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1. GIRIS
1.1. Kapsam ve amac¢

Koroner arter hastaligi halen diinyada Oliimlerin en sik nedenlerinden
birisidir. Koroner arter hastaligit (KAH) ile iliskili iskemi nihayetinde gelisen
semptomlar gilinlik pratigimizde 6nemli bir yer tutmaktadir. Kardiyak iskeminin
degerlendirilmesi amaciyla 6ncelikle kullanilmas1 gereken tetkik elektrokardiyografi
(EKG)’dir. Yiizey istirahat EKG’sinde geleneksel olarak tanimlanmis kriterler bize
olduke¢a yol gosterici olmaktadir. Bunlar arasinda ST-T degisiklikleri dncelikle akla
gelen parametrelerdir. EKG sayesinde hem iskemi olup olmadigi, hem de iskeminin
lokalizasyonu degerlendirilebilmektedir. Burada karsimiza ¢ikan en onemli sorun
koroner arter hastalarinin bilyiik bir ¢ogunlugunda belirgin bir EKG degisikligi

gozlenmemesidir.

Son donemde olduk¢a sik kullanilan bir parametre olan kardiyak
elektrofizyolojik denge indeksi (ICEB); ozellikle aritmik komplikasyonlarin
ongoriilmesinde faydali sonuglar ortaya koymaktadir [1, 2]. Iskemi, aritmik
komplikasyonlarin en dnemli nedenlerinden birisidir. Aritmik komplikasyonlarin en
onemli nedeninin KAH oldugu diisiiniildiigiinde, ICEB’in KAH ile iligkili bir

parametre olabilecegi diisiintilebilir.

Bizim calisgmamizda Kararli Koroner Arter Hastaligt (KKAH) 6n tanisi
diistintilerek Koroner anjiyografi (KAG) planlanan ve koroner anjiyografi dncesinde
geleneksel iskemik EKG bulgular1 saptanmamis hastalarda, ICEB (QT/QRS) ile
anjiyografi sonucunda KAH ¢ikmasi ve KAH c¢ikanlarda da SYNTAX ve GENSINI

skorlar1 arasinda iliski olup olmadiginin aragtirilmasi amagland.



2. GENEL BILGILER

2.1. Koroner Arter Hastalhig:

2.1.1. Tamim ve Epidemiyoloji

Koroner arter hastalifi (KAH), gelismis iilkelerdeki mortalite ve morbiditenin
onemli nedenlerindendir. Siklikla yasamin erken donemlerinde koroner arteriyel
yatakta yagli cizgilenmeler ile baslayip, ilerleyen siirecte koroner kan akiminda
azalma ve miyokardiyal iskemi olusturan aterosklerozun neden oldugu patolojik bir
stirectir. Tiim diinyadaki 6liimlerin en sik goriilen sebebini KAH olusturmaktadir [3].
KAH prevalanst Kuzey Amerika, Bat1 Avrupa ve Avusturalya'da diismekte, Dogu
Avrupa ve Asya’da ise artmaktadir. KAH prevalansinin azaldigi yerlerde sigara,
kolesterol ve hipertansiyon ile miicadelenin biiyiik katkisi olmustur. Prevalansin
arttig1 toplumlarda ise obezite ve diger cevresel etmenlerde olumsuz yonde gidis
gozlenmistir. Bugiine dek yapilan epidemiyolojik ve klinik ¢aligmalarda KAH'a yol

acan ¢ok sayida risk faktorii iyi tanimlanmistir [4].

KAH iilkemizde de ¢ok yaygindir. TEKHARF (Tiirk Erigkinlerinde Kalp
Hastalig1 ve Risk Faktorleri) calismasinda tilkemizdeki KAH risk faktorleri, rastgele
ornekleme metodu kullanilarak incelenmistir. 1990-2006 yillar1 arasinda tilkemizdeki
Oliimlerin %44’linlin sebebi koroner arter hastaliklaridir. 45-74 yas arasinda KAH’a
bagli mortalitenin yillik erkeklerde %08,3 kadinlarda ise %o3,7 oldugu belirtilmistir.
Ayni yas grubunda Avrupa dllkeleri ile kiyasladiginda KAH’a bagli mortalite
acisindan erkeklerde dordiincii, kadinlarda ise birinci sirada yer almaktayiz [5].
Diinya Saglik Orgiitii, 2004 yilinda kardiyovaskiiler hastaliklar sonucu 17,1 milyon
olan 6lim oranmin, 2030 yilinda 23,4 milyon olacagini &ngdrmektedir [6].
Ulkemizde her yil 310 bin yeni koroner olay, 170 bin koroner &liim izlenmekte ve
her yil KAH olan birey sayisi 140 bin artmaktadir [5, 7]. Bunlarin sonucu olarak
KAH’m ekonomik maliyeti ¢ok yiiksek olup 2003 yilinda ABD’de 133,1 milyar
dolar1 bulmustur. Iskemik kalp hastalig1 artik diinya ¢apinda en &nde gelen dliim

sebebidir ve gelecek on yilda, toplumun giderek yaslanmasina, diyabet ve obezite



gibi hastaliklardaki hizli artisa bagli olarak, KAH sikliginin giderek artmasi
beklenmektedir [8].

2.1.2. Koroner Arter Hastahg1 Risk Faktorleri

KAH tedavisinin amact semptomlar1 azaltmak ve prognozu iyilestirmektir.
KAH hastalarinin yonetimi yasam tarzi degisikligi, KAH risk faktorlerinin kontroli,

kanita dayali farmakolojik tedavi ve hasta egitimini igerir [9].

KAH risk faktorlerinden 6zellikle dislipidemi, hipertansiyon, obezite, fiziksel
inaktivite, sagliksiz beslenme ve sigara kullanimi stirekli artmaktadir. Bu risk

faktorlerinin tiimiiniin degistirilebilir oldugu bilinmektedir [10, 11].

KAH'm neden oldugu klinik tablolarin tedavisi disinda, risk faktorlerinden
korunma da ¢ok onemlidir [12]. Ayrica yakin gelecekte KAH'a bagli mortalitenin
halen diger nedenlerden (kanser, travma vs) daha fazla olmas1 beklendigi i¢in risk

belirteclerinin diizeltilebilecek maksimum seviyede tutulmasi gerekir [13].

Modifiye edilebilen risk faktorlerinin en aza indirilmesiyle hem KAH'm
olusmast (primer koruma), hem de olusan hastaligin tekrarlamasi (sekonder koruma)
engellenebilmektedir [14]. Son otuz yilda kardiyovaskiiler mortalitedeki azalmanin
yarisindan fazlasi; hiperlipidemi (HPL), hipertansiyon (HT) ve sigara basta olmak
tizere risk faktorlerinin iyilestirilmesi ile iligkilendirilmistir [15]. Bu da KAH'a baglh

risklerin diizeltilmesinin 6nemini son derece iyi yansitmaktadir.

KAH risk faktorleri; modifiye edilen ve edilmeyen risk faktorleri ile
geleneksel ve yeni risk faktorleri olmak iizere iki farkli gruplama ile
siiflandirilabilir. Son zamanlarda yeni faktorlerin tanimlanmasi ve KAH ile siki
iligkilendirilmesi nedeniyle daha ¢ok geleneksel ve yeni risk faktorleri diye

gruplandirilirlar.



2.1.2.1. Geleneksel Risk Faktorleri

Yas ve Cinsiyet

KAH'n olusumunda ve gelisiminde en gii¢lii bagimsiz risk faktorii yastir.
Yapilan anjiyografi sonuglarina gore yas arttikca aterosklerotik plaklarin, etkilenen
damar ve segment sayisinin arttig1 gosterilmistir [16]. Erkeklerde 45 yas, kadinlarda
55 yas Ustlii veya postmenapozal donem KAH igin risk faktorii sayilmaktadir.
Premenapozal donemde kadinlarda risk diisiikken, postmenapozal donemde riskin
ciddi bir sekilde arttigi gosterilmistir. Her ne kadar kadinlarda riskin postmenapozal

donemde arttig1 gosterilse de erkeklerden daha diisiik kalmaktadir [17].

Aile Oykiisi

KAH'n tiim basamaklarinda bagimsiz bir risk faktoriidiir. KAH igin en gii¢li
aile Oykiisii birinci derece akrabalarda erken yasta koroner arter hastaligi dykiisiiniin
olmasidir. Birinci derece akrabalardan erkeklerde 55, kadimnlarda ise 65 yas altinda

KAH gelismesi, o kiside KAH riski gelisimini artirmaktadir [17, 18].

Sigara

Sigara kullanimi, kardiyovaskiiler hastalik insidansi ve mortalitesi i¢in bilinen
bir risk faktoriidiir. Tiim vaskiiler hastaliklara bagh 6liim riskini 2-3 kat arttirir.
Sigara, koroner arter hastaligt (KAH), inme ve periferik arter hastaliginin énemli
nedenlerinden birisidir [19, 20]. Trombosit aktivasyonu, endotel inflamasyonu ve
vaskiiler disfonksiyona neden olarak aterosklerozu ve plak riiptiirinii hizlandirir,
akut koroner sendromu ve mortaliteyi artirir [21]. Sigara kan basinci, sempatik tonus
ve miyokardiyal oksijen sunumu {izerindeki olumsuz etkileri disinda aterotrombozu
da tetiklemektedir. Diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) oksidasyonunu artirir ve
endotel bagimli vazodilatasyonu bozar. Ayrica hemostatik ve inflamatuvar siiregte
etkili olan C-reaktif protein (CRP), interselliiler adezyon molekiilleri, fibrinojen ve
homosistein seviyelerinde artisa yol agar [22]. Sigara igenlerde miyokart enfarktiisii

(M1) ve kardiyak oliim riski icmeyenlere gore erkeklerde 2,7 ve kadinlarda 4,7 kat



daha fazla bulunmustur. Sigara kullaniminin birakilmasi ile KAH‘a bagh olaylarda

diislis gozlenir [23, 24].

Hipertansiyon

Hipertansiyon, her iki cinsiyette de kalp ve damar hastaliklar1 ve buna bagl
Olimlerin en Onemli sebeplerinden birisidir [25]. Hipertansiyon prevelansi son
yillarda gittikge artmaktadir. Diinya ¢apinda neredeyse 1 milyar1 askin erigkin
hipertansiyon hastasi vardir ve bu saymin 2025 yilinda 1,5 milyar1 agmasi
beklenmektedir [26]. Hipertansiyon; sempatik sinir sistemi ve renin anjiyotensin
aktivitesinde artig, vazodilator ajanlarin (nitrik oksit, prostoglandin E1) azalmasi ve
sitokin saliniminda artisa bagli olarak aterosklerozun baslangici olan endotelyal
disfonksiyona neden olur [27]. Sistolik kan basincinin yiiksekligi diyastolik kan
basinci yiiksekliginden daha fazla 6neme sahiptir [28]. Ayrica son yillarda yapilan
hipertansiyon ¢alismalarinda kan basincini daha fazla diistirmenin sonuglar1 daha iyi

etkiledigi goriilmustiir [29].

Diyabetes Mellitus

Diyabetik hastalarda, diyabetik olmayanlara gore kardiyovaskiiler 6liim 2-6
kat artmigtir ve diyabetik hastalarin en sik 6liim nedeni koroner arter hastaligidir.
Risk artis1 hem tip 1 hem de tip 2 diyabetes mellituslu (DM) hastalarda mevcuttur
[30]. DM'de ateroskleroz direkt hipergliseminin ve insulin direncinin etkisiyle
olusabilmektedir. Hiperglisemi; nitrik oksit saliniminda azalma, vaskiiler
inflamasyon, endotel disfonksiyonu, yagli ¢izgilenme olusumu ve trombosit
fonksiyonlarinda bozulmaya yol acarak KAH’a yol agmaktadir [31]. Heniiz asikar
hiperglisemi ¢ikmadan da insiilin direnci aterosklerozu tetiklemektedir. HbA1C'deki
her %]1°lik diisis, MI oranin1 tip 1 DM'lilerde %21, tip 2 DM'lilerde ise %14
azaltmaktadir [30].



Dislipidemi

Dislipideminin ateroskleroz riskini artirdigi  bilinmektedir [32]. Total
kolesterol, diisiik dansiteli lipoprotein (LDL) ve trigliserit (TG) yiiksekligi ve yiiksek
dansiteli lipoprotein (HDL) disiikliigii olan bireylerin kardiyovaskiiler hastalik
riskinde artis oldugu gosterilmistir [27]. LDL kolesterol endotel hasar1 ve
inflamasyon artistyla yakindan iliskilidir. LDL endotele infiltre olarak intima
tabakasina gegmekte, burada oksidatif degisiklige ugrayarak makrofaj migrasyonuna
ve kolesterol birikimine yol agmaktadir. Okside LDL‘yi fagosite eden makrofajlar,
kopiik hiicrelerine doniiserek siirece katkida bulunmaktadir. TG'den zengin
lipoproteinler ise intima tabakasina ge¢gmekte, inflamatuvar siireci artirmakta ve diiz

kas hiicre proliferasyonu ve ekstraselliiler matriks birikimine yol agmaktadir [17, 23].

Kiiciik yogun LDL partikiilleri en aterojenik grubu olusturdugu i¢in tedavide
asil hedef LDL seviyeleri olmustur [17]. LDL seviyesinde her 40 mg/dI'lik azalma
morbidite ve mortalitede %22'lik azalmayla iliskili gortilmistiir [33].

Sedanter Yasam ve Obezite

Fiziksel aktivite azlig1 sanayilesmeyle birlikte ka¢inilmaz bir durum olmustur.
Bu durum ateroskleroz ile yakindan iligkilidir. Giinliikk yapilan kisa siireli (<30 dk)
yiiriiyiislerin bile kardiyovaskiiler hastaliklar1 6nlemede etkili oldugu gosterilmistir
[34]. Egzersiz; kan basincinda diisme, HDL seviyesinde artis, TG diizeylerinde
azalma, insiilin duyarhiligmi arttirma, glisemik kontrolii saglama ve obeziteyi

engelleme gibi bir dizi aterosklerotik risk faktorlerini etkiledigi bilinmektedir.

Obezitenin KAH i¢in gercek manada bir risk faktorii olup olmadigt ya da
etkisini glukoz intoleransi, insiilin direnci, HT ve dislipidemi {izerinden gdsterip
gostermedigi konusunda tartismalar mevcuttur [35]. Yine de obezitenin insiilin
sensitivitesinde azalma, sempatik sistem aktivasyonunda artis, hiperkoagiilopati ve

sistemik inflamasyon neticesinde kardiyovaskiiler riskte artisa neden oldugu



bilinmektedir [36]. Ozellikle santral obezite denilen bel gevresinin erkeklerde >94
cm, kadinlarda >80 cm olmas1 KAH riskinde artisla iliskidir [37].

Diger risk faktorlerine etkisi asikar olan, diizeltilmesi halinde DM, HT,
dislipidemi gibi KAH risk faktorlerinin iyilestirilmesinde ¢ok biiylik yeri oldugu
bilinen sedanter yasam ve obezitenin bir halk sagligi sorunu olarak ele alinmasi
gerekmektedir. Ulkelerin saglik politikalarinda ¢ocuk yaslardan baslanarak bu soruna
¢Oziim bulacak adimlar, ileride KAH risk faktorleri ve KAH insidansinda azalmayla

sonuglanabilir.

2.1.2.2. Yeni Risk Faktorleri

Yukarida bahsedilen geleneksel risk faktorleri diginda yeni, ateroskleroz ve
KAH ile iliskilendirilmis risk faktorleri de vardir. Ongorii modellerinin kullanilmasi
KAH risk tespitini biiyiik dl¢iide iyilestirmis olsa da, hastalarin %20 kadarinda klasik

risk faktorlerinin bulunmamasi yeni risk faktorlerinin arastirilmasina neden olmustur.

Aterosklerozun patofizyolojisinde inflamasyon ¢ok 6nemli bir yer tuttugu
icin yeni risk faktorleri ¢ogunlukla inflamatuvar belirtecler olmustur. Yeni risk
faktorleri; yiiksek duyarlilikli - C-reaktif protein, fibrinojen, lipoprotein(a),

homosisteinemi, interlokin 6, asimetrik dimetil arjinin gibi parametrelerdir [38].

2.2. Miyokart iskemisi

2.2.1. Tanmim

Kardiyak fonksiyonlarin yeterli diizeyde idamesi i¢in miyokardin ihtiyag
duydugu oksijen ve metabolik maddelerin saglanmasinda koroner kan akiminin
yetersiz olmaya baslamasiyla miyokardiyal iskemi gelismeye baslar. Miyokart is

yiikiiniin, dolayisiyla oksijen ihtiyacinin arttigi durumlarda akim kisitlayici koroner



darligin varlig1 ve akut tromboz veya epikardiyal/mikrovaskiiler koroner arterlerdeki
vazokonstriiksiyon nedeniyle koroner kan akiminin azalmasi, miyokart iskemisinin
gelismesi i¢in temel mekanizmalardir. Ayni hastada farkli mekanizmalarla iskemi
olusabilecegi gibi, baz1 hastalarda bu iki mekanizmanin ayni anda ¢alismasiyla da

iskemi gelisir [39].

Aterosklerotik plagin olusturdugu koroner darlik, iskemik sendromlarda en
sik saptanan anjiyografik bulgudur. Akimi kisitlayan bir darlik varliginda, arteriyoler
vazodilatasyon gelismesi, koroner akimin devamliligini saglar ve bu sayede
istirahatte miyokart iskemisi gelismez. Ancak arteriyoler vazodilatasyon, bu sekilde
kan akiminin devamliligim1 saglarken diger taraftan koroner akim rezervinde
azalmaya neden olur. Koroner akim rezervinin azalmasi efor sirasinda trans-stenotik
basing gradiyentinin yiikselmesine ve koroner akimin yeterli diizeyde artamamasina

yol agarak miyokart iskemisine yol agar [40].

2.2.2. Patofizyolojisi

Iskemi esnasinda hiicresel diizeyde ¢ok sayida degisiklik olur. Adenozin
Trifosfat (ATP), adenozine pargalanir ve miyositlerden disari salinir, arteriyoler
dilatasyon ve anginaya yol acar [41]. Bir sonraki asamada miyokardiyal iskemi ve
reperfiizyon iriinleri olan serbest oksijen radikalleri protein, lipit ve niikleik asitlerle
reaksiyona girerek iskemi sonrasi gelisen miyokart hiicre disfonksiyonuna katkida
bulunurlar. Miyositlerin  kontraktil fonksiyonlarinda, kalsiyum (Ca) bagimmh
mekanizmalarin (Ca’un sarkoplazmadan salinimi ve geri alimminda azalma, ATP
biyoyararlaniminda azalma vb.) bozulmasiyla sistolik ve diyastolik disfonksiyon
gelisir. Na* K* ATPaz pompasinin ¢alismasi bozulur, hiicre iginde Na* birikimi ve
K* iyonundaki azalma nedeniyle otomasite ve tetiklenmis aktivite artar, uyari iletimi

bozulur ve re-entran aritmilerin gelisme riski artar [42].

Transmural gelisen bir iskemik atak esnasinda meydana gelen ve klinige

yanstyan olaylar, iskemik kaskad olarak nitelendirilen bir sirayla meydana gelirler:



1) iskemik bélgenin drene oldugu vendz kanda K* iyon konsantrasyonunda
artis ve kan pH’sinda azalma,

2) Bolgesel duvar hareket anormallikleri, global sistolik ve diyastolik sol
ventrikiil disfonksiyonu,

3) EKG’de ST segment degisiklikleri,

4) Kardiyak iskemik agri [43].

Bu kaskadin incelenmesiyle, iskeminin belirlenmesinde bolgesel duvar
hareketlerini gosteren tani metodlarinin, EKG’yi baz alan tani modalitelerinden
neden daha {istiin oldugu anlasilabilmektedir. Ancak koroner epikardiyal darligin
olusturdugu transmural iskemi esnasinda goriilen bu olaylarin sirasi, mikrovaskiiler
disfonksiyon esnasinda ortaya cikan olaylarda daha farkli olabilir, yani iskemik
duvar hareket bozukluklari olusmadan Once gogiis agrist ve iskemik EKG

degisiklikleri ortaya ¢ikabilir [44].

2.3. Kararh Koroner Arter Hastahig

2.3.1. Tanim ve Epidemiyoloji

KAH kararli ve kararsiz olmak tizere iki klinik gurupta siniflandirilir.
Kararsiz KAH, akut koroner sendromlar (AKS) olarak adlandirilan, olusum
mekanizmasi oldukga farkli olan ve kisa donem koroner olay riski yiiksek olan klinik
bir tanidir. Kararli KAH ise daha ¢ok miyokart oksijen sunumu ve gereksinimindeki
dengesizliklerden dolay1 ortaya ¢ikan, 6zellikle de egzersiz veya stres ile tetiklenen
angina ile karakterize klinik bir durumdur. Bu tip iskemi ataklar1 siklikla gogiiste
gecici sikinti hissi (anjina pektoris) ile iligkilidir. KKAH, bir AKS sonrasindaki
kararli hale gelmis ve siklikla asemptomatik seyreden donemleri de kapsamaktadir
[9]. Diinyada son dort dekadda KAH mortalite oranlar1 azalmis olmakla birlikte

KKAH, klinik izlemde 6nemli bir durum olmaya devam etmektedir [45].



KKAH konusunda prevalans ve insidansla ilgili verilerin elde edilmesindeki
zorluklar nedeniyle ger¢ek yasama ait epidemiyolojik yorumlar yapmak kolay
degildir. Bu durumun baglica nedenleri, stabil gogilis agrisinin tan1 ve ayirici
tanisindaki zorluklar, bu alandaki standart degerlendirme ydntemlerinin farkli
duyarhiliklar, etnik ve cografi farkliliklardir. Kabaca KAH’I1 olgularin yarisinda
baslangi¢ semptomu anjinal gogiis agrisidir [46]. Epidemiyolojik agidan kararh
anjina pektoris esas olarak anamneze dayanan bir tanidir ve bu nedenle klinik karari
temel alir [47]. Yapilan ¢alismalarda anjina prevalansi her iki cinsiyette de yasla
birlikte artig gosterir. Kadinlarda 45-64 yaslar1 arasinda %5-7 iken 65-84 yaslari
arasinda %10-12’ye, erkeklerde 45-64 yaslar1 arasinda %4-7 iken 65-84 yaslari
arasinda %12-14"¢ ¢ikar [48]. Dikkat ¢eken bir nokta ise, orta yash kadinlarda anjina
goriilme insidansinin erkeklerden daha fazla olmasidir. Bu durum muhtemelen
kadinlarda islevsel KAH prevalansinin daha yiiksek olmasi ile iliskili olup, ileri

yaslarda durum tersine doner [49, 50].

2.3.2. Patofizyolojisi

KKAH’mn degisik klinik tablolar1 altta yatan farkli mekanizmalarla iliskilidir.
Bunlar;

1) Epikardiyal arterlerin plaklar nedeniyle tikanmasi,

2) Normal veya plakl arterlerin bolgesel veya yaygin spazmi,

3) Mikrovaskiiler islev bozuklugu,

4) Gegirilmis akut miyokart nekrozu ve/veya hibernasyonun neden oldugu sol

ventrikiil islev bozuklugudur (iskemik kardiyomiyopati) [9].
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Tablo 1. Kararli koroner arter hastaliginin temel 6zellikleri [9]

Patogenez

Epikardiyal damarlarin ve/veya mikrodolasimin kararli anatomik aterosklerotik
ve/veya iglevsel degisiklikleri

Dogal Seyir

AKS ile kesintiye ugrayabilecek kararli semptomatik veya asemptomatik donemler

Miyokart iskemisinin Mekanizmasi

Epikardiyal koroner arterlerin sabit veya degisken darliklari

Mikrovaskiiler islev bozuklugu

Bolgesel veya yaygin epikardiyal koroner spazm

Yukaridaki mekanizmalar ayn1 hastada {ist tiste gelebilir ve zaman igerisinde
degisebilir

Klinik Tablo

Asagidaki durumlarin neden oldugu eforla ortaya ¢ikan anjina:
* Epikardiyal darliklar,
» Mikrovaskiiler islev bozuklugu,
» Dinamik darlik bolgesinde vazokonstriksiyon,
* Yukaridakilerin bilesimi

Asagidaki durumlarin neden oldugu istirahat anjinast:
* Vazospazm (bolgesel veya yaygin)

* Epikardiyal bolgesel;

* Epikardiyal yaygin;

* Mikrovaskiiler;

* Yukaridakilerin bilegimi.

Asemptomatik:
* Iskemi ve/veya SV islev bozuklugu olmayisina bagly;
» Iskemi ve/veya SV islev bozukluguna ragmen.

Iskemik kardiyomiyopati

AKS: akut koroner sendrom, KKAH: kararl koroner arter hastaligi, SV: sol ventrikil

2.3.3. Dogal Seyir ve Prognoz

Gelencksel anlayisa géore KKAH, sol ana koroner arterde >%50 ve major
koroner arterlerden bir veya daha fazlasinda >%70 daralmaya bagli olarak egzersiz

ve stresle ortaya ¢ikan gogiis semptomlarina neden olan bir hastaliktir [51].

Prognostik degerlendirme KKAH’nda hastalarin yOnetiminin onemli bir
parcasidir. Bu, bir taraftan daha ayrintili inceleme ve potansiyel olarak
revaskiilarizasyonu igerecek sekilde etkin  girisimlerin  klinik  sonuglar

tyilestirebilecegi, daha ciddi hastaligi olan hastalar1 giivenilir sekilde belirlemek
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acisindan &nemlidir. Ote yandan hastaligi daha az ilerlemis, prognozu iyi hastalar:
belirleyerek gereksiz girisimsel veya girisimsel olmayan testleri ve revaskiilarizasyon

islemlerini 6nlemek agisindan degerlidir.

Mevcut caligmalara gore, yillik mortalite oran1 %1,2-2,4 arasinda degigsmekte
olup, kardiyak oliimiin yillik insidanst %0,6 ile 1,4 arasinda, Gliimciil olmayan
miyokart enfarktiisiiniin insidans1 ise RITA-2 (Anjina i¢in Ikinci Randomize Girisim
Tedavisi) calismasina gore %0,6 , COURAGE (Revaskiilarizasyon ve Agresif Ilag
Kullanarak Klinik Sonuglarin Degerlendirilmesi) ¢alismasina gore %2,7 dir [52, 53].

KAH gelismine neden olan geleneksel risk faktorleri (HT, HPL, DM,
sedanter yasam, obezite, sigara ve aile Oykiisii) olasilikla aterosklerotik hastalik
stirecini ilerlettikleri i¢in, bilinen hastalig1 olan kisilerin prognozunu olumsuz etkiler
[54-56]. Ancak, uygun tedavi bu riskleri azaltabilir [57]. KAH siiphesi veya tanisi
olan kisilerde kalp hizinin yiiksek olmasi da kotii prognoz isaretidir [58]. Genel
olarak, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) diisiik, kalp yetersizligi olan, ¢oklu
damar hastalig1 olan, koroner darliklar1 daha ziyade proksimal bolgelerde yerlesim
gosteren, lezyon derecesi daha fazla, iskemisi yaygin, fonksiyonel kapasitesi kotii,
yast ilerlemis, ciddi depresyonu ve siddetli anjinasi olan kisilerde prognoz kotiidiir

[59, 60].

2.3.4. Tan1 ve degerlendirme

KKAH’nin tan1 ve degerlendirmesi; risk faktorlerinin degerlendirilmesi ve
stres testi veya koroner goriintiileme gibi 6zgiil kardiyak incelemeleri kapsayan
klinik degerlendirmeyi icerir. Bu incelemeler KKAH’dan siiphelenilen hastalarda
iskemi tanisint dogrulamak, eslik eden durumlart veya tetikleyici faktorleri
belirlemek veya dislamak, hastalikla iligkili riski 6l¢gmek ve tedavinin etkinligini
degerlendirmek amaciyla kullanilabilir. Uygulamada, tanisal ve prognostik
incelemeler ayr1 ayr1 olmaktan ziyade es zamanl olarak yiiriitiiliir ve tan1 amaciyla

kullanilan incelemelerin ¢ogu ayni1 zamanda prognostik bilgi verir [9].
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KKAH tanisinin en 6nemli ve temel basamagi oykii almaktir. Hastalarin
bliyiik kisminda sadece Oykii ile tani elde etmek miimkiindiir. Ancak taniyi
dogrulamak, olas1 diger tamilar1 diglamak, ve altta yatan hastaligin ciddiyetini

degerlendirmek igin fizik muayene ve diger tetkikler gerekir [46].

Miyokart iskemisine bagl sikint1 hissinin 6zellikleri yerlesimine, karakterine,
siiresine ve eforla veya diger artiric1 ya da rahatlatici faktorlerle iliskisine gore dort
kategoride incelenebilir [61]. Tarif edilen sikint1 hissi (anjina pektoris) genellikle
gogiiste, sternum altinda hissedilir, ama epigastriumdan g¢ene alt1 veya dislere, her iki
kiirek kemiginden her iki kol, el bilekleri ve parmaklara kadar her yerde hissedilebilir
ve genellikle baski, daralma veya agirlik hissi seklinde tanimlanirken, bazen bogazi
sikici, daraltict veya yanma seklindedir. Cogu hasta gdgsiinde ‘agri’ veya ‘baskir’
hissetmedigi i¢in, dogrudan ‘sikint1’ hissi olup olmadigin1 sormak yararl olabilir.
Nefes darligi, anjinaya eslik edebilir. Ayrica gogiisteki sikinti hissine ek olarak,
yorgunluk, bayginlik, bulanti, yanma, huzursuzluk ve kotii bir olay olacak duygusu
gibi daha az 6zgiil belirtiler tanimlanabilir [9]. Bazen KKAH’nin tek belirtisi nefes
darlig olabilir. KKAH’1n 6nemli bir 6zelligi egzersiz, 6zel faaliyetler ya da duygusal
stres ile iligkili olmasidir. Belirtiler, artan eforla ortaya ¢ikar ve bu nedensel faktor ya

da faktorlerin ortadan kalkmasi ile birlikte hemen gecer [9].

Agir bir yemekten sonra ya da sabah uyandiktan sonra semptomlarin
alevlenmesi anjinanin klasik 6zelliklerindendir. Anjina yiirimeye devam etmek
(walk-through anjina) veya ikinci kez egzersiz yapmakla (warm-up anjina)
hafifleyebilir [62]. Buccal veya sublingual nitratlar anjinayr hemen gegirir. Anjina ve
dolayisiyla semptomlarin esigi giinden giline hatta giin igerisinde belirgin dlglide

degiskenlik gosterebilir [9].

2.4. Elektrokardiyografi

2.4.1. Tanim

Kalp dokusu tarafindan olusturulan elektriksel potansiyeli biiyiiterek hareket
eden kagit tlizerine kaydeden cihaza -elektrokardiyograf, elde edilen traseye
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elektrokardiyogram, kayit ve yorum islemine de elektrokardiyografi (EKG) adi
verilmektedir [63].

Viicudun ¢esitli yerlerine konan elektrotlar vasitasiyla ortaya ¢ikan elektriksel
degisiklikler yiikseltilerek potansiyel farklar1 kaydedilir ve bunlara derivasyon
denmektedir [64].

Standart EKG'de 12 ayr1 derivasyonun kaydi yapilir. DI derivasyonu, sol kol-
sag kol arasindaki potansiyel farkini; DII derivasyonu, sag Kol-sol bacak arasindaki
potansiyel farkini; DIII derivasyonu, sol kol-sol bacak arasindaki potansiyel farkini

gosterir. Bunlara standart derivasyonlar adi verilmektedir [64].

Ri RA
ight arm (RA) ) Lead | X »Left arm (LA)

Lead Ill

Sekil 1. Standart elektrokardiyografi elektrotlarinin yerlestirilmesi.
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2.4.2. EKG Derivasyonlari

2.4.2.1. Ekstremite Derivasyonlari

I. Ekstremite derivasyonu kaydedilirken elektrokardiyografin negatif ucu sag
kola ve pozitif ucu sol kola baglanir. Saglikli kisilerde elektrokardiyograf bu
durumda pozitif kayit gerceklestirir. 1. ekstremite derivasyonu kaydedilirken,
elektrokardiyografin negatif ucu sag kola ve pozitif ucu sol bacaga baglanir. Saglikli
kisilerde, sag kol sol bacaga gore negatif oldugunda, elektrokardiyograf pozitif kayit
yapar. 1. ekstremite derivasyonu kaydedilirken, elektrokardiyografin negatif ucu sol
kola ve pozitif ucu sol bacaga baglanir. Bu durumda, sol kol sol bacaga gore negatif

oldugunda, elektrokardiyograf pozitif kayit yapar [64] (Sekil 1).

Einthoven kanununa gore; ayni anda {i¢ ekstremite derivasyonuna ait EKG
kaydedilirse, I. ve 111. derivasyonlara ait potansiyellerin toplami II. derivasyonun

potansiyeline esittir [64] (Sekil 1).

2.4.2.2. Gogiis Derivasyonlar: (Prekordiyal Derivasyonlar)

EKG’de, elektrotlardan biri Sekil 1’de goriildiigii gibi, gégslin 6n yiiziine
yerlestirilerek kaydedilir. Bu elektrot, elektrokardiyografin pozitif ucuna baghdir.
Farksiz (indifferent) elektrot adi1 verilen negatif elektrot, sekilde de gosterildigi gibi,
ayni anda, esit elektriksel direngler araciligiyla sag kola, sol kola ve sol bacaga
baglanir. Altt standart goglis derivasyonu, genellikle gogilis elektrodu sekilde
gosterilen altt noktadan her birine yerlestirilerek, gogilis kafesinin 6n duvarindan

kaydedilirler. Farkli kayitlar V1, V2, V3, V4, V5 ve V6 olarak bilinirler [64].

Kalbin ylizeyleri, gégiis duvarina yakin olduklarindan, her gégiis derivasyonu
baslica elektrodun hemen altindaki kalp kasinin elektriksel potansiyelini kaydeder.
Bundan dolayi, basta 6n ventrikiil duvar1 olmak {izere ventrikiillerdeki kii¢iik
anormallikler, gdglis derivasyonlarindan kaydedilen EKG’lerde belirgin

degisikliklere yol agabilirler. V1 ve V2 derivasyonlarinda, normal kalpten kaydedilen
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QRS kayitlar1 genellikle negatiftir. Bunun sebebi, bu derivasyonlardaki gogiis
elektrodu kalbin tabanina, apeksine gore daha yakindir ve kalbin tabani ventrikiil
depolarizasyonunun biiyiik bolimii esnasinda elektronegativite yoniindedir. Diger
yandan V4, V5 ve V6 derivasyonlarindaki QRS kompleksleri genellikle pozitiftir.
Ciinkii bu derivasyonlarda go6giis elektrodu, depolarizasyonun biiyiik boliimii

esnasinda elektropozitifligin yoniindeki kalbin apeksine daha yakindir [64].

2.4.2.3. Biiyiitiilmiis (Augmented) Ekstremite Derivasyonlari

Yaygin olarak kullanilan diger bir derivasyon sistemi, bilyiitilmiis unipolar
ekstremite derivasyonudur. Bu kayit tipinde, ekstremitelerin ikisi elektriksel
direncler araciligiyla elektrokardiyografin negatif ucuna ve ti¢iincii ekstremite pozitif
uca baghdir. Pozitif u¢ sag kolda oldugunda aVR, sol kolda ise aVL ve sol bacakta
oldugunda aVF olarak bilinirler [64].

Kas kasilmaya baslamadan Once, depolarizasyonun kasilmanin kimyasal

olaylarini baglatmak iizere kas boyunca yayilmasi gerekir (Sekil 2).

1

Aksiyon
Potansiyeli

EKG

Sekil 2. Miyokart aksiyon potansiyeli

P dalgasi, atriyum kasilmasinin baglangicinda ve QRS kompleksi ventrikiil

kasilmasinin baslangicinda meydana gelir [65].
Ventrikiiller, repolarizasyonun olugsmasindan sonra, yani T dalgasinin sonuna

kadar kasili kalirlar. Atriyumlar, P dalgasinin bitiminden yaklasik 0,15-0,20 saniye

sonra repolarize olurlar. Atriyum T dalgast normal elektrokardiyogramda,
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ventrikiilin QRS kompleksi ile hemen hemen ayni anda belirir. Dolayisiyla
elektrokardiyogramda bazi olagandisi durumlarda kaydedilse bile ¢ogu zaman daha
biiyiikk olan QRS kompleksinin iginde kaybolur [64]. Ventrikiiliin repolarizasyon
dalgasi, normal elektrokardiyogramda T dalgasidir. Normal olarak, ventrikiil kasi
bazi liflerde depolarizasyon dalgasinin (QRS kompleksi) baglamasindan 0,20 saniye

sonra repolarize olmaya baslar [64].

2.4.3. Normal Elektrokardiyogram

Yaygin olarak kullanilan 12 derivasyonlu EKG’de frontal diizlemde kayit
alan 6 adet ekstremite ve horizontal diizlemde kayit alan 6 adet gogiis (prekordial)
derivasyonu mevcuttur. EKG dalgalarmin genlikleri, 1 milivolt 10 mm olacak
sekildedir. Rutinde kullanilan EKG ¢ekim hizi 25 mm/sn’dir. EKG izoelektrik hat

tizerinde siralanan ve P, Q, R, S, T, U ile isimlendirilen dalgalardan olusur (Sekil 3).

R
IP-R| 5-T
ST L 5] ITeTil
T
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L T
5-T
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Sekil 3. Normal elektrokardiyogram

EKG kagidi en kii¢liglinlin eni ve boyu 1 mm olan karelere boliinmiistir.
Kagitta iki kalin ¢izgi arasinda bes kii¢iik kare vardir. Trasede her kiigiik kare 0,04
sn, iki kalin ¢izgi aras1 ise 0,20 sn’dir [66].
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P Dalgasi: Atriyumlarin depolarizasyonu ile olusur. Baslangi¢ boliimii sag
atrium depolarizasyonunu ve ikinci kismi sol atrium depolarizasyonunu gosterir.

Yiiksekligi 2,5 mm’yi genisligi 0,11 saniyeyi gegmez.

PR Araligi: P dalgasinin baslangicindan QRS kompleksinin baglangicina
kadar olan araliktir. Saglikli kisilerde sinoatrial diiglimden ¢ikan uyarinin ventrikiiler
purkinje liflerine iletilmesine kadar gegen siireyi gosterir. Normal eriskinde 0,12-

0,20 saniyedir.

QRS Kompleksi: Ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Q dalgast P
dalgasindan sonraki ilk negatif dalgayi, R dalgas: ilk pozitif dalgayi, S dalgas: ise
R’dan sonraki negatif dalgayr ifade eder. Farkli derivasyonlarda farkli QRS
kompleksleri goézlenir ve her derivasyonda QRS kompleksinin tiim boliimleri
goriilmeyebilir. Erigkinlerde normal olarak QRS kompleksinin siiresi 0.11 saniyeyi

asmaz [67].

T Dalgasi: Ventrikiillerin repolarizasyonu, normalde depolarizasyondan 0,25-
0,35 sn sonra meydana gelir ve bu T dalgasi (repolarizasyon dalgasi) olarak bilinir.
Normal bir EKG’de T dalgasinin siiresi 0,15 saniyedir [64].

ST Segmenti: QRS kompleksinin bitiminden T dalgasinin baslangicina kadar
olan boliimdiir. Aksiyon potansiyelinin plato fazina uyar. Normalde ekstremite

derivasyonlarinda izoelektrik ¢izgiden 0,5-1 mm’den fazla sapma gostermez.

QT Araligi: Ventrikiil kasilmasi yaklasik olarak QRS kompleksinin
baslangicindan T dalgasinin sonuna kadar siirer. Bu araliga Q-T aralig1 ad1 verilir ve

yaklagik 0,35 saniyedir [64].
U Dalgasi: T dalgasindan sonra gorilebilir. Amplitidii nadiren 1 mm’yi

geger. Siklikla V3 derivasyonunda en belirgindir. Ventrikiil kasindaki ard

potansiyelleri ya da purkinje liflerinin repolarizasyonunu gosterdigi diisiiniiliir.
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Atriyumlarin depolarizasyonunu yansitan P dalgasinin tepesi yuvarlak, sivri
ya da g¢entikli olabilir. Tepecikler arasindaki uzaklik 0,03 sn’yi asmadikga
¢entiklenme normal bir goriiniimdiir. Eriskinlerde P dalgasinin genisligi en ¢ok 110
msn olup, yiiksekligi 2,5 mm’den kiigiiktiir [68]. 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 [69].

Kalbin primer uyar1 odagi, vena kava superiyor ile sag atriyum kavsagi
dolaymdaki terminal sulkusa yerlesik, sinoatriyal (SA) diiglimdiir. SA diiglim on,
orta ve arka internodal yollar aracilifi ile atriyoventrikiiler (AV) diiglime baglanir.
Atriyal septumun arka taban kesimi, koroner siniisiin agz1 ve trikiispit i¢ kiispisi
arasinda bulunan AV diigiimii, His dalin1 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 fasikiilleri,

purkinje lifleri ad1 verilen karmasik bir ag yaparak son bulurlar.

Purkinje lifleri, endokard altinda ilerleyerek, miyokard: delip giren
fibrillerden olusur. SA diigiim tarafindan iiretilen uyar1 6n, orta ve arka internodal
yollar aracilig1 ile Once sag atriyuma, ardindan atriyal septuma ve son olarak sol
atriyuma yayilir. Boylece sol atriyumun depolarizasyonu, sag atriyumunkinden daha
sonra olusur. Atriyum depolarizasyonunun EKG’deki karsiligi P dalgasidir. Atriyum
repolarizasyonunu yansitan Tp dalgasi, genellikle QRS icine girer ve segilemez.
Atriyum depolarizasyonunu gerceklestirerek AV diigiime ulasan uyari, diiglimiin orta
kesiminde yavaglar ve diiglimiin alt kesiminde yeniden hizlanmaya baglayarak
purkinje liflerinde en yiiksek degere ulasir. P dalgasinin baslangici ile QRS
dalgasinin baslangict arasindaki stire, atriyumlarin kasilmaya baslamasi ile
ventrikiillerin kasilmaya baslamasi1 arasindaki zaman araligidir. Bu doneme P-R
aralig1 denir. Normal P-R aralig1 yaklasik 0,16 saniyedir [64]. Uyari saglikli kisilerde
yaklasik 0,16 sn bekledikten sonra sag ve sol dallarla ventrikiillere yayilir. Uyar1 ya
da depolarizasyon, ventrikiil duvarinda, endokarddan epikarda dogru ilerler.

Ventrikiil depolarizasyonunu yansitan EKG dalgalar1 QRS’1 olustururlar. QRS siiresi
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uyarimin ventrikiillerde yayilma siiresini yansitir. QRS kompleksini izleyen T dalgasi,

ventrikiil repolarizasyonunu yansitir [66].

2.4.4. Iskemi ve EKG bulgular

KAH siiphesi olan tiim hastalarin 12-derivasyonlu istirahat EKG’si
kaydedilmelidir. Normal bir istirahat EKG’si siddetli anjinas1 olan hastalarda dahi
nadir degildir ve iskemi tanisin1 dislamaz. Ancak istirahat EKG’si dnceki MI veya
anormal repolarizasyon paterni gibi KAH belirtilerini gosterebilir. Ayrica EKG
gelecekteki olast durumlarda karsilastirma icin bir temel olusturacaktir. EKG, agri
sirasinda ¢ekilirse iskemi varligindaki dinamik ST-T degisikliklerinin saptanmasin
saglayarak ayirict tanmin netlestirilmesinde yardimer olabilir. GO6glis agrist
sirasindaki ve hemen sonrasindaki EKG her zaman yararlidir. EKG’de sol ventrikiil
hipertrofisi, sol veya sag dal blogu, preeksitasyon, aritmiler veya ileti bozukluklari
gibi bagka anormallikler de saptanabilir. Bu tiir bilgiler, gogiis agrisindan sorumlu
mekanizmalarin tanimlanmasinda ya da uygun ileri tetkiklerin se¢iminde ve

tedavinin diizenlenmesinde yararl olabilir [9].

Kararli koroner arter hastaligi bulunan hastalarin %60’inda EKG normal
olarak saptanirken geri kalanlarda EKG’de T dalgasinda diizlesme, inversiyon veya
bifazik pattern saptanabilir [70]. ST segmentinde minimal ¢okme veya elevasyon,
intraventrikiiler ileti gecikmesi, PR segment uzamasi, dal bloklar1 ve hatta Q dalga
patterni gibi EKG degisikliklerinin higbirisi KAH hastaliina spesifik degildir, baska
nedenlerle de ortaya ¢ikabilir [71]. Miyokarttaki ciddi iskemik degisiklikler sadece
ST segment deviasyonu ile degil ayn1 zamanda QRS kompleksi ile de iligkilidir [72].
Onceki calismalar, iskemi sirasinda artmis QRS siiresi, azalmis koroner kollateral
akim ve hizli miyokart hiicre 6limii arasindaki iliskiyi gostermistir [73]. Yakin
zamanda yapilan bir ¢alisma, QRS uzamasinin ciddi miyokart iskemisinin giiglii bir
prognositik gostergesi oldugunu gostermistir [74]. QT araligi, aksiyon potansiyelinin
EKG’deki gostergesidir ve aritmi i¢in en sik kullanilan EKG belirtecidir [75]. QT

uzamasi elektriksel instabilite ve ani kardiyak 6liim i¢in bir belirte¢ olarak en ¢ok
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bilinen EKG bulgusudur [71]. Uzamis QT intervali Torsades de Pointes (TdP),
polimorfik ventrikiiler tasikadi ve ventrikiiler fibrilasyon gelisimi i¢in risk gostergesi

olarak degerlendirilmektedir [2].

12-derivasyonlu bir EKG'de T dalgas1 tepe-ug araligir (TpTe) ve TpTe / QT
orani, sol ventrikiilde repolarizasyonun transmural dispersiyonu ile iliskili yeni
proaritmojenik belirteclerdir [76]. Onceden iyi gelismis koroner kollateral dolasimin
iskeminin erken evrelerinde QT uzamasim azalttig1 i¢in kardiyak oliimlere kars
olumlu bir etkiye sahip oldugu gosterilmistir [77]. Koroner kollateral dolagimi iyi
gelismis hastalarda cTp-e aralig1 ve cTp-e/QT orani1 daha diisiik bulunmustur [78].

KKAH tanisin1 koymada yeni belirteglere ihtiyag vardir. Son zamanlarda yeni
non-invaziv bir marker olarak, QRS siiresine boliinmiis QT intervali olarak formiile
edilen ICEB, ventrikiiler aritmileri 6ngérmek i¢in yeni bir proaritmojenik risk imleci
olarak tamimlanmustir [2]. ICEB’in tavsan sol ventrikiiliinde ilagla indiiklenen
aritminin gii¢lii bir belirleyicisi oldugu gosterilmistir [2]. Bu parametrenin gerekgesi,
QRS siiresine boliinmiis QT araligi olarak hesaplanan ICEB’in aritmogenezde
onemli rol oynayan kardiyak dalga boyu A’nin EKG bazli bir tirevi islevi
gostermesidir. (Dalga boyunu artiran ilaglar TdP riskini artima egilimindedir. Dalga
boyunu azaltan ajanlar TdP olmayan ventrikiiler tasikardi (VT) veya ventrikiiler
fibrilasyon (VF) riskini artirma egilimindedir) [79]. Kardiyak dalga boyu A refrakter
donem boyunca depolarizasyon dalgasi tarafindan kat edilen mesafedir. Tahmini A
stiresi, iletim hiz1 ile efektif refraktor period siiresinin ¢arpimi ile elde edilir [80].
Tipik bir dal blogu yoklugunda QRS siiresi, kardiyak ventrikiil i¢indeki iletim hiz1 ile
ters orantilidir. Bu nedenle, ICEB, TdP ve TdP benzeri olmayan VT / VF igeren

kardiyak aritmileri saptamak i¢in yeni bir biyobelirte¢ olarak kullanilabilir.
Artan ICEB seviyesinin Torsades de Pointes (TdP) riskini artirdigt ve

azalmasi ise ventrikiiler tagikardi ve ventrikiiler fibrilasyonu artirdigi gosterilmistir

[1]. Aritmik olaylarin risk siniflandirilmasinda ICEB ile ilgili ¢ok az ¢alisma vardir.
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Sekil 4’de gosterildigi gibi QT araligi veya QRS siiresinde artis/azalis ile
ICEB’deki hafif artiglar veya azaliglar aritmik olmayabilir hatta antiaritmik olabilir.

ICEB'deki biiyiik artis veya azaliglar proaritmik olabilir [2].

QRS 1) icestt qQrtt

proarrhythmic (TdPs)

depolarization repolarization

proarrhythmic (non-TdPs-like VT/VF)

QRS 11 iceB 44 QTid

Sekil 4. Kardiyak elektrofizyolojinin depolarizasyonu (QRS siiresi) ve
repolarizasyonu (QT aralig1) arasindaki denge iliskisi [2].

Bizim bu ¢alismadaki amacimiz, bir aritmi belirteci olarak tanimlanmis olan
ICEB’in, aritmilerin en sik sebebi konumundaki KAH icin de bir belirte¢ olarak

kullanip kullanilamayacagin1 degerlendirmektir.

2.5. Koroner Anjiyografi

Arteriyel yolla koroner damarlara ulasilip, kontrast madde verilerek,
sineanjiyografik goriintii elde edilme islemidir. Sineanjiyografi kardiyak yapilarin ve
damar yapilarinin X 151 ile fotograflanmasini tarif etmekte kullanilan yontemdir
[81]. Bu yontem ile 0,2 mm’ye kadar olan tiim koroner arter dallarini yiiksek
¢ozinirlikte goriintilemek miimkiindiir. Bilgisayarli tomografi ve manyetik
rezonans anjiyografisi gibi non-invaziv tekniklerdeki hizli teknolojik ilerlemeye
ragmen, koroner arterlerin degerlendirilmesinde KAG halen altin standart olmaya
devam etmektedir [12].
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KAG ile kay1t alinan goriintiiler iki boyutludur. Damar liimeninin 6zellikle
egzantrik plaklarin net degerlendirilmesi icin farkli projeksiyonlarda goriintiiler elde
edilmelidir. Tiim anatomiye hakim olmak i¢in, alinan standart goriintiilere ek olarak,
gerektiginde farkli agilardan goriintii alinabilir. Standart KAG'de X Ray kaynagi
daima masanin altina, goriintii yogunlastirici ise masanin iistiinde yer alip, bunlar C
kolu ile birbirine baghdirlar. Nativ koroner anatomiyi gostermek i¢in, siklikla sol

sistem i¢in dort, sag sistem i¢in ise iki goriintii yeterlidir.

KAG i¢in en sik kullanilan arteriyel giris teknigi Seldinger yoOntemidir.
Gliniimiizde tercih edilen en sik giris yolu femoral arter olmasina ragmen son
yillarda radial yolun avantajlar1 g6z Oniine alinarak, radial arter giris yolunun
kullanimi artmaktadir. Radial yolun kendine 06zgii (radial arter spazmi gibi)
komplikasyonlar1 olsa da oOzellikle kanama ve wvaskiiler giris yeri
komplikasyonlarinda belirgin azalma izlenmistir. Ayrica hastalarin  erken
mobilizasyonu saglanabilir. Giiniimiizde operatoriin tecriibeli olmasi sarti ile onerilen
giris yolu transradial yoldur [82-85]. Transradial yolun islem siiresinin daha uzun
olmast ve radyasyona daha fazla maruziyet transfemoral yola kiyasla

dezavantajlaridir [86].

KAG kararli koroner arter hastaliginda ve akut koroner sendromlarda
uygulanmaktadir. En sik olarak KKAH'da kullanilir. KAG Kararli KAH'da; ciddi
kararl1 anjinasi olan semptomatik hastalarda veya klinik tablosu yiiksek bir olay
riskini diisiindiiren hastalarda, 0Ozellikle de semptomlar tibbi tedaviye cevap
vermiyorsa Onerilir. KAG i¢in bir diger endikasyon da; tibbi tedavi ile asemptomatik
veya orta derece semptomatik olup, non-invaziv yontemle yiiksek riskli saptanan ve
revaskiilarizasyondan fayda gorme ihtimali olan hastalardir. Ayrica non-invaziv
testlerde kesin tani konamayan ya da ¢eliskili sonuglari olan hastalara da
onerilmektedir. Semptomu olmayan KAH i¢in disiik-orta riskli hastalara KAG gibi

invaziv bir yontemden dnce non-invaziv testlerin yapilmasi nerilir [87].

KAG’nin hastanin izin vermemesi disinda mutlak kontrendikasyonu

bulunmamaktadir. KAG'nin rolatif kontraendikasyonlar1 Tablo 2'de gosterilmistir.
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Tablo 2. Koroner anjiyografinin rolatif kontraendikasyonlari [88]

Koroner Anjiyografinin Rolatif Kontraendikasyonlar:
Akut bobrek yetmezligi
Aktif gastrointestinal kanama
Aort kapak endokarditi
Aktif enfeksiyon, nedeni bilinmeyen ates
Akut pulmoner 6dem
Akut inme
Dijital intoksikasyonu
Ciddi kontrolsiiz hipertansiyon
Ciddi koagtilopati
Ciddi elektrolit imbalansi
Ciddi anemi
Kontrast maddeye kars1 anaflaktoid reaksiyon

Koroner anjiyografinin en 6nemli avantaji; yliksek uzaysal ve temporal
rezollisyonun yani sira ayni seansta tedavi edici perkiitan koroner girisim (PKG)'in
de uygulanabilir olmasidir. Ayrica akim/basing Olclimleri yapilarak darliklarin

hemodinamik agidan degerlendirilmesi yapilabilmektedir [89].

KAG ile tespit edilebilen koroner arter hastaliklari ateroskleroz basta olmak
tizere, koroner spazm, miyokardiyal bridge, koroner arter anomalileri, koroner
emboliler ve arteritlerdir [90]. KAG ile koroner arter liimeninin detayl
degerlendirilmesi miimkiinken, koroner arter duvarlarinin degerlendirilmesi kisithdir.
Bu nedenle heniiz limende darlik olusturmayan KAH hakkinda bilgi vermez [91].

Liimen digina biiyiiyen aterosklerotik plaklart da gésteremez [92].

KAG'nin invaziv bir yontem olmasi nedeniyle cesitli komplikasyonlari
mevcuttur (Tablo 3) [93]. KAG’nin komplikasyonlarinin ¢ogu minor
komplikasyonlardir. Islemle ilgili mortalite oran1 %0,1 , morbidite oran1 ise %1,5’tir
[93, 94]. Neyse ki, gelismis ekipman tasarimi, gelistirilmis peri-prosediirel yonetim,
tanisal merkezlerin ve operatorlerin artan tecriibeleri sayesinde koroner anjiyografiye

baglh riskler 6nemli Gl¢iide azalmistir [94, 95]. KAG'de komplikasyon riski; hasta
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ozellikleri, tercih edilen giris yolu, kullanilan malzeme ve operatdr deneyimi gibi

degiskenlerden etkilenmektedir.

Tablo 3. Koroner Anjiyografi Komplikasyonlari ve Siklig1 [93]
Koroner Anjiyografi Komplikasyonlar: ve Sikhigi

Mortalite %0,11
Miyokart enfarktiisii %0,05
Aritmiler %0,38
Serebrovaskiiler Olay %0,07
Vaskiiler Komplikasyonlar %0,43
Kontrast madde reaksiyonu %0,37
Hemodinamik Komplikasyonlar %0,26
Perforasyon %0,03
Diger Komplikasyonlar %0,28

2.5.1. Koroner Anjiyografi Skorlamasi

2.5.1.1. GENSINI Skorlama Sistemi

Skorlama sistemleri KAH yaygiliginin kantitatif olarak tespiti ve hastalarin
dogru bir bigimde siniflandirilmasina olanak taninir. Tarihteki ilk anjiyografik
siniflandirmada hastalar; tek damar, iki damar, li¢ damar ve sol ana koroner damar
hastaligi, lezyonlar ise >%50 veya >%70 olarak derecelendirilmistir [96]. Ancak bu
basit sistem hastalar1 simiflandirmada yeterli olmadigindan daha kompleks
sistemlerin tanimlanmasina neden olmustur. Cogu anjiyografik calismada risk
faktorleri major koroner arterlerin proksimal lezyonlarina gore degerlendirilmistir.
Bununla birlikte yalnizca her bir major koroner arter veya segmentte maksimum
darhiga gore koroner arter smiflandirilmasi ve ateroskleroz ciddiyetinin

degerlendirilmesi i¢in yetersiz kalmaktadir.

GENSINI tarafindan 1983 yilinda gelistirilen siniflandirma, lezyonun
ciddiyetini, birden fazla lezyonun kiimiilatif etkisini ve lezyonun lokalizasyonunu
dikkate almaktadir [97]. Bu sistemde lezyonlarin anjiyografik stenoz derecesine

gore; %0-25 arasi darlik i¢in 1 puan, %26-50 aras1 darlik i¢in 2 puan, %51-75 arasi
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darlik i¢in 4 puan, %76-90 aras1 darlik i¢in 8 puan, %91-99 arasi darlik i¢in 16 puan,
%100 total lezyon i¢in 32 puan verilir (Sekil 5)

; i xs xX25
;3 ‘.lﬂ.(‘a\' Prosc

1*D

1°0O= &m
2°0= second dagonal
au- obtuse rmargngl

Sekil 5. GENSINI skorunda lezyon yiizdesi ve ¢arpim faktorleri
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Daha sonra her bir ana koroner arter ve her bir segment i¢in tanimlanmis olan

katsayi ile ¢arpilir ve sonuglar toplanarak skor elde edilir (Tablo 4) [98].

Tablo 4. Darlik derecesi ve ¢arpim faktorii kullanarak GENSINI skoru hesaplama [99]

Darlik derecesi % Skor
25 1
26-50 2
51-75 4
76-90 8
91-99 16
100 32
Carpim Faktori
LMCA 5
LAD
Proksimal segment 2,5
Orta Segment 15
Apikal segment 1
1.Diagonal 1
2.Diaogonal 0,5
Cx
Proksimal segment 2,5(3,5)*
Orta Segment 1(2)*
Distal Segment 1(2)*
Obtus Marginalis 1
Posterolateral dal 0,5
RCA
Proksimal segment 1
Orta Segment 1
Distal Segment 1
PDA 1

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

arka inen arter

*Eger sol dominansi mevcutsa parantez i¢indeki sayi ile carpmak gerekir.

2.5.1.2. SYNTAX Skorlama Sistemi

SYNTAX skoru, iic damar ve/veya sol ana koroner arter lezyonu olan

hastalarda en uygun tedavi stratejisini belirlemek amaciyla planlanan “SYNTAX
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(SYNergy between PCI with TAXUS and CARdiacSurgery) calismasi igin
gelistirilmis, koroner anjiyograma dayali karsilastirmali anatomik bir skorlama
sistemidir. SYNTAX skoru lezyonlarin kompleksligini, morfolojisini, koroner
damarlardaki lokalizasyonunu kantitatif olarak belirler ve koroner arter hastaligi olup
revaskiilarizasyon yapilan hastalarda islem sonrasi kisa ve uzun donem sonuglarin
tahmininde kullanilir. Skorlamanin en 6nemli 6zelligi koroner revaskiilarizasyon
odakl1 olmasidir. Temel amag, optimal revaskiilarizasyon teknigi i¢in kanit sonuglu
kilavuz elde etmektir. Yapilan c¢alismada, koroner damarlardaki darligin
derecelendirmesini yapmak amaciyla; %50 nin tizerindeki darliklar degerlendirmeye
alinmistir. Darligin total olup olmadigi, darligin seviyesi, boyutu, kollateral akim
varligi, bifurkasyon veya trifurkasyon lezyonu olma durumu, siddetli kivrimh
damarlar, agir kalsifikasyon gibi kriterler degerlendirilmistir [100]. SYNTAX
skorlama sisteminde her lezyon i¢in puanlar ayr1 hesaplanir ve skor tim bu lezyon
puanlariin toplanmasiyla elde edilir. Bilgisayar programi tarafindan hesaplama
algoritmasinin tamamlanmasmin ardindan, her lezyonun ozelliklerini, puanim ve
toplam SYNTAX skorunu belirten bir tablo kullaniciya verilir. Yiiksek SYNTAX
skorlari, daha kompleks hastalig1 isaret eder ve daha kotii prognoz ile iliskilidir.
SYNTAX skoru 0-22 diisiik, 23-32 orta, 33 ve tizeri yiiksek olarak kabul edilir.
Skorlama sistemi, 0zellikle diyabetik, sol ana koroner hastaligi ya da ¢oklu damar
hastaligi olan hasta grubunda PKG veya KABG yapilmasma karar verilmesinde
kilavuzluk etmektedir [100, 101].
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Tablo 5. SYNTAX skorlamasinda kullanilan lezyon 6zellikleri ve puanlamaya katkilari

[100]
Ozellikler

Cap daralmasi

e Tam tikanma
e Kiritik lezyon (%50-99)

Tam tikanma (TT)

e Siire > 3 ay ya da bilinmiyor

e Kor sonlanma
e Kopriilesme

e TT sonrasi goriilen ilk segment

e Yandal (YD)

Trifikasyon

e | hastalikli segment
e 2 hastalikli segment
e 3 hastalikli segment
* 4 hastalikli segment

Bifiirkasyon
e TipAB,C
e TipD,E,FG

e Acgilanma < 70 derece

Aorta osteal darlik

Ciddi kivrimli damar yapisi
Uzunluk > 20 mm

Ciddi kalsifikasyon

Trombiis

Yaygin hastalik / kii¢iik damarlar

Puanlamaya katkis1

x5
X2

+1
+1
+1

+1 / gériinmeyen her segment i¢in

+1

+3
+4
+5
+6

+1
+2
+1

+1
+2
+1
+2
+1
+1 / her segment icin
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Tablo 6. SYNTAX skorlama algoritmasi [100]

1. Baskin damar sistemi

2. Lezyonun numarasi

3. Lezyon igeren segmentler (lezyon 6zellikleri)
4. Tam tikanma (TT)

e Etkilenen segment numarasi

e Siire (>3 ay ya da bilinmiyor)

e Kor sonlanma

e Kopriilesme

e TT sonrasi goriilen ilk segment (antegrad ya da retrograd)
e Yan dal olup olmadig1

5. Trifurkasyon
e Hasta segment sayisi
6. Bifurkasyon

e Tipi
e Ana damar ve yan dal arasindaki agilanma (<70 derece)

7. Aorto-osteal lezyon

8. Ciddi kivrimli damar yapist

9. Uzunluk >20 mm

10. Ciddi kalsifikasyon

11. Trombiis varlig

12. Yaygin hastalik/kiiclik damarlar

e Etkilenen segment sayisi

SYNTAX calismasinda, li¢ damar ya da sol ana koroner arter hastalig1 olan
1800 hasta KABG ya da PKG koluna randomize edilmistir. SYNTAX caligmasinin 5
yillik  sonuglarinda, PKG grubunda biiyiikk o0l¢lide artmis tekrarlayan
revaskiilarizasyondan dolayi, 12 ayda daha yiiksek oranda major istenmeyen
kardiyak veya serebrovaskiiler olay vardi. 5 yillik takipte, tiim nedenlerden 6lim
PKG ile %13,9 ve KABG ile %11,4’tii ve kardiyak nedenlere bagl 6lim PKG ile
%9 ve KABG ile %5,2 (p=0,002) olarak bulunmustur. SYNTAX ¢alismasina gore,
genel olarak ii¢ damar hastalarinda KABG’nin PKG’ye kiyasla {istiin oldugu ve
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tercih edilmesi gereken yontem oldugu ifade edilirken, diisiik skor alan hastalarda

PKG’nin cerrahiye alternatif olabilecegi belirtilmektedir [102].

Yakin zamanda yaymlanan 2018 Avrupa Kardiyoloji Dernegi ESC/EACTS
Miyokart Revaskularizasyon Kilavuzunda PKG ve KABG endikasyonlar1 su sekilde
belirtilmistir. Sol ana koroner arter darliklarinda PKG endikasyonlari: SYNTAX
skoru<22 ise smif I, kamit diizeyi A (Cerrahi: Simif I, kanit diizeyi A) SYNTAX
skoru 23-32 ise smuf Ila, kanit diizeyi A (Cerrahi: Sinif I, kanit diizeyi A) SYNTAX
skoru>33 ise PKG yapilmamalidir. DM olmaksizin ii¢ damar hastaligi olanlarda
PKG endikasyonlari: SYNTAX skoru<22 ise sinif I, kanit diizeyi A (Cerrahi: Sinif I,
kanit diizeyi A), SYNTAX skoru >22 ise PKG onerilmemektedir. Diyabetik olup ti¢
damar hastalig1 olanlarda PKG endikasyonlari: SYNTAX skoru<22 ise sinif IIb,
kanit diizeyi A (Cerrahi: Smf I, kanit diizeyi A), SYNTAX skoru >22 ise PKG

onerilmemektedir [103].
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3. YONTEM

3.1. Arastirma Yeri, Zamam ve Orneklem Secimi

Bu arastirmaya Kasim 2018-Subat 2019 tarihleri arasinda hastanemizin
kardiyoloji polikligine basvurup, KKAH o6ntanisiyla koroner anjiyografi planan ve

istirahat EKG’sinde belirgin bir patoloji saptanmayan 189 goniillii dahil edilmistir.

Arastirmaya katilan hastalara goniillii onam formu okutularak imzalatilmistir.
Bu calisma protokolii Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Girisimsel Olmayan Klinik
Arastirmalar Etik Kurulu tarafindan incelenmis, 24074710-604.01.01-44 sayili
raporla 12 Kasim 2018 tarihinde kabul edilmistir.

Bilgi formu ¢aligmaya alinan hastalara yiiz yiize goriisme teknigi sorularak
arastirici tarafindan doldurulmustur. Calismaya dahil edilen hastalarin EKG’leri ‘GE
Healthcare MAC 2000 Resting ECG System’ marka cihaz ile ¢ekildi. EKG cihazinin
QRS, QT ve QTc siiresini otomatik olarak hesapladigi degerler hesaplamalarda
kullanildi (QTec siiresini Bazzet formuliinii kullanarak hesaplanmaktadir). Daha sonra
QT/QRS orant manuel olarak hesaplandi. KAG sonrasinda sol ana koroner arterde
>%>50 ve major koroner arterlerden bir veya daha fazlasinda >%70 daralma olan
hastalar KAH kabul edildi. KAG sonrast KAH saptanan hastalarin SYNTAX [100]
ve GENSINI [97] skorlar1 hesaplandi. Ayrica hastalarin yas, boy, kilo, cinsiyet gibi
bazal karakteristik Ozellikleri sorgulandi ve hipertansiyon, diyabetes mellitus,

hiperlipidemi ile sigara kullanimi1 gibi kardivaskiiler risk faktorleri kaydedildi.

Daha 6nceden DM tanisi konulan ve OAD ve/veya insiilin tedavisi altinda
olan hastalar diyabetik olarak kabul edildi. Daha 6nce HT tanisi ile tedavi baglanmis
olanlar ile KAG uygulanmadan onceki takibinde bakilan kan basinci degerinin en az

iki 6l¢iimde 140/90 mmHg {izerinde olan hastalar hipertansif olarak kabul edildi.
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Daha 6nceden hiperlipidemi tanisi olan ve antihiperlipidemik ila¢ kullanan hastalar

ile LDL>130 mg/dl olan hastalar dislipidemik olarak kabul edildi.
Calismaya alinma ve ¢alismadan diglanma kriterleri asagidadir:
Calismaya alinma kriterleri:

Ayaktan hasta bagvurusu sonrasi, ilgili hekiminin degerlendirmesi sonucunda

koroner anjiyografi planlanan kararli koroner hastaligi 6ntanis1 diigiiniilen hastalar

Calismadan dislanma kriterleri:

1- Goniilli hasta olur formuna olur vermeyen hastalar

2- Evre -1V Kronik bobrek hastaligi olanlar ile Kronik bobrek yetmezligi
olan hastalar

3- Akut koroner sendrom tanis1 alan hastalar

4- Bilinen KABG oykiisii olan hastalar

5- Bilinen PKG oykiisii olan hastalar

6- Elektrolit bozuklugu olan hastalar

7- QT siiresini uzattig1 bilinen ilag kullanimi

8- Antiaritmik ila¢ kullanimi1

9- QRS siiresinin 120 msn’den yiiksek olmasi (Dal bloklari, pil ritmi vs.)

10- Mevcut EKG’de atrial fibrilasyonu olan hastalar

3.2. Verilerin Istatistiksel Degerlendirilmesi

Istatiksel analizler SPSS 23.0 paket programi (SPSS Inc., Chicago, IL) ile
yapildi. Stirekli degiskenler ortalama+standart sapma, kategorik degiskenler sayi
(yiizde) olarak verildi. Iki grup arasindaki farkliliklar siirekli degiskenlerde T-testi

ile, kategorik verilerde ise ki-kare testi ile degerlendirildi.
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ICEB, anjiyografik olarak saptanan aterosklerozu predikte edebilir mi
sorusunu cevaplamak icin g¢aligmaya alman tiim hastalarda lojistik regresyon,
yaygmligimi tespit edebilir mi sorusunu cevaplamak icin ise koroner anjiyografide
KAH saptanan hastalarda ¢oklu lineer regresyon analizleri kullanildi. Bagimh
degisken olarak lojistik regresyonda anjiyografide saptanan KAH, multiple lineer
regresyon analizlerinde ise SYNTAX ve GENSINI skoru kullanildi. Calismamizda
temel amag¢ ICEB ve ICEBc’nin anjiyografide saptanan KAH varligi ve yaygimligini
major aterosklerotik risk faktorlerinden bagimsiz olarak tespit etmek oldugundan,
gerek lojistik regresyonda, gerekse c¢oklu (multiple) lineer regresyon analizlerinde
bagimsiz degisken olarak ICEB’in yaninda aterosklerotik risk faktorleri de modele
dahil edildi. Bu degiskenlerin hepsi “ENTER” metodu ile analize girildi. Yukarida
bahsi gecen tim analizler ICEB yerine ICEBc (Diizeltilmis Kardiyak
Elektrofizyolojik Denge Indeksi) konarak bir kez daha yapildi. Bulunan p degerleri
0,05’ten daha kiiciikse anlaml1 olarak kabul edildi.
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4. BULGULAR

4.1. Bazal Karakteristik Ozellikler

Calisma kapsamindaki 189 hastadan 109 (%57,7)’u erkekti. Dahil edilen
hastalarin yaglar1 31 ila 80 yas araliginda olup ortalama yas 58,9 olarak
hesaplanmistir. Caligmaya alinan hastalarin boy ortalamasi 167,8 cm tespit edilmis,
minimum boy uzunlugu 145 cm, maksimum boy uzunlugu 187 cm oldugu
goriilmektedir. Hastalarin ortalama viicut agirliklar1 78,4 kg hesaplanirken ortalama
viicut kitle indeksi 27,9 kg/m? olarak hesaplandi (Tablo 7).

4.2. Hastalarin Hastalik ve Ila¢ Kullanim Durumlar:

Diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi gibi ek hastaliklar
sorgulandi. Doktor tarafindan DM tanis1 konulan ve OAD ve/veya insiilin tedavisi

altinda olan %32,3 (61) hasta diyabetik olarak kabul edildi (Tablo 7).

Antihipertansif tedavi altinda olanlar ile KAG uygulanmadan oOnceki
takibinde bakilan kan basinci degerinin en az iki 6lglimde 140/90 mmHg tizerinde

olan hastalar hipertansif olarak kabul edildi. Calismamizda bu durumu karsilayan

113 (%59,8) HT hastasi vardi (Tablo 7).

Daha 6nceden hiperlipidemi tanisi olan ve antihiperlipidemik ila¢ kullanan
hastalar ile LDL>130 mg/dl olan hastalarin hiperlipidemi risk faktorii pozitif kabul
edildi ve bu sekilde olan 58 (%30,7) hasta ¢alismamizda mevcuttu (Tablo 7).

[lag kullamim &ykiilerine bakildiginda hastalarin yarisindan fazlasi (%68,8)
antiagregan kullanirken, %42,9 hastanin ACE inhibitori/ARB kullandig1 tespit
edilmistir. Calismaya dahil edilen hastalardan 71 (%37,6)’inde beta bloker kullanimi
mevcuttu. Takip edilen hastalarin dortte birinin statin kullandig tespit edilmistir. DM
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tanis1 olan 61 hastanin 52 (toplam hastalarin %27,5)’si oral antidiyabetik kullandigini
belirtmistir. Calismaya alinan hastalarin sigara kullanimlart sorgulandi. Son bir yil
igerisinde sigaray1 birakanlar ile halen aktif olarak sigara kullanan kisilerin sigara
Oykisli pozitif kabul edildi ve bu sekilde olan 54 hasta bulunmaktadir. KAG
neticesinde LMCA’da %50 ve stii darlik ve diger koroner arterlerde %70 ve iistii
darlik saptanan hastalar KAH olarak kabul edildi ve ¢alismaya alinan hastalardan 79
(41,8)’u pozitif saptandi (Tablo 7).

4.3. Ekokardiyografi Bulgulari

Calismamiza dahil edilen 189 hastaya islem Oncesi ekokardiyografi
yapilarak; sol ventrikiil enddiastolik cap, ejeksiyon fraksiyonu, sol atrium capi,
septum kalinligi, posterior duvar kalinligi Ol¢iilmiistir. Calisma kapsamindaki
hastalarin belirlenen sol ventrikiil enddiastolik ¢ap 38 ila 63mm arasinda degismekte
olup ortalama ¢ap1 47,8 mm bulunmustur. Sol atrium ¢ap1 ortalamasi 38,2 mm tespit
edilmistir. Hastalarin ejeksiyon fraksiyonu en diigiikk %25 en yiiksek %69 tespit
edilip ortalama 59,8 olarak hesaplandi. Ortalama septum kalinligi 12,6 mm iken

posterior duvar kalinlig: 10,8 mm’dir (Tablo 7).

4.4. Elektrokardiyografi Bulgular

Calismadaki hastalarin EKG’leri alinarak degerlendirildi. QRS siiresi, QT-
QTc (diizeltilmis QT) intervali kaydedildi. Calisma kapsamindaki 189 hastanin
hesaplanan en diisik QRS siiresi 68 ms, en yiikksek QRS siiresi 118 ms’dir.
Hesaplanan ortalama QT intervali 381 ms iken, QTc intervali 409 ms olarak
belirlenmistir (Tablo 7).
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Calisma kapsamindaki hastalara yapilan anjiyografik girisim Oncesinde
¢ekilen EKG’de QT’nin QRS’e oran1 ICEB ve QTc¢’nin QRS’e oran1 ICEBCc olarak
hesaplandi (Tablo 7).

4.5. Hastalarin Bazal Kan Degerleri

Calismaya almman 189 hastaya KAG endikasyonu konulduktan sonra
biyokimya ve hemogram degerlerini belirlemek i¢in kan alinmis ve BUN, kreatinin,
sodyum, potasyum, hemoglobin, platelet ve beyaz kiire diizeyleri bakilmistir. Elde
edilen minimum BUN degeri 7 mg/dL iken maksimum 40 mg/dL tespit edilmis olup
ortalama BUN 15,78 mg/dL belirlenmistir. Hastalarin kreatinin ortalama diizeyi 0,83
mg/dL’dir. Calisma kapsamindaki hastalarin hi¢birinde anormal sodyum ve
potasyum degerine rastlanmamis olup ortalama degerler sirasiyla 140,2 mmol/L ve
4,3 mmol/L’dir. 189 hastanin ortalama hemoglobin diizeyi 13,9 g/dL olarak
belirlenirken beyaz kiire degerinin ortalamasi 7,9 (x10.e3/ul)’dur. Belirlenen platelet
diizeyi ise 133 ila 660 (x10.e3/ul) degerleri arasinda degismekte olup ortalama 261,9
(x10.e3/uL) tespit edilmistir (Tablo 7).
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Tablo 7. Bazal Karakteristik Ozellikler

KAH olmayanlar = KAH olanlar Tiim hastalar P degeri*

(n=110) (n=79) (n=189)
Yas, ort+SD 55,76+11,23 63,41+9,11 58,96+11,04 <0,001
Cinsiyet (erkek), n (%) 50 (%45,45) 59 (%74,68) 109 (%57,67) <0,001
Boy Uzunlugu (cm), ort=SD 166,58+8,48 169,54+7,59 167,82+8,23 0,014
Viicut Agirhigr (kg), ort=SD 77,85+12,02 79,27+9,01 78,44+10,86 0,377
BMI (kg/m?), ort+SD 28,03+3,73 27,68+3,70 27,88+3,71 0,519
Sigara Kullanimi (%) 28 (%25,45) 26 (%32,91) 54 (%28,57) 0,263
Diyabetes Mellitus n (%) 24 (%21,81) 37 (%46,83) 61( %32,27) <0,001
Hipertansiyon, n (%) 55 (9%50,00) 58 (%73,41) 113 (%59,78) 0,001
Hiperlipidemi, n (%) 24 (%21,81) 34 (%43,03) 58 (%30,68) 0,002
SVEDC (mm), ort=SD 47,63+3,51 48,16+3,03 47,85+3,32 0,274
Ejeksiyon Fraksiyonu, ort+SD 61,00+5,63 58,24+7,52 59,85+6,61 0,004
Sol Atrium Cap1 (mm), ort£SD 37,98+4,49 38,48+3,06 38,19+3,95 0,394
Septum Kalinligi (mm), ort+SD 11,67+1,99 12,61+1,62 12,06+1,90 0,001
Posterior Duvar Kalinligi (mm), ort£SD 10,52+1,31 11,15+0,89 10,78+1,19 <0,001
BUN (mg/dL), ort+SD 15,41+4,97 16,27+5,32 15,77+5,12 0,258
Kreatinin (mg/dL), ort+SD 0,79+0,18 0,89+0,18 0,83+0,19 <0,001
Sodyum (mmol/L), ort=SD 140,58+2,45 139,72+2,48 140,22+2,50 0,019
Potasyum (mmol/L), ort=SD 4,30+0,37183 4,26+0,32 4,28+0,35 0,461
Hemoglobin (g/dL), ort=SD 13,92+1,59 13,87+1,73 13,90+1,64 0,843
Beyaz Kiire(x10.e3/uL), ort+SD 7,59+1,92 8,37+2,12 7,91+2,04 0,009
Platelet (x10.e3/uL), ort+SD 270,32+80,22  250,27+64,78 261,94+74,64 0,068
Antiagregan Kullanimi, n (%) 65 (%59,09) 65 (%82,27) 130 (%68,78) 0,001
Beta Bloker Kullanimi, n (%) 31 (%28,18) 40 (%50,63) 71 (%37,56) 0,002
Ace Inh. veya ARB Kullanimi, n (%) 42 (%38,18) 39 (%49,36) 81 (%42,85) 0,125
Statin Kullanimi, n (%) 19 (%17,27) 28 (%35,44) 47 (%24,86) 0,004
KKB Kullanimi, n (%) 18 (%16,36) 14 (%17,72) 32 (%16,93) 0,806
OAD Kullanimi, n (%) 21 (%19,09) 31(%39,24) 52 (%27,51) 0,002
QRS _suresi (msn), ort=SD 93,80+11,20 92,45+11,58 93,23+11,35 0,423
QT intervali (msn), ort+SD 379,36+£30,91  385,36+36,74 381,87+33,51 0,225
QTc intervali (msn), ort+=SD 408,05+24,44 = 412,11+27,00 409,75+25,55 0,283
ICEB, ort+SD 4,09+0,54 4,22+0,60 4,14+0,57 0,128
ICEBc, ort+SD 4,40+0,57 4,52+0,67 4,45+0,61 0,191

KAH:koroner arter hastaligi, BMI:viicut kitle indeksi, SVEDGC: sol ventikil diyastol sonu g¢api, ACE: anjiyotensin donustiri

enzim, ARB:anjiyotensin reseptor blokeri,
elektrofizyolojik denge indeksi, ICEBc: dizeltilmis kardiyak elektrofizyolojik denge indeksi

KKB:kalsiyum kanal

*P degeri KAH olanlar ve KAH olmayanlar arasindaki farklar igindir.

blokeri,

OAD:oral antidiyabetik,

ICEB:kardiyak
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4.6. Anjiyografik Hesaplama Bulgulari

Yapilan KAG neticesinde 189 hastanin 79’unda (% 41,8) KAH saptandi.
KAH saptanan ve saptanmayan hastalarda ICEB sirasiyla 4,22+0,60 ve 4,09+0,54 idi
(p=0,128). KAH saptanan ve saptanmayan hastalarda ICEBc sirasiyla 4,52+0,67 ve
4,40+0,57 idi (0,191). KAH olanlarda SYNTAX skoru 11,76+ 8,93 ve GENSINI
skoru 36,37+28,05 olarak hesaplandi.

Bagimsiz degiskenler olarak yas (yil), erkek cinsiyet, sigara kullanimu,
diyabetes mellitus varligi, hipertansiyon varligi, hiperlipidemi varligi ve ICEB’in
girildigi ve bagimli degisken olarak anjiyografi sonucuna gore KAH saptanmasinin
kullanildig1 lojistik regresyon modelinde, yasin, erkek cinsiyetin, sigara
kullaniminin, DM varligimmin ve ICEB’in, anjiyografik olarak KAH saptanmasi
olasiligin1 anlamli olarak artirdig1 saptandi (Tablo 8). Lojistik regresyon analizi diger
tim degiskenler ayni1 kalmak sart1 ile sadece bagimsiz degiskenlerden ICEB yerine
ICEBc konularak tekrarlandi. Bu modelde, yasin, erkek cinsiyetin, DM varliginin ve
ICEBc’nin, anjiyografik olarak saptanmasi olasiligini anlamli olarak artirdig

saptandi (Tablo 9).

Tablo 8. KAH’mn bagimli, klasik risk faktorleri yaninda ICEB’in bagimsiz degisken olarak
alindigi lojistik regresyon analizi (n=189)

OR (%95 CI) p
Yas 1,072 (1,034-1,112) <0,001
Erkek Cinsiyet 5,643 (2,538-12,547) <0,001
Sigara Kullanimi 2,335 (1,008-5,408) 0,048
Diyabetes Mellitus 2,765 (1,302-5,869) 0,008
Hipertansiyon 2,137 (0,940-4,857) 0,070
Hiperlipidemi 1,284 (0,587-2,808) 0,531
ICEB 1,978 (1,021-3,830) 0,043

Bagimli degisken: KAH, Bagimsiz degiskenler: yas, erkek cinsiyet, sigara igiciligi, diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, ICEB.
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Tablo 9. KAH’m bagimli, klasik risk faktorleri yaninda ICEBc’nin bagimsiz degisken
olarak alindig: lojistik regresyon analizi (n=189)

OR (%95 CI) p
Yas 1,073 (1,035-1,113) <0,001
Erkek Cinsiyet 5,852 (2,607-13,138) <0,001
Sigara Kullanimi 2,310 (0,966-5,356) 0,051
Diyabetes Mellitus 2,719 (1,282-5,765) 0,009
Hipertansiyon 2,197 (0,966-4,994) 0,060
Hiperlipidemi 1,321 (0,606-2,881) 0,485
ICEBc 1,959 (1,036-3,703) 0,039

Bagimli degisken: KAH, Bagimsiz degiskenler: yas, erkek cinsiyet, sigara igiciligi, diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, ICEBc.

KAH saptanan hastalarda, bagimsiz degiskenler olarak yas (yil), erkek
cinsiyet, sigara kullanimi, diyabetes mellitus, hipertansiyon ve hiperlipidemi varlig
ile ICEB’in girildigi ve bagimli degisken olarak SYNTAX skorunun veya GENSINI
skorunun kullanildigi ¢oklu regresyon analizlerinde, ICEB ile bu skorlar arasinda bir
iliski saptanmadi (Tablo 10 ve 11). Bagimsiz degiskenlerden ICEB yerine
ICEBc’nin konulmasi da sonuglart degistirmedi. ICEBc ile de bu skorlar arasinda
anlaml1 bir iligki yoktu (Tablo 12 ve 13).
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Tablo 10. SYNTAX skorunun bagimli, klasik risk faktorleri yaninda ICEB’in bagimsiz
degisken olarak alindigi ¢oklu regresyon analizi (n=79)

kismi regresyon katsayisi p
Yas 0,002 (-0,232-0,237) 0,985
Erkek Cinsiyet 0,526 (-4,630-5,681) 0,839
Sigara Kullanimi -2,460 (-7,151-2,232) 0,299
Diyabetes Mellitus -3,783 (-8,020-0,454) 0,079
Hipertansiyon -1,053(-6,144-4,038) 0,681
Hiperlipidemi -1,888 (-6,431-2,655) 0,410
ICEB -0,710(-4,241-2,821) 0,690

Bagimli degisken: SYNTAX skoru Bagimsiz degiskenler: yas, erkek cinsiyet, sigara iciciligi, diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, ICEB.

Tablo 11. GENSINI skorunun bagiml, klasik risk faktorleri yaninda ICEB’in bagimsiz
degisken olarak alindigi ¢oklu regresyon analizi (n=79)

kismi regresyon katsayist p
Yas 0,331 (-0,389-1,052) 0,363
Erkek Cinsiyet -0,934 (-16,761-14,893) 0,907
Sigara Kullanim1 -7,534 (-21,936-6,868) 0,300
Diyabetes Mellitus -7,563 (-20,570-5,444) 0,250
Hipertansiyon -9,335 (-24,963-6,294) 0,238
Hiperlipidemi -10,921 (-24,867-3,026) 0,123
ICEB -2,071 (-12,911-8,769) 0,704

Bagimli degisken: GENSINI skoru Bagimsiz degiskenler: yas, erkek cinsiyet, sigara iciciligi, diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, ICEB.
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Tablo 12. SYNTAX skorunun bagimli, klasik risk faktorleri yaninda ICEBC’nin bagimsiz
degisken olarak alindigi ¢oklu regresyon analizi (n=79)

kismi regresyon katsayist p
Yas 0,003 (-0,234-0,240) 0,979
Erkek Cinsiyet 0,583 (-4,607-5,773) 0,823
Sigara Kullanimi -2,385 (-7,064-2,294) 0,313
Diyabetes Mellitus -3,722(-7,956-0,512) 0,084
Hipertansiyon -1,093 (-6,184-3,998) 0,670
Hiperlipidemi -1,967 (-6,486-2,551) 0,388
ICEBc -0,405 (-3,600-2,790) 0,801

Bagimli degisken: SYNTAX skoru Bagimsiz degiskenler: yas, erkek cinsiyet, sigara iciciligi, diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, ICEBc.

Tablo 13. GENSINI skorunun bagimli, klasik risk faktorleri yaninda ICEBC’nin bagimsiz
degisken olarak alindigi ¢oklu regresyon analizi (n=79)

kismi regresyon katsayist p
Yas 0,324 (-0,404-1,053) 0,378
Erkek Cinsiyet -0,487 (-16,423-15,450) 0,952
Sigara Kullanimi -7,311 (-21,680-7,057) 0,314
Diyabetes Mellitus -7,409 (-20,410-5,593) 0,260
Hipertansiyon -9,446 (-25,079-6,188) 0,232
Hiperlipidemi -11,233 (-25,107-2,641) 0,111
ICEBc -0,415 (-10,226-9,395) 0,933

Bagimli degisken: GENSINI skoru Bagimsiz degiskenler: yas, erkek cinsiyet, sigara igiciligi, diyabet, hipertansiyon,
hiperlipidemi, ICEBc.
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5. TARTISMA

Istirahat EKG’sinde belirgin bir iskemik degisikligi olmayan ve koroner
anjiyografi yapilan hastalarin degerlendirildigi bu ¢alismada temel olarak QT/QRS
veya QTc/QRS olarak tanimlanan gerek ICEB gerek de ICEBc artis1 yas, erkek
cinsiyet, sigara icicisi olmak, DM, HT, HPL gibi bilinen klasik risk faktorlerinden
bagimsiz olarak anjiyografik olarak KAH ¢ikma olasiligini artirmis ve bu istatistiksel
anlamliga ulasmistir. GENSINI ve SYNTAX ile olgtiiglimiiz yaygmligr da yine
yukarida bahsi gecen klasik risk faktorlerinden bagimsiz olarak predikte ettirmisse de

bu istatatistiksel anlamliliga ulagmamustir.

Calismada baktigimiz ICEB ve ICEBc esasinda QT/QRS veya QTc/QRS
olarak tanimlanan bir orandir. O nedenle ICEB’in artmast QT siiresinin QRS
stiresine nazaran daha fazla uzamasi ve/veya QRS siiresinin QT siiresine nazaran
daha fazla daralmasindan kaynaklanabilir. Her ne kadar c¢alisma Oncesinde
planlanmamigsa da, yaptigimiz lojistik regresyonda ICEB yerine QRS, QT veya QTc
girilerek yapilan analiz tekrarlarinda, QT veya QTc uzadik¢a veya QRS daraldik¢a
anjiyografik olarak KAH saptanma olasiliginin istatistiksel anlamliliga ulasmayacak

tarzda arttigin1 gordiik.

Buna gore calismamizda ICEB ve ICEBc’nin yiiksekliginin KAH varlig
olasiligin1 artmasmin bir nedeni QT ve QTc’nin artmasi olabilir. Bilindigi gibi
yapilan bir ¢ok calismada QT ve QTc artisinin miyokardiyal iskemi ile ilgili oldugu
ve aritmik olaylarin belirteci oldugu gosterilmistir [104, 105]. QT intervalindeki
uzama, miyokart enfarktiisii sonrasi ortaya ¢ikan aritmilerin ve kotii prognozun
tahmininde de rol oynar [106]. Kenisberg ve ark. erken transmural iskeminin
elektrokardiyografik bulgularini daha net anlamak icin balon anjiyoplasti yapilan
hastalarin islem 6ncesi ve sonrasinda EKG’lerini incelemislerdir. Calisma sonucunda
balon anjiyoplasti yapilan hastalarin %100’inde (anjiyoplasti dncesi QTc intervali
uzun olan hastalarda dahil olmak tizere) QTc intervalinin uzadig: tespit edilmistir
[107]. Vora T ve ark. yaptiklar1 ¢alismada dobutamin stress ekokardiyografi

uygulanan 100 hastanin EKG’lerini incelemisler ve QTc intervalinin uzamasi ile
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sekilde egzersiz testi sirasinda QT uzamasi ve iskemi arasinda iliski oldugunu
gostermislerdir [108]. Galadeta ve ark. akut koroner sendrom diislindiiren
semptomlar1 ve tipik tanisal EKG degisiklikleri olsun veya olmasin, tekrarlayan
anjina ataklar1 olan hastalarda QTc intervalinin uzadigin1 gostermislerdir [109].
Diger ¢aligmalarda farkli repolarizasyon paremetrelerinin de KAH ile iligkili oldugu
saptanmigtir. Mesela, T peak-end intervali ve QT dispersiyonu gibi ventrikiiler
repolarizasyon ve T dalgasinin degerlendirildigi ¢alismalarda daha once yiizey
EKG’den kolaylikla elde edilen bu verilerin koroner arter yayginligi ve ciddiyeti ile
prognoz agisindan anlamli 6lgiide korele oldugu gosterilmistir. Tp, T dalgasinin pik
noktasi ile izoelektrik hatta donilisii arasindaki mesafeyi tanimlamaktadir. Tp-e
intervali repolarizasyonun transmural dispersiyonunun bir gostergesidir. Gellert ve
ark. ve Panikkath ve ark. Tp/Te’nin iskemiyi artirarak ani kardiyak 6lim riskini
artirdigina dair ¢aligma yapmislardir [110, 111]. QT dispersiyonu 12 derivasyonlu
EKG’den o6lgiilen minimum ve maksimum QT siireleri arasindaki farktir. QTd
repolarizasyon anormalliginin dolayli bir gostergesidir [112]. Bir ¢alismada koroner
arter hastaligimin yayginligi ve ciddiyeti arttikca QT dipersiyonunda artisa sebep
oldugu gosterilmistir[113]. QTd ile ilgili yapilmis olan baska bir ¢alismada; Opthof
ve ark. bolgesel miyokardiyal iskeminin veya sempatik uyarilmanin, iskemik

alanlarin refrakter periyodunda farkliliga neden oldugunu gostermislerdir [114].

Calismamizda ICEB ve ICEBc’nin yiiksekliginin anjiyografide saptanan
KAH olasiligin1 artirmakla beraber, KAH olan hastalarda yayginlik parametreleriyle
iliskisinin saptanamamas1 nasil aciklanabilir? Oncelikle bu analizler tiim hastalar
tizerinde degil, sadece KAH saptanan hastalar tizerinde yapildigindan, analize alinan
hasta sayis1 daha azdir. Daha 6nemlisi herhangi bir hastaligin varligini saptayan bir
testin aynmi hastaligin yayginligin1 ve ciddiyetini de gostermesi gibi genel geger bir
kural yoktur.

ICEB ile ilgili daha once yapilan ¢ok az calisma mevcuttur. Lu ve ark.
yaptiklar1 ¢alismada basit, non-invaziv ve yeni bir belirte¢ olan ICEB’in kardiyak
aksiyon potansiyelinin depolarizasyonu ve repolarizasyonu arasindaki dengeyi temsil

ettigini one slirmiislerdir [2]. Robyns ve ark. QT/QRS’in kardiyak dalga boyunun
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EKG bazli bir tiirevi olarak potansiyel kullanimini gostermekte oldugunu ileri
stirmiislerdir [1]. Nafakhi ve ark. ICEB ile koroner kalsifikasyon ve perikardiyal yag
orani arasinda karsilastirma yaptiklar1 ¢alismada ICEB degeri yiiksek olan hastalarda
perikardiyal yag oranmin daha fazla oldugunu bulmalarina ragmen koroner arter
kalsifikasyon degerinde anlamli bir artis bulamamiglardir [115]. Bizim ¢alismamiz

bildigimiz kadariyla ICEB ve KAH arasindaki iliskiyi gosteren ilk ¢alismadir.

ICEB’in elektriksel bir parametrenin yansimasi olmasi nedeniyle, miyokardin
elektiksel aktivitesini etkileyen ilaglar neticisinde sonuglar etkilenebilir. Kalp hizi ile
aksiyon potansiyelinin siiresinin degistigi bilinmektedir. iskemi sirasinda QT ve
QTc’nin birbirine benzer sonuglar vermekle beraber farklilasabilecegini diisiinerek
sadece ICEB degil ICEBc de baktik. Calismamizda ICEB ve ICEBc’nin benzer

sonuglar verdigini gordiik.

Ozet olarak ICEB ve ICEBc’nin artmasinin diger klasik risk faktdrlerinden
bagimsiz olarak anjiyografidle KAH ¢ikma olasiligini istatistiksel anlamliliga
ulasacak sekilde artirdigini, fakat KAH hastalarinda KAH yaygmhg ile bir

iliskisinin olmadiginm gordiik.

Kisithliklar

Calismamizin en 6nemli kisitlig1 hasta sayisinin yetersiz olmasidir. Bir diger
kisitlilik ise EKG analizinin tek olmasidir. Bu hastalarin uzun donem takipleri

mevcut degildir. Bu nedenle prognoz acisindan Oneminin degerlendirilmesi

gerekmektedir.
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6. SONUC

Ozet olarak calismamizda, ICEB ve ICEBc’nin diger Kklasik risk
faktorlerinden bagimsiz olarak anjiyografi sonucuna goére KAH ¢ikma olasiligini
artirdigini saptadik. Calismamizin sonuglarina gore ICEB ve ICEBc’nin KAH tanisi

i¢in yeni risk belirteglerinden birisi olmaya aday oldugunu diisiiniiyoruz.
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KARDIYAK ELEKTROFIZYOLOJIiK DENGE INDEKSI (ICEB) iLE
SYNTAKS SKORU VE GENSINI SKORU ARASINDAKI ILiSKi

OZET

12- derivasyonlu yiizey elektrokardiyografi (EKG) koroner arter hastaligi
(KAH) tanisinda en yaygin kullanilan tetkiklerden biridir. Klasik 6gretideki normal
EKG bulgulart her zaman KAH varligini diglamaz. Kardiyak Elektrofizyolojik
Denge Indeksi (ICEB) EKG’deki QT mesafesinin QRS siiresine boliinmesiyle elde
edilen ve KAH tahmininde kullanilma ihtimali olan yeni bir indekstir. Bu ¢alismada
bilinen KAH olmayan, fakat kararli koroner arter hastaligi (KKAH) diisiintilerek
koroner anjiyografi planlanan olgularda ICEB’in anjiyografik olarak saptanan KAH
varligin1 ongordiiriiciiliigii ve KAH saptanan hastalarda da SYNTAX ve GENSINI

skorlart ile iligkisinin olup olmadig1 irdelenmistir.

Calismaya Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine
bagvurmus ve ilgili hekim tarafindan kararli angina pektoris diisiiniilerek koroner
anjiyografi yapilan 189 hasta alindi. Hastalarin yas, boy, kilo, cinsiyet gibi bazal
karakteristik ~ Ozellikleri sorgulandi ve hipertansiyon, diyabetes mellitus,
hiperlipidemi ile sigara kullanimi gibi geleneksel kardivaskiiler risk faktorleri
kaydedildi. Her hasta i¢cin ICEB hesaplandi, anjiyografi sonrasinda KAH varlig1 (en
az 1 major epikardiyal koroner arterde % 70 ve iizeri, sol ana koronerde ise % 50 ve
tizeri darlik) kaydedildi ve KAH olanlarda da GENSINI ve SYNTAX skorlari
hesaplandi. Lojistik regresyon analizi ile ICEB’in ciddi KAH varhigim
ongordiriiciligi ve ¢ok degiskenli regresyon analizi ile GENSINI ve SYNTAX

skorlart ile iliskisi irdelendi.
Calismaya alinan hastalarin yas ortalamasi 58,9 yil idi. Hastalarin %57,7si

erkekti. Hastalarin 79’unda (% 41,8) KAH saptandi. KAH saptanan ve saptanmayan
hastalarda ICEB sirasiyla 4,22+0,60 ve 4,09+0,54 idi (p=0,128). Tiim hastalar
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icerecek tarzda yapilan lojistik regresyon analizinde ICEB’in (p=0,043) yas, erkek
cinsiyet, sigara kullanimi ve DM gibi geleneksel risk faktorlerinden bagimsiz olarak
KAH’1 6ngordiirdiigii saptandi. KAH saptanan grupta GENSINI skoru 36,37+28,05,
SYNTAX skoru 11,76+ 8,93 bulundu. Bu grupta yapilan ¢oklu regresyon analizinde
ICEB ile GENSINI ve SYNTAX skorlar1 arasinda anlaml1 bir iligki saptanamadi.

Sonug olarak ICEB’in KAH i¢in yeni bir 12-derivasyonlu yiizey EKG

bulgusu olmaya aday oldugu kanaatine varildi.

Anahtar kelimeler: Koroner Kalp Hastahig, Miyokardiyal Iskemi,

Elektrokardiyografi
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THE RELATIONSHIP BETWEEN SYNTAX SCORE AND GENSINI SCORE
WITH INDEX OF CARDIAC ELECTROPHYSIOLOGICAL BALANCE

ABSTRACT

12-lead electrocardiography (ECG) is one of the most frequently utilized
tools for the diagnosis of coronary artery disease (CAD). However, a normal ECG in
common sense does not always rule out CAD. Intracardiac electrophysiologic
balance (ICEB), calculated by dividing the QT interval by the QRS width, is a newly
defined index that has a potential role for the diagnosis of CAD. In this study, we
have evaluated the place of ICEB first for the diagnosis of CAD in patients with no
known CAD who underwent coronary angiography with the presumptive diagnosis
of stable CAD, and second, its relation with the SYNTAX and GENSINI scores in

the subset of patients who were found to have angiographically proven CAD.

A total of 189 patients who admitted to the outpatient department at Gazi
University Medical School Department of Cardiology and subsequently underwent
coronary angiography with the presumptive diagnosis of stable CAD were included.
Conventional risk factors for CAD and demographic charactersitics of the whole
population were recorded. For each patient, ICEB was calculated on a resting 12-lead
ECG. Angiographically, CAD was defined as the presence of > 50 % stenosis in the
left main coronary artery or > 70 % stenosis in an other major epicardial coronary
artery. GENSINI and SYNTAX scores were calculated in patients who were found to
have CAD. Logistic regression analysis was used to evaluate the place of ICEB for
the diagnosis of CAD. Multiple lineer regression analysis was utilised to evaluate the
relation of ICEB with the GENSINI and SYNTAX scores.

The mean age of the population was 58,9 years. 57,7 % were males. Coronary
artery disease was detected in 79 (41,8%). ICEB was found to be 4,22 + 0,60 and
4,09 £+ 0,54 in those with and without CAD, respectively (p=0,128). ICEB was found
to be a significant predictor of CAD independent of the conventional risk factors for

CAD including age, sex, smoking and diabetes mellitus (p=0,043) by logistic
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regression analysis encompassing the whole study population. The GENSINI and
SYNTAX scores in the subset of patients with CAD were 36,37 + 28,05 and 11,76 +
8,93, respectively. Multiple regression analysis applied to this subset of patients

disclosed no significant relation between ICEB and these 2 scores.

In conclusion, we believe that ICEB holds promise as a new diagnostic 12-
lead ECG finding for the diagnosis of CAD.

Keywords: Coronary Heart  disease, Myocardial ischemia,
Electrocardiography

50



10.

11.

12.

13.

14.

KAYNAKLAR

Robyns, T., et al., Evaluation of index of cardio- electrophysiological
balance (iCEB) as a new biomarker for the identification of patients at
increased arrhythmic risk. Annals of Noninvasive Electrocardiology, 2016.
21(3): p. 294-304.

Lu, H.R., G.-X. Yan, and D.J. Gallacher, A new biomarker—index of Cardiac
Electrophysiological Balance (iCEB)-plays an important role in drug-
induced cardiac arrhythmias: beyond QT-prolongation and Torsades de
Pointes (TdPs). Journal of pharmacological and toxicological methods, 2013.
68(2): p. 250-259.

Murray, C.J. and A.D. Lopez, Mortality by cause for eight regions of the
world: Global Burden of Disease Study. The lancet, 1997. 349(9061): p.
1269-1276.

Dernegi, T.K., Tiirk Kardiyoloji Dernegi Koroner Arter Hastaligina Yaklasim
ve Tedavi Kilavuzu. 1999.

Onat, A., G. Hergeng, and G. Can, Iki metabolik sendrom taniminin
kardiyometabolik risk éngoriisiiniin ayni kohortta prospektif yolla
degerlendirilmesi ve halkimiz i¢in en uygun tanimin se¢ilmesi. Anatolian
Journal of Cardiology/Anadolu Kardiyoloji Dergisi, 2007. 7(1).

Kira, D., et al., Effects of VDBP and VDR Mutations and Other Factors to the
Development of Stent Thrombosis in Coronary Artery Disease Patients.
Clinical and Experimental Health Sciences, 2018. 8(1): p. 1-9.

ONAT, A, et al., Marmara Bolgesi Kohortunda Apolipoprotein C-7I1 Dii~
eyleri ve Diger Risk Faktorleri ile Iliskileri. Tiirk Kardiyol Ars, 2001. 200(1):
p. 29.

Lilly, L.S. and E. Braunwald, Braunwald's heart disease: a textbook of
cardiovascular medicine. Vol. 2. 2012: Elsevier Health Sciences.

Arter, A K.D.E.K.K. and H.Y.G. Grubu, Q 2013 ESC Kararli Koroner Arter
Hastaligi Yonetimi Kilavuzu. 2013.

Delgadillo, H., et al., The MHC2TA gene polymorphisms are not associated
with restenosis after coronary stenting in Mexican patients. Arch Cardiol
Mex, 2012. 82(3): p. 208-213.

Kavradim, S.T. and Z. Ozer, Koroner Kalp Hastaliklarinin Yonetiminde
Uyum ve Oz Yeterlik-Adaptation and Self-Efficacy in the Management of
Coronary Heart Diseases. 2018.

Yalcin, R., et al., KORONER ARTER HASTALIGI-1. Gazi Medical Journal,
2006. 17(1).

He, J., et al., Major causes of death among men and women in China. New
England Journal of Medicine, 2005. 353(11): p. 1124-1134.

Grundy, S.M., et al., Assessment of cardiovascular risk by use of multiple-
risk-factor assessment equations: a statement for healthcare professionals
from the American Heart Association and the American College of
Cardiology. Journal of the American College of Cardiology, 1999. 34(4): p.
1348-1359.

51



15.

16.

17.

18.

19.

20.

21.

22.

23.

24,

25.

26.

27.

28.

29.

30.

Aspelund, T., et al., Analysing the large decline in coronary heart disease
mortality in the Icelandic population aged 25-74 between the years 1981 and
2006. PloS one, 2010. 5(11): p. e13957.

Hong, Y.J., et al., Age-related differences in virtual histology-intravascular
ultrasound findings in patients with coronary artery disease. Journal of
cardiology, 2010. 55(2): p. 224-231.

Camm, A.J., T.F. Liischer, and P.W. Serruys, The ESC textbook of
cardiovascular medicine. 2009: OXFORD university press.

Williams, R.R., et al., Usefulness of cardiovascular family history data for
population-based preventive medicine and medical research (the Health
Family Tree Study and the NHLBI Family Heart Study). The American
journal of cardiology, 2001. 87(2): p. 129-135.

Mainali, P., et al., Tobacco and cardiovascular health. Cardiovascular
toxicology, 2015. 15(2): p. 107-116.

Brevetti, G., et al., Increased inflammatory status and higher prevalence of
three-vessel coronary artery disease in patients with concomitant coronary
and peripheral atherosclerosis. Thrombosis and haemostasis, 2003. 90(06):
p. 1058-1063.

Reilly, M.P., Tobacco-related cardiovascular diseases in the 21st century.
Aurteriosclerosis, thrombosis, and vascular biology, 2013. 33(7): p. 1458-
1459,

Yamaguchi, Y., et al., Facilitated nitration and oxidation of LDL in cigarette
smokers. European journal of clinical investigation, 2005. 35(3): p. 186-193.
Bazzano, L.A., et al., Relationship between cigarette smoking and novel risk
factors for cardiovascular disease in the United States. Annals of Internal
Medicine, 2003. 138(11): p. 891-897.

Critchley, J.A. and S. Capewell, Mortality risk reduction associated with
smoking cessation in patients with coronary heart disease: a systematic
review. Jama, 2003. 290(1): p. 86-97.

Ezzati, M., et al., Trends and cardiovascular mortality effects of state-level
blood pressure and uncontrolled hypertension in the United States.
Circulation, 2008. 117(7): p. 905-914.

Kearney, P.M., et al., Global burden of hypertension: analysis of worldwide
data. The lancet, 2005. 365(9455): p. 217-223.

Rosendorff, C., et al., Treatment of hypertension in patients with coronary
artery disease: a scientific statement from the American Heart Association,
American College of Cardiology, and American Society of Hypertension.
Journal of the American College of cardiology, 2015. 65(18): p. 1998-2038.
Beckett, N.S., et al., Treatment of hypertension in patients 80 years of age or
older. New England Journal of Medicine, 2008. 358(18): p. 1887-1898.
Carey, R.M. and P.K. Whelton, The 2017 American College of
Cardiology/American Heart Association Hypertension Guideline: A Resource
for Practicing Clinicians. Ann Intern Med, 2018. 168: p. 359-360.

Rydén, L., et al., Guidelines on diabetes, pre-diabetes, and cardiovascular
diseases: executive summary: The Task Force on Diabetes and
Cardiovascular Diseases of the European Society of Cardiology (ESC) and of
the European Association for the Study of Diabetes (EASD). European heart
journal, 2007. 28(1): p. 88-136.

52



31.

32.

33.

34.

35.

36.

37.

38.

39.

40.

41.

42.

43.

44,

45.

46.

Ryden, L., et al., ESC guidelines on diabetes, pre-diabetes, and
cardiovascular diseases developed in collaboration with the EASD-summary.
Diabetes & vascular disease research, 2014. 11(3): p. 133-73.

Lamarche, B., I. Lemieux, and J. Despres, The small, dense LDL phenotype
and the risk of coronary heart disease: epidemiology, patho-physiology and
therapeutic aspects. 1999.

Catapano, A.L., et al., ESC/EAS Guidelines for the management of
dyslipidaemias. The Task Force for the management of dyslipidaemias of the
European Society of Cardiology (ESC) and the European Atherosclerosis
Society (EAS). Atherosclerosis, 2011. 217(SUPPL. 1).

Manson, J.E., et al., Walking compared with vigorous exercise for the
prevention of cardiovascular events in women. New England Journal of
Medicine, 2002. 347(10): p. 716-725.

Poirier, P., et al., Obesity and cardiovascular disease: pathophysiology,
evaluation, and effect of weight loss: an update of the 1997 American Heart
Association Scientific Statement on Obesity and Heart Disease from the
Obesity Committee of the Council on Nutrition, Physical Activity, and
Metabolism. Circulation, 2006. 113(6): p. 898-918.

AKkin, I. and C.A. Nienaber, “Obesity paradox” in coronary artery disease.
World journal of cardiology, 2015. 7(10): p. 603.

Alberti, K., et al., Harmonizing the metabolic syndrome: a joint interim
statement of the international diabetes federation task force on epidemiology
and prevention; national heart, lung, and blood institute; American heart
association; world heart federation; international atherosclerosis society;
and international association for the study of obesity. Circulation, 20009.
120(16): p. 1640-1645.

Algelik, A., S. Karagay, and A. Algelik, Kardiyometabolik risk
parametrelerinin asimetrik dimetilarjinin iizerine etkileri. Okmeydan1 T1p
Dergisi, 2012. 28(2): p. 59-64.

Maseri, A., Ischemic heart disease: a rational basis for clinical practise and
clinical research. 1995: Churchill livingstone.

Zipes, D.P., et al., Braunwald's Heart Disease E-Book: A Textbook of
Cardiovascular Medicine. 2018: Elsevier Health Sciences.

Hall, J.E., Guyton and Hall textbook of medical physiology e-Book. 2015:
Elsevier Health Sciences.

Ehlert, F.A. and J.J. Goldberger, Cellular and pathophysiological
mechanisms of ventricular arrhythmias in acute ischemia and infarction.
Pacing and clinical electrophysiology: PACE, 1997. 20(4 Pt 1): p. 966-975.
Crea, F., Chronic ischaemic heart disease. In. ESC textbook of cardiology.
2010, Oxford: Oxford University Press.

Maseri, A., et al., Mechanisms of angina pectoris in syndrome X. 1991,
Journal of the American College of Cardiology.

Yavuzgil, O., Kararli koroner arter hastaligi: Epidemiyoloji ve giincel tedavi
kilavuzlarmmin yaklagimi. Turk Kardiyol Dern Ars, 2016. 44(3): p. 1-7.
Williams, A.R. and J.M. Hare, Mesenchymal stem cells: biology,
pathophysiology, translational findings, and therapeutic implications for
cardiac disease. Circulation research, 2011. 109(8): p. 923-940.

53



47.

48.

49.

50.

51.

52.

53.

54.

55.

56.

57.

58.

59.

60.

61.

62.

Engstrom, G., B. Hedblad, and L. Janzon, Hypertensive men who exercise
regularly have lower rate of cardiovascular mortality. Journal of
hypertension, 1999. 17(6): p. 737-742.

National Heart, L. and B. Institute, Morbidity & Mortality: Chart Book on
Cardiovascular, Lung and Blood Diseases. http://www. nhlbi. nih.
gov/resources/docs/cht-book/htm, 1998.

Han, S.H., et al., Sex differences in atheroma burden and endothelial function
in patients with early coronary atherosclerosis. European heart journal, 2008.
29(11): p. 1359-1369.

Reis, S.E., et al., Coronary microvascular dysfunction is highly prevalent in
women with chest pain in the absence of coronary artery disease: results
from the NHLBI WISE study. American heart journal, 2001. 141(5): p. 735-
741.

Palma, M.G., Choline intake and Incidence of Acute Myocardial Infarction in
Patients with Stable Angina Pectoris. 2017, The University of Bergen.
Boden, W.E., et al., Optimal medical therapy with or without PCI for stable
coronary disease. New England journal of medicine, 2007. 356(15): p. 1503-
1516.

Henderson, R.A., et al., Seven-year outcome in the RITA-2 trial: coronary
angioplasty versus medical therapy. Journal of the American College of
Cardiology, 2003. 42(7): p. 1161-1170.

Bayturan, O., et al., Clinical predictors of plaque progression despite very
low levels of low-density lipoprotein cholesterol. Journal of the American
College of Cardiology, 2010. 55(24): p. 2736-2742.

Chhatriwalla, A.K., et al., Low levels of low-density lipoprotein cholesterol
and blood pressure and progression of coronary atherosclerosis. Journal of
the American College of Cardiology, 2009. 53(13): p. 1110-1115.

Kronmal, R.A., et al., Risk factors for the progression of coronary artery
calcification in asymptomatic subjects: results from the Multi-Ethnic Study of
Atherosclerosis (MESA). Circulation, 2007. 115(21): p. 2722-2730.

Mock, M.B., et al., Survival of medically treated patients in the coronary
artery surgery study (CASS) registry. Circulation, 1982. 66(3): p. 562-568.
Diaz, A., et al., Long-term prognostic value of resting heart rate in patients
with suspected or proven coronary artery disease. European heart journal,
2005. 26(10): p. 967-974.

Califf, R., et al., 27th Bethesda Conference: matching the intensity of risk
factor management with the hazard for coronary disease events. Task Force
5. Stratification of patients into high, medium and low risk subgroups for
purposes of risk factor management. Journal of the American College of
Cardiology, 1996. 27(5): p. 1007.

Frasure-Smith, N., F. Lespérance, and M. Talajic, Depression following
myocardial infarction: impact on 6-month survival. Jama, 1993. 270(15): p.
1819-1825.

Niccoli, G., G. Scalone, and F. Crea, Acute myocardial infarction with no
obstructive coronary atherosclerosis: mechanisms and management.
European heart journal, 2014. 36(8): p. 475-481.

Rolandi, M.C., et al., Distinct responses of coronary forward and backward
waves to tachycardia induced by pacing or exercise in patients with coronary

54


http://www/

63.

64.

65.
66.

67.

68.

69.

70.

71.

72.

73.

74.

75.

76.

77.

78.

79.

artery disease. CARDIAC-CORONARY INTERACTIONS IN HUMANS:
Mechanistic insights from, 2014: p. 115.

Sabirli, R., Acil serviste infron micro cor elektrokardiyografi cihazinin klinik
gecerlilik ve giivenilirligi. 2017.

Khonsary, S.A., Guyton and Hall: Textbook of Medical Physiology. Surgical
neurology international, 2017. 8.

ILERIGELEN, B. and H. MUTLU, EKG KURSU KITAPCIGI. 2014.
Wagner, G.S., Marriott's practical electrocardiography. 2001: Lippincott
Williams & Wilkins.

Schlant, R.C., et al., Guidelines for electrocardiography. A report of the
American College of Cardiology/American Heart Association Task Force on
Assessment of Diagnostic and Therapeutic Cardiovascular Procedures
(Committee on Electrocardiography). Circulation, 1992. 85(3): p. 1221-1228.
Leonardo, F., et al., Effect of atenolol on QT interval and dispersion in
patients with syndrome X. The American journal of cardiology, 1997. 80(6):
p. 789-790.

MERCANOGLU, F., AKUT KORONER SENDROM EKG’SI.

Topol, E.J. and P.S. Teirstein, Textbook of Interventional Cardiology E-Book.
2015: Elsevier Health Sciences.

Straus, S.M., et al., Prolonged QTc interval and risk of sudden cardiac death
in a population of older adults. Journal of the American College of
Cardiology, 2006. 47(2): p. 362-367.

Surawicz, B., et al., QRS changes during percutaneous transluminal
coronary angioplasty and their possible mechanisms. Journal of the
American College of Cardiology, 1997. 30(2): p. 452-458.

Garcia-Rubira, J.C., et al., Distortion of the terminal portion of the QRS is
associated with poor collateral flow before and poor myocardial perfusion
after percutaneous revascularization for myocardial infarction. Coronary
artery disease, 2008. 19(6): p. 389-393.

Almer, J., et al., Ischemic QRS prolongation as a biomarker of severe
myocardial ischemia. Journal of electrocardiology, 2016. 49(2): p. 139-147.
G Postema, P. and A. AM Wilde, The measurement of the QT interval.
Current cardiology reviews, 2014. 10(3): p. 287-294.

Hetland, M., et al., A novel ECG- index for prediction of ventricular
arrhythmias in patients after myocardial infarction. Annals of Noninvasive
Electrocardiology, 2014. 19(4): p. 330-337.

Meier, P., et al., An indicator of sudden cardiac death during brief coronary
occlusion: electrocardiogram QT time and the role of collaterals. European
heart journal, 2009. 31(10): p. 1197-1204.

Tasolar, H., et al., Effects of the Coronary Collateral Circulation on the Tp- e
Interval and Tp- e/QT Ratio in Patients with Stable Coronary Artery
Disease. Annals of Noninvasive Electrocardiology, 2015. 20(1): p. 53-61.
Aidonidis, 1., et al., Dose-related shortening of ventricular tachycardia cycle
length after administration of the KATP channel opener bimakalim in a 4-
day-old chronic infarct anesthetized pig model. Journal of cardiovascular
pharmacology and therapeutics, 2009. 14(3): p. 222-230.

55



80.

81.

82.

83.

84.

85.

86.

87.

88.

89.

90.

91.

92.

93.

94.

King, J.H., C.L. Huang, and J.A. Fraser, Determinants of myocardial
conduction velocity: implications for arrhythmogenesis. Frontiers in
physiology, 2013. 4: p. 154.

CIFTCI, E. and S. AYDIN, Toxicological Evaluation of Digital Glycosides in
Congestive Heart Failure. FABAD J. Pharm. Sci, 2018. 43(3): p. 263-277.
Hamon, M., et al., Impact of arterial access site on outcomes after primary
percutaneous coronary intervention: prespecified subgroup analysis from the
EUROMAX trial. Circulation: Cardiovascular Interventions, 2015. 8(6): p.
€002049.

Valgimigli, M., et al., Radial versus femoral access in patients with acute
coronary syndromes undergoing invasive management: a randomised
multicentre trial. The Lancet, 2015. 385(9986): p. 2465-2476.

Bavishi, C., et al., Meta-analysis of radial versus femoral access for
percutaneous coronary interventions in non—-ST-segment elevation acute
coronary syndrome. The American journal of cardiology, 2016. 117(2): p.
172-178.

Ibanez, B., et al., 2017 ESC Guidelines for the management of acute
myocardial infarction in patients presenting with ST-segment elevation.
Revista espanola de cardiologia (English ed.), 2017. 70(12): p. 1082.
Brueck, M., et al., A randomized comparison of transradial versus
transfemoral approach for coronary angiography and angioplasty. JACC:
Cardiovascular Interventions, 2009. 2(11): p. 1047-1054.

Montalescot, G., et al., Corrigendum to: ‘2013 ESC guidelines on the
management of stable coronary artery disease’. European heart journal,
2014. 35(33): p. 2260-2261.

Wright, R.S., et al., Cardiac catheterization reduces resource utilization in
patients with chronic chest pain. Catheterization and cardiovascular
interventions, 2000. 49(4): p. 363-366.

Bashore, T.M., et al., American College of Cardiology/Society for Cardiac
Angiography and Interventions Clinical Expert Consensus Document on
Cardiac Catheterization Laboratory Standards: A report of the American
College of Cardiology Task Force on Clinical Expert Consensus Documents
endorsed by the American Heart Association and the Diagnostic and
Interventional Catheterization Committee of the Council on Clinical
Cardiology of the AHA. Journal of the American College of Cardiology,
2001. 37(8): p. 2170-2214.

Murphy, J.G., Mayo Clinic cardiology review. 2000: Lippincott Williams &
Wilkins.

Rodenwaldt, J., Multislice computed tomography of the coronary arteries.
European radiology, 2003. 13(4): p. 748-757.

Fayad, Z. and V. Fuster, Clinical imaging of the high-risk or vulnerable
atherosclerotic plague. Circulation research, 2001. 89(4): p. 305-316.
Mann, D.L., et al., Braunwald's Heart Disease E-Book: A Textbook of
Cardiovascular Medicine. 2014: Elsevier Health Sciences.

West, R., G. Ellis, and N. Brooks, Complications of diagnostic cardiac
catheterisation: results from a confidential inquiry into cardiac catheter
complications. Heart, 2006. 92(6): p. 810-814.

56



95.

96.

97.

98.

99.

100.

101.

102.

103.

104.

105.

106.

107.

108.

109.

110.

111.

Tavakol, M., S. Ashraf, and S.J. Brener, Risks and complications of coronary
angiography: a comprehensive review. Global journal of health science,
2012. 4(1): p. 65.

Ringqvist, 1., et al., Prognostic value of angiographic indices of coronary
artery disease from the Coronary Artery Surgery Study (CASS). The Journal
of clinical investigation, 1983. 71(6): p. 1854-1866.

Gensini, G.G., A more meaningful scoring system for determining the severity
of coronary heart disease. Am J cardiol, 1983. 51: p. 606.

Al-Daydamony, M.M. and T.M. Mustafa, The relation between coronary
artery disease severity and fragmented QRS complex in patients with left
bundle branch block. The Egyptian Heart Journal, 2017. 69(2): p. 119-126.
Nurkalem, Z., et al., The relationship between glucose tolerance and severity
of coronary artery disease using the Gensini score. Angiology, 2010. 61(8):
p. 751-755.

Sianos, G., et al., The SYNTAX Score: an angiographic tool grading the
complexity of coronary artery disease. Eurolntervention, 2005. 1(2): p. 219-
227.

Head, S.J., et al., Risk profile and 3-year outcomes from the SYNTAX
percutaneous coronary intervention and coronary artery bypass grafting
nested registries. JACC: Cardiovascular Interventions, 2012. 5(6): p. 618-
625.

Serruys, P.W., et al., Percutaneous coronary intervention versus coronary-
artery bypass grafting for severe coronary artery disease. New England
Journal of Medicine, 2009. 360(10): p. 961-972.

Neumann, F.-J., et al., 2018 ESC/EACTS guidelines on myocardial
revascularization. European heart journal, 2018. 40(2): p. 87-165.

Musha, H., et al., Influence of exercise on QT dispersion in ischemic heart
disease. Japanese heart journal, 1997. 38(2): p. 219-226.

Galinier, M., et al., QT interval dispersion as a predictor of arrhythmic events
in congestive heart failure: importance of aetiology. European heart journal,
1998. 19(7): p. 1054-1062.

Glancy, J.M., et al., QT dispersion and mortality after myocardial infarction.
The Lancet, 1995. 345(8955): p. 945-948.

Kenigsberg, D.N., et al., Prolongation of the QTc interval is seen uniformly
during early transmural ischemia. Journal of the American College of
Cardiology, 2007. 49(12): p. 1299-1305.

Musha, H., et al., Dynamic changes of QT dispersion as a predictor of
myocardial ischemia on exercise testing in patients with angina pectoris.
Japanese heart journal, 1999. 40(2): p. 119-126.

Gadaleta, F., S. Llois, and J.C. Kaski, Corrected QT Interval: A Prognostic
Marker in Patients With Non—ST-Segment Elevation Acute Coronary
Syndrome? Trends in cardiovascular medicine, 2011. 21(5): p. 129-135.
Gellert, K.S., et al., Short-term repeatability of electrocardiographic Tpeak—
Tend and QT intervals. Journal of electrocardiology, 2014. 47(3): p. 356-361.
Panikkath, R., et al., Prolonged Tpeak to Tend interval on the resting
electrocardiogram is associated with increased risk of sudden cardiac death.
Circulation: Arrhythmia and Electrophysiology, 2011: p. CIRCEP.
110.960658.

57



112.

113.

114.

115.

Malik, M. and V.N. Batchvarov, Measurement, interpretation and clinical
potential of QT dispersion. Journal of the American College of Cardiology,
2000. 36(6): p. 1749-1766.

Yilmaz, R., R. Demirbag, and M. Gur, The association of QT dispersion and
QT dispersion ratio with extent and severity of coronary artery disease.
Annals of noninvasive electrocardiology, 2006. 11(1): p. 43-51.

Opthof, T., et al., Dispersion of refractoriness in normal and ischaemic
canine ventricle: effects of sympathetic stimulation. Cardiovascular research,
1993. 27(11): p. 1954-1960.

Nafakhi, H., et al., Index of cardiac electrophysiological balance and
transmural dispersion of the repolarization index relationships with
pericardial fat volume and coronary calcification. Biomarkers in medicine,
2018. 12(4): p. 321-328.

58



OZGECMIS

Kisisel Bilgiler
Adi Soyadi Mehmet MEMIS
Uyrugu Tiirkiye Cumhuriyeti

Dogum tarihi ve yeri

01.10.1984 - Malatya

Medeni hali Evli

Yabanci dili Ingilizce

Telefon 03122025629

E-posta drmehmetmemis@yahoo.com

Egitim Derecesi Okul Mezuniyet Yili

Lise Malatya Anadolu Lisesi 2002

Universite Inonii Universitesi 2010

Is Deneyimi, Y1l Calistig1 Yer Gorev

Doktor, 2014-2016 Dicle Universitesi Tip Arastirma Gorevlisi
Fakiiltesi

Doktor, 2016-2019 Gazi Universitesi Tip Arastirma Gorevlisi
Fakiiltesi

59




