nin diisiik olmas1 major grupta daha fazla
olmak tizere CABG’a gitmeyi ve dolayisiyla prognozunun daha kotii olmasi beklenen temel
nedenlerdir. Calismamizda mortalite ve morbidite ile {i¢ damar hastaligi, gensini skoru,
aVR’deki ST segment yiiksekligi arasinda, istatistiksel olarak anlamli kuvvetli pozitif
korelasyon saptanirken, iskemik kalp yetmezligi agisindan da EF’da negatif bir korelasyon
saptandi(p<0.05).

Calismaya aldigimiz olgular rektrospektif analizle yapildigindan istenilen verilere
ulagmadaki zorluk ve bazi kayitlarin tam olmamasi, ¢alismamizin sonuglarini kisitlayan

durumlar olusturmaktadir.
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6. SONUC VE ONERILER

Akut koroner sendromlar genellikle aterosklerotik koroner kalp hastaligi zemininde
aterom plaginin kararsiz hale gelmesi ile koroner arterde kisa siireli total-subtotal okliizyon ve
rezollisyon ile karekterize, miyokardin perfiizyununu bozan, miyokard infarktiisiine veya
kardiyak Oliime ilerleme riski olan, akut acil durumlardir. Kardiyovaskiiler hastaliklarin
tedavisinde devam eden gelismelere ragmen bu hastaliklar 6liim nedeni olarak birinci sirada
yer almakta ve hayat kalitesini dnemli derecede kisitlamaktadir. Bu nedenle sik goriilmesi,
solunum ve kalp yetersizligine yol agmasi ve sosyoekonomik yonii nedeniyle 6nemli bir halk
saglig1 sorunudur.

Akut koroner sendrom bulunan hastalarda, taninin erken konup tedavinin hizli bir
sekilde planlanmasi biiyiik 6nem tagir. 30 dakikanin tizerindeki koroner arter tikanikliklarinda
miyokard nekrozu gelistiginden, semptomlarin baglamasi ile reperfiizyon tedavisi arasindaki
her 30 dakikalik gecikme mortaliteyi artiracaktir. Elektrokardiyografi, AKS tanisinda ve
yiiksek riskli hastalarin belirlenmesinde 6nemli rol oynar. Bu hastalarda risk altindaki
miyokard alaninin  biiyiikliigi ve iskeminin siddetinin  belirlenmesi  6nemlidir.
Elektrokardiyografi, bu hastalarda taninin yan1 sira koroner reperfiizyon tedavisinin seklinin
belirlenmesinde, lezyon yerlesimi ve prognoz hakkinda ¢ok degerli bilgiler verebilmektedir.
aVR derivasyonu uzun yillar ihmal edilen bir derivasyon olmakla birlikte son yillarda AKS’Iu
hastalarda aVR derivasyonunda meydana gelen degisikliklerin taninmasi ve prognozu
hakkinda 6nemli bilgiler verebilmektedir.

Caligmamizda gogiis agrisiyla acile gelmis klinige yatirilmis, akut koroner sendromlu
olgularimizin aVR derivasyonunundaki ST segment yiiksekligi, kan sekeri, gensini skoru,
ejeksiyon fraksiyonu, USAP, NSTEMI, STEMI, iic damar hastalifi ve mortalite degerleri
istatistiksel olarak anlamli bulunmus olmasi AKS’da aVR derivasyonda ST segment
elevasyonu ile iligkisini gostermektedir.

Caligmaya almman olgularin aVR derivasyonundaki ST segment yiiksekligi KAH
yayginligini gosteren gensini skoru ile istatistiksel olarak anlamli bulunmustur. Gensini skoru
yiiksek c¢ikan olgularda daha fazla koroner arter tutulmakta bu da ejeksiyon fraksiyonunu
diistirmektedir. Ayn1 sekilde gensini skoru yiiksek olgularda hem diyabet hem de erkek
cinsiyet ile istatistiksel olarak anlamli iliski bulunmustur. aVR yiiksekligi olan her iki grupta
da MI, tigdamar hastalig1 ve mortalite goriilme siklig1 fazlayken, major grupta mindr gruba

gore istatistiksel olarak daha belirgin oldugu tespit edilmistir.
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Sonugta USAP, NSTEMI ve akut STEMI hastalarinda her yerde kolaylikla
bulunabilen degerli bir test olan EKG ile aVR derivasyonunun degerlendirilmesi sonucu
damar hastaligi riskinin hizli, nonivaziv, giivenilir hem de ekonomik bir sekilde belirlenmesi
miimkiindiir. Boylece daha genis myokard nekrozuna neden olan bu lezyonlara hizli ve etkili
revaskiilarizasyon tedavileri uygulamak mimkiin olabilecektir. Bununla birlikte aVR
derivasyonundaki ciddi ST segment elevasyonunun varligi AKS’de ligdamar hastaliginin
erken tanisini kolaylastirabilir. Ayrica diger tan1 yontemlerine ek olarak aVR derivasyonunun
degerlendirilmesi revaskiilarizasyon oncesi uygulanacak ilag tedavilerine yon verebilir. Akut
medikal bakim esnasinda elektrokardiyografik performanstaki hatalarin sikligmin artmasina
ragmen acil hekimleri, aVR derivasyonundaki tiim degisiklikleri sanki o elektrod yokmus gibi

degerlendirme dis1 tutmamalidir.
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