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1. KISALTMALAR

AF: Atriyal fibrilasyon

AKS: Akut koroner sendrom

AP: Angina Pektoris

ark: Arkadaslar

AV: Atrioventrikiiler

DM: Diabetes mellitus

CXA: Sirkumfleks Arter

EF: Ejeksiyon fraksiyonu

EFC: Elektrofizyolojik ¢aligma

EKG: Elektrokardiyografi

HDL.: Yiiksek Dansiteli Lipoprotein
HL: Hiperlipidemi

HT: Hipertansiyon

KABG: Koroner arter by-pass greft operasyonu
KAH: Koroner arter hastalig1

KV: Kardiyovaskiiler

KKB: Kalsiyum kanal blokerleri

LAD: Sol Inen Koroner Arter

LDL: Diisiik Dansiteli Lipoprotein
LMCA: Sol Ana Koroner Arter
LVDSC: Sol Ventrikiil Diastol Sonu Cap1
LVSSC: Sol Ventrikiil Sistol Sonu Cap1
LV: Sol Ventrikiil

LVH: Sol Ventrikiil Hipertrofisi

MI: Miyokard infaktiisii

NO: Nitrik Oksit



OTH: Ortalama Trombosit Hacmi
PDD: P dalga dispersiyonu

PKG: Perkiitan Kororoner Girigim

P maks: P maksimum

P min: P minumum

RCA: Sag koroner arter

SA: Sinoatriyal diigiim

SAP: Stable Angina Pectoris

STEMI: ST elevasyonli miyokard infarktiisii
TG: Trigliserid

USAP: Anstabil angina pektoris
VLDL: Cok Diisiik Dansiteli Lipoprotein
VF: Ventrikiiler Fibrilasyon

VT: Ventrikiiler Tasikardi

QTec: diizeltilmis QT

QTc maks: diizeltilmis QT maksimum
QTc min: diizeltilmis QT minumum
QTecd: diieltilmis QT dispersiyonu
QTd: QT dispersiyonu

QTdO: QT dispersiyon orani

QT maks: QT maksimum

QT min : QT minumum



2. OZET

Giris: Koroner arter hastaligi (KAH), kardiyovaskiiler hastaliklar i¢erisinde énemli morbidite
ve mortalite nedenidir. Hastaligin etyolojisinde siklikla ateroskleroz rol oynamaktadir.
Ateroskleroz; progresif, sistemik ve inflamatuar bir hastaliktir. Bu hastalardaki artmis ani
olim ve ciddi aritmiler kardiyovaskiiler riskin en 6nemli belirleyicileridir. KAH’in atriyal
fibrilasyon (AF) i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu ¢esitli galismalarda gosterilmistir. AF hem
akut koroner olay gecirenlerde hem de stabil koroner arter hastalarinda normal popiilasyona

gore daha sik goriilmektedir.

KAH’mn klinik olarak ortaya cikis sekilleri arasinda sessiz iskemi, kararli angina pektoris,
kararsiz angina pektoris, miyokard infarktiisii (MI), kalp yetmezligi ve ani 6liim vardir.
Kardiyak kokenli ani Oliimiin en 6nemli sebebi ise ventrikiiler tasikardi ve ventrikiiler
fibrilasyon ile birlikte olan kardiyak aritmilerdir. Elektrokardiyografik olarak uzun QT ‘ye
sahip olan hastalarin aksiyon potansiyellerinde homojen olmayan degisiklikler mevcuttur ve
bunlar erken ve geg¢ repolarizasyon gelisimine neden olarak ventrikiiler fibrilasyon gelisimini
kolaylastirilar. QT dispersiyonu (QTd) ventrikiil repolarizasyonunun heterojenitesini
gosteren; non-invaziv olarak yiizey elektrokardiyografisinden hesaplanan bir parametredir.
Artmis QT dispersiyonu iskemik ve iskemik olmayan kardiyak hastalik gruplarinda ciddi
aritmi ve ani O0lim riski ile iligkili bulunmustur. EKG’deki en uzun QT mesafesi ile en kisa
QT mesafesi arasindaki fark QT dispersiyonu (QTd) olarak tanimlanmistir, eger diizeltilmis
QT mesafeleri kullanilirsa da diizeltilmis QTc dispersiyonu (QTcd) denir. QT
dispersiyonunun miyokard repolarizasyonundaki bolgesel heterojeniteyi gosterdigi ve
kardiyak o6liimiin 6nemli bir 6ngordiiriiciisii oldugu bilinmektedir. Ayrica QTd nin kardiyak
siklus uzunluguna orani olarak tanimlanan QT dispersiyonu orani (QTdO) ventrikiiler
aritmileri 6ngdormede QTd’den daha degerli bir parametre olarak gosterilmistir. Homojen
olmayan miyokard repolarizasyon zamaninin nedeni; bolgesel ileti yavasglamasi veya ileti yolu
degismesi sonucu aksiyon potansiyel siliresindeki gecikme ile agiklanmaktadir. QT
dispersiyonu ne kadar fazla ise ventrikiiler repolarizasyon homojenitesi o kadar azdir ve
dolayisiyla ventrikiiler instabilite o kadar fazla demektir. Ventrikiillerin farkli bolgelerindeki
homojen olmayan ileti hizlar1 veya repolarizasyon renetri mekanizmasi yolu ile ciddi

ventrikiiler aritmilere dolayisiylada ani kalp 6liimlerine sebep olabilir.



Amac: Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari korunmus stabil koroner arter hastalarinda non-invaziv
olarak degerlendirilebilen PDD, QTd, QTcd, QTdO gibi elektrokardiyografik parametrelerin koroner
arter hastalig1 yayginlig1 ve ciddiyeti ile olan iliskisini incelemek ve bu parametrelerin koroner arter
yayginligini belirlemede bir 6ngdrdiiriici olup olamayacagini bu kesitsel ¢alismadan yola g¢ikarak

degerlendirmektir.

Gere¢ _ve Yontem: Kardiyoloji poliklinigine bagvurarak stabil koroner arter hastaligi

olabilecegi diisiiniilen, kardiayak acidan stabil, herhangi bir kardiyovaskiiler olay gecirmemis,
koroner anjiografi &nerilen 250 hastadan olusan bir grup calismaya alindi. Oncesine ait
bilinen kardiyovaskiiler olay dykiisii bulunmayan yaslar1 35-70 aras1 olan kisiler ¢alismaya
dahil edildi. Koroner anjiografide koroner arterlerde %50 ve daha fazla darlik mevcudiyeti
koroner arter hastaligi olarak kabul edildi. Buna gore hastalar grup 1; normal koronerler, grup
2; non-kritik darlik saptananlar ( koroner anjiografide koroner arterlerde %50 ‘den daha az
darlik saptananlar), grup 3; tek damar hastalig1 (tek bir major koroner arterde > %50 darlik
saptananlar ), grup 4; iki damar hastalig1 (iki major koroner arterde > %50 darlik saptananlar
), grup 5; lic damar hastalig1 (li¢ major koroner arterde > %50 darlik saptananlar ) olmak iizere
bes gruba ayrildi. Koroner lezyon siddeti ve yaygimligi, koroner anjiografide elde edilen
stenozlar tizerinden gensini skor indeksi kullanilarak hesaplandi. Hastalarin anjiografi 6ncesi
cekilen EKG’lerine arsivdeki dosyalarindan ulasildi ve 12 derivasyonun en az 9 tanesinde
elektrokardiyografik parametrelerin dlgiilebilmesi sart1 arandi. Biitiin 6l¢timler manuel olarak

biiyiite¢ yardimiyla yapildi.

Bulgular: Calismaya katilan hastalarin yaslar1 35 ila 70 arasinda (ortalama 57.88+8.49),
Gensini Skoru ise 0 ile 178 arasinda ( ortalama 120.46+155.72 ) degismektedir. Calismaya
katilanlarin 77’s1 (%30.8) kadimn, 173’1 (%69.2) erkektir. Katilimcilarin 139’unda (%55,6)
HT, 90’inda (%36) DM tanilar1 bulunmaktadir. Gensini skoru ile bakilan KAH’ nin yayginlig1
ve siddeti arttikga elektrokardiyografik olarak bakilan QTd, QTcd, QTdO, PDD, P maks

degerlerinde de bir artis izlenmektedir.

Sonuc¢: Heniiz sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmamis stabil KAH hastalarinda koroner arter
hastaliginin  yayginligi artttkea QTd, QTcd, QTdO, PDD, P maks degerlerinde artis

izlenmektedir.



2. ABSTRACT

Introduction: Coronary artery disease (CAD) is a leading cause of morbitiy and mortality
among cardiovascular diseases. Atherosclerosis is a systemic, progressive and inflamatory
disease. Among these patients, increased incidence of sudden cardiac death and serious
arrhythmias are the most important predictors of cardiovascular risk. It is shown in several
studies that CAD is an independent risk factor for atrial fibrillation (AF). Atrial fibrillation is
seen more frequently in stable coronary artery disease, as well in patients with recent acute
coronary syndrome, than general population.

Among the clinical presantations of coronary artery disease, there are silent ischemia, stable
angina pectoris, unstable angina pectoris, myocardial infarction (Ml), heart failure and sudden
cardiac death (SCD). The most important cause of sudden cardiac death is arrhythmia which
presents as ventricular tachycardia or fibrillation. The patients with long QT in
electrocardiography have nonhomogenous changes in action potentials and these changes
facilitate the development of ventricular fibrillation by causing early and late repolarizations.
QT dispersion (QTd) is a parameter that shows the heterogenity of ventricular repolarizations,
and it is derived from noninvasive electrocardiogram. Increased QT dispersion is found to be
associated with serious arrhytmia and sudden cardiac death in ischaemic and nonischaemic
patient groups. QTd is defined as the difference between the longest and the shortest QT on
ECG, if QTc (corrected QT) is used, the obtained valve is defined as corrected QTd (QTcd). It
is known that QT dispersion shows the regional heterogeneity in ventricular repolarization
and is an important predictor of sudden cardiac death. Also, QT dispersion rate (QTdr) which
is defined as the ratio of QTd to the length of cardiac cycle, is shown to be more valvable
parameter for prediction of ventricular arrhythmias. Nonhomogenous myocardial
repolarization time is explained with the regional conduction slow down or changes in conduit
lines, causing delays in action potentials. More QTd means less ventricular repolarization
homogeneity, indicating increased myocardial instability. This can cause serious ventricular
arrhythmias and sudden cardiac death by the effects of nonhomogenous conduction velocities

in different regions of myocardium or reentrant repolarization mechanism.

Aim: To investigate the relationship of coronary artery disease severity and diffusiveness
with the electrocardiograhic parameters such as PDD, QTd, QTcd, QTdr in patients with

stable coronary artery disease and preserved left ventricular ejection fraction, and to



determine whether these parameters can be used as predictors of coronary artery disease

severity.

Methods: A group of 250 patients that admitted to cardiology polyclinic without any
cardiovascular events or unstability, but have the probability of having stable coronary artery
disease are taken into the study. Patients between the ages of 35-70, and without the history of
any known cardiovascular events are included. More than 50 % narrowing in coronary
arteries in coronary angiography is defined as coronary artery disease. According to this, the
patients are divided into 5 groups such as group 1 ( normal coronary arteries ), group 2
(noncritical stenosis with less than 50 % narrowing ), group 3 ( one major vessel disease with
more than 50% stenosis ), group 4 ( two major vessel disease with more than 50% stenosis ),
group 5 ( three major vessel disease with more than 50% stenosis ). Coronary disease severity
is calculated with gensini score index, which is obtained from the stenoses in the coronary
angiography. The pre-angiography ECGs are obtained from the patient files in the archive and
evaluated with the condition of being able to measure the parameters in 9 of the 12

derivations. All measurements are performed manually with a magnifier.

Results: The age of patients in the study was between 35 and 70 ( mean age: 57,88 + 8,49 ).
Gensini score was between 0 and 178 ( mean score: 120,46 + 155,72 ). 77 ( 30,8% ) of the
patients were female and 173 ( 69,2% ) were male. 139 ( 55,6% ) had hypertension and 90
(36% ) have diabetes mellitus. As CAD severty which is calculated with Gensini score
increases, the values of QTd, QTcd, QTdr, PDD and Pmax which are obtained with

electrocardiography.

Conclusion: In stable coronary artery disease patients with preserved left ventricular
functions, with increasing coronary artery disease severity. QTd, QTcd, QTdr, PDD, Pmax

values also increase.
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4. GIRIS VE GENEL BIiLGILER :

4.1 KORONER ARTER HASTALIGI
4.1.1. Tanmum:

Koroner arter hastaligi, koroner arterlerdeki anatomik ve fizyopatolojik lezyonlarin
ozelliklerine bagli olarak istirahatta veya efor esnasinda koroner kan akiminin azalmasiyla
olusan, angina pektoristen ani kardiyak 6liime kadar gesitli semptom ve bulgularla ortaya
cikan ilerleyici bir hastaliktir. En sik nedeni aterosklerozdur (1). Gelismis {ilkelerde en

onemli halk saglhg sorunu olup, sikligi son yillarda giderek artmaktadir (2).

4.1.2. Epidemiyoloji:

Koroner arter hastaligi giintimiizde sadece gelismis toplumlart degil, tiim diinyayi
etkileyen bir hastaliktir (3-5). Tiim diinyadaki mortalite ve morbiditenin primer sebebidir ve
goriilme insidans1 hizla artmaktadir (6). Yapilan ¢alismalar sonucunda 1990-2020 yillar
arasinda kardiyovaskiiler hastaliklara bagli mortalitenin %28,9’dan %36,3’e yiikselecegi
diistintilmektedir (7). Kardiyovaskiiler hastaliklarin goriilme sikligi ilkeden ilkeye
degismektedir (8). ABD’de tek basina yillik mortalitenin %42’sinden sorumludur (9).
ABD’de 1960’11 yillarda, Framingham ¢alismas: sonucunda degistirilebilir risk faktorlerinin
(sigara i¢imi, dislipidemi, hipertansiyon) saptanmasimna ve bu risk faktdrlerinin
engellenmesine bagli olarak KAH’a bagli mortalitede azalma izlenmistir (10). 1990’
yillarda ise bu azalmada diisiis izlenmistir. Buna toplumda sigara i¢iminin artmasi, obezite,
tip 2 diabetes mellitus prevelansindaki artisin sebep oldugu disiiniilmektedir (11).

Ulkemizde de KAH ¢ok yaygindir. TEKHARF ¢alismasinda iilkemizdeki KAH risk
faktorleri, rastgele 6rnekleme metodu kullanilarak incelenmistir. 1990-2006 yillar1 arasinda
tilkemizdeki 6limlerin %44’iiniin sebebi koroner arter hastaliklaridir. 45-74 yas kesiminde
KAH’a bagli mortalitenin yillik erkeklerde binde 8,3, kadinlarda ise binde 3,7 oldugu
belirtilmistir. Ayn1 yas grubunda Avrupa iilkeleri ile kiyasladiginda KAH’a bagli mortalite
acisindan erkeklerde dordiincii, kadinlarda ise birinci sirada yer almaktayiz (12,14).
Ulkemizde her yil 310 bin yeni koroner olay, 170 bin koroner 6liim izlenmekte ve her yil
KAH’1 olan birey sayist 140 bin artmaktadir (12,15-17). Bunlarin sonucu olarak KAH’nin
ekonomik maliyeti, 2003 yilinda ABD’de 133.1 milyar dolar1 bulmaktadir. iskemik kalp

hastalig1 artik diinya ¢apinda en 6nde gelen 6liim sebebidir ve gelecek on yilda, toplumun
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giderek yaslanmasina, diyabet ve obezite gibi hastaliklardaki hizli artisa bagh olarak, KAH
siklig1 giderek artacaktir (3).

4.1.3. Aterosklerozun Patofizyolojisi

Ateroskleroz, aortadan epikardiyal koroner arterlere kadar degisen biiyiikliikte
sistemik arterlerin etkilendigi multifokal, inflamatuvar, trombotik, akut ve/veya kronik bir
hastaliktir (18). Aterosklerotik plak; yagh ¢izgilenmeler, fibrz plaklar ve komplike lezyonlar

olmak {iizere {ig tiptir.

Kopiik  Yagh Ara Fibroz Komplike
hucreleri izler lezyonlar Ateroma  Plak Lezyon/Riiptiir

Endotel Disfonksiyonu;

Stary HC et al. Circulation 1995;92:1355-1374.

Sekil 1. Ateroskleroz progresyonu

Yagl ¢izgilenmeler, erken c¢ocukluk doneminde koroner arterlerde goriiliir ve
aterosklerozun Onciisii oldugu kabul edilmektedir. Yapilan g¢alismalarda, aterosklerozun
bebeklerde ve ¢ocuklarda yaglh c¢izgilenmeler seklinde ortaya ¢iktigi saptanmistir (19). Yagh
cizgilenmeler ¢ocukluk caglarinda, intimanin derinliklerinde ortaya g¢ikan kopiik hiicreleri
olarak adlandirilan lipitten zengin makrofajlarin birikmesi sonucu olusur. Bu yapilara
morfolojik yapisindan dolay:r yagh cizgiler ad1 verilir. Aterosklerozun ilerlemis lezyonlar

genellikle yagl ¢izgilerle ayn1 bolgede olusur.
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Fibr6z plaklar, yagh c¢izgiler tizerinde artan bag dokusu ve lipitten zengin diiz kas
hiicrelerinden olusur. Hem limene hem de mediya tabakasina uzanan lezyonlar
revaskiilarizasyon ile birlikte lipitten zengin nekrotik kisimlar igerirler. Nekrotik bolgeler
daha sonra kalsifiye olarak aterom plaklarini olusturlar (20). Aterosklerotik plaklar zaman
icerisinde progresyon gostererek liimen daralmasina ve klinik belirtilere neden olurlar. Plagin
yirtilma riski plagin biiyiikligiinden ziyade plagin igerigine baghdir. Yirtilmaya daha yatkin
olan plaklar duyarli plaklardir. Duyarli plaklarda fibroz kapsiilii ince ve lipit ¢ekirdegi biiyiik
olup, diiz kas hiicreleri, elastin, kollagen ve proteoglikandan fakirdir. Duyarli plaklar bu
ozelliklerinden dolay1 yirtilmaya kars1 daha hassastir. Bunlara ilaveten plagin yapisi, fibroz
kapsitiliin gerilimi, plagin stirekli kivrilmas: ve esnemesi gibi dis ve i¢ faktorler de plagin
yirtiilmasinda 6nemli rol oynayabilir (21). Ayrica yirtilan plak lizerinde de trombiis olusma
egilimi vardir (22).

Komplike plaklar, limen trombozu ve plak i¢ine olan kanama ile olusur. Trombiis ve
kanamadan dolay: aterosklerotik lezyonlar hizla ilerler (23). Komplike plaklar seri
anjiyografik incelemelerde de saptanabilen akut koroner sendromdan sorumlu en 6nemli
patolojik lezyonlardir. Aterosklerozun gelisimiyle ilgili olarak endotel hasari ve lipit
infiltrasyon teorileri olmak {izere iki tiir hipotez vardir (24).

Endotel hasari hipotezinde, endotel harabiyetinin ya da fonksiyon bozuklugunun
aterogenezi tetikledigi diistiniiliir. Birgok faktor (kayma gerilimi, homosistein, immiinolojik
ve toksik faktorler) endotel tabakasinda hasara yol agarak subendotelyal dokuyu agiga cikarir.
Boylece aterojenik lipoproteinler endotelden subendotelyal bosluga geger ve burada modifiye
edilebilecekleri ve kiimelenecekleri bir mikro ¢evre olusturur. Diisiik dansiteli lipoproteinin
(LDL) intimadan eliminasyonu sinirhdir ve burada bir seri degisiklige ugrayabilir. Diisiik
dansiteli lipoproteinin oksidasyonu lizofosfotidilkolin gibi modifiye lipidlerin salinimina yol
acar. Bu lipid tiirlerinin bazilar sinyal molekiilii gibi davranip endotel hiicrelerini aktive eder
ve vaskiiler hiicre adezyon molekiilii-1’in ekspresyonuna neden olur. Vaskiiler hiicre adezyon
molekiilii-1, monosit ve T lenfositler i¢in reseptor gorevi goriir. Modifiye olan lipoproteinler
daha aterojenik hale gelir (25-26). Subendotelyal bolgeye toplanan monositmakrofajlar
dolasimdan kolesterolii alarak kopiik hiicrelerine doniisiir (27-28). Hasara ugrayan bolgelere
toplanan trombositler biiyiime faktorlerini salgilayarak diiz kas hiicreleri lizerine mitojenik
etkisiyle ateroskleroza katkida bulunur.

Aterosklerozun gelisiminde sorumlu tutulan diger bir hipotez olan lipit infiltrasyon

teorisine gore ise aterosklerozun sebebi hiperlipidemidir. Ozellikle LDL, ¢ok diisiik dansiteli
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lipoprotein ve lipoprotein (a) ateroskleroz gelisiminde ve progresyonunda 6nemli rol oynarlar
(24).

4.1.3.1 Plagin Yapis1 ve Olusturdugu Klinik Tablo Arasindaki Iliski

Kararh (Stable) Plak

Bir aterom plaginin kararli diye nitelendirilmesi komplike olma riskinin diisiik
oldugunu anlatir. Bir plagi kararli kilan yapisal 6zellikler sunlardir:

1) Fibroz bashigin kalinligi: Fibroz basligin kalinlig1 plagin her bolgesinde esit diizeydedir. Bu
ozellik plaga mekanik travmalara karsi direnme yetenegi kazandirir. Plaktaki ¢evresel gerilme
stresini azaltir (29).

2) Fibroz basglik diiz kas hiicresi ve kollajen bakimindan zengindir (30).

3) Lipid ¢ekirdek plagin toplam hacminin % 50’indan azdir.

4) Lezyondaki inflamasyon (makrofaj ve T lenfosit) hiicrelerinin sayis1 azdir.

Bu o6zellikleri tasiyan bir aterom plagi liimende kritik diizeyde daralma yapacak kadar
biiylirse olusturacag klinik tablo kararli angina pektoristir. Ancak biiylime her zaman liimene
dogru olmaz. Duvardaki yeniden bigimlenme ile damar dis ¢capin1 artirir. Bu durumda biiyiime
disa dogrudur ve liimeni etkilemez. Hacim olarak biiylik bir aterom plagi olsa bile bu sekilde
olusan bir aterom plagini anjiografik olarak tanimak olanakli olmayabilir (31). Plaga kararh
olma ozelligini veren kalin fibroz baglhigin temel elemani diiz kas hiicreleridir. Diiz kas
hiicreleri plagin mekanik giiclinii artirmakla kalmayip prolifere olarak ve kollajen salgilayarak

yaralanmis plagin onarilmasini da saglar (32).

Karasiz (unstable, vulnarable) Plak

Kararli plagin aksine kolay hasar gorebilecek bir baska deyisle komplikasyon riski
yiiksek plaklar kararsiz plaklar olarak nitelendirilir. Asagida siralanan ozellikler kararsiz
plagin 6zellikleri olarak kabul edilirler:
1) Plagin toplam hacminin % 50’1dan daha biiyiik olan lipid ¢ekirdek
2) Cok sayidaki inflamasyon hiicreleri ( makrofaj ve T lenfosit ) (33)
3) Diiz kas hiicreleri ve kollajen igerigi azalmis ince bir fibroz baslik (<65mikronm)
4) Fiboz baslik tizerindeki ¢evresel duvar stresinde artma (34)

Kararsiz plaklar biitiin aterosklerotik plaklarin %10-20 kadarini olustururken akut
koroner sendrom (AKS)’lerden sorumlu olanlarin %80-90 oraninda bunlar olduguna

inanilmaktadir (35). Ilging olarak bu tiir yiiksek riskli plaklar genellikle ana koroner
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damarlarin proksimal kisimlarinda yerlesmistir (36). Bir plak komplike oldugu zaman
AKS’lere neden olabilecegi gibi tamamen sessiz de kalabilir. Ciddi darliga neden olan
plaklarin %70 kadarinda daha oncesinde olan sessiz plak riiptiirii ve iyilesmesinin histolojik
delilleri mevcuttur (37). Bu 6zellikle muhtemelen yiiksek akim varliginda damarda tikayici
bliyiik trombiis tutunmasin1 onledigi durumlarda ortaya ¢ikar. Boylelikle tikayict olmayan
plak riiptiiri sonrasinda trombiisiin {izerinde yeni fibroz kapsiil olusumu gelisir, plak tekrar
stabil hale gelir fakat plak boyutlart biiylir. Bu olay aniden gergeklestigi icin arterde adaptif
yeniden sekillenme firsati olamaz ve iyilesen ve biiyiiyen lezyon kan akiminda azalmaya
neden olarak iskemik semptomlara yol agabilir. Bu stabil anginali ve egzersiz toleransi normal
olan hastalarda aniden gelisen semptomlar1 agiklayabilir. Plakta tekraralayan asemptomatik
riptirlere baglh plak biyiikligiinde artma olabilir, plak riiptir hizinda azalma ise
aterosklerozun ilerlemesini geriletir. Ateromat6z plaklar iki yolla biiyiir. Birincisi, makrofaj
kopilik hiicreleri, apopitotik hiicrelerin plak i¢inde birikmesi sonucu plagin giderek
biiyiimesidir. Ikincisi, tekrarlayan sessiz plak riiptiir veya erozyonu sonrasinda diiz kas
hiicrelerince plak onarimi sonucu plak boyutunda kademe kademe artistir. Aterosklerotik
olayin meydana gelmesinde plak igerigi, plak boyutundan daha énemlidir. Plak igeriginin kan
ile temasi1 sonucu trombiisii olusturacak olaylar dizisi baslar:

1) Trombositlerin adezyonu

2) Trombosit agregasyonu

3) Koagiilasyon mekanizmalarinin aktivasyonu

4) Vazokonstriksiyon

Endotel hasari ile baglayan trombosit adezyonu, agregasyonu ve aktivasyonu ile devam eden
stireg, yirtigin derecesi ve bu sirada kanin hiperkoagiilabilitesi gibi faktorlere de bagli olarak,
sessiz seyredebilecegi gibi anstabil angina pektoris (USAP), akut miyokard infarktiisii (MI)
veya ani 6limle de sonlanabilir. Plak yirtildiktan sonra olugan AKS 'lerin ciddiyeti olusan

trombiisiin miktari ile yakindan iligkilidir (38).

4.1.4. Koroner Arter Hastahgi Risk Faktorleri

Koroner arter hastaligi icin baslica risk faktorleri sunlardir:

1. Lipid risk faktorleri (LDL yiiksekligi, trigliserid yiiksekligi, yiiksek dansiteli lipoprotein
(HDL) diistikliigii)

2. Non-lipid risk faktorleri

A. Modifiye edilebilen risk faktdrler
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a. Hipertansiyon (HT)

b. Sigara i¢imi

c. Diyabetes mellitus (DM)

d. Obezite

e. Fiziksel inaktivite

f. Aterojenik diyet

g. Trombojenik/ hemostatik durum

B. Modifiye edilemevyen risk faktorleri

a. Yas

b. Erkek cinsiyet

c. Ailede erken yasta KAH 6ykiisii
Koroner Arter Hastahg I¢cin Bagimsiz Risk Faktorleri (NCEP ATP I1I)
1. Yas (erkeklerde > 45, kadinlarda > 55)
2. Aile oykiisii (Ailede 1.derece akrabalarda erkeklerde 55 yasindan once, kadinlarda 65
yasindan 6nce KAH veya ani 6liim dykiisiiniin olmasi)
3. Sigara
4. Hipertansiyon
(Kan basincit > 140/90 mmHg ve/veya anti-hipertansif tedavi aliyor olmak)
5. Diisiitk HDL kolesterol diizeyi (HDL <40 mg/dL )
6. Yiiksek LDL kolesterol diizeyi (LDL > 130 mg/dL )

Toplam KV LDL-K diizeyleri
risk (SCORE) | 270 mg/dL 70-<100 mg/dL | 100-<I55 mgl/dL | 155-<190 mg/dL | >190 mg/dL
<|.8 mmol/L 1,8-2,5 mmol/L 2,5-4.0 mmeollL | 4.0-<4,9 mmol/L
Lipit ditzeylerine Lipit diizeylerine
= yonelik girigime yonelile girigime
gerek yok gerek yok
SinfDiizey* | I/C Ic
Y tarzi Y. tarz Y tarzi
ldigi, kontrol Idigl, kontrol kigh, kontrol
=l ﬁrzalﬂ'amm ﬁrglalgamma ﬁm allatammal
redavisini diigiinin | vedavisini diigiiniin redavisini diigiiniin

Sinif/ Dilzey®

25-< 10 risk, | Yasam tarm

veya yiiksek degisiklig, ilag te-
risk davisini dilginin®
SimiP/Diizey* | lla/A

>10 veyagok | 12 “'"I'h; "
yiksek risk ) ovisini diigtndn®
SimiP/Diizey* | lla/A

Sekil 2. Kardiyovaskiiler Risk ve LDL Diizeyine Gore Tedavi Plani
Kilavuzu@2011)

(ESC/EAS Dislipidemi
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*HDL > 60 mg/dL ise risk hesaplamalarinda bir risk faktort ¢ikarihir, ¢iinkiit HDL kolesterol
yiksekligi KAH riskini azaltir.
*DM varhigi KAH risk esdegeri olarak degerlendirilir (39).

Major bagimsiz risk faktérleri | Ongordiiriicii risk faktorler: Olasi risk faktorleri
Sigara Fiziksel hareketsizlik Fibrinojen
Hipertansiyon Sismanlik CRP
Total kolesterol ve LDL Erken KAH olan aile dykiisii Homosistein

yiikselme diizeyinde artma

HDL distkligi Etnik koken Lipoprotein (a)
diizeyinde yiikseklik

Diyabetes Mellitus Psikososyal faktorler
Ileri yas

Tablo 1. Amerikan Kalp Birligi (AHA) Koroner Arter Hastalig1 Igin Risk Faktorleri

Yasam tarzi Biyokimyasal veya Kisisel Ozellikler
Klinik Ozellikler (Degistirilemez risk faktorleri)
(Degistinilebilir risk faktorleri)
Doymus yag ve Kan basincinda yiikselme Yas
kaloriden zengin diyet
Sigara Plazma Total kolesterol ve Erkek cinsiyet
LDL kolesterol yiikselme
Asirt Alkol titketimi HDL diisiikliigii Erken yasta KAH aile ovkiisii
(erkek < 55, kadm < 65 yas)
Fiziksel hareketsizlik Plazma TG yiikselme Erken vasta KAH va da
aterosklerotik hastalik
Hiperglisemi
Diyabetus Mellitus/Sismanlik
Trombojenik faktorler

Tablo 2. Avrupa Kalp Birligi (ESC) Koroner Arter Hastalig1 Risk Faktorleri

4.1.5. Stabil Koroner Arter Hastahg

Angina pektoris (AP) miyokard iskemisi sonucu gelisen sendromu anlatan bir
terimdir. Angina, semptom paternine gore kararli (stabil) veya kararsiz (unstabil) olabilir.
Anginal semptomlar eger haftalar icerisinde bir ilerleme gostermiyorsa stabil olarak

tanimlanir. Stabil anginada semptomlar zaman i¢inde miyokard oksijen tiiketimi, emosyonel
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strese veya 1s1 degisikliklerine bagli olarak degiskenlik gosterebilir. Genelde stabil AP tanima,
aterosklerotik plagin stabilitesi veya sessizligi ile baglantilidir.

William Heberden 1768’de anginanin anahtar 6zelliklerini sdyle tanimlamistir: giicli
ve alisilmamis semptomlart olan 6nemli tehlike arz eden nadir ancak iizerinde Onemle
durulmasi gereken bir hastalik vardir. Bogucu ve endise verici bir hisse neden olmast AP
adlandirilmasint uygun kilar. Bu hastalik genellikle yiiriirken (daha belirgin olarak yokus
cikarken ve yemek yedikten hemen sonra) goriiliir, gogilis ¢evresinde agrili ve kotii bir his
ortaya ¢ikar ve devam etmesi ya da artmasi durumunda 6liime neden olacagi hissi verir ancak
hareketsiz durduklart anda tiim bu huzursuzluk ortadan kalkar.

Heberden bu tanimlamay1 yaptiginda sendromun kardiyak kokenli oldugunun farkinda
degildi. Sonraki birka¢ yil iginde anginal sendromlari olan hastalarin otopsileri sonucu

sendroma koroner arter hastaliginin yol agtigi anlagilmistir.

4.1.5.1. Prevalans ve Insidans

Kronik stabil angina tikayici koroner arter hastaliginin en sik goriilen semptomudur.
ABD’de 3,1 milyon erkek ve 3,3 milyon kadim etkilemektedir ve her yil yeni 400,000 vaka
eklenmektedir (40). Angina prevalansi yasla birlikte artar. 65-69 yas arasi erkeklerde %21,1,
kadinlarda %13,7 ve 80-84 yas aras1 erkeklerde %27,3, kadinlarda %24,7 oraninda goriiliir
(41).

4.1.5.2. Patofizyoloji

Stabil anginasi olan hastalarin ¢ogunda, miyokard iskemisi, bir veya birden fazla
koroner arterde akim kisitlayici aterosklerotik tikayici lezyona bagl olarak (damar ¢apinda
%70’den fazla azalma) koroner kan akiminda artisla karsilanamayan miyokardiyal oksijen
gereksiniminde artisin sonucu olarak gelisir (42). Bu durum ‘demand angina’ ya da ‘istem
anginas1’ olarak adlandirilir. Miyokardin oksijen ihtiyaci sabit veya kisith koroner kan akimi
varliginda artmistir. Artan iskeminin baslica nedeni, kalpte ve vaskiiler yatakta egzersiz,
emosyonel ve mental strese fizyolojik cevap olarak norepinefrin salinmasidir. Miyokardin
oksijen ihtiyacini artiran en énemli neden kalp hizi artisidir. Acele hareket etme, kollarin bag
lizerinde hareketi ve mental streste adrenerjik tonusta artig, vagal aktivitede azalma gozlenir.
Sempatik aktivasyon, tasikardi, hipertansiyon ve artmis kontraktiliteye neden olarak
miyokardiyal oksijen ihtiyacinda artisa sebep olur (43,44). Seksiiel aktivite, fiziksel egzersiz
ve mental stres siklikla anginay1 tetikler ancak nadiren MI'1 baslatir (45). Ofkelenme koroner

arterlerde vazospazma neden olarak angina atagini baglatabilir. Sabit koroner arter darliginda
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agir yemek, terleme, ates, tirotoksikoz, hipoglisemi gibi kalp hizin1 artiran durumlar anginal
atak olusturabilir.

Sadece kararsiz anginada degil kronik kararli anginada da koroner vazokonstriksiyon
nedeniyle oksijen sunumunda azalma goézlenir ve bu durumda olusan angina ‘supply angina’
ya da ‘sunum anginasi’ olarak adlandirilir (46). Koroner arterlerde organik darlik varliginda
olusan vazokonstriksiyonu agiklamada iki 6nemli mekanizma 6ne siiriilmektedir. Birincisi,
trombositten zengin trombiis tarafindan salgilanan seratonin ve tromboksan-A2 gibi
vazokonstriktdr mediyatdrlerin etkisi. ikincisi, aterosklerotik koroner arterlerde endotel hasar1
sonucunda vazodilatér maddelerin yapiminda azalma ve uyaranlara anormal vazokonstriktor
yanit gozlenmesidir. Kronik kararli AP’te miyokard iskemisinin degisken esik degeri olmasi
koroner stenoz ¢evresindeki diiz kas tonusundaki degiskenlige baglanabilir (47). Sabit esikli
anginada, angina olusumunda vazokonstriksiyonun yeri azdir, angina sabit fiziksel
aktivitelerde olusur. Efor testinde iskeminin baslama siiresi ve iskemik EKG degisikliginin
goriilme diizeyi sabittir. Degisken esikli anginada ise aterosklerotik daralma zemininde
dinamik vazokonstriksiyon mevcuttur. Bu grup hastalarin bazen angina goriilmeyen iyi
giinleri, bazende minimal eforla veya istirahatte bile angina goriilen kotii giinleri vardir.

Degisken esikli anginada sirkadiyen ritm vardir ve ataklar siklikla sabahlar1 goriliir
(48). Bazi1 hastalarin bulgulari, sabit ve degisken esikli angina arasinda seyreder ve bu durum
karma angina olarak adlandirilir. Angina olusum mekanizmasinin bilinmesi tedaviyi
yonlendirmesi agisindan 6nemlidir. Sabit esikli angina beta-blokerlere daha iyi yanit verirken,
degisken esikli angina ise kalsiyum kanal blokerleri ve nitratlara daha iyi yanit verir. Angina
olusma mekanizmas: bilinmemektedir, ama iskemik miyokardin gerilmesine veya
metabolitlerin birikmesi ile veya pH degisiklikleri ile sinir uglarinin uyarilmasina bagl
olabilir (49,50). Afferent sinir uyarilari Gist beg torakal sempatik gangliyonlar ve arka spinal
sinirler yoluyla medulla spinalise ve oradan talamus ve neokortekse tasinir. Medulla spinaliste
kardiyak sempatik afferent uyarilar somatik torakal uyarilarla karigir. Bu durum kardiyak
agrimin gogsiin 6n bolgesine lokalizasyonunu aciklar. Vagal afferent sinirler medullada
niikleus traktus solitaryusla sinaps yaparak uyarmin iist servikal spinotalamik traktus

hiicrelerine tasinmasina ve sonug olarak anginal agrinin boyna ve ¢eneye yayilmasina neden

olurlar (51).

4.1.5.3. Nonaterosklerotik Iskemik Kalp Hastaligina Bagh Stabil Angina
Normal koroner arterlerin varliginda, kii¢lik koroner arterler veya arterioler diizeyde,

maksimum koroner vaskiiler akim rezervinde azalma ile birlikte anormal derecede yiiksek
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direncin bir sonucu olarak, miyokard iskemisi olusabilir (49,50). Bu durumda, stres esnasinda,
miyokardiyal gereksinimde artig, destekte artis ile kargilanamaz. Hipertansiyonu, aort stenozu
veya hipertrofik kardiyomiyopatisi olan bazi hastalarda, bu mekanizmanin, normal koroner
arterlerin varliginda, miyokard iskemisinden sorumlu oldugu gosterilmistir. Benzer bir
mekanizmanin, kalin bir sol ventrikiili olmayan, ama normal koroner arterler varliginda
klasik anginast olan bazi hastalarda etkili oldugu gosterilmistir. Bu sendrom, kardiyak

sendrom X olarak isimlendirilir.

4.1.5.4. Kronik Kararh Angina Pektoriste Klinik Bulgular

Goglis agist olan bircok hasta icin AP tanist dikkatli Oykii alinarak konulur.
Hipertansiyon, diyabetes mellitus, sigara, aile oykiisii, dislipidemi ve ileri yas gibi koroner
arter hastalig1 risk faktorii olmasi, gogiis agrisinin miyokard iskemisine bagli olma olasiligin
arttirir. Cogu hasta stabil anginayi, agridan ziyade gogiiste rahatsizlik hissi olarak tanimlar.
Anginal rahatsizlik bazen agirlik, yanma, diiglimlenme hissi seklinde de karakterize edilebilir.
Siklikla boyun, omuzlar, kollar, ¢ene, epigastriyum ve sirta yayilim gosterip retrosternal
alanda yerlesir. Baz1 durumlarda, retrosternal alan etkilenmeden bu alanlarda yerlesir (52).
Bazilarinda herhangi bir gogiis rahatsizli§i olmadan dispne, artan yorgunluk, halsizlik, bas
donmesi, bulanti, asir1 terleme, mental durum degisikligi veya senkop goriiliir. Bu semptomlar
siklikla angina esdegerleri olarak kabul edilir. Tipik olarak semptomlar agir fiziksel egzersiz
veya emosyonel stres ile baglar ve baslama esigi soguk hava, sigara i¢ilmesi ve yemek sonrasi
diisebilir. Baz1 hastalar, egzersize devam edilmesine ragmen anginanin diizeldigini ifade
ederler. Buna, ‘walk through’ fenomeni denir. Bazilarinda ise ‘warm-up’ fenomeni goriiliir ki,
egzersizin ilk baslangicinda angina gelisir ama benzer bir ikinci efor angina semptomlari
olusturmaz. Bu sartlar muhtemelen baslangi¢ iskemi atagi sirasinda kollateral akimin gelisimi
sonucu olusur. Dekiibit angina daha nadir bir tablodur ve durus degisiklikleri ile olusur ve kan
hacminde bir kayma sonucu gelistiine inanilir. Nokturnal angina, geceleri goriiliir ve siklikla
kabuslar ve tasiaritmiler ile iliskilidir. Iskemi ile iliskili gogiis agrisi tipik olarak 3 ila 5 dk
siirer. Iskemik agri MI olmadan 30 dk’dan fazla siirmez. Gogiis agris1 1dk’dan az siiriiyorsa
kardiyak orijinli olmaktan uzaktir 6zellikle diger tipik semptom veya bulgularla bir arada
degilse (52-54).

Angina, Kanada Kardiyovaskiiler Birligi’nin skalasina gore 4 gruba ayrilmistir. Simif
I’de hastalar sadece agir fiziksel egzersiz sonunda agri tariflerken, sinif Il hastalarda yokus
yukar1 ¢ikmak gibi agir egzersizlerin hafif sinirlanmasi goriiliir. Siif III hastalarda giinliik

fiziksel aktiviteler sirasinda semptomlar gelisir ve aktiviteler belirgin olarak siirlanirken sinif
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IV hastalar giinliik yasam aktivitelerini dinlenme esnasinda dahi anginal semptomlar oldugu

icin yapamazlar (55).

4.1.6. Koroner Arter Hastahginda Prognoz Belirlenmesi

Koroner arter hastalarinda en 6nemli prognoz etmenlerinden biri KAH"In yayginhigi
ve siddetidir. Bu durum CASS g¢alismas: ile de gosterilmistir (56). Proksimal stenozlarin
distal lezyonlara gore prognoz i¢in daha fazla onem tasidigi bilinmektedir. Bu baglamda
prognoz i¢in yeni tanimlanan bir KAH indeksi Tablo 3'de yer almaktadir (57). Bu hiyerarsik
indeks, lezyonun siddeti ile yerine iliskin bilgiyi ve sifirdan yiize kadar prognoz agirliklarin
dikkate almaktadir. indeks tibbi tedaviye tabi tutulan hastalarda spesifik olarak lezyon
yerlesimi ile kardiyak oliim riski arasindaki iliskinin analizi sonucu gelistirilmistir. Bu
indeksle klinisyen, revaskiilarizasyon stratejilerinde sag kalim yarari diisiiniilen hastalar

derecelendirmeyi basarabilir (57-58).

KAH vavginh: Prognoz agirhg |S-yilhk dlilm oram
(0-100) (%)=

1-damar hastalig, %75 23 7
=1-damar hastalif, %50-74 23 7
1-damar hastaligi, = %695 32 9
2-damar hastalig 37 12
2-damar hastalig, 1kisi de = %95 42 14
1-damar hastalig, proksimal LAD = %95 |48 17
2-damar hastaligi, LAD'de = %95 48 17
2-damar hastalig:, proksimal LAD = %95 |56 21
3-damar hastalig 56 21
3-damar hastalig1, hi¢ degilse 1'inde = %95 |63 27
3-damar hastaligi, proksimal LAD %75 67 33
3-damar hastaligi proksimal LAD = %95 |74 41

*Yalmz tibbi tedavi varsayimiyla. LAD: Son én inen arter

Tablo 3. Koroner Arter Hastaligi Prognoz Indeksi
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4.1.7. Koroner arter anatomisi

Kalbi besleyen iki biiyiik koroner damar vardir. Sag ve sol koroner arterler aortik sinlisden

¢ikarlar.
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—_ Pulmonary
¥ P s -,
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T P Alrium
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Right L N
Coronary | % Laft Anterior
=— % Descending
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Inferior
Vena Cava

Sekil 3.Koroner Arter Anatomisi

a) Sol Ana Koroner Arter (LMCA)

- Sol On inen Koroner Arter (Left Anterior Desendan, LAD): LAD, kalbin %60°ina
yakin boliimiinii beslemektedir. LAD in LV ‘e verdigi yan dallar diagonal dallar (Dx) adin alir.
Ayrica LAD birgok septal perforator dal ile interventrikiiler septumun 6n 2/3’iinii ve apikal
kismini besler.

- Sirkiimfleks Koroner Arter (CX): Seyri boyunca LV*e gesitli dallar verir. Bunlardan

en Onemlisi Optus marjinalis (OM) dallaridir.

b) Sag Koroner Arter (RCA): Atriyoventrikiiler dal, atrial dallar, akut marjinal dal, sag

ventrikiiler dalinmi verir.

4.1.8. Koroner Arter Hastah@imin Ciddiyetinin Degerlendirilmesi

4.1.8.1. Koroner anjiyografi

Koroner anjiyografi ile koroner arterdeki darliklarin yeri, ciddiyeti ve sekli anatomik
olarak belirlenmekte, distal damarlarin 6zellikleri, koroner kan akim indeksi ve olusmus kollateral

damarlar gosterilmektedir (59,60).
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Koroner ateroskleroz goriintillenmesi ve degerlendirilmesinde; yayginlik, agirlik, lezyon
olusumu, komplikasyon olmak iizere 4 parametre dikkate alinir. Fizyolojik anlamli lezyonu uygun
sekilde degerlendirilebilmek icin tiim boyutlar (¢ap daralmasi, mutlak minimal kesit ve minimal
liiminal darlik alani) dikkate alinmalidir. Lezyona giris ve ¢ikis acilar1 da lezyon direncini etkiler.
Lezyon uzunlugunun tiim parametreleri, mutlak ¢ap, daralma yiizdesi, darligin fonksiyonel agirlik
derecesinin dogru olarak anlagilmasinda gerekli olup koroner akim rezervini tanimlar (61).
Koroner arterin anjiyografik degerlendirilmesinde, hemodinamik anlamli darligin derecesini
belirlemek sarttir. Darlik derecesi komsu normal segmente gore captaki azalma gozle
degerlendirilerek darlik yiizdesi olarak verilir. Stenoz yogun, sert, kalsifik, yumusak, yar1 sert
olabilir. Lezyon komplikasyonu ise fragmantasyon, iilserasyon, hemorajik plak veya lezyon

trombozudur.

4.1.8.2. Koroner anjio skorlamalari

a) Damar skorlamasi: Anlamli darliga sahip her bir damar sayisi (damar limeninde %70°den
fazla daralma) i¢in 1 puan verilerek 0-3 arasi skorlama yapilir. Sol ana koroner arter tek damar
olarak alinir.

b) Stenoz skorlamasi: Bu teknik Gensini tarafindan tanimlanmistir. Anjiyografik stenoz
derecesine gore; %0-25 arasi darlik i¢in 1 puan, %25-50 arasi1 darlik i¢in 2 puan, %50-75 arasi
darlik i¢in 4 puan, %75-90 arasi darlik i¢in 8 puan, %90-99 arasi darlik i¢in 16 puan, %100 total
lezyon i¢in 32 puan verilir (Sekil 4a). Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment i¢in

tanimlanmis olan katsay ile ¢arpilir ve sonuglar toplanir (Sekil 4b).

Concentric les. Eccentric plaque
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Redwction of lumen diameter Severity score

Prox. = proximal segment

Mid. = midsegment

Dist = distal segment

PD = posterior descending
MLCA = main left coronary anery
1°D = first diagonal

2°D= second diagonal
Apic.=— apical

OM =  obtuse marginal

PL=~ posterolatera!

o 00 Hh N =

Sekil 4a ve 4b. Gensini Skorlama Sistemi
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) Yayginhlik skorlamasi: 1990°da Sullivan tarafindan gelistirilmistir. Bu skorlamada damar
liimeninde diizensizlik olarak tanimlanan ateromun damara orani bulunur. Bu sonug her bir damar
i¢in belirlenen sabit katsayiyla ¢arpilir ve skorlamalar toplanir (62).

Ug teknigin karsilastirildig1 Sullivan ve arkadaslar tarafindan yapilan bir ¢alismada biitiin
anjiyografik skorlamalar birbirleriyle iliskili ¢ikmistir. Damar skorlamast ve Gensini
skorlamasinin esas olarak limen daralmasi siddetini gostermesine, yayginlik skorlamasinin ise

ateroskloretik siiregle iliskili olmasina baglanmustir (63).
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4.2. ATRIYAL FIBRILASYON

4.2.1. Tanim

Atriyal fibrilasyon, koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bagli olarak gelisen
mekanik islev  bozuklugu olarak tanimlanan bir supraventrikiiler tasiaritmidir.
Elektrokardiyografide atriyal kontraksiyonu gdsteren ‘p’ dalgalar1 yerine izoelektrik hat
tizerinde kiiclik, diizensiz, farkli morfolojiye ve amplitide sahip farkli hizlarda olabilen
titresim veya fibrilasyon dalgalar: yer alir (64). Ventriikiiler yanit atriyoventrikiiler nodun ve
iletimde rol alan diger yollarin ozelliklerine, sempatik uyariya, vagal tonusa ve ilaglarin

etkisine bagli olarak degismektedir (65).

4.2.2 Epidemiyoloji

Koordinasyonsuz atriyal aktivasyon ve buna bagl atriyal mekanik islev kaybi ile
karakterize supraventrikiiler bir aritmi olan atriyal fibrilasyon, yasam kalitesi lizerindeki
olumsuz etkileri, yol a¢tigt morbidite ve mortalite artis1 yani sira en sik tedavi gereksinimi
doguran aritmi olarak da bilinmektedir (66,67). Bu dogrultuda 60 yas alt1 bireylerde <% 1 ve
80 yas tizeri bireylerde > % 7 olmak iizere yasla orantili olarak artan ve 2050 yil1 itibari ile 2
kat artacagi ongoriilen, gerek hastalar gerekse saglik sistemi harcamalari agisindan agir bir
yiik olusturan 6nemli bir halk sagligi sorunudur (68,69). Atriyal fibrilasyon ritm bozukluklari
nedeniyle hastaneye yatislarin {icte birinden sorumludur. Kuzey Amerika’ da yaklagik 2.3
milyon kiside, Avrupa birliginde de 4,5 milyon kiside rastlanmaktadir (69). Atriyal
fibrilasyon her on yilda bir ikiye katlanan sikligi ile gittikce yayginlasan, onemli Olciide
morbidite ve mortalite nedeni olan bir aritmidir (70). Framingham ¢alismasi kohortunda yasa
gore uyarlanmig AF siklig1 erkeklerde tiim yas gruplarinda kadinlara gore daha yiiksek
bulunmus ve yasa gore uyarlanmis erkek/kadin orani 1.7 olarak bildirilmistir (71). Atriyal
fibrilasyon gelisim oranlarina yonelik gergeklestirilen ¢ok sayida epidemiyolojik ¢alismada,
caligma tasarimlari, degerlendirme yontemleri ve belki de gercek bir bolgesel ayrim temelinde
farklh sonuglara ulagilmis olsa da AF gelisiminde yasla gozlenen artis tiim ¢aligmalarin ortak
noktasidir (72-74). Ileriye doniik olarak yiiriitiilen Rotterdam ¢alismasinda, 40’11 yaslarda
yasam boyu AF riski % 22-24 oraninda bulunmustur (75). AF popiilasyonun yaklasik % 1-2’
sini etkilemektedir. Akut inme gegiren hastalarin sistemik EKG takibiyle 20 hastadan birinde
AF tanimlanir ve AF uzun siire tan1 konulmadan kalabildigi gibi, AF’si olan bir¢ok hasta asla
hastaneye basvurmayacaktir. Bu nedenle AF’nin gergek prevelansi biiyiik olasilikla % 2 sine

yakindir (76).
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AF prevelanst 40-50 yaslarinda < 0.5 iken, 80 yaslarinda % 5-15 olacak sekilde, yasla
birlikte artmaktadir (77-80). Erkekler kadinlardan daha fazla etkilenemektedir. Beyaz
olmayan popiilasyonlarda AF prevalansi ve insidansi daha az calisilmistir. AF insidansi
arttyor gibi goriinmektedir (son 20 yilda % 13). Genel toplumda AF sikligr % 1-2 olarak

bildirilmektedir ve yasla oran artar. Hastalarin ortalama yas1 75’tir (78).

Ulkemizde atriyal fibrilasyon prevalansimi gdsteren epidemiyolojik c¢alisma, Tiirk
Kardiyoloji Dernegi Onciiliigiinde yiiriitiilen Tiirk Erigkinlerde Kalp Hastalifi ve Risk
Faktorleri (TEKHARF) calismasinda belirtilmistir. Buna gore 40-50 yas grubunda atriyal
fibrilasyon prevalansi 1990’da binde 1.6, 1998°de binde 6.3 ve 60 yas iizerindeki grupta ise
prevalanst 1990°da binde 12.2 ve 1998’de ise binde 21.6 bulunmustur (81). TEKHARF
caligmasi verilerine gore, ortalama sagkalimin 5-9 yil ve 6liimlerin dortte birinin inmeye bagl
oldugu bildirilen Tiirkiye toplumunda Batili toplumlarin aksine AF, kadinlarda anlamli

derecede olmasa da daha siktir.

4.2.3. Patofizyoloji

Atriyal fibrilasyonun patofizyolojisi, i¢ ige ge¢mis mekanizmalar ve etkilesimler
nedeni ile oldukg¢a karisiktir. Atriyal fibrilasyonun baslamasinda otomatisite ve yeniden giris
dalgaciklarinin s6z konusu oldugu fokal tetikleyici mekanizmalarin sorumlu oldugu
diistiniilmektedir (82). Cogul yeniden giris dalgaciklari hipotezi yillarca AF patogenezini
agiklayan temel mekanizma olmustur. Bu hipoteze gére birbirinden bagimsiz ¢ok sayida ve
stirekli kendini yeniden iireten dalgaciklar 6ngoriilmektedir (83). Boylece daha fazla sayida
yeniden giris dalgaciklarinin olusmasi ile AF’in siireklilik kazanmasi olasidir. Yeniden
sekillenme ile atriyal iletim hizi azalir yani atriyal iletim siiresi artar. Boylece, yeniden giris
dalgaciklarinin boyu kisalir ve daha fazla sayida dalga olusarak AF siireklilik kazanabilir.

Bozulan atriyal iletim, AF riskini artirir.

4.2.4. Risk Faktorleri

Atriyal fibrilasyonun etyolojisinde, inflamasyon, infiltrasyon, skar dokusu,
dejenerasyon, hormonal, metabolik ve noéral bir¢cok faktér rol oynar. Epidemiyolojik
calismalarda, AF’nin en sik nedenleri arasinda iskemik kalp hastaliklari, HT, kalp kapak
hastaliklart ve KY oldugu saptanmistir (84, 85, 74).
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o Elektrofizyolojik bozukluklar
Artmis otomatisite ve iletim bozukluklari
o Atriyal Basing artisi
Kapak hastaliklar
Miyokardiyal hastaliklar
Sistemik ve pulmoner HT
Intrakardiyak kitleler
o Atriyal iskemi
Koroner arter hastaligi
o Inflamatuar ve infiltratif atriyal hastahklar
Perikardit, amiloidoz, miyokardit
Yasa bagl atriyal fibrotik degisiklikler
o [Ilaglar
Alkol, kafein
o Endokrin bozukluklar
Hipertiroidi,feokromotisoma
o Otonomik degisiklikler
Parasempatik ve sempatik aktivite artist
o Atriyum duvarmmin primer veya metastatik hastahklar
o Postoperatif
o Konjenital kalp hastaliklar:
o Norojenik
Subaraknoid kanama

Hemorajik olmayan inme

4.2.5. Atriyal Fibrilasyonun Siniflamasi

Atriyal fibrilasyonun klinik ve etyolojik faktorlere gore gesitli simiflamalar: yapilmastir.
4.2.5.1. Klinik Simiflama

A-Paroksismal AF: Aralikli olarak ortaya ¢ikan ve kendiliginden siniis ritmine dénen
AF seklidir .
B-Persistan AF: Aralikli olarak ortaya ¢ikan, daha uzun siiren ve kardiyoversiyon ile

basarili sekilde siniis ritmine donen AF seklidir .
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C-Permanent (Kalic1) AF: Atriyal fibrilasyon, kardiyoversiyona direnglidir ve siniis
ritmine donmeden AF olarak devam eder .

Persistan AF kategorisi, uzun siireli (1 yildan uzun siireli) AF’yi igerir ve genellikle
permanent AF’ye ilerler. iki ya da daha fazla AF epizodu varsa rekiirran AF olarak

adlandirilir .

4.2.5.2. Etyolojiye Gore Siniflama

A-Tek basina (lone) AF: Altmis yasin altindaki, geng, kardiyovaskiiler hastaligin
klinik veya ekokardiyografik kanitinin olmadig: Kkisilerdeki AF’dir. Bu hastalar; trombo-
emboli ve mortalite agisindan iyi bir prognoza sahiptirler.

B-Ikincil AF: ST yiikselmeli miyokard infarktiisii, perikardit, miyokardit, kardiyak
cerrahi, pulmoner emboli, akut akciger 6demi, hipertiroidi gibi hastaliklarin seyrinde, alkol ve

cesitli ilag kullanimini takiben ortaya ¢ikan AF’yi kapsamaktadir .

4.2.6. Atriyal Fibrilasyon ve Koroner Arter Hastahig

Framingham ve Monitaba calismasinda gecirilmis MI’'in, Kardiyovaskiiler Saghk
Calismasinda da KAH’ i AF i¢in bagimsiz risk faktorleri oldugu gosterilmistir (84,85,74).
Atriyal fibrilasyon, hem akut koroner olay gegirenlerde hem de stabil koroner arter
hastalarinda normal popiilasyona gore daha sik goriilmektedir. REACH (Reduction of
Atherothrombosis for Continued Health Registry) calismasinda KAH bulunan olgularda
%12.5 oraninda AF izlenmistir (86). Akut koroner sendromlu hastalarda bu oran %20’ye
kadar ulasmaktadir (87). GISSI Il (Gruppo Italano per lo studio della Sopravvivenza
nell’infarto Miocardico) ¢alismasinda, akut ST elevasyonlu Ml (STEMI) gegiren hastalarda
%7.8 oraninda, GRACE (Global Registry of Acute Coronary Events) ¢aligmasinda da akut
koroner sendromlu hastalarda %214.1 oraninda AF gelistigi saptanmistir (88,89). Yeni
baslangigli AF’li hastalarda hastane i¢i komplikasyonlar 2.5-4 kat fazla goriilmiis ve yeni
baslangigcli AF’nin hastane i¢i istenmeyen olaylarda bagimsiz Ongoriicii oldugu tespit
edilmistir (89). Koroner arter hastalarinda gelisen AF, birgcok istenmeyen olayr da
beraberinde getirmektedir. Koroner arter hastaligi olup takipte AF gelisen hastalarin alindig:
REACH c¢alismasinda mortalite, hastaneye yatis ve tromboemboli dykiisiiniin siniis ritmi
olanlara gore daha fazla oldugu saptanmistir (86). Akut MI seyrinde yasli, yiiksek Killip
sinifina dahil olan, yiiksek kalp hizi saptanan, yaygin 6n yiiz tutulumu olan MI gegirenlerde
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ve sigara i¢cenlerde daha fazla oranda AF gelistigi ve AF gelisimi i¢in en 6nemli 6ngoriiciiniin,
yiiksek Killip simiflamas: oldugu gériilmiistiir (87). Ilerleyen yillarda KAH seyrinde AF
oraninin daha da artmas: beklenmektedir. Clinkii KAH’da artan tibbi ve girisimsel tedaviler

sayesinde daha iyi sag kalim stz konusudur.

4.2.7. Atriyal Fibrilasyonun Klinik Onemi

Atriyal fibrilasyon mortalite ve morbiditeyi belirgin olarak artirmaktadir. Atriyal
fibrilasyonlu hastalarda tasikardiye bagli kardiyomiyopatide artis, kognitif fonksiyonlarda
bozulma, yasam kalitesinde azalma, hastaneye yatis siiresinde uzama ve daha sik hastaneye
basvurma ile birlikte artmis 6liim ve inme riski mevcuttur. Framingham ¢alismasinda, AF’li
hastalarda yas, kardiyovaskiiler hastalik ve kardiyovaskiiler risklere gore uyarlanmisg
mortalite yiiksek tespit edilmistir. Atriyal fibrilasyonun varligi eslik eden hastalik ne olursa
olsun 2 kat artmis mortalite ile iligkili bulunmustur (70,71).

Atriyal fibrilasyon, inme i¢in bagimsiz bir risk faktori olup, AF’li hastalarda her yil
%5 civarinda inme goriilmektedir (72). Trombo-embolinin %90’1 inme, %10’u periferik
emboli seklindedir (73,74). Atriyal fibrilasyonda trombo-embolik olaylarda artisin nedeni,
atriyumda mekanik kasilma kayb1 neticesinde olusan, sol atriyumda artmis trombiis riskidir
(73,74).

Atriyal fibrilasyonlu hastalarda, kognitif fonksiyonlarda klinik inme ve demans
olmaksizin, siniis ritminde olanlara gére 3-5 kat azalma gosterilmistir (77). Subklinik mikro-

embolilerin, kalp debisi ve beyin kan akiminin azalmasina bagl: olabilecegi diistiniilmektedir.
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4.3 ELEKTROKARDIYOGRAFI

Sinoatrial Dagim 1‘\":‘?" o Sol Atrium
FAE Ly _4) == \
Sad Atrium T JT\“ W

Atrioventrikiler
Dugum

Sad VYentrikul

Sekil 5. Kalbin leti Sistemi

Kalbin primer uyart odagi, vena kava superiyor ile sag atriyum kavsagi dolayindaki
terminal sulkusa yerlesik, sinoatriyal (SA) diigiimdiir. SA diigim 6n, orta ve arka internodal
yollar araciligi ile atriyoventrikiil (AV) diigiime baglanir. Atriyal septumun arka taban kesimi,
koroner siniisiin agz1 ve trikiispid i¢ kiispisi arasinda bulunan AV diiglimii; His dalim
olusturarak ventrikiillere dogru uzanir. His dali, endokard altinda ilerleyerek sag ve sol
ventrikiillere giren, sag ve sol dallara ayrilir. Sol ventrikiil dali, 6n fasikiil ve arka fasikiil ad1
verilen iki iletim demetini olusturarak yayilir. Sag ventrikiil dali ile sol ventrikiil dalinin 6n ve
arka fasikdlleri, purkinje lifleri adi1 verilen karmasik bir ag yaparak son bulurlar. Purkinje
lifleri, endokard altinda ilerleyerek, miyokardi delip giren fibrillerden olusur. SA diigim
tarafindan {iretilen uyar1 6n, orta ve arka internodal yollar araciligi ile 6nce sag atriyuma,
ardindan atriyal septuma ve son olarak sol atriyuma yayilir. Bodylece sol atriyumun
depolarizasyonu, sag atriyumunkinden daha sonra olusur. Atriyum depolarizasyonunun EKG’
deki karsilig1 P dalgasidir. Atriyum repolarizasyonunu yansitan Tp dalgasi, genellikle QRS
icine girer ve secilemez. Atriyum depolarizasyonunu gerceklestirerek internodal yollar
araciligl ile AV diiglime varan uyari, diigiimiin orta kesiminde yavaslar ve diiglimiin alt
kesiminde yeniden hizlanmaya baglayarak purkinje liflerinde en yiiksek degere ulasir. EKG’
deki PR, SA digimden kaynaklanan uyarinin ventrikiillere ulagmasi i¢in gegen siireyi
gosterir. Uyar1 daha sonra sag ve sol dallarla ventrikiillerde yayilir. Uyar1 ya da

depolarizasyon, ventrikiil duvarinda, endokarddan epikarda dogru ilerler. Ventrikiil
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depolarizasyonunu yansitan EKG dalgalart QRS’si olustururlar. QRS siiresi uyarmin
ventrikiillerde yayilma siiresini yansitir. QRS bilesigini izleyen T dalgasi, ventrikiil
repolarizasyonunu yansitir (90).

Elektrotlarin yerlestirildikleri yere gore degismek {izere; bipolar taraf derivasyonlari,
govdenin iki noktasi arasindaki potansiyel farkini, unipolar taraf derivasyonlar1 ve gogiis
derivasyonlart ise belirli bir noktadaki potansiyeli farklarini gosterirler. Temelde, EKG
aygitinin negatif ucuna baglh elektrodun sag kola, pozitif ucuna bagl elektrodun ise sol kola
yerlestirilmesi ile elde edilen bipolar taraf derivasyonu; DI’dir. Bu derivasyon, iki kol
arasindaki potansiyel farkini yansitir. Elektrokardiyografin negatif ucuna bagh elektrodun sag
kola, pozitif ucuna bagli elektrodun ise sol bacaga yerlestirilmesi ile sag kol ile sol bacak
arasindaki potansiyel farkini veren DII olusturulur. Aygitin negatif ucuna bagh elektrodun sol
kola, pozitif ucuna bagh elektrodun ise sol bacaga konmasi ile olusan DIII, sol kol ile sol

bacak arasindaki potansiyel farkini verir (90) ( Sekil 6.1 ).
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Sekil 6.1. Bipolar taraf derivasyonlari

Unipolar taraf derivasyonlar1 ise aVR, aVL ve aVF olarak belirtilirler.Burada ~a”
augmented (gli¢lendirilmis) ve "V voltaj sozciiklerinin kisaltmasidir. Buna karsilik "R" harfi
ile sag kol, "L" harfi ile sol kol, "F" harfi ile ise sol bacagi gosterir. Pozitif uca bagh gezici

elektrod prekordiyumun fiizerinde gezdirildiginde {inipolar gogiis derivasyonlari elde edilir.
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Arastirict elektrodun, sternumun hemen sag yanina ve dordiincii kosta araligina konmasi ile
V1, sternumun hemen sol yanma ve dordiincii interkostal araliga konmasi ile V2, sol orta
klavikula ¢izgisi ile besinci interkostal araligmin kesistigi noktaya yerlestirilmesi ile V4
derivasyonlar1 olusur. V3 derivasyonunun yeri, V2 ile V4’ {in tam ortasidir. V4 noktasindan
gecen yatay ¢izginin, 6n koltuk ¢izgisi ile kesisme noktas1 V5, orta koltuk cizgisi ile kesisme
noktasi ise V6’ y1 verir. Sol goglis yarimindaki elektrod yerlerinin,sag gogiis yarimindaki

karsiliklar1 kullanilarak V3R, V4R, VSR, V6R derivasyonlari elde edilir (90). ( Sekil 6.2 ).

Y ' V3 Y4 Vg

Sekil 6.2. Gogiis derivasyonlari

Atriyum Depolarizasyonu

Normalde 0,09 sn kadar siiren atriyum depolarizasyonunun 0,00-0,07 sn’ lik
boliimiinde sag atriyum, 0,03-0,09 sn’ lik bolimiinde ise sol atriyumun depolarizasyonu olur.
Sol atriyumun depolarizasyonu, sag atriyumunkinden yaklasitk 0,03 sn ge¢ baslar.

Depolarizasyonun ilk olustugu bdlgede baslayan atriyum repolarizasyonunu yansitan ve Tp
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olarak adlandirilan EKG dalgasi P dalgasinin tersi yondedir. Genellikle QRS’in igine giren Tp
dalgasini gérmek miimkiin degildir (90).

Sekil 6.3. P dalgasinin bilesenleri

4.3.1 Normal Elektrokardiyogram

Yaygin olarak kullanilan 12 derivasyonlu EKG’de frontal diizlemde kayit alan 6 adet
ekstremite ve horizontal diizlemde kayit alan 6 adet goglis (prekordial) derivasyonu
mevcuttur. Ekstremite derivasyonlari iki ekstremite arasi potansiyellerin farkini kaydeden 3
adet bipolar (I, 11, 1) ve {i¢ adet unipolar (aVR, aVL, aVF) derivasyondan olusur. EKG’ de
yer alan dalgalarin siireleri ve genlikleri, EKG kagid1 iizerindeki dikey ve yatay ¢izgilerin
araliklarindan yararlanilarak 6lgiilebilir. ( iki ince dikey ¢izgi aras1 0,04 sn,iki kalin dikey
cizgi aras1 0,20 ( 0,04 x 5) sn, iki ince yatay ¢izgi aras1 1 mm, iki kalin yatay ¢izgi arasi ise 5
( 1x5 ) mm’ dir. EKG dalgalarinin genlikleri, 1 milivolt 10 mm olacak sekildedir. Rutinde
kullanilan EKG ¢ekim hizi 25mm/sn’ dir. EKG izoelektrik hat {izerinde siralanan ve P, Q, R,
S, T, U ile isimlendirilen dalgalardan olusur (Sekil 6.4).
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Sekil 6.4. Normal elektrokardiyogram

P Dalgasi: Atriyumlarin depolarizasyonu ile olusur. Baslangic boliimii sag atrium
depolarizasyonunu ve ikinci kismi sol atrium depolarizasyonunu gosterir. Yiksekligi 2,5
mm’yi genisligi 0,11 saniyeyi gecmez.

PR Aralig:: P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baglangicina kadar olan araliktir.
Sinoatrial diiglimden ¢ikan uyarinin ventrikiiler purkinje liflerine iletilmesine kadar gecen
stireyi gosterir. Normal erigkinde 0,12-0,20 saniyedir.

QRS Kompleksi: Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. {lk negatif dalga Q, ilk pozitif dalga
R, 2. negatif dalga S ve 2. pozitif dalga R’ olarak adlandirilir. Normal erigkinde <0,12
saniyedir.

T Dalgasi: Ventrikiillerin repolarizasyonunu gosterir. Normal bir EKG’de T dalgasinin
genisligi 0,15 saniye, voltaj1 ise 0,2-0,3 mV arasindadir.

ST Segmenti: QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baglangicina kadar olan bolimdiir.
Aksiyon potansiyelinin plato fazina uyar. Normalde ekstremite derivasyonlarinda izoelektrik
cizgiden 0,5-1 mm’den fazla sapma gostermez.

QT Arahgi: QRS kompleksinin baslangicindan T dalgasi sonuna kadar olan araliktir.
Ventrikiillerin elektriksel sistoliinii gosterir. Normal siiresi 0,35-0,44 saniyedir. Yas, cins ve

kalp hizina gore degisiklikler gosterir.
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U Dalgasi: T dalgasindan sonra goriliir. Amplitiidii nadiren 1 mm’yi geger. V3
derivasyonunda en belirgindir. Ventrikiil kasindaki ard potansiyelleri ya da purkinje liflerinin

repolarizasyonunu gosterir.

Atriyumlarin depolarizasyonunu yansitan P dalgasinin tepesi yuvarlak, sivri ya da
centikli olabilir. Tepecikler arasindaki uzaklik 0.03 sn’ yi asmadik¢a ¢gentiklenme normal bir
goriintimdiir. Eriskinlerde P dalgasinin genisligi en ¢cok 10 msn olup, genligi 2,5 mm’ den
kiigiiktiir (155). P dalgasi, DI, II ve aVF’ de pozitif, aVR’ de negatif, aVL’ de pozitif/ negatif
ya da bifazik, V1’ de ise genellikle bifazik ya da negatiftir (90).

4.3.2 P Dalga Dispersiyonu

Dilaveris ve ark. tarafindan, atriyumlarda siniis impulslarinin homojen ve devamli
olmayan yayilimi hipertansif hastalarda EKG’de P dalga stireleri kullanilarak calisilmigtir
(91). Tim derivasyonlarda P dalga siiresi 6lgiilerek, maksimum (P maks) ve minimum (Pmin)
siireler arasindaki fark P Dalga Dispersiyonu (PDD) olarak tanimlanmistir. Calisma
sonucunda P maks ve PDD’ nin, idiyopatik paroksismal atriyal fibrilasyon (PAF) hikayesi
olan hastalarda, saglikli kontrol grubuna gore belirgin artmis oldugu gosterilmistir. P maks
degerinin >110 msn ve PDD’ nin > 40 msn {izerinde oldugu degerlerin sirast ile % 88-85
duyarlilik ve % 75-83 ozgiillikle idiyopatik PAF riskini saptamada kullanilabilecegi
sonucuna varilmigtir. Heterojen ve degisken atriyal elektriksel aktivitenin varligi atriyal
reentry olusumunu arttirir. Bu nedenle atriyal fibrilasyon gelisme olasiligini yansitmaktadir.
Bu c¢alismadan sonra pek cok arastirmaci, degisik pek cok konuda P dalga siiresi ve PDD
indekslerini kullanmislardir. Ornegin; hipertrofik kardiyomiyopatide, kardiyoversiyonla siniis
ritmi saglanan hastalarda kardiyoversiyon sonrasi erken ve ge¢ donemde, hipertansiyon,
hipertiroidi gibi pek c¢ok hastalikta, AF riskini saptamada PDD kullanilmistir (92-95).
Bunlarin yanisira PDD’nun yastan, sol atriyum boyut ve voliimiinden, sistolik ve diyastolik
fonksiyonlardan etkilendigini gosteren kanitlar mevcuttur (96, 97). Sol atriyum voliimiiniin
artmas1 kavite i¢i basinct ve atriyum duvarlari iizerindeki gerimi arttirir. Buna bagl olarak
atriyal miyokardiyal fibrillerde disorganizasyon ve fibrozis olusur. Fibrozis varliginda
atriyumda heterojen alanlar olusur ve bu direkt olarak P max’da ve PDD’nda artisla kendini
gosterir. Hipertansif hastalarda artmis sempatik aktivite ve renin-anjiotensinaldesteron sistemi
aktivitesinin miyokardiyal fibrozisi arttirarak PDD’nu arttirdiklar1 gésterilmistir (98). Dagh
ve ark. yapmis olduklar1 ¢alismada beta blokajin PDD’nu azaltabilecegini gdstermislerdir

(99). Hipertansiflerde sol ventrikiil sertliginin arttig1 ve gevsemesinin bozuldugu durumlarda
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olasilikla sol atriyal basinglarin artmasina ve ndrohumoral aktivasyonuna baghh P dalga
dispersiyonunun artti§i Dogan ve ark. tarafindan 2003 yilinda yayimlanan arastirmada
gosterilmistir (100). Diyabetik hastalarda da hipertansiyon olmaksizin P dalga dispersiyonun
artabilecegine dair bulgular mevcuttur (101). Nedeni tam olarak bilinmemekle birlikte
olasilikla kronik hipergliseminin yol agtigi miyokard hasarina bagli gelisen bu durum
diyabetik hastalardaki artmis AF riskinden sorumlu olabilir (101).

4.3.3 QT Dispersiyonu

QT intervali Q dalgasinin baglangicindan T dalgasinin sonuna kadar gegen siire olarak
tanimlanmaktadir. Eriskinlerde normalde 350 ile 440 milisaniye arasinda degisir ve
ventrikiillerin depolarizasyon ve repolarizasyonu i¢in gegen toplam siireyi yansitir. QT
intervali kalp hiziyla degiskenlik gosterir ve kalp hizina gore Bazzet formiilii ile diizeltilerek
hesaplanir. Diizeltilmis QT intervali(QTc), QT intervalinin RR mesafesinin (saniye cinsinden)
karekokiine boliinmesiyle elde edilir ve diizeltilmis QT intervalinin {ist smir1 460
milisaniyedir (102). QT intervali elektrolit bozukluklari, ilaglar, hipotermi, santral sinir
sistemi hastaliklari, miyokardiyal iskemi, aritmiler ve kalp hizina bagli olarak degisebilir.
Diyabetik hastalarda da otonom ndéropatiye bagli olarak QT intervali uzamaktadir (103). QT
intervalindeki uzama, miyokard infarktiisiinden sonra gelisen aritmilerin ve kotii prognozun
tahmininde de rol oynar (104). Kalp yetersizliginde ani O6liimlerle, artmis QT dagilimi

arasinda yakin iligki saptanmustir (105).
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Sekil 6.5. EKG’deki temel segment ve intervaller. www.merck.com(106)” den alinmustir.
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Ventrikiiler repolarizasyon anormalliklerinin standart 12 derivasyonlu EKG’de karakterize
edilip matematiksel yaklagimlar ortaya koyma c¢alismalari 1960’11 yillara uzanmaktadir ancak
1990 yilina kadar EKG’den ventrikiiler repolarizasyonla ilgili yapilan ¢ikarimlar QT
intervalinin 6l¢iimii ve T dalgasinin polaritesi ve seklinin tanimlanmasiyla sinirli kalmastir.
1990 yilinda Day ve arkadaslarinin yayinladigi bir rapor ile QT dispersiyonu giindeme gelmis
ve QT dispersiyonunun ventrikiiler toparlanma zamanlarinin bir gostergesi olabilecegi ve QT
dispersiyonunun myokardiyal repolarizasyon heterojenitesinin direk olgiitii oldugu ileri
stiriilmiistiir (107). Bu iddia kardiyoloji diinyas1 tarafindan yaygin kabul gérmiistiir. Daha
sonraki donemde QT dispersiyonunun Kkardiyak ve non Kkardiyak c¢esitli patolojik
durumlardaki yeriyle ilgili pek ¢ok yayin yapilmistir. Giiniimiize kadar gecen 20 yila yakin
stiredir QT dispersiyonu rutin klinik uygulamaya girme konusunda heniiz yeterli diizeyde yol
kat edememis goriinmekle birlikte halen kardiyolojinin ilgi ¢ekmeye devem eden
konularindan biridir.

Ventrikiiler toparlanma zamanlariyla aritmiler arasindaki iliski pek cok kez ortaya
konmustur ve standart 12 derivasyonlu EKG’nin bdlgesel bilgi icerdigine inanilmaktadir
(108-110). EKG’deki en uzun QT intervali ile en kisa QT intervali arasindaki farka QT
dispersiyonu (QTd), diizeltilmis QT mesafelerinin kullanilmasiyla elde edilen degere de
diizeltilmis QT dispersiyonu (QTcd) denir. Maksimum QT mesafesinden minimum QT
mesafesinin ¢ikarilmasi ile elde edilen QT dispersiyonu, baslangicta ventrikiiler toparlanma
zamaninin dispersiyonunu gosteren bir indeks olarak distiniilmistiir. 1985°te QT intervali ile
ilgili bir caligmada bir digitizer programi kullanilarak, QT mesafeleri arasinda, kiigiik fakat
devamli farklar oldugu gosterilmistir (111). Daha sonra yapilan ¢alismalarda, farkli
derivasyonlardaki QT mesafesi degisikliklerinin ventrikiil toparlanma bozukluklarinin
altindaki sebepleri belirlemede faydali olabilecegi gosterilmistir (112). Asil olarak QT
dispersiyonu, genel repolarizasyon anormalliginin indirekt bir olgtsiidir (113). Miyokard
repolarizasyonunda bolgesel heterojeniteyi gosterdigi kabul edilen QT dispersiyonu artiginin,
reentri mekanizmasi yolu ile ciddi ventrikiiler aritmilere ve ani kalp 6liimleriyle iligkili oldugu
gosterilmistir. Miyokard repolarizasyon heterojenitesinin nedeni; iletim yollarindaki bolgesel
yavaglama veya degisiklik sonucu aksiyon potansiyel siiresindeki degisimdir. QT
dispersiyonunun uzamasi ventrikiiler repolarizasyon heterojenitesinde artis ve buna bagl
olarak ventrikiiler instabilite artisi ile iligkilidir (107).

Ileti yollarindaki bu homojenite kaybi, monofazik aksiyon potansiyel dlgiimleriyle
gosterilebilir ancak bunun i¢in elektrofizyolojik ¢alisma gerektigi ve bu da invaziv bir islem

oldugu icin rutin olarak kullanilmamaktadir. Iletimdeki ve elektriksel aktivitedeki bu
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heterojenite reentri mekanizmasi yolu ile ciddi ventrikiiler aritmilere dolayisiyla da ani kalp
oliimlerine sebep olabilmektedir (113, 114).

QT dispersiyonunun  oOl¢iimiinde manuel ve otomatik Ol¢iim  teknikleri
kullanilmaktadir. Her iki teknikte de belirli bir hata pay1 vardir ve hatanin nedeni temel olarak
diisiik T dalga amplitiidii ve T dalgasinin U veya P dalgalariyla girisimidir. Bunlarla birlikte T
dalgasinin sekli de QT interval 6l¢iimiinii etkileyebilir. Ancak otomatik Sl¢limiin hata payini

azaltma yoniinden manuel 6l¢iime {istiin oldugu gosterilememistir (113).

4.3.3.1. QT Dispersiyonunun Onemi ve Normal Degerleri

QT dispersiyonuyla ilgili pek ¢ok yaymn olmakla birlikte bulunan degerlerin ¢ok
degisik sinirlarda olmasi nedeniyle referans degerler ortaya konmasi bugiine kadar miimkiin
olmamigtir. Bazi yaymlarda QT dispersiyonu i¢in normal limitlerin {ist sinirinin 65 ms oldugu
belirtilmekteyken Goldner ve arkadaslari yaptiklar1 calismada QT dispersiyonunun 40ms’nin
iizerinde olmasinin elektrofizyoloji sirasinda sustained ventrikiiler tagikardi olusumunu
ongormede %88 sensitiv, %57 spesifik oldugunu gostermislerdir (115-117). Ancak halen QT
dispersiyonunun normal sinirlartyla ilgili net veriler bulunmamaktadir ve pozitif sonuglar elde
edilen pek ¢ok ¢alismada QT dispersiyon degerleri hem manuel hem de otomatik metodlar
icin Ol¢lim hatasi sinirlart igindedir.

QT dispersiyonunun genel populasyonda, kardiyak ve tiim nedenlere bagl 6liimdeki
prediktif degeri ile ilgili birgok calisma yapilmistir. Ornegin Rotterdam ¢alismasinda 55 yas
istiindeki 5812 kisi yaklasik 4 yil boyunca takip edilmis, gerekli istatistiksel ayarlamalar
yapildiktan sonra QT dispersiyonu 39 ms altinda olanlara gore QT dispersiyonu 60 ms
tizerinde olanlarda total mortalite, kardiyak mortalite ve ani 6lim riski daha yiiksek
bulunmustur (118). Benzer bir sonu¢ da Strong Heart Study c¢alismasinda 1839 hastayla
ortaya konmus, QT dispersiyonu 58 ms flizerinde olanlarda kardiyovaskiiler mortalitenin
arttig1 gosterilmistir (119).

WOSCOPS caligmasinda ise orta yagli, daha once myokard infarktiisii gecirmemis
6595 erkekte yapilan multivariat analizde QT dispersiyonunda 10ms’lik uzamanin koroner
oliim veya oliimciil olmayan myokard infarktiisii riskini %13 artirdig1 ve QT dispersiyonunun
44 ms’nin lizerinde olmasinin riski 36 kat artirdig1 gosterilmistir. Ancak 44 ms iist sinir olarak
alindiginda sensitivite %9, spesifisite %94 olarak bulunmustur. QT dispersiyonunda kadin ve

erkekler arasinda anlamli fark tespit edilememistir (120).
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Ayrica yasin da QT dispersiyonu iizerine anlamli bir etkisi olmadig1 gdsterilmistir.
Savelieva ve arkadagslart 1000 hastayla yaptiklart bir ¢calismada 17-29 yas arasi1 kisilerde QT
dispersiyonunu 29 ms, 50—80 yas arasi kisilerde ise 22 ms olarak bulmuslardir. Bu ¢aligmada
elde edilen degerler istatistiksel olarak anlamli olsa da yash popiilasyonda beklenen artisin
gbzlenmedigi kaydedilmistir (120). Macfarlane ve arkadaslar1 ise yenidogan ve infantlar1 da
dahil ettikleri ¢aligmalarinda 1501 saglikl erigkin ve 1784 saglikli yenidogan, infant ve ¢ocuk
EKGlerini incelemis, QT dispersiyonunun cinsiyet ve yastan bagimsiz oldugu ve {ist sinirinin

50 ms oldugu sonucuna varmiglardir (121).

4.3.3.2. Farkh Patolojilerde QT Dispersiyonu

QT dispersiyonunun genel repolarizasyon anormalligini gosterdigi fikrinden yola
cikilarak bir¢cok calismada degisik kalp hastaliklarinda QT dispersiyonunun artmis oldugu
gosterilmistir. QT dispersiyonunun akut miyokard infarktiisii gegirenlerde normal kisilere
gore artmig oldugu gosterilmistir (122). Yine bazi ¢alismalarda miyokard infarktiisii kronik
fazinda ve kronik koroner arter hastaliginda QT dispersiyonunun, miyokard infarktiisti akut
fazindaki kadar olmasa da normal kisilere gore arttigi gosterilmistir (123). Akut anterior
miyokard infarktiisiinde akut inferior miyokard infarktiisiine gére QT dispersiyonunun daha
fazla arttig1 da gosterilmistir (124,125). QT dispersiyonu sol ventrikiil disfonksiyonu ve kalp
yetmezligi olanlarda da normal kigilere gore bazi ¢alismalarda (126,127) artmis bulunurken,
bazi ¢alismalarda bu sonuca varilamamustir (128). QT dispersiyonunun hipertrofik
kardiyomiyopati ve diger nedenlerle olan sol ventrikiil hipertrofisinde de arttig1 tespit
edilmistir (129-134). QT dispersiyonunun uzun QT sendromlu hastalarda da arttig
bulunmustur (135). Artan QT dispersiyonunun altta yatan hastaligin tedavisi ile normale
dondiiriilebilecegi diisiiniilerek bazi galismalar yapilmistir. Ornegin hipertansiyon tedavi
edilerek sol ventrikiil hipertrofisinde gerileme saglanmis ve QT dispersiyonunun azaldigi
goriilmiistiir (133). Benzer sekilde miyokard infarktiisiinde trombolitik tedavi, primer
perkiitan koroner girisim veya koroner arter by-pass cerrahisi ile de benzer sonuglara
ulagilmistir (136-139). Kalp yetmezliginde betabloker, ACE inhibitdr ve ARB tedavisi ile
uzun QT sendromunda beta bloker ve sol kardiyak sempatik denervasyon tedavisi ile QT
dispersiyonunun normalize oldugu bazi ¢alismalarda gosterilmistir (127,135,140).

QT dispersiyonunun kardiyak patolojilere ek olarak, periferik vaskiiler hastaliklarda ve

son donem bobrek hastalarinda artmis kardiyovaskiiler mortalite ve morbidite ile iligkili
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oldugu da gosterilmistir (141). Ayrica diyabetik hastalarda da QT dispersiyonu artmaktadir ve
bu durumun kardiyak mortaliteyle iligkili oldugu gosterilmistir (142).

4.3.3.3 ilaclar ve QT Dispersiyonu

Cesitli kardiyak ve non-kardiyak patolojilerin QT dispersiyonu iizerine olan bu
etkilerinin yani sira kalp hastaliklarinda ve diger nedenlerle kullanilan bazi ilaglar da QT
dispersiyonunu etkileyebilmektedir. Ozellikle simif IA ve simf III ilaglar,bunlarin igerisinde
de en sik kullanilanlardan olan amiodaron ve sotalal gibi ilaglarin antiaritmik ve potansiyel
proaritmik etkilerinin  ventrikiiler repolarizasyon modifikasyonu yoluyla oldugu
diistiniilmektedir. Bir takim kardiyak veya kardiyak olmayan ilaglarin ventrikiiler
repolarizasyonu uzatarak torsadess de pointes gibi oliimcil olabilen aritmileri
tetikleyebilecekleri bilinmektedir (143,144). Calismalarda kinidinin QT dispersiyonunu
artirdig1 fakat torsadess de pointes gelisimi agisindan koruyucu olabilecegi ileri siirilmiistiir
(145,146). iskemik kalp hastaligi olanlarda sotaloliin QT dispersiyonu iizerine degisken
etkileri gortlmistir (147,148). Amiodaronun genelde QT dispersiyonunu azalttigi ya da
degistirmedigi goriilmiistiir (148—150). Diger ilaclarin etkisinde torsades de pointes gelisen
hastalara, QT dispersiyonunda olusturdugu azalma nedeniyle amiodaron Onerilebilmektedir
(151). Propafenon ve dizopramidin de QT dispersiyonunu artirdigi saptanmistir (152,153).
Dofetilid ise QT dispersiyonunu artirmiyor gibi goriinmektedir (219). Beta blokerler uzun QT
sendromunda, kalp yetmezliginde ve sendrom X’te QT dispersiyonunu azaltabilirler
(127,135,155). Hipertrofik kardiyomiyopatide ise beta blokerlerin benzer etkisine
rastlanmamigtir (129). Ilaglarin QT dispersiyonu iizerindeki gosterilmis etkilerine ragmen
simdilik veriler ilaca bagl torsades de pointes i¢in QT dispersiyonunun prediktif olmadigini
gostermektedir(156). QT  dispersiyonunu ilaca bagli  ventrikiiler repolarizasyon
anormalliklerini degerlendirmek amaciyla klinik bir parametre olarak kullanmak i¢in yeterli
veri yoktur (143).

4.3.3.4. Diyabet ve QT Dispersiyonu

Diyabetik hastalarda da QT dispersiyonunun tip 1 ve tip 2 diyabette de anlamli olarak
artt1ii ve bunun da artmis ani Olim riskiyle birlikte oldugu gosterilmistir. NAAS ve
arkadaglar1 182 insiiline bagimli olmayan diyabetik hastada yaptiklar1 kohort caligmada
hastalarin ortalama 10,3 yillik takibi sonucunda diyabetik hastalarda anlamli olarak

uzamasinin Otesinde QT dispersiyonunun baglangicta, 3. Yil ve 6. yilda kardiyak oliimii
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ongormede onemli ve bagimsiz bir prediktér oldugunu ortaya koymuslardir. Yazarlar bu
caligmalarinin sonucunda iskemi, sol ventrikiil dilatasyonu, sol ventrikiil hipertrofisi, kardiak
fibrosis ve otonomik noropati gibi sebeplerle olusan elektriksel inhomojeniteyi yansitan QT
dispersiyonunun ileri kardiyak tetkik planlanmasi gereken hastalarin tespit edilmesinde
kullanilabilecek bir tarama testi olarak goriilebilecegini belirtmislerdir (142,157). Psallas ve
arkadaslar1 184 tip I ve tip II diyabetli hasta, 100 kisilik kontrol grubuyla yaptiklar1 ¢alismada
63 tip I diyabetli hastay1 yas ve cinsiyet yoniinden eslestirilmis; 121 tip 2 diyabetli hastayla
karsilagtirmislar, diyabet stiresiyle QT dispersiyonunun anlamli olarak iligkili oldugu, tip 1 ve
2 diyabet arasinda QT dispersiyonu yoniinden fark olmadigi sonucuna ulagmislardir. Ayrica
tip 2 diyabeti ve mikroalbuminiirisi olan hastalarda QT dispersiyonunun kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesinde kullanilabilecegini ve diyabetli hastalarda kardiyak otonomik néropatiden
bagimsiz olarak QT dispersiyonunun arttigini ileri siirmislerdir (158). Sonug¢ olarak bazi
arastirmacilar QT dispersiyonunu yogun olarak sorgulasalar ve elestirseler de John Somberg
ve Janos Molnar konuyla ilgili derlemelerinde, temel konseptin ¢oktiigii, QT olgtimlerinin
sadece bir parazitten ibaret oldugu iddialarinin dogru olmadigini, EKG’nin repolarizasyon
heterojenitesini ortaya koydugunu, QT dispersiyonuyla ilgili yapilan pek ¢ok ¢alismadan elde
edilen sonuglarin hiicresel elektrofizyoloji ve patofizyolojik mekanizmalarla uyumlu
oldugunu belirtmislerdir (159). Somberg ve Molnar artmis QT dispersiyonunun pek g¢ok
degisik patolojide QT dispersiyonunun artmis aritmi riskini beraberinde getirdigini
vurgulamislar, QT dispersiyonun hastaligin takibi siiresince gosterdigi degisimin incelendigi

calismalara ihtiyag oldugunu belirtmislerdir (159).

5. AMAC

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlar1 korunmus stabil koroner arter hastalarinda non-invaziv
olarak degerlendirilebilen PDD, QTd, QTcd, QTdO gibi elektrokardiyografik parametrelerin koroner
arter hastalig1 yayginlig1 ve ciddiyeti ile olan iligkisini incelemek ve bu parametrelerin koroner arter
yayginligimi belirlemede bir 6ngordiiriicii olup olamayacagini bu kesitsel ¢alismadan yola ¢ikarak

degerlendirmektir.
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6. GEREC VE YONTEMLER :
6.1 Hasta Secimi :

Calismamiz, retrospektif olarak tasarlanmis olup 01/04/2012 ile 01/09/2012 tarihleri
arasinda kardiyoloji poliklinigine bagvuran kardiyak acidan stabil koroner arter hastaligina
aday olabilecegi diisiiniilerek koroner anjiografi onerilen 250 hastanin alindig1 bir gruptan
olusmaktadir. Calismamiz Istanbul Bilim Universitesi Tip Fakiiltesi Arastirma Etik Kurulu
tarafindan degerlendirildi ve yapilmasinda bir sakinca goriilmedi (Karar no: 14.03.2013/03-
11). Hastane arsivinden ve bilgisayar ortamindan caligmaya alinan tiim hastalarin koroner
anjiografi Oncesine ait tiim bilgileri incelendi. Hastalarin demografik oOzellikleri (yas,
cinsiyet), risk faktorleri (HT, DM, sigara, aile Oykiisii, LV fonksiyonlari, duvar hareket
bozuklugu ,LVH olup olmadigi) biyokimya (AKS, HbAlc, total kolestrol, LDL, HDL,
trigliserit, BUN, kreatinin, AST, ALT, Na, K) ve hemogram (Hb, Hct, OTH) degerleri
kaydedildi.Koroner anjiografide koroner arterlerde %50 ve daha fazla darlik mevcudiyeti
koroner arter hastalig1 olarak kabul edildi ve buna gore hastalar grup 1; normal koronerler,
grup 2; non-kritik darlik saptananlar ( koroner anjiografide koroner arterlerde %50 ‘den daha
az darlik saptananlar), grup 3; tek damar hastalig1 (tek bir major koroner arterde > %50 darlik
saptananlar ), grup 4; iki damar hastalig1 (iki major koroner arterde > %50 darlik saptananlar
), grup 5; lic damar hastalig1 (li¢ major koroner arterde > %350 darlik saptananlar ) olmak iizere
bes gruba ayrildi. KAH yayginligi, koroner anjiografide elde edilen stenozlar iizerinden
gensini skor indeksi kullanilarak hesaplandi. Hastalarin anjiografi oncesi ¢ekilen EKG’lerine
arsivdeki dosyalarindan ulasildi. EKG kayitlar1 25mm/sn hiz ve 10 mm/mV genlikte
almmisti. P dalga baslangici olarak P dalgasinin ilk defleksiyonun izoelektrik hattan ayrilisi,
sonu olarak da izoelektrik hat ile tekrar kesistigi nokta kabul edildi. P maks 12 derivasyon
icindeki P dalgalarinin en uzun siiresi, P min 12 derivasyondaki en kisa P dalga siiresi olarak
olciildii ve arasindaki fark PDD olarak hesaplandi. Q dalgasinin basindan T dalgasinin
izoelektrik hatta dondiigii son noktaya kadar ki mesafe QT aralig1 olarak milisaniye cinsinden
oOlgiilerek, U dalgast olan EKG’lerde T ve U dalgalar1 arasindaki en diisiik nokta T dalgasinin
sonu olarak kabul edildi. T dalgasinin bitisi tam olarak tesbit edilemeyen derivasyonlar analiz
edilmedi. Calismaya alinan tiim bireylerde 12 derivasyonun en az 9 tanesinde QT aralig
Sl¢iimiiniin yapilabilmesi sart: arandi. Kalp hizina gdre Bazzet formiilinden (QT/VR-R)
diizeltilmis QT aralig1 (QTc) hesaplandi. QTc dispersiyonu; en uzun QTc aralig: ile en kisa
QTc aralign arasindaki fark hesaplanarak Olgiildii, QT dispersiyonu orani (QTdO) yani
QTd’nun kardiyak siklus uzunluguna orani (QTd/R-R-ms)*100 formiilii ile hesaplandi. Biitiin
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Olctimler manuel olarak biiyiite¢ yardimiyla yapildi.

Dahil edilme kriterleri:

Bilinen kardiyovaskiiler olay gegirmeyen (gegirilmis MIPTCA,stent, CABG &ykiisii
olmayan),korunmus sol ventrikiil fonksiyonlari olan, 35-70 yas aras1 hastalar ¢calismaya dahil
edildi.

Dislanma Kriterleri :

Gegirilmis kardiyovaskiiler olay hikayesi olanlar
Kalp kapak hastalig1

Kardiyomiyopati

Konjestif kalp yetersizligi

Kalp ritim, iletim bozuklugu olanlar

Ritmin siniis dis1 oldugu hastalar

Kalic1 pacemaker olanlar

Antiaritmik ila¢ kullanimi bulunan hastalar

© oo N o g B~ w DN PE

Otonom sinir sistemini etkileyen ila¢ kullanan hastalar
10. Onemli organ yetmezligi (bdbrek karaciger) olanlar

11. Malignitesi olanlar
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6.2 Calisma Protokolii

Stabil koroner arter hastalig1 varligi diisiiniilerek koroner
anjiografi onerilen hastalarin kayitlarina ulagilmasi

.

Hastalarin koroner anjiografi dncesi bilgileri, koroner arter
hastaligi risk faktorlerinin incelenmesi

.

Hastalarin dosyalrindan koroner anjiografi dncesi ¢ekilen
EKG’lerine ulasilmasi ve belirtilen esaslar dogrultusunda
6l¢iim yapilmasi

.

Koroner anjiografi sonrasi saptanan darliklarin, KAH
yayginligini degerlendiren bir skorlama sistemi olan gensini
skor indeksi yoluyla hesaplanmast

.

Verilerin istatiksel analizi

.

Sonuglarin yorumlanmast

6.3 istatiksel Analiz:

Bu ¢alismada istatistiksel analizler i¢in "Statistical Package for Social Sciences (SPSS)
16.0 for Windows,USA" programi kullanildi. Verilerin degerlendirilmesinde tanimlayici
istatistiksel yoOntemlerin (ortalama, standart sapma) yani sira kategorik degiskenlerin,
sikliklarinin ve oranlarinin karsilastirilmasinda Ki-kare, gerekli yerlerde Fisher Exact testi
uygulanmistir.

Iki grubun parametrik varsayimm karsilandigi degiskenleri arasindaki iliskilerin

incelenmesinde; Pearson korelasyon analizi ve ortalamalarinin karsilastirilmasinda: Student-T
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testi, parametrik varsayimlarin saglanmadigi durumlarda degiskenler arasindaki iliskilerin
incelenmesinde Spearman Rho ve ortalamalarinin karsilastiriimasinda Mann-Whitney U testi
kullanilmistir.

Ug ve daha fazla sayida grubun siirekli degiskenlerinin karsilastirilmasinda normal
dagilim gosteren parametrelerin gruplar arasi karsilastirmalarinda Oneway Anova testi ve
farkliliga neden olan grubun tespitinde Post Hoc yontemlerinden homojen varyanslarda
Bonferroni ve varyans homojenliginin saglanmadigi durumlarda Games-Howell testi
kullanilmistir. Normal dagilim gostermeyen parametrelerin gruplar arasi karsilagtirmalarinda

Kruskal Wallis ve fakliliga neden olan grubun tespitinde Mann Whitney U testi kullanilmistir.
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7. BULGULAR
7.1 Demografik Veriler

Calismaya stabil koroner hastaligi 6n tanisi ile koroner anjiografi yapilmis 250 hasta
dahil edildi. Koroner anjiografide koroner arterlerde %50 ve daha fazla darlik mevcudiyeti
koroner arter hastaligi olarak kabul edildi. Koroner anjiografilerinde ¢ikan stenoz derecelerine
gore hastalar 50’°ser kisilik bes gruba ayrildi. Buna gore hastalar grup 1; normal koronerler,
grup 2; non-kritik darlik saptananlar ( koroner anjiografide koroner arterlerde %50 ‘den daha
az darlik saptananlar), grup 3; tek damar hastalig1 (tek bir major koroner arterde > %50 darlik
saptananlar ), grup 4; iki damar hastaligi (iki major koroner arterde > %50 darlik saptananlar )
, grup 5; tic damar hastalig1 (i¢ major koroner arterde > %50 darlik saptananlar ) olmak iizere
bes gruba ayrildi. Calismaya katilanlarin yaglar1 35 ila 70 arasinda (ortalama 57.88+8.49),
degismekte olup ¢alismaya katilanlarin 77’sini (%30.8) kadmn, 173’ini (%69.2) erkekler
olusturmaktadir.  Katilimcilarin  139’unda  (%55,6) HT, 90’inda (%36) DM tanilar
bulunmaktadir. Calismaya dahil edilen hastalarin diger kategorik demografik verileri Tablo-

4’de gosterilmistir.

N=250 N %
Cinsiyet Kadin 77 30.8
Erkek 173 69.2
HT Yok 111 44.4
Var 139 55.6
DM Yok 160 64.0
Var 90 36.0
HL Yok 97 38.8
Var 153 61.2
Sigara Yok 174 69.6
Var 76 30.4
Alkol Yok 230 92
Var 20 8.0
Aile OyKkiisii Yok 189 75.6
Var 61 24.4
LVH Yok 206 82.4
Var 44 17.6
DHB Yok 211 84.4
Var 39 15.6
ASA Yok 221 88.4
Var 29 11.6
B Bloker Yok 250 100
Var 0 0
KKB Yok 249 99.6
Var 1 0.4
ACE inb Yok 224 89.6
Var 26 10.4
ARB Yok 225 90
Var 25 10
Statin Yok 210 84
Var 40 16
OAD Yok 221 88.4
Var 29 11.6
insiilin Yok 237 94.8
Var 13 5.2

Tablo-4. Calismaya alinan hastalarin kategorik sosyodemografik verileri
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*Cinsiyet

HT

‘DM

"HL

*Sigara

“Alkol

“Aile
OyKkiisii
‘LVH

‘DHB
"ASA
"B-bloker
"KKB
*ACE inb
"ARB
*Statin
*OAD

“Insiilin

Kadin
Erkek
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var

Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok
Var
Yok

Grup 1
29(%37.7)
21(%12.1)
26(%23.4)
24(%17.3)
35(%21.9)
15(%16.7)
30(%30.9)
20(%13.1)
41(%23.6)
9(%15.2)
50(%21.8)
0(%0)
31(%16.4)
19(%31.1)

45(%21.8)
5(%11.4)
50(%23.7)
0(%0.0)
47(%21.3)
3(%10.3)
50(%20.0)
0(%0.0)
50(%20.1)
0(%0.0)
43(%19.2)
7(%26.9)
45(%20.0)
5(%20.0)
45(%21.4)
5(%12.5)
45(%20.4)
5(%17.2)
47(%19.8)

Grup 2
14(%18.2)
36(%20.8)
26(%23.4)
24(%17.3)
39(%24.4)
11(%12.2)
26(%26.8)
24(%15.7)
34(%19.5)
16(%21.1)
45(%19.7)
5(%25.0)
43(%22.8)
7(%11.5)

39(%18.9)
11(%25.0)
50(%23.7)
0(%0.0)
44(%19.9)
6(%20.7)
50(%20.0)
0(%0.0)
50(%20.1)
0(%0.0)
44(%19.6)
6(%23.1)
48(%21.3)
2(%8.0)
44(%21.0)
6(%15.0)
47(%21.3)
3(%10.3)
49(%20.7)

Grup 3
9(%11.7)
41(%23.7)
18(%16.2)
32(%23.0)
33(%20.6)
17(%18.9)
18(%18.6)
32(%20.9)
37(%21.3)
13(%17.1)
46(%20.1)
4(%20.0)
43(%22.8)
7(%11.5)

43(%20.9)
7(%15.9)
42(%19.9)
8(%20.5)
45(%20.4)
5(%17.2)
50(%20.0)
0(%0.0)
50(%20.1)
0(%0.0)
45(%20.1)
5(%19.2)
45(%20.0)
5(%20.0)
39(%18.6)
11(%27.5)
45(%20.4)
5(%17.2)
49(%20.7)

"Ki-Kare, ""Fischer Exact, *p<0.05, **p<0.01

Grup 4
11(%14.3)
39(%22.5)
21(%18.9)
29(%20.9)
27(%16.9)
23(%25.6)
17(%17.5)
33(%21.6)
29(%16.7)
21(%27.6)
42(%17.9)
8(%40.0)
34(%18.0)
16(%26.2)

43(%20.9)
7(%15.9)
35(%16.6)
15(%38.5)
46(%20.8)
4(%13.8)
50(%20.0)
0(%0.0)
49(%19.7)
1(%100)
46(%20.5)
4(%15.4)
44(%19.6)
6(%24.0)
39(%18.6)
11(%27.5)
39(%17.6)
11(%37.9)
49(%20.7)

Grup 5
14(%18.2)
36(%20.8)
20(%18.0)
30(%21.6)
26(%16.3)
24(%26.7)

6(%6.2)
44(%28.8)
33(%19.0)
17(%22.4)
47(%20.5)

3(%15.0)
38(%20.1)
12(%19.7)

36(%17.5)
14(%31.8)
34(%16.1)
16(%41.0)
39(%17.6)
11(%37.9)
50(%20.0)
0(%0.0)
50(%20.1)
0(%0.0)
46(%20.5)
4(%15.4)
43(%19.1)
7(%28.0)
43(%20.5)
7(%17.5)
45(%20.4)
5(%17.2)
43(%18.1)

2

X
23.384

4.278

10.417

28.906

7.638

10.06

12.447

7.282

36.578

7.567

3.631

3.931

1.459

3.111

4.762

7.177

8.391

P
0.001"

*

0.381

0.034

*

0.001"

0.109

0.030"

0.015*

0.127
0.001"
0.118
0.568
1.000
0.889
0.613
0.313

0.140

0.047"

Tablo-5. Calismaya alinan hastalarin gruplara gére kategorik sosyodemografik verilerinin

dagilimi
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40,00%

Cinsiyet

35,00%

30,00%

25,00%

20,00%

15,00%

10,00% -

5,00% -

0,00% -

Grup 1

Grup 2

Grup 3 Grup 4

Grup 5

M Erkek

M Kadin

Sekil 7. Gruplara Gore Cinsiyet Dagilimi

Cinsiyet degiskeni acisindan gruplar arasinda istastistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmaktadir (p<0.01). Normal grupta kadinlarin oraninin, damar hastaligi gruplarinda ise

erkeklerin oraninin daha yiiksek oldugunu sdylemek miimkiindiir.

25,00%

20,00%

15,00%

10,00%

5,00%

0,00%

Hipertansiyon

Grup 1

Grup 2

Grup 3 Grup 4

Grup 5

M HT Yok
L HT Var

Sekil 8. Gruplara Gore Hipertansiyon Dagilim

Hipertansiyon degiskeni agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir.
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30,00%

25,00%

20,00%

15,00%

10,00%

5,00%

0,00%

Diabetes Mellitus

Grup 1

Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5

i DM yok

k4 DM var

Sekil 9. Gruplara Goére Diabetes Mellitus Dagilimi

DM degiskeni agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmaktadir (p<0.05). iki ve li¢ damar hastaligi gruplarinda DM olanlarin oraninin daha

yiiksek oldugunu sdylemek miimkiindiir.

35,00%
30,00%
25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

Hiperlipidemi

Grup 1

Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5

H HL yok

i HL var

Sekil 10. Gruplara Gére Hiperlipidemi Dagilimi

HL degiskeni acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmaktadir (p<0.01). Normal ve non-kritik grupta HL olmayanlarin oran1 daha yiiksekken

tic damar hastaligi olan grupta HL olanlarin oran1 olmayanlara gore daha yiiksektir.
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30,00%

Sigara

25,00%
20,00%
15,00%
10,00%

5,00%

0,00%

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Grup 4

Grup 5

M Yok

M Var

Sekil 11. Gruplara Gore Sigara Aligkanligi Dagilimi

Sigara

olusturmamaktadir (p>0.05).

aliskanligi

gruplar

arasinda

istatitiksel

olarak

anlaml

bir

fark

45,00%

Alkol

40,00%

35,00%

30,00%
25,00%

20,00% -
15,00% -
10,00% -
5,00% -
0,00% -

Grup 1

Grup 2

Grup 3

Grup 4

Grup 5

H Yok

M Var

Sekil 12. Gruplara Gore Alkol Aliskanligi Dagilim

Alkol degiskeni agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmaktadir (p<0.05). iki damar hastalig1 olanlarda alkol kullananlarn orani diger gruplara

gore daha fazladir.
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Aile Oykiisii

35,00%

30,00%

25,00%

20,00%

M Yok

0, .
15,00% i Var

10,00% -

5,00% -

0,00% -
Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5

Sekil 13. Gruplara Gore Aile Oykiisii Dagilimi

Aile oykiisii degiskeni agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmaktadir (p<0.05). Normal ve iki damar hastalig1 olan grupta aile dykiisii olanlarin

oraninin daha yiiksek oldugu sdylenebilir.

N=250 Min-Max Ortalama/ Std. Sapma
Yas 35-70 57.88+8.49
Achk Kan Sekeri (mg/dl) 62-310 117.51+42.93
HbAlc (%) 4.60-10.90 5.90+1.03
Total Kolestrol (mg/dl) 107-361 208.21+45.89
LDL Kolestrol (mg/dl) 47-260 138.58+41.14
HDL Kolestrol (mg/dl) 21-75 44.00+9.93
Trigliserid (mg/dl) 48-734 161.88+91.78
BUN 6-43 15.72+4.27
Kreatinin 0.50-1.30 0.81+0.21
AST U/L 8-98 19.99+9.82
ALT U/L 8-168 23.07+15.94
Na" Megl 130-148 140.50+2.20
K" Megl 3.00-5.70 4.32+0.46
Hb (gr/dl) 9.30-18.50 13.90+1.58
Hct (%) 29.00-52.80 40.92+3.97
OTH (femtolitre) 8.00-13.40 9.99+0.83
LA (cm) 3.00-4.40 3.73+0.37
RA (cm) 2.00-4.20 3.33+0.32
LVDSC (cm) 4.00-5.50 4.89+0.39
LVSSC (cm) 2.00-3.90 3.30+0.37
EF (%) 50-67 58.99-3.83
Gensini Skoru 0-178 35.52+40.29

Tablo 6. Tiim Katilimcilarin Sayisal Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklerinin Dagilimi



Calismaya katilanlarin yaslar1 35 ila 70 arasinda (ortalama 57.88+8.49), Gensini Skoru
ise 0 ile 178 arasinda ( ortalama 120.46+£155.72 ) degismektedir.

Grup 1
(n:50)
N=250 Ort/ Std.S
"Yas® 52.62+7.82
*AKS 109.5+41.8
“"HbAlc 5.44+1.10
“Total Kolestrol | 208.8+46.1
*LDL Kolestrol 137.7+40.3
*HDL Kolestrol® |  45.98+9.85
“Trigliserid 163.4+82.2
‘BUN 14.72+4.40
“Kreatinin 0.72+0.12
AST 16.98+5.10
TALT 18.36+6.98
“NaMeql* 141.22+1.76
“*K+Meq|l 3.80+0.40
“Hb 12.74+1.30
*Het? 38.86+3.84
“OTH 9.76+0.74
LA 3.20+£0.40
"RA 2.96+0.28
“LVDSC 4.444+0.50
"LVSSC 2.88+0.32
“EF 61.24+2.74
Gensini Skoru 0.00+0.00
*Oneway ANOVA Test

Grup 2
(n:50)
Ort/ Std.S
56.46+7.55
105.3+22.4
5.73+£0.35
216.3+£32.2
142.9+£32.6
46.24+11.03
167.44+94.7
16.26+5.04
0.87+0.16
20.26+7.24
24.74+12.25
139.7+1.82
4.38+0.29
14.59+1.78
42.11+4.55
9.87+0.95
3.80+0.19
3.49+0.16
4.97+0.33
3.36+0.32
59.20+4.25
6.82+5.59

Grup 3
(n:50)
Ort/ Std.S
58.50+9.14
118.9+39.9
6.11+1.20
195.6+49.14
126.9+40.07
42.46+9.81
160.6+122.1
15.6+3.57
0.87+0.17
21.02+8.45
26.26+21.52
140.58+1.98
4.38+0.38
14.21+1.41
41.57+3.71
10.22+0.72
3.78+0.22
3.43+£0.28
4.96+0.24
3.31+0.32
59.88+3.32

Grup 4
(n:50)
Ort/ Std.S
61.08+7.67
116.4+32.60
5.99+0.94
206.1+43.81
139.4+39.93
40.24+6.71
171.4+88.65
16.02+4.14
0.92+0.16
21.08+13.62
23.68+22.12
140.62+2.99
4.45+0.44
13.86+1.62
40.72+3.87
9.94+0.85
3.88+0.16
3.53+0.17
5.00+£0.22
3.44+0.26
57.62+3.58

Grup 5
(n:50)
Ort/ Std.S
60.76+7.57
137.4+61.86
6.22+1.15
214.1+£54.10
145.8+50.07
45.06+10.65
146.5+62.61
16.02+4.06
0.87+0.15
20.62+11.94
22.30£10.19
140.38+2.03
4.61+0.35
14.12+1.09
41.33+£3.04
10.15+0.83
3.97+0.18
3.58+0.22
5.05+0.22
3.53+0.26
57.00+3.63

28.52+20.46 | 55.80+30.46 | 86.46+40.32

F/ X

49,58
°8.36
°48.21
41.59

4155
4350
°5.16
4101
°37.52
°12.82
®15.86
4317
°68.67
°35.76
4534
®10.05
P56.72
°96.89
°33.14
v72.12
©24.97
®207,1

**Kruskal Wallis Test, p<0.05 ~p<0.012 F degeri °ki kare
Bonferroni “Games Howell

0.001**
0.001**
0.001**
0.177
1.880
0.008™
0.196
0.400
0.001**
0.010*
0.003**
0.014*
0.001**
0.001**
0.001"
0.020*
0.001**
0.001**
0.001**
0.001**
0.001**
0.001**

Tablo 7. Tiim Katilimcilarin Sayisal Sosyodemografik ve Klinik Ozelliklerinin Gruplara Gére

Dagilimi

Normal dagilan verilere istatistiksel yontem olarak tek yonliit ANOVA uygulanmistir.

Farkin hangi gruplardan kaynaklandiginin tespiti i¢in varyans homojenliginin saglandigi

degiskenlerde post-hoc olarak Bonferroni, saglanmadigi degiskenlerde Games-Howell

kullanilmigtir. Normal dagilim gostermeyen verilere Kruskal Wallis analizi uygulanmistir.
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Yas degiskeninde normal koronerlerin (grup 1) yas ortalamasi non-Kritik (grup 2) , tek
damar (grup 3 ), iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) gruplarinin yas ortalamasindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-kritik (grup 2)’nin yas ortalamasi
da iki damar (grup 4) ‘dan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.05). Diger
gruplar arasinda yas degiskeni acisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(p>0.05).

HDL Kolestrol degiskeninde iki damar hastaligt (grup 4) ‘nin ortalamasi normal
koronerler (grup 1) (p<0.01) ve non-kritik grubun (grup 2) (p<0.05) ortalamasindan
istatistiksel olarak anlamli derecede distiktiir. Diger gruplar arasinda istatistikel olarak

anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

AKS degiskeni agisindan tek damar hastaligi (grup 3) (p<0.05) ve ii¢ damar hastaligi
(grup 5) (p<0.01) , normal koronerler (grup 1) ve non-kritik (grup 2) gruplarindan istatistiksel
olarak anlamli derecede yiiksektir. Diger gruplar arasindaki fark istatistiksel olarak anlamli

degildir (p>0.05).

HbA ¢ degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubun ortalamasi diger dort
grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Diger

gruplarin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

OTH degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi tek (grup
3) ve ti¢ damar hastaligi (grup 5) gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir
(p<0.05). Non-kritik (grup 2) grubunun ortalamasi da tek damar hastalig1 (grup 3) grubundan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.05). Diger gruplar arasinda istatistiksel

olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

LA degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi diger dort
grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-Kritik
(grup 2) grubunun ortalamasi iki (grup 4) ve ii¢ damar hastaligi (grup 5) gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diistiktiir (sirastyla p<0.05, p<0.01). Tek damar hastalig1
(grup 3) olan grubun ortalamasi iki (grup 4) ve ii¢ damar hastaligir (grup 5) gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01).iki damar hastalig1 (grup 4) grubunun
ortalamasi ii¢ damar hastaligi grubundan istatistiksel olarak anlamli derecede diistiktiir
(p<0.05). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir

(p>0.05).
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RA degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubun ortalamasi diger dort
grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). U¢ damar
hastalig1 (grup 5) olan grubun ortalamasi diger gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede
yiiksektir  (p<0.01).Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
bulunmamaktadir (p>0.05).

LVDSC degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubun ortalamas diger dort
grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01).U¢ damar
hastalig1 (grup 5) olan grubun ortalamasi da non-Kritik (grup 2) gruptan istatistiksel olarak
anlaml derecede yiiksektir (p<0.01). Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir

fark bulunmamaktadir (p>0.05).

LVSSC degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi diger
dort grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlaml1 derecede diisiiktiir (p<0.01). U¢ damar
hastalig1 (grup 5) olan grubun ortalamasi da non-kritik (grup 2) ve tek damar hastaligi (grup
3) olan gruplardan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (sirasiyla, p<0.05, p<0.01).

Diger gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

EF degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi diger dort
grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.01).Non-Kkritik
(grup 2) grubunun ortalamasi,iki damar (grup 4) ve ti¢ damar hastalig1 (grup 5) gruplarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (sirasiyla, p<0.05, p<0.01). Tek damar
hastaligi (grup3) olan grubun ortalamasi iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastalig
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.01). Diger gruplar arasinda

istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir (p>0.05).

Gensini Skoru agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi diger dort
grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-kritik
(grup 2) grubunun ortalamasi tek damar (grup 3), iki damar (grup 4) ve ti¢ damar (grup 5)
hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diistiktiir (p<<0.01). Tek damar
(grup 3) hastalig1 olan grubun ortalamasi iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastaligi
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Iki damar (grup 4)
hastalig1 olan grubun ortalamasi ti¢ damar (grup 5) hastaligi olan grubun ortalamasindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). U¢ damar hastaligi (grup 5) olan
grubun ortalamasi diger dort grubun ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksektir (p<0.01).
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7.2 Elektrokardiyografik Veriler

N=250 Min-Max Ortalama/ Std. Sapma
Pmaks (msn) 80-160 120.02+12.43
Pmin (msn) 60-120 81.72+8.73
PDD (msn) 20-70 38.42+9.44
QTmaks (msn) 340-480 406.93+24.99
QTmin (msn) 310-440 365.88+22.58
QTd (msn) 20-100 41.04+13.40
QTcmaks (msn) 371-504 433.31+25.74
QTcmin (msn) 314-448 389.63+21.84
QTcd (msn) 9-137 43.63+17.95
QTdO (%) 1.92-11.9 4.51+1.69

Tablo 8. Tiim Katilimcilarin Elektrokardiyografik Verilerinin Dagilimi

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5 F/ xz P

(n:50) (n:50) (n:50) (n:50) (n:50)
N=250 Ort/ Std.S Ort/ Std.S Ort/ Std.S Ort/ Std.S Ort/ Std.S
++Pmaks 110.2+7.28 116.4+5.98 118.1£6.13 | 121.3+15.41 | 134.1+£10.13 | °41.22 = 0.001**
++Pmin 80.10+4.34 83.40+7.98 80.90+6.75 | 80.30+13.41 83.9+8.16 | "11.27 | 0.002**
++PDD 30.10+6.50 33.20+5.86 38.00+6.92 41.00+6.92 49.80+6.54 @ °63.18 | 0.001**
++QTmaks 399.10+£22.37 | 403.0+£19.71 = 403.7+25.84 = 414.8+28.01 414.1+25.06 = °5.54 = 0.021*
++QTmin 366.5+20.60 | 369.2+19.38 = 362.4+22.81 369.8+26.76 = 361.5+22.22 = ’3.23 0.325
++QTd 32.54+5.21 33.80+8.60 = 41.30+12.88 | 45.00+11.64 @ 52.60+15.22 & °48.01 | 0.001**
+QTcmaks 429.6+22.31 | 423.3+24.91 = 427.2+20.46 @ 438.8+22.99 = 447.6+£30.15 | °8.09 = 0.001**
+QTcmin 395.9+20.26 | 385.7+24.91 @ 386.1+18.05 = 391.8+20.65 388.4+28.81 °1.96 0.101
+QTcd 33.68+4.23 36.78+11.89 = 41.42+16.16 = 47.18+15.71 | 59.12+23.64 @ °20.54 | 0.001**
++QTdO 3.02+0.65 3.68+1.00 4.58+1.20 5.02+1.37 6.23+1.82 | °75.53 | 0.001**

*Oneway ANOVA Test  **Kruskal Wallis Test, p<0.05 ~p<0.012 F degeri °ki kare

Tablo 9. Tiim Katilimcilarin Elektrokardiyografik Verilerinin Gruplara Gére Dagilimi

Pmaks degiskeni agisindan degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun

ortalamasi tek damar (grup 3), iki damar (grup 4) ve ili¢ damar (grup 5) hastaligi gruplarindan

istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-kritik (grup 2)

grubunun

ortalamasi iki damar (grup 4 ) ve ti¢ damar (grup 5) hastaligi gruplarindan istatistiksel olarak

anlamli derecede disiiktiir (sirastyla, p<0.05, p<0.01). Tek damar (grup 3) ve iki damar ( grup
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4) hastalig1 grubunun ortalamalar1 arasiinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken
(p>0.05) her iki grubun ortalamalar1 ii¢ damar (grup 5) hastaligi olan gruptan istatistiksel
olarak anlamli derecede diistiktiir (p<0.01).

Pmin degiskeni agisindan ii¢ damar (grup 5) hastalig1 olan grubun ortalamasi normal
koronerler (grup 1), tek damar (grup 3) ve iki damar (grup 4) hastaligi olan gruplarin

ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir(p<0.01).

PDD degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi non-Kkritik
(grup 2) (p<0.05), tek damar (grup 3) , iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastalig
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<<0.01). Non-kritik (grup 2)
grubun ortalamasi tek damar (grup 3), iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastalig
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Tek damar (grup 3)
hastaligi olan grubun ortalamasi iki damar (grup 4) ve ilic damar (grup 5) hastalig
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (sirasiyla, p<0.05, p<0.01). Iki
damar (grup 4) hastaligi olan grubun ortalamasi, ii¢ damar hastaligi (grup 5) olan grubun

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01).

QT maks degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi iki
damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastaligi gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede disiiktiir (sirastyla p<0.05, p<0.01). Non-kritik (grup 2) grubun ortalamasi iki damar
(grup 4) ve ti¢ damar (grup 5) hastaligi gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiiktiir (p<0.05). Tek damar (grup 3) ve iki damar (grup 4) hastaligi grubun ortalamalari
arasunda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05) Tek damar (grup 3)
hastalig1r grubunun ortalamasi ti¢ damar (grup 5) hastaligi olan gruptan istatistiksel olarak

anlaml derecede diisiiktiir (p<0.05).

QTc maks degiskeni agisindan {i¢ damar (grup 5) hastaligi grubunun ortalamasi,
normal koronerler (grup 1), non-kritik (grup 2) ve tek damar (grup 3) hastaligi gruplarindan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.01).

QTd degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubun ortalamasi tek damar
(grup 3) , iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastaligi gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli derecede diistiktiir (p<0.01). Non-Kkritik(grup 2) grubun ortalamas1 tek damar (grup 3),
iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak anlamli

derecede diisiiktiir (p<0.01). Tek damar (grup 3) hastalig1 olan grubun ortalamasi iki damar
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(grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiiktiir (sirastyla, p<0.05, p<0.01). iki damar (grup 4) hastalig1 olan grubun ortalamas: iig
damar (grup 5) hastaligi olan grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiiktiir (p<0.01). U¢ damar (grup 5) hastalig1 olan grubun ortalamasi diger dort grubun
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yliksektir (p<<0.01). Normal ve subklinik

grubun ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir.

QTcd degiskeni agisindan ii¢ damar (grup 5) hastaligi olan grubun ortalamasi diger
dort grubun tamaminin ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir
(p<0.01). Iki damar (grup 4) hastalig1 olan grubun ortalamas1 non-Kritik (grup 2) ve normal
koronerler (grup 1) gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.01). Tek
damar (grup 3) hastaligi grubunun ortalamasi da normal koronerler (grup 1) grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.05).

QTdO degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi tek damar
(grup 3), iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-kritik (grup 2) grubunun ortalamasi tek damar (grup
3), iki damar (grup 4) ve ii¢c damar (grup 5) hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede diistiktiir (p<0.01). Tek damar (grup 3) ve iki damar (grup 4) hastaligi grubunun
ortalamalari arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05) her iki grubun
ortalamalar1 ti¢ damar (grup 5) hastaligi olan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede

diisiiktiir (p<0.01).

Gensini Skoru

100

80
60
40 M Gensini Skoru
’ i
0 b

Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5

Gruplar Arasi Gensini Skor Dagilimi

Sekil 14. Gruplara Gore Gensini Skoru Dagilimi
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Gensini Skoru agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi diger dort
grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-Kkritik
(grup 2) grubun ortalamasi tek damar (grup 3), iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5)
hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<<0.01). Tek damar
(grup 3) hastalig1 olan grubun ortalamasi iki damar (grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastaligi
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). iki damar (grup 4)
hastaligr olan grubun ortalamasi {i¢ damar (grup 5) hastaligi olan grubun ortalamasindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). U¢ damar (grup 5) hastali§i olan
grubun ortalamasi diger dort grubun ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede

yiiksektir (p<0.01).

P Dalga Dagilimlari

=
o
o
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Grup 1 Grup 2 Grup 3 Grup 4 Grup 5
Gruplar

Sekil 15. Gruplara Gore P Dalga Dagilim

P maks degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi, tek
damar (grup 3), iki damar (grup 4) ve ti¢ damar (grup 5) hastaligi gruplarindan istatistiksel
olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-Kkritik (grup 2) grubun ortalamasi iki damar
(grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastaligi gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
diistiktir (sirasiyla, p<0.05, p<0.01). Tek damar (grup 3) ve iki damar (grup 4) hastaligi

grubun ortalamalar1 arasunda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05) her
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iki grubun ortalamalar1 ti¢ damar (grup 5) hastalig1 olan gruptan istatistiksel olarak anlamli

derecede diisiiktiir (p<0.01).

Pmin degiskeni acisindan ii¢ damar (grup 5) hastaligi olan grubun ortalamasi normal
koronerler (grup 1), tek damar (grup 3) ve iki damar (grup 4) hastalig1 olan gruplarin

ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir(p<0.01).

PDD degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi non-Kkritik
(grup 2) (p<0.05), tek damar (grup 3) , iki damar (grup 4) ve iic damar (grup 5) hastaligi
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-kritik (grup 2)
grubun ortalamasi tek damar (grup 3), iki damar (grup 4) ve li¢ damar (grup 5) hastaligi
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Tek damar (grup 3)
hastaligi olan grubun ortalamasi iki damar (grup 4) ve iic damar (grup 5) hastalig1
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (sirasiyla, p<0.05, p<0.01). Iki
damar (grup 4) hastaligi olan grubun ortalamasi, iic damar hastalig1 (grup 5) olan grubun

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diistiktiir (p<0.01).

QTd
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Sekil 16. Gruplara Goére QTd Dagilimi

QTd degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubun ortalamasi tek damar
(grup 3) , iki damar (grup 4) ve lic damar (grup 5) hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli derecede diistiktiir (p<<0.01). Non-Kkritik(grup 2) grubun ortalamasi tek damar (grup 3),

iki damar (grup 4) ve li¢ damar (grup 5) hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak anlaml
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derecede diisiiktiir (p<0.01). Tek damar (grup 3) hastalig1 olan grubun ortalamasi iki damar
(grup 4) ve ii¢ damar (grup 5) hastaligi gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiiktiir (sirastyla, p<0.05, p<0.01). iki damar (grup 4) hastalig1 olan grubun ortalamasi iic
damar (grup 5) hastaligi olan grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiiktiir (p<0.01). U¢ damar (grup 5) hastalig1 olan grubun ortalamasi diger dért grubun
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.01). Normal ve subklinik

grubun ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmamaktadir.
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Sekil 17. Gruplara Goére QTcd Dagilimi

QTcd degiskeni agisindan li¢ damar (grup 5) hastaligr olan grubun ortalamas: diger
dort grubun tamaminin ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir
(p<0.01). Iki damar (grup 4) hastalig1 olan grubun ortalamas1 non-Kritik (grup 2) ve normal
koronerler (grup 1) gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.01). Tek
damar (grup 3) hastaligi grubunun ortalamasi da normal koronerler (grup 1) grubundan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.05).
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QTdO
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Sekil 18. Gruplara Goére QTdO Dagilim1

QTdO degiskeni agisindan normal koronerler (grup 1) grubunun ortalamasi tek damar
(grup 3), iki damar (grup 4) ve li¢ damar (grup 5) hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak
anlaml1 derecede diisiiktiir (p<<0.01). Non-kritik (grup 2) grubunun ortalamasi tek damar (grup
3), iki damar (grup 4) ve ii¢c damar (grup 5) hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiiktiir (p<0.01). Tek damar (grup 3) ve iki damar (grup 4) hastaligi grubunun
ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05) her iki grubun
ortalamalar1 i damar (grup 5) hastalifi olan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede

diisiiktiir (p<0.01).
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7.3 Korelasyon Analizleri

Gensini | QTmaks | QTmin | QTd QTcmaks | QTcmin | QTcd QTdO Pmaks | Pmin PDD
skoru

GensiniS. | 1.00

QTmaks | 0.229” | 1.00

QTmin -0.043 [0.833" | 1.00

QTd 0.548" | 0.402” | -0.109 | 1.00

QTcmaks | 0.2107 | 0.476 | 0.301" | 0.379" | 1.000

QTcmin | -0.050 | 0.357 |0.458" [-0.105 |[2.775 | 1.00

QTcd 04777 02047 |-023370.795 | 0.5117 |-0.044 | 1.00

QTdO 0.635° |0.166  |-0.271" | 0.802" [ 0.457" | -0.006 | 0.847" | 1.000

Pmaks 0.625 | 02317 |0.015 |0431" |0.243 |[0.017 [0385 |[0.498** | 1.000

Pmin 0.059 | 0.067 0.001 |o0.102 |0.137 -0.008 |0.192° |0.177 [0.503 | 1.000

PDD 0701 |0.197 |[-0.002 |o0.421" |0.176 |0.012 |0318 |o0.468** |0.737 |-0.114 | 1.000

Spearmans Rho, *Pearson Korelasyon *p<0.05, **p<0.01

Tablo 10. Tiim Katilimeilarin Elektrokardiyografik verilerinin ve Gensini Skorlarmin
Korelasyonlari

Gensini skoru, QTmaks, QTd, QTcmaks, QTcd, QTdO, Pmaks ve PDD degiskenleri
ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki gdstermektedir (p<0.01).

QTmaks degiskeni, Gensini skoru, QTmin, QTd, QTcmaks, QTcmin,QTed, QTdO,
Pmaks ve PDD degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
gostermektedir (p<0.01).

QTmin degiskeni QTmaks, QTcmaks, QTcemin degiskenleri ile pozitif yonde, QTcd
ve QTdO degiskeni ile de negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermektedir
(p<0.01).

QTd degiskeni, Gensini skoru, QTmaks, QTcmaks, QTcd QTcmin,QTcd, QTdO,
Pmaks ve PDD degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
gostermektedir (p<0.01).

QTcmaks degiskeni, Gensini skoru, QTmaks,QTmin, QTd , QTcmin,QTcd, QTdO,
Pmaks, PDD (p<0.01) ve Pmin (p<0.05) degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak
anlamli bir iligki gostermektedir.

QTcmin degiskeni, QTmaks, QTmin, QTcmaks degiskenleri ile pozitif yonde,
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).

QTcd degiskeni Gensini skoru, QTmaks, QTd, QTcmaks, QTdO, Pmaks, Pmin ve
PDD degiskenleri ile pozitif yonde, QTmin degiskeni ile de negatif yonde istatistiksel olarak
anlamli bir iligki gostermektedir (p<0.01).
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QTdO degiskeni Gensini skoru, QTmaks, QTd, QTcmaks, QTcd, Pmaks ve PDD
degiskenleri ile pozitif yonde, QTmin degiskeni ile de negatif yonde istatistiksel olarak
anlamli bir iligki gostermektedir (p<0.01).

Pmaks degiskeni Gensini skoru, QTmin, QTd, QTcmaks, QTcd, QTdO, Pmin ve PDD
degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermektedir (p<0.01).

Pmin degiskeni QTcmaks (p<0.05), QTdO ve Pmaks degiskenleri ile pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).

PDD degiskeni Gensini skoru, QTmaks, QTd, QTcmaks, QTcmin,QTcd, QTdO, ve
Pmaks degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir

(p<0.01).

QTmaks | 1.000

QTmin | 0.974 | 1.000

QTd 02900 |0.193 | 1.000

QTcmaks | 0.964 | 0958 |0.226 | 1.000

QTcmin | 0.956° | 0.954  [0.196 |°.985 | 1.000

QTcd 0.467 | 0397 |o0.446 |°0.559 |°0.406 | 1.000

QTdO 0.256 | 0262 |0.269 |0.239 0.182 | 0.772" | 1.000

Pmaks -0.193 | -0.162 |-0.059 | -0.161 -0.156 | -0.181 | -0.068 | 1.000

Pmin 0.138 | 0.182 |0.019 |o0.149 0.154 |-0.019 |[0.214 |0.444 | 1.000

PDD -0.273 | -0.267 |-0.067 | -0.246 -0.239 |-0.236 |-0.244 | 0.810  |-0.140 | 1.000

Spearmans Rho, *Pearson Korelasyon *p<0.05, **p<0.01

Tablo 11. Grup 1’in Elektrokardiyografik verilerinin ve Korelasyonlari

QTmaks degiskeni, QTmin, QTcmaks, QTcmin, QTcd (p<0.01) ve QTd (p<0.05)
degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir.

QTmin degiskeni QTmaks, QTcmaks, QTcmin ve QTcd degiskenleri ile pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermektedir (p<0.01).

QTd degiskeni, QTmaks,(p<0.05) ve QTcd (p<0.01) degiskenleri ile pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermektedir.

QTcmaks degiskeni, QTmaks, QTmin, QTcmin, QTcd (p<0.01) degiskenleri ile
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligski gostermektedir.

QTcmin degiskeni, QTmaks, QTmin, QTcmaks ve QTcd degiskenleri ile pozitif
yonde, istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<<0.01).
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QTcd degiskeni QTmaks, QTmin, QTd, QTcmaks, QTcmin, QTdO degiskenleri ile
pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).

QTdO degiskeni QTcd degiskeni ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
gostermektedir (p<0.01).

Pmin degiskeni Pmaks degiskeni ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski
gostermektedir (p<0.01).

PDD degiskeni Pmaks ile pozitif yonde istatiksel olarak anlamli bir iligki
gostermektedir (p<0.01).

Gensini | QTmaks | QTmin | QTd QTcmaks | QTcmin | QTcd QTdO Pmaks | Pmin PDD
skoru

GensiniS. | 1.000

QTmaks | 0.008 | 1.000

QTmin | -0.028 | 0.908 | 1.000

QTd 0.020 |0.191 |-0.193 | 1.000

QTcmaks | -0.079 | -0.082 |-0.276 | 0.487 | 1.000

QTcmin | -0.073 | 0.101 0071 |0.129 |[°0.908 | 1.000

QTcd -0.102 | -0.092 |-0343" | 0541 |°0.693 |%0.342" | 1.000

QTdO -0.070 | -0.043 |-0.300 | 0592 |0.882 0.472" | 0.878 | 1.000

Pmaks -0.069 | 0383 |0403 |-0.036 |0.002 0.359° | -0.140 | 0.004 | 1.000

Pmin 0.006 | 0.186 0.146 | 0207 |o0.444” |0349° |0.172 |038 |0534 | 1.000

PDD -0.080 | 0061 |0.178 |-0379" |-0.502 -0.036 | -0.342" | -0.434" | 0.220 |-0.659 | 1.000

Spearmans Rho, *Pearson Korelasyon *p<0.05, **p<0.01

Tablo 12. Grup 2’nin Elektrokardiyografik verilerinin ve Gensini Skorlarinin Korelasyonlari

Gensini skoru herhangi bir elektrokardiyografik degisken ile istatistiksel olarak
anlamli bir korelasyon gostermemektedir

QTmaks degiskeni, QTmin ve P maks degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel
olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).

QTmin degiskeni QTmaks, Pmaks degiskenleri ile pozitif yonde (p<0.01), QTcd ve
QTdO degiskenleri ile negatif yonde (p<0.05) istatistiksel olarak anlamli bir iliski
gostermektedir.

QTd degiskeni, QTcmaks, QTcd ve QTdOdegiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel
olarak anlaml bir iliski gostermektedir (p<0.01).

QTcmaks degiskeni, QTd, QTcmin,QTcd ve Pmin degiskenleri ile pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).
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QTcmin degiskeni, QTmaks, QTcd, QTdO (p<0.01),Pmaks ve Pmin (p<0.05)
degiskenleri ile pozitif yonde, istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermektedir .

QTcd degiskeni, QTd, QTcmaks, QTcmin ve QTdO degiskenleri ile pozitif
yonde(p<0.01), QTmin ve PDD degiskenleri ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir
iligki gdstermektedir (p<0.05, p<0.01).

QTdO degiskeni QTd, QTcmin, QTed degiskeni ile pozitif yonde (p<0.01) QTmin ve
PDD degiskenleri ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir
(p<0.05, p<0.01).

Pmaks degiskeni QTmaks, QTmin, Pmin (p<0.01) ve QTcmin degiskenleri ile pozitif
yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).

Pmin degiskeni QTcmaks , QTdO, Pmaks (p<0.01) ve QTcmin (p<0.05)degiskenleri
ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski géstermektedir.

PDD degiskeni QTd, QTcd, QTdO, ve Pmin degiskenleri ile negatif ydnde
istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermektedir (p<<0.01).

Gensini | QTmaks | QTmin | QTd QTcmaks | QTcmin | QTcd QTdO Pmaks | Pmin PDD
skoru

GensiniS. | 1.000

QTmaks | -0.12 1.000

QTmin [ 0.001 |0.859 | 1.000

QTd -0.045 | 04317 |-0.029 | 1.000

QTcmaks | -0.192 | 0374~ |o0.153 | 0.512° | 1.000

QTcmin | -0.302* | 0.217 0.392° [-0.237 [°0.646 | 1.000

QTcd 0.047 | 0.143 -0.282" | 0.803" | 70.543" | °-0.283" | 1.000

QTdO -0.145 [ -0069 |-0.423" | 07000 |o0.501° |-0.020 [ 0651 | 1.000

Pmaks -0.007 | 0198 [0.054 |0.351 |0.172 -0.022 |0.231 |0.187 |1.000

Pmin 0.050 | 0076 |0.112 |[-0.031 |-0.084 -0.092 |0.044 |-0041 |0.418 | 1.000

PDD 0023 |-0063 |[-0220 [0.330 |0.194 0.029 |0.158 |[0311 |0466 |-0.436 | 1.000

Spearmans Rho, *Pearson Korelasyon *p<0.05, **p<0.01

Tablo 13. Grup 3’tin Elektrokardiyografik verilerinin ve Gensini Skorlarinin Korelasyonlari

Gensini skoru ile QTcmin degiskeni arasinda negatif yonde istatistiksel olarak anlaml

bir iliski bulunmaktadir (p<0.05).

QTmaks degiskeni, QTmin, QTd ve QTcmaks degiskenleri ile pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).
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QTmin degiskeni QTmaks, QTcmin degiskenleri ile pozitif (p<0.01), QTecd ve QTdO
degiskenleri ile negatif yonde (p<0.05, p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bir iliski

gostermektedir.

QTd degiskeni, QTcmaks, QTcd, QTdO (p<0.01), Pmaks ve PDD (p<0.05)

degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir.

QTcmaks degiskeni, QTmaks, QTd, QTcmin,QTcd, QTdO degiskenleri ile pozitif
yonde istatistiksel olarak anlaml bir iligki gostermektedir (p<0.01).

QTcmin degiskeni, QTmin ve QTcmaks degiskenleri ile pozitif yonde, istatistiksel
olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).

QTcd degiskeni, QTd, QTcmaks ve QTdO degiskenleri ile pozitif yonde(p<0.01),
QTmin degiskeni ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir

(p<0.05).

QTdO degiskeni QTd, QTcmaks, QTed (p<0.01)ve PDD (p<0.05) degiskeni ile pozitif
yonde QTmin degiskeni ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermektedir

(p<0.01).

Pmaks degiskeni QTd (p<0.05) ve Pmin degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel
olarak anlamli bir iligki gostermektedir (p<<0.01).

Pmin degiskeni Pmaks degiskeni ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

gostermektedir(p<0.01).

PDD degiskeni QTd, QTdO (p<0.05), ve Pmaks (p<0.01)degiskenleri ile pozitif
yonde, Pmin degiskeni ile negatif yonde (p<0.01) istatistiksel olarak anlamli bir iligki

gostermektedir.
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Gensini | QTmaks | QTmin | QTd QTcmaks | QTcmin | QTcd QTdO Pmaks | Pmin PDD
skoru

GensiniS. | 1.000

QTmaks | -0.010 | 1.000

QTmin -0.049 | 0.870° | 1.000

QTd -0.006 | 0341 |-0.121 | 1.000

QTcmaks | 0.223 | 0.470° | 0.298° [0.278 | 1.000

QTcmin | 0.124 | 0366 | 0.456 | -0.227 |°0.749 | 1.000

QTcd 0.101 | 0.120 0280 | 0.824" |°0.478  |?-0.221 | 1.000

QTdo 0.011 [-0.021 |-0.434" |0.851 |0.269 -0.172 | 0.855 | 1.000

Pmaks 0.273 | 0.151 0.063 | 0059 |[0.235 0.112 | 0.072 |0.046 | 1.000

Pmin 0.083 [0027 |-0.115 |0.199 |[0.205 0.028 | 0248 [0.187 |0.818 | 1.000

PDD 0.476 | 0.195 0.333° | -0.316 | 0.129 0.255 |-0.291 |-0.318" | 0460 |-0.071 | 1.000

Spearmans Rho, *Pearson Korelasyon *p<0.05, **p<0.01

Tablo 14. Grup 4’iin Elektrokardiyografik verilerinin ve Gensini Skorlarinin Korelasyonlari

Gensini skoru ile PDD degiskeni arasinda pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir
iligki bulunmaktadir (p<0.05).

QTmaks degiskeni, QTmin, QTcmaks, QTcmin (p<0.01) ve QTd (p<0.05)

degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir.

QTmin degiskeni QTmaks, QTcmin (p<0.01), QTcmaks (p<0.05) degiskenleri ile
pozitif QTed ve QTdO degiskenleri ile negatif yonde (p<0.05, p<0.01) istatistiksel olarak

anlamli bir iligki gostermektedir.

QTd degiskeni, QTcmaks (p<0.05), QTcd, QTdO (p<0.01), ile pozitif yonde PDD
(p<0.05) degiskeni ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki gostermektedir.

QTcmaks  degiskeni, QTmaks, QTcmin,QTcd, (p<0.01) ve QTmin (p<0.05)

degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki gdstermektedir.

QTcmin degiskeni, QTmaks, QTmin ve QTcmaks degiskenleri ile pozitif yonde,
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).

QTcd degiskeni, QTd, QTcmaks ve QTdO degiskenleri ile pozitif yonde(p<0.01),
QTmin degiskeni ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki gdstermektedir

(p<0.05).
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QTdO degiskeni QTd, ve QTcd (p<0.01) degiskenleri ile pozitif yonde QTmin ve
PDD degiskenleri ile negatif yonde(p<0.01, p<0.05) istatistiksel olarak anlamli bir iliski
gostermektedir.

Pmaks degiskeni Pmin ve PDD degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak
anlaml bir iliski gostermektedir (p<0.01).

Pmin degiskeni Pmaks degiskeni ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki

gostermektedir(p<0.01).

PDD degiskeni Gensini skoru, Pmaks ve QTmin degiskenleri ile pozitif yonde
(p<0.01, P<0.05)QTd ve QTcd degiskenleri ile negatif yonde (p<0.05) istatistiksel olarak

anlamli bir iligki gostermektedir.

Gensini | QTmaks | QTmin | QTd QTcmaks | QTcmin | QTcd QTdO Pmaks | Pmin PDD
skoru

GensiniS. | 1.000

QTmaks | 0.272 | 1.000

QTmin | 0.333° [ 0.818 | 1.000

QTd -0.010 | 0380 |-0.147 | 1.000

QTcmaks | 0.002 | 0.416 | 0.381 |[0.166 | 1.000

QTcmin | 0.016 | 0.212 0395 |-0.291 [°0679 | 1.000

QTcd -0.168 | 0.054 |-0370" | 0.743" |%0.448" |*-0.352" | 1.000

QTdO -0.095 | 0.173 0278 | 0.824" | 0468  |-0.006 |0.847 | 1.000

Pmaks 0.285 | 0184 |0.169 |0.133 |[0.273 0.080 |0.220 |0.216 | 1.000

Pmin 0.078 |-0.007 |-0.115 |o0.176 |-0.017 -0301° | 0374 |0214 |0.678 | 1.000

PDD 0.380 | 0284 |0369 |[-0.024 |0.293 03727 |-0.116 |0.026 |0.594 |-0.060 | 1.000

Spearmans Rho, *Pearson Korelasyon *p<0.05, **p<0.01

Tablo 15. Grup 5’in Elektrokardiyografik verilerinin ve Gensini Skorlarinin Korelasyonlari

Gensini skoru ile QTmin, Pmaks (p<0.05) ve PDD (p<0.01) degiskeni arasinda pozitif

yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki bulunmaktadir.

QTmaks degiskeni, QTmin, QTd, QTcmaks (p<0.01) ve PDD (p<0.05) degiskenleri

ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski géstermektedir.

QTmin degiskeni QTmaks, QTcmin, QTcmaks ve PDD degiskenleri ile pozitif, QTcd
degiskeni ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki géstermektedir (p<0.01).
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QTd degiskeni, QTcmaks QTcd, QTdO degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel
olarak anlamli bir iligki gostermektedir (p<0.01).

QTcmaks degiskeni, QTmaks, QTcmin,QTed, QTdO, (p<0.01) ve PDD (p<0.05)

degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir.

QTcmin degiskeni, QTmin (p<0.01) ve PDD (p<0.05)degiskenleri ile pozitif yonde,

istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir.

QTcd degiskeni, QTcmaks, QTd, QTdO, ve Pmin degiskenleri ile pozitif
yonde(p<0.01), QTmin degiskeni ile negatif yonde istatistiksel olarak anlamli bir iligki
gostermektedir (p<0.01).

QTdO degiskeni QTd,QTcmaks ve QTcd degiskenleri ile pozitif yonde istatistiksel
olarak anlamli bir iligki gostermektedir (p<0.01).

Pmaks degiskeni Gensini skoru Pmin ve PDD degiskenleri ile pozitif yonde
istatistiksel olarak anlamli bir iliski gostermektedir (p<0.01).

Pmin degiskeni QTcd ve Pmaks degiskenleri ile pozitif yonde (p<0.01), QTcmin
degiskeni ile negatif yonde (p<0.05) istatistiksel olarak anlamli bir iligki
gostermektedir(p<0.01).

PDD degiskeni Gensini skoru, Pmaks, QTmin (p<0.01), QTmaks ve QTcmaks
degiskenleri ile pozitif yonde ((P<0.05) istatistiksel olarak anlaml1 bir iliski gostermektedir.
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8. TARTISMA ve SONUC

Koroner arter hastaligi (KAH), kardiyovaskiiler hastaliklar igerisinde 6nemli morbidite
ve mortalite nedenidir. Hastaligin etyolojisinde siklikla ateroskleroz rol oynamaktadir. Bu
hastalardaki artmig ani Oliim ve ciddi aritmiler kardiyovaskiiler riskin en Onemli
belirleyicileridir. Prospektif ¢alismalar koroner arter hastalarinin %25-30’undan fazlasinda ilk
belirtilerin, semptomlarin baglamasindan itibaren bir saat igerisinde gelisen ani kalp 6limii
oldugunu gostermistir (160,161). Ge¢ donemde iskemik kalp hastaligi sonucu gelisen sol
ventrikiil fonksiyon bozuklugu ve ventrikiiler aritmiler mortalite nedeni olarak su¢lanmaktadir
(162-164). Ani kalp oliimiiniin olusmasinda malign ventrikiiler aritmiler dzellikle de ventrikiil
fibrilasyonu (VF) sorumlu tutulmaktadir. Ventrikiil kaynakli artimilerin biiyiik boliimii komsu
miyokardiyal segmentler arasindaki asenkron repolarizasyon nedeni ile olusan reentri’den
kaynaklanmaktadir (165-166).

Yiizey EKG’de ki QT aralig1 ventrikiillerin depolarizasyonu ve repolarizasyonundan
olusan toplam elektriksel aktivitenin siiresini yansitir. Ventrikiil repolarizasyonunda énemli
bolgesel farklar oldugu icin QT siireleri ylizey EKG’sinde derivasyondan derivasyona
farklilik gosterir. Kautzner ve ark. QTd’nin tek basina QT intervaline gore ventrikiiler aritmi
riski ile daha ¢ok iliskili oldugunu gostermislerdir (167). QT dispersiyonu ilk kez Day ve
ark.’nin ventrikiiler repolarizasyonun asenkronisini on iki derivasyonlu EKG’de QT araliginin
heterojenitesi olarak tanimlamasi ile klinikte kullanilmaya baslamistir (107). QTd ylizey
EKG’sinden 6lgiilen maksimum ve minumum QT siireleri arasindaki farktir ve uzamis QTd
ciddi kardiyak aritmi ve ani 6liim riskinin yiiksek oldugunun bir gostergesidir (168,169). QTd
saglikli bireylerde dahi ani 6liim riskini 6ngdrebilen bir parametredir (170). Bu duruma sebep
olarak da uniform olmayan ventrikiiler repolarizasyonun malign ventrikiiler aritmi gelisimine
zemin hazirlayan bir durum oldugu kabul edilmektedir (167). Ayrica QTd ‘nin kardiyak siklus
uzunluguna orani olarak tanimlanan QT dispersiyon orant (QTdO) da ventrikiiler aritmileri
ongormede QTd’den daha degerli bir parametre olarak gosterilmistir (171). Koroner arter
hastalarinda miyokardiyal iskeminin ventrikiilde olusturdugu bozuk ve heterojen elektriksel
ortam cQTd, QTdO degerlerinin artisina neden olur. Ventrikiil repolarizasyonu iskemiye karsi
diger miyokardiyal fonksiyonlara gore daha fazla duyarlidir. Hayvan calismalari iskeminin
ventrikiil kasinda etkiledigi alanda refrakter periyodun uzadigim1 ve repolarizasyon
dispersiyonun arttigin1 gostermistir (172). Bu nedenle iskemiye bagli olarak meydana gelen
repolarizasyon bozukluklar1 ayrica kronik iskemi nedeni ile meydana gelen bolgesel fibrozis

odaklar1 olusturabilecegi repolarizasyon bozukluklar1 ventrikiil igerisinde heterojen bir
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yapinin olugmasinda rol oynayan faktorler olabilir ve koroner arter hastalarinda bahsedilen
elektrokardiyografik parametrelerin daha yiiksek bulunmasinin nedeni olabilir (173).

KAH’n atriyal fibrilasyon (AF) i¢in bagimsiz risk faktorii oldugu cesitli caligmalarda
gosterilmistir. AF hem akut koroner olay gecirenlerde hem de stabil koroner arter hastalarinda
normal popiilasyona gore daha sik goriilmektedir. Yash niifusun artisina bagl olarak KAH
prevalansindaki artis ile birlikte AF nedeniyle hastaneye yatiglar da artmistir (82). Atriyal
fibrilasyon KAH’lilarda normal populasyona gore daha sik goriilmektedir. Akut koroner
sendromlu hastalarda bu oran %20’ye kadar ulagsmaktadir (87). Ayrica yapilan birgok
calismada ozellikle ST elevasyonlu MI hastalarinda en sik rastlanan aritmi tiirii oldugu
gortilmistiir (174). ST elevasyonlu MI hastalarinda AF sikliginin artist MI’ya bagli olusan
hemodinamik bozulmaya, sag ventriikiiler ve sag atriyal infarkta ve asiri katekolamin
salintmina baglanmistir ve bu hastalarda AF insidans:t %6.5 ile %7.9 oraninda izlenmistir
(174). Framingham ve Monitaba c¢alismasinda gegirilmis MI, Kardiyovaskiiler Saglik
Calismasinda da KAH, AF i¢in bagimsiz risk faktorii olarak gosterilmistir (84, 85, 74).
REACH c¢alismasinda KAH bulunan olgularda %12.5 oraninda AF izlenirken, GISSI Il
caligmasinda akut ST elevasyonlu MI gegiren hastalarda %7.8 oraninda, GRACE
calismasinda da akut koroner sendromlu hastalarda %14.1 oraninda AF gelistigi saptanmistir
(86, 88-89). Bu bilgiler dogrultusunda KAH’in AF’nin gelisme riskini artirdigini
sOyleyebiliriz.

P dalga dispersiyonu EKG’deki en uzun P dalga siiresi ile en kisa P dalga siiresi
arasindaki fark olarak tanimlanir. Elektrokardiyografik olarak PDD’nin degerlendirilmesi
non-invaziv, hizli, kolay ve pratiktir. P dalga dispersiyonu ve P maks atriyum ici ileti
heterojenitesini gosterir ve PDD ve P maks’in uzamas: klinikte AF sikliginda artis ile
iliskilendirilmistir (91). Atriyal fibrilasyona sebep olmasi iki yolla agiklanabilir. Birincisi,
artmis atriyal heterojen elektriksel aktivitenin atriyal yeniden girise neden olarak AF ve
atriyal flatterin ortaya ¢ikmasini kolaylastirmasidir (83). ikincisi, PDD ve P maks’in uzadigi
hastalalarda ekokardiyografik incelemede sol atriyal genislemenin eslik etmesi ve sol atriyum
boyutu ile inter-atriyal iletimin pozitif korelasyon gostermesidir. (175,176).

Biz bu c¢aligmada korunmus sol ventrikiil fonksiyonlar1 olan ve heniiz kardiyovaskiiler
olay gecirmemis ancak stable angina pectoris (SAP) on tanisiyla koroner anjiografi dnerilen
250 hastada koroner arter hastaligi yayginligt ile AF nin 6ngordiiriiciisii olarak nitelendirilen
en uzun P dalga siiresi (Pmaks) ve P dalga dispersiyonu (PDD) degerlerini ve ventrikiiler
aritmileri ongérmedeki etkisi kanitlanmis QTd, QTcd, QTdO paremetrelerinin koroner arter

yaygmliginin ve ciddiyeti ile iliskisini degerlendirdik.
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Daha o6nce yapilmis olan ¢alismalar incelendiginde; Dilaveris ve ark. (94) yaptiklar:
caligmada AF Oykiisii olan hipertansif hastalarda PDD’nin normal siniis ritimli hastalara
kiyasla daha uzun oldugunu, ortalama P dalgasi ve P min siiresinin ise daha kisa oldugunu
bildirmiglerdir. Ayrica bu ¢alismada, azalmis P min siiresi ve uzamis PDD’nin ayn1 hasta
grubunda artmis sol atriyum capma gore paroksismal AF gelisiminde daha onemli bir
ongordiiriicti oldugu o6ne siiriilmiistiir (94). Dogan ve ark. (100) yaptiklar: ¢alismada, HT de
sol venrikiil sertliginin artmas: ve gevsemesinin bozulmasina bagli olarak artmis sol atriyal
basing ve norohumoral aktivasyona bagli PDD’nin arttigini gostermislerdir. Diyabetik
hastalarda da HT olmaksizin PDD’nin artabilecegine dair bulgular mevcuttur, bunun nedeni
tam olarak bilinmemekle birlikte kronik hipergliseminin yol agtigi miyokard hasarina bagl
gelisen bu durum diyabetik hastalardaki artmis AF riskinden sorumlu olabilir (101). Giintekin
ve ark. (177) mitral stenozu olan hastalarda sol atriyum ¢ap1 ve sempatik aktivite artisina bagl
olarak P maks ve PDD siiresinin uzadigim saptamis ve bunun AF gelisimi i¢in bir risk
olabilecegini 6ne siirmiislerdir. Erbay ve ark. (178) benzer sekilde mitral stenozu olan
hastalarda yapmis olduklari bir ¢calismada P maks ve PDD siiresinin uzadigini ve uzun dénem
beta-bloker tedavisi ile P maks ve PDD’nin kisaldigin: tespit etmisler. Turhan ve ark. (179)
yaptiklart ¢alismada artan yas ile birlikte PDD ve P maks siiresinin uzamis oldugunu ve
bunun yaslanmayla birlikte sol atriyumda meydana gelen degisikliklere bagli olabilecegi
bildirmiglerdir.

Bizim ¢aligmamizda sol ventrikiil fonksiyonu korunmus ve daha 6nce kardiyovaskiiler
olay ge¢irmemis, koroner lezyon sayisina gore 50’°ser kisilik bes gruba ayrilmig hastalarda P
maks degiskenini normal koronerlere sahip grupta, tek, iki, lic damar hastali§ina sahip olan
gruplara gore istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulduk (p<0.01).Yine non-kritik
darliga sahip olan grubun P maks ortalamasi, iki ve {i¢ damar hastalifi grublarindan
istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu (sirasiyla p<0.05, p<0.01).Tek ve iki
damar hastalig1 olan gruplarinn P maks ortalamalari ise {i¢ damar hastalig1 grubundan anlamli

olarak diistikti (p<0.01)

PDD degiskeni agisindan normal grubun PDD ortalamasi, nonkritik (p<0.05), tek, iki,
tic damar hastalig1 gruplarindan istatiksel olarak anlamli derecede diisiik bulundu. Non-kritik
darlik grubunun PDD ortalamasi tek, iki, li¢ damar hastalif1 gruplarindan anlamli derecede
diistiktii (p<0.01). ). Tek damar hastaligi olan grubunun PDD ortalamasi iki ve {i¢ damar
hastaligi gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (sirasiyla, p<0.05,
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p<0.01). Iki damar hastaligi grubunun PDD ortalamasi ii¢ damar hastalig1 olan grubun

ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii (p<0.01).

Buradan hareketle KAH yayginlig1 agisindan bakilan gensini skorunun damarda artan
lezyon sayisti ile orantili oldugu diisiiniiliirse gensini skoru ile P maks ve PDD arasinda pozitif
yonde bir korelasyon oldugunun diisiinmek miimkiindiir. Nitekim yapilan korelasyon
analizlerinde de bu sonuca varilmuistir.

Atrial iletimi etkiledigi varsayilan 6zellikler agisindan bu bes grup incelendiginde;
hipertansiyon agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir farklilik mevcut
degildi. DM agisindan bakildiginda iki damar ve {i¢ damar hastaligi gruplarinda DM olanlarin
oran1 daha yiiksekti. LVH agisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak anlamlilik yoktu, LA
capt agisindan incelendiginde, (calismaya dahil edilen hastalarda orta ve ileri diizeyde bir
kapak yetersizligi bulunmadig1 ve LA ¢ap1 3.00-4.40 cm degerleri arasinda oldugu bilgisi
eklenerek) istatistiksel olarak normal koronerleri olan grubun LA ortalamasi diger dort
gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktii, yine {ic damar hastalig1 olan grubun LA
ortalamast diger dort gruptan istatistiksel anlamli derecede yiiksekti.

DM varligmin kronik hipergliseminin yol agtigi miyokard hasarina bagli olarak
diyabetik hastalardaki artmis Pmaks ve PDD degerlerinden sorumlu olabilecegi ve bu hasta
gruplarinda artmig AF riskinden sorumlu olabilecegi yorumu yapilabilir. Dogan ve ark. (100)
yaptiklart g¢alismada, HT’de sol venrikiil sertliginin artmas: ve gevsemesinin bozulmasina
bagli olarak artmis sol atriyal basing ve norohumoral aktivasyona bagli PDD’nin arttigin
gostermislerdir. Ancak bizim ¢alisma grubumuzda yer alan bes grup arasinda HT ve LVH
acisindan gruplar arasinda istatistiksel olarak bir anlamlilik yoktu.

Calismamizda heniiz sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmamis stabil KAH’I
hastalarda, EKG 0l¢limleriyle elde edilen PDD ve P maks siiresinin uzamig oldugunu ve bu
parametreler ile Gensini skoru anlamli bir iliski oldugunu da saptadik. Koroner arter
hastalarinda AF’nin noninvaziv olarak erken tespit edilmesi AF ile birlikte olugabilen birgok
istenmeyen olay1 da engelleyecebilecektir.

QTd ile ilgili yapilmis olan caligmalarda; Opthof ve ark. Bolgesel miyokardiyal
iskeminin veya sempatik uyarilmanin, iskemik alanlarin refrakter periyodunda farkliliga
neden oldugunu gostermislerdir (180). Baska bir degisle ventrikiil repolarizasyonun homojen
olmadigini1 gésteren QTd nun koroner arter hastalarinda arttig1 ve aritmik kardiyak 6liimlerde
bagimsiz bir risk faktorii oldugu Zareba ve ark. tarafindan gosterilmistir (181). Batur ve ark.

giin boyu degiskenlik ve QTd arasindaki iliskiyi inceledikleri bir ¢alismada, iki-lic damar
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hastaliklar1 ile normal koroner anjiografiye sahip saglikli olgular karsilastirilmis tiim
Ol¢iimlerde hasta grupta QTd artig1 saptamislardir (182). Sportan ve ark.’nin yaptig1 ¢alisma
ile Lowe ve ark.’nin yaptig1 caligmada QTd siiresinin koroner arter hastalarinda artmis oldugu
sonucu bulunmustur (183,184). Lowe ve ark.” {i¢ damar hastalarinda QTd siiresinin daha
yiksek oldugunu bulmakla birlikte, tutulan damar sayisi ile QTd arasinda korelasyon
saptamamiglardir (184). Bununla birlikte Sportan ve ark.’nin yaptig1 calismada QTd siiresi ile
koroner lezyonlu damar yayginligi arasinda korelasyon saptanmistir (183). Bizim
caligmamizda Lowe ve ark.’nin ¢aligmasini destekler tarzda QTd degiskeni agisindan normal
grubun ortalamasi tek, iki ve {i¢ damar hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-kritik darlik grubunun ortalamasi tek, iki ve ii¢ damar
hastaligi gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Tek damar
hastalig1 olan grubun ortalamasi iki ve ii¢ damar hastalig1 gruplarindan istatistiksel olarak
anlamli derecede diisiiktiir (sirasiyla, p<0.05, p<0.01). Iki damar hastaligi olan grubun
ortalamasi li¢ damar hastalig1 olan grubun ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede
diisiiktiir (p<0.01). Uc¢ damar hastaligi olan grubun ortalamasi diger dort grubun
ortalamalarindan istatistiksel olarak anlamli derecede yliiksektir (p<0.01). Normal ve non-
kritik darlik gruplarmmin ortalamalar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark

bulunmamaktadir.

QTdO degiskeni agisindan normal grubun ortalamasi tek, iki ve {i¢ damar hastaligi
gruplarindan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiiktiir (p<0.01). Non-kritik darlik
grubunun ortalamasi tek, iki ve iic damar hastaligi gruplarindan istatistiksel olarak anlamli
derecede disiiktiir (p<0.01). Tek ve iki damar hastaligi grubun ortalamalari arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir fark bulunmazken (p>0.05) her iki grubun ortalamalar1 ii¢
damar hastalifi olan gruptan istatistiksel olarak anlamli derecede diisiik bulunmustur.

(p<0.01).

QTcd degiskeni agisindan ii¢ damar hastalig1 olan grubun ortalamasi diger dort grubun
tamamimin ortalamasindan istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.01). Iki damar
hastalig1 olan grubun ortalamasi non-kritik darlik ve normal gruplardan istatistiksel olarak
anlaml derecede yiiksektir (p<0.01). Tek damar hastalig1 grubu ortalamasi1 da normal gruptan

istatistiksel olarak anlamli derecede yiiksektir (p<0.05).

Diyabetik hastalarda da QT dispersiyonunun tip 1 ve tip 2 diyabette de anlamli olarak

artt1ii ve bunun da artmis ani Oliim riskiyle birlikte oldugu gosterilmistir. NAAS ve
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arkadaglar1 182 insiiline bagimli olmayan diyabetik hastada yaptiklar1 kohort caligmada
hastalarin ortalama 10,3 yillik takibi sonucunda diyabetik hastalarda anlamli olarak
uzamasinin O6tesinde QT dispersiyonunun baslangigta, 3. yil ve 6. yilda kardiyak olimi
ongormede 6nemli ve bagimsiz bir prediktér oldugunu ortaya koymuslardir. Yazarlar bu
caligmalarinin sonucunda iskemi, sol ventrikiil dilatasyonu, sol ventrikiil hipertrofisi, kardiak
fibrosis ve otonomik noropati gibi sebeplerle olusan elektriksel inhomojeniteyi yansitan QT
dispersiyonunun ileri kardiyak tetkik planlanmasi gereken hastalarin tespit edilmesinde
kullanilabilecek bir tarama testi olarak goriilebilecegini belirtmislerdir (142,157). Psallas ve
arkadaslar1 184 tip I ve tip II diyabetli hasta, 100 kisilik kontrol grubuyla yaptiklar1 ¢calismada
63 tip I diyabetli hastay1 yas ve cinsiyet yoniinden eslestirilmis 121 tip 2 diyabetli hastayla
karsilastirmislar, diyabet siiresiyle QT dispersiyonunun anlamli olarak iligkili oldugu, tip 1 ve
2 diyabet arasinda QT dispersiyonu yoniinden fark olmadigi sonucuna ulasmislardir. Ayrica
tip 2 diyabeti ve mikroalbuminiirisi olan hastalarda QT dispersiyonunun kardiyovaskiiler risk
degerlendirmesinde kullanilabilecegini ve diyabetli hastalarda kardiyak otonomik ndropatiden
bagimsiz olarak QT dispersiyonunun arttigini ileri siirmiislerdir (158).

Bu acidan kendi hasta grubumuzun bazal 6zelliklerine bakildiginda iki damar ve {i¢
damar hastalig1 gruplarinda DM’si olan hasta sayisinin diger gruplardan istatistiksel olarak
anlamli derecede yiiksek oldugunu gormekteyiz. Yine HbAlc degiskeni agisindan normal
koronerlere sahip olan grubun HbAlc ortalamasimin diger dort gruptan istatiksel olarak
anlamli derecede diisiik oldugunu gérmekteyiz. Gensini skorunun artisi ile birlikte QTd ‘nun
da artis1 izlemekle birlikte, QTd etkisi oldugu bilinen DM ‘nin grup 4 ve 5° de daha sik

oldugunu da g6z 6niinde bulundurmak lazim.

Sonug¢ olarak g¢alismamizda heniiz sol ventrikiil fonksiyonlar1 bozulmamis stabil
KAH’da, EKG ol¢iimleriyle elde edilen ve atriyal fibrilasyonun 6ngordiirciisii olarak kabul
edilen PDD ve P maks degerlerinin Gensini skoruyla anlaml: bir iliski gosterdigini saptadik.
Dolayistyla stabil koroner arter hastalarinda AF’nin noninvaziv olarak erken tespit edilmesi
ve AF ile birlikte olusabilecek bir¢ok istenmeyen olay:r da engelleyebilmesi agisindan 6nem

arz etmektedir.

Yine KAH* da ventrikiiler aritmilerin 6ngordiiriicti oldugu kabul edilen QTd, QTecd ve
QTdO’nin ventrikiil fonksiyonu korunmus stabil KAH’da gensini skoruyla anlamli bir iligki
icinde oldugunu gosterdik. Daha 6nce yapilmis bir ¢ok c¢alismada ventrikiiler fonksiyonu

etkilenmis olan hasta gruplarinda bu parametrelerin uzadiginin gosterilmesinin diginda
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yaptigimiz bu ¢alismada korunmus ventrikiil fonksiyonu olanlarda, ejeksiyon fraksiyonundan

bagimsiz olarak bu parametrelerde bozulma oldugunu gosterdik.

- Sol ventrikiil fonksiyonu korunmus SAP’l1 hastalarda damar hastaliginin siddeti
arttikga AF’nin Ongordiiriiciisii olarak tanimlanan P maks ve PDD degerlerinde
hastaligin siddeti ile orantil1 olarak bir artis izlendi.

- Aym hasta grubunda damar hastaliginin siddeti arttikga ventrikiiler aritmilerin
Ongordiiriiciisii olan QTd, QTcd, ve QTdO degerlerinde hastaligin siddeti ile

orantilt bir artig izlendi.

9. SINIRLAMALAR

Calismamizdaki hasta sayisinin smirli olmasi ve bu hastalarin aritmik olay gelisimi

agisindan ileriye doniik takip edilmemesi ¢alismamizin en 6nemli kisitlayici tarafidir.
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