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KISALTMALAR

ACME: angina, coronary angioplasty versus medical therapy

AF: atriyal fibrilasyon

AKS: Akut koroner sendromlar

AP: anjina pektoris

ANP: Atriyal natridiretik peptid

ARTS: Arterial Revascularization Theraphy Study

AVERT: Atorvastatin vs RevascularizationTreatment

CABG: coronary (koroner) arter bypass greftleme

CASS: the Coronary Artery Surgery Study

COURAGE: clinic outcomes utilization revascularization and agressive drug evaluation
CRP: C-resktif protein

DM : diyabetes mellitus

EF: geksiyon fraksiyonu

EK G: elektrokardiyografi

EK O: ekokardiyografi

ERACI: Argentine Randomized Trial of PTCA vs CABG in multivessel Disease
GFR: Glomertillerin slizme hizi

Gp: glikoprotein

GUSTO: Global Utilization of Strategiesto Open Occluded Coronary Arteries
HT: hipertansiyon

K AH: koroner arter hastaligi

KAG: koroner anjiyografi

KM P: Kardiyomiyopati

LAD: left anterior dessending (sol 6n) inen koroner arter

LBBB: komplet sol dal blogu

LM CA: sol anakoroner arter

LV: sol ventrikdl

LVEF: sol ventrikil ejeksiyon fraksiyonu

MACE: mgjor adverse cardiac events (istenmeyen kardiyak olaylar)
MASS: The Medicine, Angioplasty or Surgery Study

Max: maksimum

METs. metabolik equivalants, 3,5 ml O2/kg/min istirahatte



M1: myokardiyal infarction (enfarktiis)

M PS: myokard perflizyon sintigrafisi

MRI: manyetik rezonans goruntileme

NPV: negatif prediktif deger

NSTEAKS: non ST elevated (ST yikselmesiz) akut koroner sendromlar
NSTEMI: non ST elevated (ST yukselmesiz) miyokard infarkttis
NYHA: New York Heart Association

PAH: periferik arter hastaligi

PCI: perkitan koroner interventions (girisimler)

PM: Pacemaker (Kalp Pili)

PDS: P-dalga stire degisikligi

PPV: pozitif prediktif deger

PTCA: Percutaneous Transluminal Coronary Angioplasty
PTP: pretest probabilite (test 6ncesi hastalik olma ihtimali)
RITA: the randomized intervention treatment of angina
SAP: kararli (stabil) anjina pektoris

STEMI: ST elevated (yukselmeli) miyokard infarkttisi
TIME: Tria of Invazive versus Medikal treatment in Elderly
UAP: kararsiz (unstabil) anjina pektoris

WHO: World Health Organization (diinya saglik 6rgtitl)
WPW: Wolff Parkinson White syndrome



OZET:

Giris ve Amag: ST segment ¢okmesinin, sol ventrikdl diyastol sonu basing artisina
ikincil subendokardiyal iskemi sirasinda meydana geldigi bilinmektedir. Sol ventrikdl
diyastol sonu basincinin artisi, P-dalga dalga siiresinde uzamaya neden olan sol atriyal
basing artisi ile iligkilidir.

Calismamizda, stabil angina pektoris klinigi ile basvuran ve tam amagh yapilan
miyokard perfizyon sintigrafisinde iskemi saptanmasi nedeniyle koroner anjiografi
uygulanan hastalarda revaskilarizasyon gereksinimi olan ciddi koroner arter hastaligim
saptamada P dalga siresindeki uzamanin kullamlabilirligini degerlendirmeyi amagladik.

Metod: 2008-2011 yillar1 arasinda stabil angina pektoris klinigi ile Dokuz Eyll
Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji poliklinigine basvurmus ve tam amaciyla “Egzersiz
Stres Testi” ile “MPS GATED SPECT” uygulanmis ve iskemi saptanmasi nedeniyle
koroner anjiografi uygulanmis hastalar geriye donuk olarak taranarak ¢aligmadan dislanma
kriterlerinden birine sahip olmayan hastalar alindh (n=126).P-dalga siire degisimi= P-dalga
siresi (recovery) — P-dalga siresi (rest) seklinde hesaplandi. P-dalga siresi, 6l¢im
kolayligi saglamast amaglhi 4 kat biyatdlmis (100 mm/sn, 40 mm/mV)
elektrokardiyografik kayitlarda, lead Il ve lead V5 te Olculdi. Koroner anjiografi
raporlarimin sonuglarina gore ciddi koroner arter hastaligt LMCA icin > %50, diger
damarlar icin > %70 darlik olmasi seklinde belirlendi.Bunun altindaki darliklar, koroner
yavas akim ve normal koroner anjiyografi nonkritik darlik olarak kabul edildi, buna gore
hastalar nonkritik darlik, tek damar ve ¢ok damar hastalig: olarak gruplandirildi.

Bulgular: P-dalga siire degisimi, koroner anjiografi sonuclarina gore ciddi lezyon
saptanan ve revaskilarizasyon ihtiyact olan hasta grubu sonuclart ile iliskili bulundu. P
dalga siire degisikligi ve koroner anjiografide ciddi lezyon saptanmasi arasindaki iliski Roc
egrisiyle degerlendirildi. Buna goére p dalga sire degisikligi icin 21,5 msn degeri cut off
deger olarak belirlendi. P dalga sire degisikliginin 21,5 msn ve Uzerinde olmast %81
sensitivite, %80 spesifite ile ciddi koroner arter hastalig: ile iliskili bulundu. P dalga siire
degisikligi ile Gensini skoru, yas, EF ve ST segment degisikligi arasindaki iligki
korelasyon analizi ile incelendiginde EF ile P dalga siire degisikligi arasinda negatif, diger
parametreler ile arasindaise pozitif yonde bir korelasyon saptanmustir.

Sonug: Sonucta, calismamiz p-dalga sire uzamas: degerinin, koroner anjiografi ile
belirlenen koroner arter hastaligi ciddiyeti ile iliskili oldugunu ortaya koymustur.
Egzersizin  sonlandirilmasim  takiben 1. dakika sonundaki p-dalga sire uzamasi

VI



revaskilarizasyon ihtiyaci olan ciddi koroner arter hastaligi ile anlamli sekilde iligkili
bulunmustur.

Bu calisma populasyonunda, P-dalga stire degisiminin kullaminu egzersiz stres testinin
tam degerini belirgin sekilde arttirmustir ve revaskuilarizasyona uygun hastalari saptamada

degerli bulunmustur.
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SUMMARY

Background:The aim of our study is to evaluate the effectiveness of the P wave
duration elongation used for to determine revascularization needed critical coronary artery
disease in the patients who applied our clinic with stable angina pectoris and underwent
coronary angiography due to detected significant ischemia in the diagmistic myocardial
perfusion scintigraphy.

Methods: After reviewing the patients with stable angina pectoris complaints who
underwent coronary angiography as a result of determined ischemia by exercise stres test
and MPS Gated Spect between 2008 to 2011 and total of 126 patients were enrolled in the
study. P-wave duration (PWD) was measured using leads D2 and V5 at rest and recovery
(after exercise), with 4 times magnified electrocardiographic printouts (100mnvs,
40mm/mV). The change in PWD was calculated as P-wave duration at recovery period
minus P-wave duration at resting period (A = PWDyecovey [| PWDyes ). According to
coronary angiography reports, to be considered critical coronary artery disease stenosis rate
is determined > %50 for LMCA and > %70 for rest of the coronary arteries. Smaller
stenosis rates than these values, coronary slow-flow and normal coronary angiography
results are both accepted as unsignificant stenosis and patients are classified into 3 groups,
noncritical stenosis, single vessel and multi vessel.

Results: Single vessel and Multi vessel groups which has serious stenosis rates and
their revascularization requirement indicated by coronary angiography results are
correlated with PWD elongation. Roc Curve is used for to evaluate this correlation
between the PWD elongation and determination of critical stenosis by the coronary
angiography. Accordingly, 21,5ms. value is set as a cut off value. PWD elongation is
correlated with critical coronary artery disease if pwd elongation is > 21,5ms with
81%sensitivity and 80% specifity rates. PWD elongation has been analysed by correlation
method with Gensini Score, age, LVEF and ST segment changes seperately and then it is
found that PWD elongation has negative correlation with LVEF and has positive
correlation with rest of the parameters.

Conclusion: As aresult this study states that PWD elongation value correlates with
the coronary angiography confirmed critical coronary artery disease. PWD elongation
value just one minute after the end of EST has significantly associated with
revascularization needed critical coronary artery disease.

VIl



For population of this study, calculating the PWD elongation has clearly increased
the diagnosis value of EST and found valuable for detecting revascularization eligible
patients.



|.GENEL BIiLGILER

|.I. KORONER ARTER HASTALIGI

[.I.A Tanim

Tikayict koroner arter hastaligi (KAH), genellikle epikardiyal koroner arterlerin
aterom plaklar1 ile daralmasi sonucu ortaya cikar. Nadiren konjenital anomaliler,
miyokardiyal bridge, radyasyon ve koronerleri tutan arterit gibi durumlarda da aterom
harici, darliga neden olan koroner arter hastaligi sendromlar1 gorulebilmektedir. Koroner
arter aterosklerozu cocukluk caginda baslayan, orta ve ileri yaslarda basta akut koroner
sendrom (AKS) olmak tzere degisik klinik bulgular ile seyreden progresif bir hastaliktir
(1). Hagtalarda tek bir bulgu ve semptomatoloji yoktur, hatta bazi hastalar semptomsuz
olabilmektedir, ancak genelde gbgus agrisi (anjina pektoris) vardir (2).

Koroner arter hastaligi (KAH), ginimizde hem gelismis, hem de gelismekte olan
Ulkelerde en 6nemli mortalite ve morbidite nedenidir. Hastane dis1 ani kardiyak 6lim
gelisen olgularda yapilan klinik ve otops c¢alismalarinda, kisilerin %62-85'inde daha
Onceden KAH bulgular1 oldugu, %10 unda da baska yapisal kalp anomalileri oldugu
saptanmustir (3-4). Ani kardiyak 6ltim, KAH olan hastalarin %15’ inde ilk klinik koroner
olay olabilmektedir.

|.1.B. Epidemiyolgyji

Koroner arter hastaligi ginimizde sadece gelismis toplumlart degil, tim dinyay1
etkileyen bir hastaliktir (2,18,54). Tum dinyadaki mortalite ve morbiditenin primer
sebebidir ve gorilme insidanst hizla artmaktadir (5). Yapilan ¢calismalar sonucunda 1990-
2020 yillar1 arasinda kardiyovaskiler hastaliklara bagli mortalitenin %28,9'dan %36,3 e
yukselecegi dusunulmektedir (6). Kardiyovaskiler hastaliklarin gorilme sikligi tlkeden
Ulkeye degismektedir (8). ABD’de tek basina yillik mortalitenin %42’ sinden sorumludur
(7). ABD’de 1960'l1 yillarda, Framingham caligmast sonucunda degistirilebilir risk
faktorlerinin  (sigara icimi, dislipidemi, hipertansiyon) saptanmasina ve bu risk
faktorlerinin engellenmesine bagli olarak KAH’a bagli mortalitede azalma izlenmistir (9).
1990’ I yillardaise bu azalmada dists izlenmistir. Buna toplumda sigara iciminin artmast,
obezite, tip 2 diabetes mellitus prevelansindaki artisin sebep oldugu distnilmektedir (10).



Ulkemizde de KAH cok yaygindir. TEKHARF calismasinda lkemizdeki KAH risk
faktorleri, rastgele 6rnekleme metodu kullamlarak incelenmistir.1990-2006 yillar1 arasinda
Ulkemizdeki 6ltmlerin %44’ Gniin sebebi koroner arter hastaliklaridir. 45-74 yas kesiminde
KAH’a bagli mortalitenin yillik erkeklerde binde 8,3 , kadinlarda ise binde 3,7 oldugu
belirtilmistir. Aym yas grubunda Avrupa tlkeleri ile kiyasladiginda KAH’ a bagli mortalite
acisindan erkeklerde dordinct, kadinlarda ise birinci sirada yer almaktayiz(11,13).
Ulkemizde her yil 310 bin yeni koroner olay, 170 bin koroner 6lim izlenmekte ve her yil
KAH’1 olan birey sayisi 140 bin artmaktadir (11,20-22). Tum o6lumler cinsiyet farki
gozetilmeden bakildiginda tlkemizin her bdlgesinde KAH’a bagli dlimlerin bolgeden
bolgeye degismekte oldugu izlenmistir (11-12). Ancak maalesef bdlgelere 6zel risk
faktorleri Uzerine yapilmis yeterli ¢alisma bulunmamaktadir.

Bunlarin sonucu olarak KAH'inin ekonomik maliyeti, 2003 yilinda ABD’de 133.1
milyar dolar1 bulmaktadir. iskemik kalp hastalig: artik diinya ¢apinda en 6nde gelen 61Um
sebebidir ve gelecek on yilda, toplumun giderek yaslanmasina, diyabet ve obezite gibi
hastaliklardaki hizli artisa bagli olarak, KAH sikligi giderek artacaktir (2).

Framingam calisma grubunun 44 yillik takip ve onlarin gocuklarimn 20 yillik
gbzetiminden elde edilen verilerin yardimiyla, fark edilen ve edilmeyen miyokard
infarktusl, anjina pektoris, kararsiz anjina, ani ve ani olmayan kardiyak 6lumlerin hepsini
iceren koroner olaylarin sikligi belirlenebilmistir (16,17,19). Framingham Kalp Calismast
verilerine gore 40 yasindan sonra hayat boyu semptomatik KAH’min gelisme riski
erkeklerde %49, bayanlarda %32'dir. 70 yasina ulasanlarda, erkeklerde bu oran %35,
bayanlarda %24’dir. Tum koroner olaylarda, siklik yas ile basamak seklinde artis
gostermektedir. Bu artista, kadinlar, erkekleri 10 yil geriden takip etmektedir. Daha ciddi,
miyokard infarkttisii ve ani 6lim gibi koroner olaylarda kadinlar, erkekleri 20 yil kadar
geriden takip eder. Bayan, erkek arasinda KAH sikkliginda gozlenen bu fark, ilerleyen
yaslarda giderek azalir. 35-64 yas ile 65-94 yas karsilastirildiginda, KAH siklig1 erkeklerde
2 katindan, kadinlarda 3 katindan fazlaya cikar. Bayanlarda menopoz Oncesi KAH
sikliginda ve ciddiyetinde gozlenen belirgin disUklik, menopoz ile birlikte birden bire
artar ve ayn yastaki perimenopozal bayanlarin 3 katina ¢ikar (16).

Anjina pektoriste, erkek baskinligir en az gdze carpar. 75 yastan 6nce bayanlarda ilk
koroner hastalik, miyokard infarktlisii olmaktan ziyade anjina pektoris olma egilimindedir
(17).

Buna karsilik erkeklerde infarktis ¢cogu zaman sessiz, fark edilmemistir. Erkek
hastalarin sadece %20’ sinde, infarktiis 6ncesi uzun streli gogus agrist vardir (19).



Fark edilen ve edilemeyen miyokard infarktlsi olgularinda, uzun donem hayatta
kalim oranlarinin benzer oldugu Reykjavik calismasinda gosterilmistir (23). Sasirtict
olmayarak da, farkedilmemis miyokard infarktiderinde klinik sonuglar daha kotl
bulunmustur. Infarktlis gecirmemis kontrol grubuna gore infarktls gecirenlerde, 3,7 kat
artmig 6lum tespit edilmistir (24).

Belgelenmis KAH olanlarda 6nemli bir konu, takip eden kardiyak olaylarin gelisme
riskinin degerlendirilmesi ve en aza indirgenmesi amaciyla aterosklerotik risk faktorlerinin
tedavisi gibi ikincil 6nlemlerin kullamlimasidir. Bu baglamda stres testlerindeki bulgular ile
ko6t sonuclara gebe yiksek riskli hastalarin belirlenebilmesi 6nemlidir (25-27).

I.1.C. Koroner Arter Hastahginin Ciddiyetinin Degerlendirilmes

Koroner arter hastaliginin yayginliginin ve ciddiyetinin degerlendirilmesinde yapilan

calismalarda ¢esitli skorlama sistemleri kullanmlmstir.

Koroner anjiyo skorlamalari

1-Damar skorlamasi: Anlamli darliga sahip her bir damar sayisi (bazi kaynaklarda
anjiyografik olarak %50 ,bazilarinda %70 ve Uzerinde darliga neden olan) igin 1 puan
verilerek 0—3 arasi skorlama yapilir. Sol ana koroner arter tek damar olarak alinir.

2-Stenoz skorlamasi: Bu teknik Gensini tarafindan tammlanmistir (28-29). Anjiyografik
stenoz derecesine gore; %1-25 arasi darlik igin 1 puan, %26-50 arasi darlik igin 2 puan,
%51-75 arasi darlik icin 4 puan, %76-90 arasi darlik igin 8 puan, %91-99 arasi darlik icin
16 puan %100 total lezyon icin 32 puan verilir (Sekil 1).



% Concanirc e, Eccentric plague

Reduction of lumen diameler

Sekil 1.Gensini skorunda kullanilan lezyon yuzdes ve karsihgr olan skorlar

Daha sonra hesaplanan skorlar koroner arterlerin her bir segmenti igin tanumlanmis olan
katsay: ile carpilir ve sonuglar toplanarak Gensini skoru hesaplanir. Segment ve katsayilar
ise: sol ana koroner arter (LMCA) icin 5, sol 6n inen koroner arter (LAD) proksimal icin
2.5, mid 1.5, apikal 1, diagonal 1 icin 1 ve diagonal 2 icin 0.5; sirkiimfleks arter (CX)
proksimali igin 2.5, distali igin 1, obtus marjin (OM) icin 1 ve eger sol dominant ise arka
inen arter (PDA) icin 1, posterolateral arter (PL) icin 0.5 segmentlerine; sag koroner arter
(RCA) proksimali igin 1, mid 1, distal 1 ve PDA igin 1 ile carpilmustir (Tablo 1).

3-Yayginlik skorlamasi: 1990’ da Sullivan tarafindan gelistirilmistir. Bu skorlamada damar
[imeninde dlizensizlik olarak tanimlanan ateromun damara oranm bulunur. Bu sonug her bir

damar igin belirlenen sabit katsayiyla carpilir ve skorlamalar toplanir (30).



Tablo 1. Gensini skorlama indeksi hesaplanmasi

L imen darhg Skor
< %25 1
%26-50
%51-75
%76-90
%91-99 16
%100 32
Arter Carpim faktoéri
LMCA 5
LAD
Proksimal segment 25
Orta segment 15
Apikal segment 1
1. diyagonal 1
2. diyagonal 0.5
CX
Proksimal segment 2535 *
Orta segment 1(2)*
Distal segment 1(2)*
OM 1
PL 0.5
RCA
Proksimal segment 1
Orta segment 1
Distal segment 1
PDA 1

* CX arter dominant ise ¢arpim faktori olarak parantez ici deger kullamldi.




I.1.D. Anjina Pektoris

Tanmm: Miyokard iskemisinin en tipik prezentasyon sekli anjina pektoristir. Gogus
agrisinin Ozellikleri ve karakterinin net olarak tammmlanmasi ve anlasilmasi iskemik kalp
hastalig1 tamsinin konulmasi, hatta mekanizmasinin anlasilmasinda biyuk rol oynar. Tipik
olarak anjina, gogus on kisminda ve/veya retrosternal alanda baskilanma, sikisma veya
yanma seklinde tariflenir. Hastalar genellikle agrimin yerini avug igi veya yumrugunu
gbgsiine bastirmak suretiyle gosterirler. Agri siklikla sol omuza, sol kolun medial kismina
ve boyuna yayilir. Gogus agrisi genellikle 1-2 dakikadan uzundur, ancak 10-15 dakikadan
fazla sirmez; dinlenme velveya kisa etkili nitrat ile agrida belirgin azalma olur. Bu tipik
anjinal ozelliklerden farkli olarak agrinin yayilma yeri ve hissedilme sekli farkli olabilir.
Agr1 her iki omuza, skapulalar arasina, sag kola, alt ¢eneye ve lst abdomene yayilabilir,
goguge agirlik hissi ve yanma seklinde de tariflenebilir. Emosyonel stres, efor, soguk
hava, agir bir yemek veya hipertansif atak ile anjina tetiklenebilir, nedenin ortadan
kaldirilmasi ve nitrat ile genellikle hafifler veya kaybolur, istirahatte ve uyku esnasinda da
anjinal atak gelisebilir.

Patofizyoloji: Kardiyak iskemik agri, koroner damarlar ve miyokardiyumda yerlesik
duyusal afferent lifler araciligiylailetilir (31). Bu afferent lifler hem gerilmeye hem de 6zel
kimyasal uyaricilarin lokal ekspresyonuna oldukca duyarhdir (32). Maseri ve arkadaslar
(31) kardiyak iskemik agriyr U¢c komponente kategorize etmislerdir: (a) diffiz visseral
komponent, (b) daha iyi tammlanan ve dermatomlarin dagiliminm takip eden somatik
komponent, (c) psikoplojik faktorlerle diizenlenen interpretif komponent. Afferent sinir
lifleriyle iletilen agr1 olusturucu impulslar, aym dermatomdan gelen spinal néronlarla arka
boynuzda birlesirler. Bir ve dordiinct torask spinal néronlar arasinda dagilan kardiyak
afferent lifler, diger afferent liflerle ve supraspinal kaynaklardan inen sinyallerle etkilesir.
Daha sonra talamus ve buradan da fiziksel , emosyonel ve baska faktorlerin etkisiyle sifre
¢Ozme surrecinin gergeklestigi kortekse gelirler.

Anjina pektorisi isaret eden semptomatik rahatsizlik, siklikla egzersiz sirasinda
maksimal kan akimini azaltmaya yetecek altta yatan koroner aterosklerozu yansitir (33).
Sabit segmenter koroner darlik ( 6rnegin, >%50 ¢cap stenozu ) fizik egzersiz nedeniyle
artmis oksijen ihtiyacim karsilayacak yeterli miyokardiyal kan akimint 6nleyebilirse de;
vaskuler tonustaki degisiklikler de iskemi esigini ayarlayabilirler. Akim aracili
dilatasyondaki yetersizlik, endotel bagimli relaksasyonun yetersizligine (34-36) baglidir ve



stenotik aterosklerotik lezyon yoklugunda dahi koroner arter hastaligimin diffiiz yapisiyla
iliskilidir. Bu yuzden anjina, koroner arterlerin kritik olmayan darliklarinda egzersiz ile
induklenen koroner vazokonstriksiyondan ve oksijen ihtiyact ile teminindeki
dengesizlikten kaynaklanabilir.

Mental veya fiziksel stres anjina pektoris veya iskemiyi tetikleyebilir; mental stres
sempatik aktivasyon araciligiyla tasikardi, hipertansiyon ve artmis kontraktiliteye neden
olarak miyokardiyal oksijen ihtiyacinda artisa neden olur (37). Bu durum iskemik
miyokardiyumda bolgesel kan akimini da azaltarak ikinci bir tehlike olusturur. Stabil
anjinali hastalarda mental stres sirasinda (38) endotel bagimli epikardiyal koroner
vazodilatasyonun yetersizligi  belirgindir (38) ve koroner rezistans damarlarin
vazokonstriksiyonu olabilir. Seratonin, Noropeptid-Y, Norepinefrin, Anjiotensin I,
Trombaksan A2, Endotelin ve Arjinin Vazopressin gibi pek ¢ok ndrohumoral faktor
katkida bulunur (39-40). Hemen her bes stabil anjina pektoris hastasinin birinde, sorumlu
koroner lezyonda yeni bir hasar velveya tamir surecinin Ozellikleri gorulmektedir.
Plateletlerin  aktivasyon ve agregasyonu vaskiler tonustaki degisikliklere katkida
bulunabilir (41).

Anjina smflamas:: Anjina Kanada Kardiyovaskiler Birligi'nin skalasina gore 4
gruba ayrilmstir (42). Klas | hastalar sadece agir fiziksel egzersiz sirasinda agr1 tariflerken,
Klas Il hastalarda yokus yukar: cikmak gibi agir egzersizlerin hafif sinirlanmasi goralar.
Klas 11l hastalarda gunlik fiziksel aktiviteler sirasinda semptomlar gelisir ve aktiviteler
belirgin olarak simirlanirken, Klas IV hastalar ginlik yasam aktivitelerini dinlenme
esnasinda dahi anjina oldugu icin yapamazlar. Bu siniflama anjinanin sikliginda ve
siddetindeki degismeleri yansitmaz veya isinma etkisini veya semptomatik durumu
dizenleyen gunlik yasam aktivitelerindeki kisisel degisiklikleri dikkate almaz (43).

Aterosklerotik Koroner Arter Hastahgimin Klinik Tipleri
KAH su klinik sekillerden biriyle karsimiza ¢ikabilir:

1- Kronik koroner arter hastaligi

aKararlit Angina Pektoris (SAP)

b-Semptomsuz KAH (sessiz iskemi)

2- Akut koroner sendromlar (AKS)

a Kararsiz Angina Pektoris (UAP)

b- ST Segment Y tikselmesiz Miyokard Infarktusti(NSTEMI)



c- ST Segment Y Ukselmeli Miyokard Infarktisi(STEMI)
d-Ani Kardiyak Oltim
3-Iskemik Kardiyomiyopati

KAH in ilk prezentasyonu farkli olabilmekle beraber Framingham Calismasinda
baslangicta asemptomatik olan 5127 birey 14 yil takip edilmis ve erkeklerde hastaligin ilk
ortaya Gikist agirlikli olarak (%68) AKS seklinde iken kadinlarda agirlikli olarak (%56)
SAP seklinde oldugu bildirilmistir(44).

1. Kronik Koroner Arter Hastalig

la. Kararh Angina Pektoris(SAP)

SAP, tipik olarak efor veya duygusal stresle ortaya cikan, istirahat ve nitrogliserin
alimiyla gegen, gogus, sirt, cene, boyun omuz ya da kollarda, daha nadir olarak epigastrik
bdlgede agr1 ile seyreden klinik durumdur. Agrinin siresi genellikle 10 dakikay1 gegmez.
Bu terim gogus agrisimn miyokard iskemisine bagli oldugu durumlarda kullanilsa da
gbgus duvari, Ozefagus ve akcigerlere ait patolojilerde benzer semptomlara neden
olabilmektedir. Miyokard iskemisinin en sik gorilen nedeni aterosklerotik KAH olsada
aort darhigi, hipertrofik ve dilate kardiyomiyopati, daha nadir olarak karsilasilan koroner
arter anomalileri gibi durumlarda miyokard iskemisine yol acarak stabil karakterde gogus
agrisina neden olmaktadir. Istirahat anginasi, kresendo angina yada yeni bagslayan agir
angina seklinde prezente olan UAP den ayirimi, baslangictan itibaren tam ve tedavi
protokollini degistireceginden 6nem arzetmektedir.

Prevalanst her iki cinsiyette de yasla beraber artarak 65-74 yas arasi kadinlarda %10-
15'e erkeklerde ise %10-20 dizeylerine yikselmektedir(45). ABD’de anginali hastalarda
yillik miyokard infarktusti (MI) oraninin %3-3,5 civarinda oldugu, ancak bu hastalarin
yarisimin  hastaneye ulasmadan 6ldugt  bildirilmistir(46). Bu hastalarin  énemli  bir
kismiminda UAP yada SAP in degerlendirilmesi ve tedavisi amaciyla hastaneye yatirildigt,
kalan kismininda angina nedeniyle gunlik aktivitelerinin kisitlandigir dustnuldigiinde
mortalitenin yaninda 6nemli bir morbidite nedeni olduguda gorilmektedir.

SAF'li hastalarda bir kisinin prognozunun baslangigtaki klinik, islevsel ve anatomik
risk faktorlerine gore 10 kata kadar degismesi nedeniyle dikkatli bir risk degerlendirmesi
yapilmasinin dnemi Avrupa Kardiyoloji Derneginin (ESC) ‘2006 Kararli Angina Pektoris



Tedavi Kilavuzu'nda vurgulanmistir(45). SAP tamst ve degerlendirmesi  klinik
degerlendirme, laboratuar ve 6zgul kardiyak incelemelerden olusmaktadir.

Klinik degerlendirmede, 6yku ve fizik muayene, anginanin olasi nonkardiyak ve
aterosklerotik koroner arter hastaligi disi nedenlerine yonelik olmamn yam sira AKS
spektrumu icerisinde yer alan ve mortalitesi SAP e gore daha yuksek olan UAP den
ayrima yonelik degerlendirmeler icermelidir. Bu degerlendirme sirasinda KAH risk
faktorleri ve eslik eden hastaliklar dairdelenmelidir.

Laboratuvar incelemeleri anemi gibi iskeminin muhtemel nedenlerini, lipid dizeyleri
gibi kardiyovaskuler hastalik risk faktorleri ve iligkili durumlari saptamaya yonelik
olmalidir. Bunun yaninda HemoglobinAlc hs-CRP gibi bazi belirtecler de prognozlia
iliskili oldugundan dolay1 laboratuar incelemesine dahil edilebilir. UAP kuskusu
bulundugunda miyokardial hasar belirtecleri laboratuar incelemesine dahil edilmelidir.
Ozgil kardiyak incelemeleri invaziv ya da noninvaziv testler seklinde gruplamak
mimkindar. Ozgul kardiyak incelemeler tam ve tedavi etkinliginin degerlendirilmesi
yaninda prognoz agisindan da 6nemli bilgiler saglamaktadir.

Sonucta yapilan klinik degerlendirme, laboratuar ve 6zgul kardiyak testler sayesinde
bir risk degerlendirmesi yapmak mumkun olacak ve bu da hastanin semptom kontroltiinden
ileri revaskilarizasyon tekniklerine kadar degisen tedavi segeneklerine yonlendirilmesinde
rehberlik edecektir.

1b. Semptomsuz K AH (Sessiz iskemi)

Anlaml1 derecede KAH olan hastalarin bir kisminda hicbir semptom yoktur. Bu
hastalar1 klinik bulgular gelismeden saptama konusu ilgi uyandirmis ve KAH gelismesi
icin riskli gruplarda 6zellikle egzersiz stres testleri ile tarama birgok ¢alismanin konusu
olmustur. Ozellikle egzersiz kapasitesi, kronotropik yamt gibi elektrokardiyografik
olmayan EST parametreleri kullamlarak prognostik degerlendirme yapilabilecegi
bildirilmis olsa da, segilmis hasta gruplarinda rutin EST ile taramamn premattr mortalite
ve morbiditeyi azaltip azaltamadigi, randomize Kklinik calisma yoklugu nedeniyle
bilinmemektedir(47). Bu yonde yapilacak olan calismalar ve tarama testi olarak EST’nin
duyarliligim ve seciciligini artiracak calismalarin bu konuya 1sik tutmast beklenmektedir.



2. Akut Koroner Sendromlar(AKYS)

AKS, patofizyolojisinde Uzerine farkli derecede trombis ve distal emboli binen
aterosklerotik plak yirtilmasi ya da erozyonunun rol oynadigi miyokardial iskemiyle
sonuglanan klinik durumdur. Bu tamm UAP, NSTEMI, STEMI ve ani kardiyak 6lumu
kapsamaktadir.

AKS larda tam ve tedavi zincirini baslatan semptom gogus agrisidir, bundan sonraki
tam ve tedavi yonlendirmesi ise elektrokardiyografi (EKG) temelinde bir algoritme gore
yapilir. EKG’ye gore hastalar iki gruba ayrilir.

Akut baslangigli gogls agrisi ile beraber sireklilik gosteren (>20 dakika) ST
elevasyonu bulunan hastalar: Bu hastalar ST yikselmesi bulunan AKS hastalar: olarak
adlandirilirlar ve bu hastalarin cogu STEMi'ne ilerler. Genellikle damar |timeninde tam
tikanma gorilse de, plak yirtilmasi sonucu olusan trombotik sliregte trombis olusumu ve
endojen lizis beraber oldugundan kan akiminda aralikli tikanmalar ve reperfiizyon
olusabilir. Bu nedenle STEMI icin primer perkitan girisim uygulanan hastalarin yaklasik
%25-30'unda anjiografide infarktla iligskili arterin agik oldugu saptanmustir(48). Bu
hastalarda tedavide amag miyokard hasarim azaltmak icin olabildigince erken, fibrinolitik
tedavi veya perkitan girisim ile kan akiminin yeniden saglanmasina yoneliktir.

Akut baslangi¢li gbgis agrisi olup ST elevasyonu bulunmayan hastalar: Bu hastalar ST
yiukselmesi bulunmayan AKS (NSTEMI) olarak adlandirilirlar ve EKG’lerinde hichir
bulgu olmayabilecegi gibi ST segment depreyonu, T dalgas: negatifligi veyadizlesmesi, T
dalgas: yalanci normallesmesi gortilebilir. Bu hastalarda genellikle Iimeni tam tikamayan,
degisik dercelerde trombis iceren komplike olmus aterotrombotik plak miyokard
iskemisinden sorumludur. Hastalarin bir kisminda damar Iimeninde tam tikaniklik
gbzlenebilir. Bu hastalarin seyri trombusiin ilerlemesi veya endojen lizisi, sirece bagli olan
vazospazmin ¢Ozilmesi ve distal alana kollateral akim varligina gore seyredecek ve
degisik derecede miyokardial hasar ile sonlanacaktir. Bu hastalarda ilk stratgi
semptomlarin ve miyokardial iskeminin dizeltilmesi, seri EKG ve miyokardial hasar
belirteglerinin 6lgimudir. Bu yaklasimla baslangicta NSTE-AKS olarak adlandirilan hasta
grubu miyokardial hasar belirteclerinin yukseldigi grupta NSTEMI ve yikselmedigi grupta
UAP olarak ayrilacaktir. UAP olarak degerlendirilen hasta grubundan bir kisminda da
ayirici tamda akut baglangicli gégus agrisimin nedeninin KAH olmadigi anlasilacaktir.
Tedavi nihai tam ve hastayla ilk Kkarsilasmadan itibaren yapilacak olan risk
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degerlendirmesine gore planlanir. Sekil 2° de AKS yelpazesi ve ilk degerlendirilmesi

Ozetlenmistir.

Hasta GoglisAgris
Kabul

y

On T
on Tant Akut koroner sendrom

".'_'__._,_..—-- -‘_\-_H-"_‘--h.
EKG Sirekli ST ST vilkselmesi(-)
vilkselmesi (+)

Bivokimya |_|::> Troponin(+) Troponin(-)

Yiiksek Risk Diisiik Risk

Risk Katlandirmasi |__r=~:

Tam ﬁ STEMI NSTEMI UAP
Tedavi : : Yeniden Kanlandirma Girigimsel Medikal
Tedawvi Tedawv1

Sekil 2: Akut koroner sendrom yelpazesi ve degerlendirmesi

Ani kardiyak 6lum ise AKS sendrom yelpazesinde degerlendirilen bir diger klinik
durumdur. Epidemiyolojisi tammina ve cografi bolgelere gore oldukga degiskenlik
gosermekle beraber ABD ve diger gelismis Ulkelerde kardiyovaskiler olumlerin
%50’'sinden sorumlu tutulmustur(49). Aterosklerotik koroner arter hastaligi 6nde gelen
sebep olarak belirtilmistir ve yapilan ¢alismalarda ani kardiyak olimden sonra hayatta

kalanlarin %40-86’ sinda koroner arterlerde %75 den fazla darlik oldugu gorulmustir(49).
3. lIskemik Kardiyomiyopati
Aterosklerotik koroner arter hastaligimin bir diger ortaya ¢ikis sekli de iskemik

kardiyomiyopati olarak tammlanan ve sol ventrikil disfonksiyonu semptomlar: ile
gunytzine cikan formdur. iskemik kardiyomiyopati dilate kardiyomiyopatinin en sik
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gorulen formudur ve cogunlukla onceden gecirilmis MI 6ykisii veya bulgusu olan
hastalarda ortaya cikar(49). Bir veya daha daha fazla sessiz Mi geciren baz1 hastalarda
iskemik kalp hastaliginin ilk belirtisi olarak kalp yetmezligi semptomlar: ortaya gikabilir.
Diger hastalarda ise gegirilmis M1’ ne ait klinik ve EKG bulgusu olmamasi, apopitozun da
muhtemel rol oynadigi iskemiye bagli ilerleyici miyosit kaybim dustnddrdr(50). Bu
hastalarin bir kisminda es zamanli SAP bulunabilir. Tedavi 6zgul kardiyak incelemeler ile
miyokardial iskemi ve canli doku varligi1 temeline dayandirilir.

Prinzmetal anjina: Gegici ST yukselmesi, lokalize miyokardiyal perfiizyon defekti ve
fonksiyonel bozukluklarla iliskili varyant anjinanin mekanizmasinin fokal koroner spazm
oldugu gosterilmistir (56,57). Bu sik olmayan ancak iyi tammlanmis sendrom, gogiis agrisi
nedeniyle invaziv ¢alisma uygulanan hastalarin %2’ sinde gorulmektedir (56). Siklikla altta
yatan sabit bir koroner obstriksiyon ile iliskilidir, ancak bir grup hastada anjiyografik

olarak normal koroner arterler veya minimal hastalik kanitlarina rastlanabilir (58).

1.11.GOGUS AGRISINA YAKLASIM

l.IT.LA. Gogus Agrisimin Ayirna Tamsi:

Anjina pektoris, miyokard iskemisinin disindaki kardiyak nedenler ve kalp disi
nedenlerle ortaya ¢ikan ve gogus duvarinda hissedilen agrilarla siklikla karisabilir. Anjinal
agriyladiger nedenlerden dolay: olusan non-iskemik ve/veya non-kardiyak agrilarin benzer
sekilde algilanmasimin en buyik nedeni somatik veya visseral tipteki agri sinyallerinin
beyine ulasmak igin aym yolu kullanmalaridir. Anjinal agriyla diger nedenlerden
kaynaklanan agrilarin birbirinden ayirdedilebilmesi igin agrinin niteligi, yayilimi ve stiresi
gibi degiskenlerin iyice sorgulanmast dnemlidir.

CASS (the Coronary Artery Surgery Study) calismasinda gogus agrist semptomlari U¢
gruba ayrilmstir;

o Klasik ya da kesin anjina: karakteristik kalite ve siirede, efor ve duygusal baski ile
ortaya cikip, istirahat veya nitrat grubu ilaglar ile gerileyen sternum altinda rahatsizliktir.

0 Atipik yada olasi anjina: bahsedilen ¢ 6zellikten ikisinin olmasidir.

o Anjinal ya daiskemik olmayan gogus agrisi: bu U¢ 0zellikten ya bir tanesinin olmasi
yada higbirinin olmamasidir (51).
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Miyokardiyal iskemisi olan hastalar genellikle gbgus ‘agri’sim inkar ederler. Bazi
hastalarda ‘Levine belirtis’ bazilarinda da daha 6nceki iskemik ataklarindakine benzer
kalitede gogus agrisi vardir. Kiltirel ve cinsiyet farkliliklari da agrinin tarifini etkiler.
Kadinlar agrilarint oldugundan daha siddetli, boyunlarina ya da girtlaklarina yayilan ve
tarif ederken de daha ¢ok keskin ve yanici tiriinden kelimeler kullanarak anlatirlar (52).

Dikkatli bir sekilde alinan 6ykinun ardindan anjina pektorisi destekleyecek 6zgin fizik
muayene bulgulart arastirnlmalichr. Hastamin  genel  goruntisl, vital  bulgular
(hipertansiyon), nabizlarda esitsizlik, palpasyonla gogis duvarinda agri, kardiak
osklltasyonda Uftrim (iskemik MY Gfuromd, proksimal koroner darliklarda diyastolik
koroner dftrdmleri), ek sesler, S2 de paradoks ayrisma, solunum sesleri, PAH olasi
bulgular1, distk ayak bilegi-kol indeksi, ksantalesma ve ksantomalar , korneal arkus,
retinal arteriyolar degisiklikler, tek ya da yaslilarda cift tarafli diyagonal kulak meme
Gizgisi saptanabilir. Karotis masaj1 ile anjina azaltilabilir.

Bazal EKG' nin normal olusu, gogls agrisimn akut miyokard infarktiisii olma
ihtimalini blytk oranda dislar. Ancak yine de normal EKG, baska ciddi kardiyak bir
nedeni diglayamaz. Diger yandan 6zgin olmayan EKG degisiklikleri ile acil servise
basvuran gogus agrili hastalarin Ggte ikisinden fazlasinda, koroner disi nedenler tespit
edilmistir (53). Gogis rontgenogrami da kardiyak nedenli gogus agrilarini, akciger gibi
diger organlara, ortopedik sorunlara ya da biiyik ana vaskiler yapilara bagli olanlardan

ayirmada faydal: olabilir.

Gogus Agrisinin Kardiyak Nedenleri:

Miyokard iskemisinin mekanizmasi, koroner dolasimda bir tikanma veya daralmanin
neden oldugu oksijen sunumundaki azalma ve miyokard isyukindeki artmamn getirdigi
oksijen talebinin koronerlerin getirdigi kanla karsilanmasindaki yetersizliktir. Koroner
arterlerin normal, ancak miyokard oksijen ihtiyacimin normalden daha fazla oldugu LVH,
aort darligi, hipertrofik KMP ve hipertansiyon gibi durumlarda, efor ve emosyonel stres
gibi nedenlerle miyokard isyukinin arttirilmasi, miyokard iskemisinin ve anjinal agrinin
olusmasina neden olabilir.

Koroner stentleme esnasinda miyokard iskemisi olusmadigi halde bazi hastalarin
anginal agri tariflemesinin, koroner duvarinin gerilmesi nedenli oldugu ve gene miyokard
iskemisinin gelismedigi kalp hizindaki artisa bagli intermittan dal blogu esnasinda bazi
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hastalarin anjinal agr1 tariflemesinin nedeninin miyokardin dissinerjik kasilmasindan
kaynaklandigi 6ne surtlmastar.

Perikardite bagli ortaya ¢ikan gogis agrisi, genellikle ayrintili bir anamnez ve
muayene ile anjinal agridan ayirdedilebilir. Perikardit agrissmin karakteri, pozisyonla ve
solunumla degisir; hasta agrimn yatinca ve derin nefes alinca siddetlendigini, oturur
pozisyonda hafifledigini ifade eder, ayrica vakalarin gogunun fizik muayenesinde frotman
ve EKG'de ST-T degisiklikleri vardir, ancak akut koroner olaylar ile birlikte perikardit
gelisebilecegi ve iki klinik tablonun ayni anda bulunabilecegi akildan ¢ikarilmamalidir.

Aortik diseksiyon, suphesiz kardiyak acillerin iginde en korkulan ve acilen tam
konulmas: gereken bir patolojidir. Ortaya cikan agri, ¢cogu zaman anjinal agridan
ayirdedilemez. Koronerlerin tutuldugu durumlarda gelisen tablo AKS den farksizdir ve
uygulanacak tedaviler (antitrombotik, antikoagilan veya trombolitik) hastamn durumunun
geri dondurulemez bir sekilde bozulmasina yol agabilir. Aort diseksiyonu agrisi genellikle
ani baslayan, yirtici ve siddetli bir agridir, ancak atipik ve hatta subklinik olabilir. Agri
daha uzun strelidir, efor ve pozisyondan etkilenmez, daha ¢ok sirta dogru yayilir. Hastanin
hipertansiyon 6ykisi olmasi, 6zellikle geng bir hasta ise marfanoid gorinim, her iki
koldan ve alt ekstremitelerden Olgilen kan basinglariin farkli olmasi, ekstremite
nabizlarinda zayiflama ve/veya kaybolma, aort diseksiyonun ayirict tamsina yonelik
tetkiklerin hemen yapilmasi igin uyarici olmalidir. AC filminde genislemis aorta,
ekokardiyografide perikardiyal eftizyon, dilate ¢ikan aort ve flebin gorilmesi, gene TEE'de
flebin izlenmesi ve spiral CT anjiyografi veya MR’da diseke aortik yapimin gorilmesi
tany1 koydurmaktadir.

Pulmoner Emboli’de dispne, takipne ve tasikardinin yamsira hastalarin buyuk bir
kisminda gogus agrist vardr. Yakin zamanda cerrahi bir islem veya daha Once de
gecirilmis pulmoner embolik olay 6ykusi, ayirict tam icin 6nemlidir; EKG, laboratuar
tetkikleri ve gorunttleme yontemleri ile tam konulabilir. Primer veya sekonder pulmoner
hipertansiyonda, sag ventrikll iskemisi, ventrikil ve pulmoner arterin duvar geriliminde
artig, gogus agrisina neden olabilir. EKG, ekokardiyografi ve invazif diyagnostik girisimler
ile tan: kolayca konulabilir.

Gogus Agrisinin Kalp Disi Nedenleri

Gastrointestinal motilite bozukluklarimin olusturdugu agri, anjinal agriyla en fazla
karisan kliniktir. Ozefageal spazm ve gastroozefageal reflli, retrosternal bdlgeden
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epigastriyuma, boyuna ve hatta kollara yayilan belirgin bir agriya yol agabilir. Kalbin
yakin komsulugundaki yapilardan koken alan patolojilerde (pleurit, mediastinit,
pnomotoraks gibi) ortaya cikan gogus agrisi, anjinal agriyla karisabilir; iyi bir anamnez ve
fizik muayene ile ayirdedilmeleri kolaydir.

GOgus duvarinin agr1 sendromu ve inflamatuvar ndriti olan hastalar, goguis duvarina
lokalize, eforlailiskisi olmayan ve saatlerce, hatta glinlerce siiren bir gogus agrisi tarifler.
Bu agrinin yeri, hasta tarafindan parmakla gosterilir ve genellikle tizerine bastirilinca agri
siddetlenir. Agr1, nitratlara yamt vermezken basit anti-inflamatuar ilaglarla duzelir. Tietze
sendromu, sol kondrosternal bileskede agrili ve hassas bir kitle ile karakterizedir,
palpasyonla kolayca tam konulabilir.

Psikolojik kokenli olan ve anjinal agriya benzeyen gogus agrisi, siklikla anksiyete ve
depresyon zemininde gelisir ve basta anjina pektoris olmak Uzere diger nedenlerin hemen
hepsinin de ekarte edilmesi gerektigi icin bu hastalarda gergek taninin konulmas: oldukca

zordur.

Anjina Esdegeri Semptomlar

Gecici miyokard iskemisinin gelistigi bazi hastalar, dispne, aritmi, presenkop ve
senkop gibi, anjina pektoris den farkli klinik semptomlarla gelebilir. iskemi kaynakl: bu
semptomlar, “anjina esdegeri” olarak tanimlanir.

Dispne, iskemik atak esnasinda LV dolum basincinin hizli bir sekilde artmas: ve
konjestif kalp yetersizliginin ortaya ¢ikmasiyla olusur. Dispneye, LV’'uUn biyuk bir
kismimin akut iskemisi sonucunda diyastolik ve/veya sistolik kalp yetersizliginin gelismesi
veya iskemik papiller kas disfonksiyonunun gegici bir mitral yetersizlige yol agmas: gibi
mekanizmalar neden olmaktadr.

Ayni sekilde kalbin ileti sistemini etkileyen iskemik bir atak esnasinda aritmi ve
disritmi gelisebilir, cogu hasta bunu carpinti veya kalbin “tekleme’si olarak tarifler.
Hastada hizli ventrikdl yanitl tasiaritmilerin yamsira sinis veya AV nodun etkilendigi
durumlarda siniizal bradikardi ve/lveya AV blok gelisebilir; Aritmi veya disritminin
siddetine gore hasta presenkop veya senkop ile gelebilir.
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I.11.B. Kararh Gogls Agria ve Y Onetimi:

Kararli gogus agrisi, hastalar tarafindan cogunlukla derinden gelen ve zayif lokalize
edilebilen, nadiren agri1 olarak tariflenen, fiziksel aktivite veya duygusal stres ile
tekrarlayan, 5-15 dakika icinde istirahat ve veya dilalt1 nitrat ile gecen gogus ve kollarda
rahatsizlik hissidir. Bir aydan daha kisa siire olmasi kararsiz anjina lehinedir (2).

Tedavi edilmeyen KAH, ilerleyen anjina, miyokardiyal infarktis, sol ventrikdl islev
bozuklugu ve sonunda da 6lum ile sonuclamir (55). KAH olan bazi hastalar belirti
gostermese de yada sadece hafif kararli egzersiz anjinasi tarifleseler de ani kardiyak 6lum
nadir degildir. Kararli anjinasi olan hastalarin tedavisinin temel amaci semptomlar:
azaltmak ve kardiyak hastaligi kontrol altina alip, 6mrii uzatacak olan koroner hastaligin
ilerleyisini engellemektir.

Kararli anjinanin tedavisindeki Oneriler, genis olarak, ilag tedavisi, anjiyoplasti ve
koroner bypass operasyonu (CABG) karsilastiran eski klinik calismalara dayanmaktadhr.
Bu caligmalarin timiinden c¢ikan ortak sonug, KAH olan tim hastalarda risk faktorleri ile
kuvvetli micadele gcok 6nemlidir.

Genel toplamda, 1970’ lerden bu tarafa yapilan calismalarda CABG tek basina ilag
tedavisi ile karsilastirildiginda 6nemli mortalite faydas: saglamamustir. iki, bes ve on yillik
takiplerde cerrahi veya ilag tedavisi uygulananlarin, ise ve normal hayat faaliyetlerine
dénme konusundaki durumlarimin karsilatirildigir calismalarda da fark bulunmamistir
(51,59,60).

Koroner anjiyoplasti (PCl) yapilan hastalardaki genel bulgular, ila¢ tedavisi ile
benzer oranlarda 6lum ve miyokard infarktiisii (RR, risk orani; 1,42), daha az oranda anjina
(RR; 0,7) ve daha ¢ok oranda CABG'li (RR; 1,59) olmalariych (61). Tek damar kararl
anjina pektorisli hastalarda PCI, semptom kontroliinde ve efor siiresinde daha belirgin
dizelme saglamakla beraber mortalite ve miyokard infarktisinde UstinlGgl
gogerilememistir. ACME calismast iki damar hastalarinda ilag tedavisi ile PCI'1
karsilastirmistir (62). Alt1 aylik takibin ardindan hasta guplar1 arasinda anjinasiz olma,
egzersiz siresindeki artista veya yasam kalite skorundaki iyilesmede fark saptanmamustir.
Cok daha buyuk bir calisma olan The Randomised Intervention Treatment of Angina
(RITA-2) calismasinda 1018 hasta rasgele ilag tedavisi ile PCI kollarina alindi. Caligmanin
basinda hastalarin %53’ Ginde ikinci derece anjina ve %40’ inda iki veya daha ¢ok damar
tutulumu vardi. Ortalama 2,7 yillik takip sonucunda 6lim ve miyokardiyal infarktis
oranlari, PCI grubundaki erken 6limcil olmayan miyokard infaktislerinde gézlenen artisa
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bagli olarak, ilag tedavi grubunda belirgin olarak daha azd: (%3,3 vs %6,3). Daha sonraki
dénemlerde 6lim ve miyokard infarktis sikliklar: (%12,3 vs %14,5) iki grup arasinda
karsilastirilabilir oranlardaych (63,64).

Ozellikle baslangicta kisa egzersiz siiresi ve ciddi anjinas olan hastalarda PCI, anjina
ve toplam efor siiresini diizeltmede Ustindir. PCI grubundaki hastalarin yasam kalitesinde,
fiziksel fonksiyonlarinda, yasama gugclerinde ve genel sagliklarinda kardiyak
semptomlardan kurtulmaya bagli olarak daha belirgin dizelmeler saglanmistir (65). Bu
farkliliklar Gglincl yilda devam etmemistir. Bunun sebebi de ilag tedavisine alinan
hastalarin %27’ sine iziemde PCl, CABG ya da her ikisinin birden uygulanmasidir. Y ogun
lipit disurict tedaviler, PCI ile karsilastirilabilecek sonuclar gostermistir. AVERT
calismasinda, ilk iskemik olaya kadar gecen siire atorvastatin alan grupta 6nemli derecede
uzundu ve daha az kardiyak olay olma egilimi vard: (66). Buna karsin, egzersiz egitiminin
kararli gbgus agril1 olgularda etkilerini arastiran bir ¢alismada (67), onikinci ayda kardiyak
olaysiz (kardiyak o6lum, miyokardiyal infarktls, inme, revaskilarizasyon veya kotilesen
anjinadan dolay1 hastaneye yatis) sag kalim PCI grubunda belirgin daha azdi ( %70 vs
%88).

MASS (The Medicine, Angioplasty or Surgery Study) calismasinda CABG, 6lum,
miyokardiyal infarktUs veya revaskilarizasyon gerektiren inat¢i anjinadan olusan birlesik
son noktalarda PCI ve ilag tedavi gruplarindan ustiin cikmistir. CABG’ nin faydast blyuk
oranda revaskilarizasyon gerektiren inat¢i anjinanin daha az olmasina baglidir; ne 61m ne
de miyokardiyal infarktlis gruplar arasinda anlamli farklilik gostermemistir. Her iki
revaskilarizasyon yontemi de, ilag tedavisi ile karsilastirildiginda ortalama t¢ ve bes yillik
takiplerde, daha biyik oranlarda semptomatik iyilesme ve stres testlerinde daha az iskemi
siklig1 saglamistir. Buna karsin her ¢ stratgji de simirlayici anjinayr ortadan kaldirmistir
(68-69).

Ancak yeni calismalardan MASS-II’de (70) daha iyi revaskilarizasyon secenekleriyle
birlikte esas sonlanim noktalariin (6lim, miyokard infarktisl, revaskilarizasyon
gerektiren inat¢i anjina) sikliginda, PCl'da, ilag tedavisine ve CABG’a kiyasla belirgin
azalma vardir ( %76 vs %88 vs %93). Bir yillik 6lum oram ilag tedavi grubunda PCI ve
CABG gruplarina kiyasla belirgin disuktir (%1,5 vs %4,5 vs %4). Tekrarlayan Q dalgal
miyokardiyal infarktts PCI kolunda, ilag tedavisi veya CABG koluna gore belirgin fazla
olustu ( %8,3 vs %5,0 vs %2,0), tekrarlayan revaskilarizasyon ihtiyaci da PCI grubunda
daha fazlayd: (%13,3 vs %8,3 vs %0,5). Bu sonuclar, cok damar KAH’larinda stentleme
ile birlikte yapilan PCI isleminin ilag tedavisi veya CABG'’ye gore daha kétl oldugunu
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ileri sirse de, calismanin 6nemli bir kisithiligi, CABG grubundaki %74’ 1Uk orana karsin
PCl koluna segilen hastalarin  yalmzca %41'inde tam revaskilarizasyonun
gerceklesebilmesidir. Bu galisma aym zamanda klopidogrel, glikoprotein (GP) Ilb/llla
inhibitorlerinin veyailag kapl1 stentlerin kullamimadig: bir dénemde yuritilmustir. RITA-
2 ve MASSI galismalarindan elde edilen verilerin guinimuiz pratiginde uygulanabilirligi
belirsizdir. Cinkl hastalarin az bir bélimiinde stent uygulanmus, higbirinde ilag kapli stent
kullanimamis ve glniimtizdeki agresif antiagragan tedaviler kullamlmamistir (63,70). Cok
damar hastalarinda yapilan calismalardan ARTS ve ERACI-II disinda, digerleri stentlerin
ve klopidogrelin kullammindan, GP Ilb/llla ve PCI teknolojisindeki yeniliklerden ve
yogun lipit disurict tedavi uygulamalarindan da 6ncedir. Gunimiizde artik ¢cok damar
hastasi olsa da, EF %50'den fazla ve dusik risk profilindeki hastalarda CABG, ilag
tedavisine Ustlin degildir.

Bu calismalarin 1s1iginda klas 111 veya klas IV anjina, dusik egzersiz siiresi ve ST
bolgesinin egzersize belirgin normal dis1 yaniti, sol ventrikdl islev bozuklugu gibi yuksek
risk gostergesi olan hastalar anjiyografiye gitmelidir (71). CASS g¢aligmasinin randomize
olmamis verilerine gore klas 111 veya IV anjinasi olan hastalarda medikal tedavi ile bes
yillik sagkalim, cerrahi olarak tedavi edilenlere oranla oldukca disuktur (72).

APPROACH projesinin randomize olmayan verilerinin ve TIME (Trial of Invazive
versus Medikal treatment in Elderly) calismasimin randomize verilerinin 1siginda
revaskilarizasyonun uzun doénemde faydast olmadigi, PCl grubunda erken dénemde
zararin arttigi, ilag tedavi grubunda da MACE (maor kardiyak olaylarin) fazlaca
goruldigu tespit edilmistir. Ancak her iki grupta 6lum ve miyokard infaktiisi agisindan
fark saptanmamustir (73).

Miyokardiyal perfizyon goruntileme yontemleri de kararli anjina pektorisli
hastalardan hangilerinin, hayatta kalimda ila¢ tedavisine kiyasla, revaskilarizasyondan
daha c¢ok fayda gorecegini gostermekte kullanilabilir (54). Total miyokardin %10 undan
fazlasinda uyarilabilen iskemisi olanlarda revaskilarizasyon yapildiginda 6lum oranlari
cok daha dusmektedir (%2,6 vs %5,4). Buna karsin %10’ dan az iskemisi olanlarda ilag
tedavisi ile 6ltim oran belirgin olarak az bulunmustur (%0,9 vs %3,3).

Sol ventrikdl islev bozuklugu, ilag tedavisi altindaki hastalarda prognozun en 6nemli
belirleyicisidir ve revaskilarizasyon icin bir gostergedir. Clinkii hiberne miyokardda, sol
ventrikdl islev bozuklugu geri dontisumla olabilir (74-77).
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Ilag tedavisi, istege baglh revaskilarizasyonun hayatta kalimda Ustiinltigti olmamast
sebebiyle, dustk risk grubundaki ve Kanada klas | veya Il anjinast olan hastalarda
Onerilmelidir. Revaskiilarizasyon, inat¢i semptomlar ortaya ¢gikina kadar bekletilmelidir.

PCI veya CABG semptom gidermede daha etkilidir, dolayisiyla orta veya ciddi
semptomatik olanlarda, ilag tedavisine yanit alinmayanlarda, invaziv testlerde yiksek risk
bulgular1 gosteren hastalarda tercih edilmelidir. Maliyete bakildiginda kisa dénemde PCI,
uzun vadede CABG daha iyidir. Cunkt PCI ile tekrarlayan anjina ve revaskilarizasyon
ihtiyaci fazladir. PCI yapilanlardailk yilda bu oran %40, CABG’ a gidenlerde %20’ dir.

Yuksek riskli hastalar, girisimsel tedaviler icin degerlendirilmeli ve koroner
anjiyografiye yonlendirilmelidirler. Kararli anjina pektorisli hastalarda CABG'nin genel
olarak su durumlarda 6nerilmektedir;

oCiddi sol ana koroner hastaligi,

nUc damar hastaligs,

oSol ventrikdl islev bozuklugu,

nilag tedavisine inat¢1 veya tedaviye ragmen siddetlenen semptomlarin olmasi,

oProksimal sol inen koroner (LAD) ile birlikte iki damar hastaligi,

oHastanin hayat kalitesi agisindan revaskilarizasyonu segmesi,

oMedikal tedaviye ragmen semptomatik ve girisimsel olmayan testlerde genis
miyokard alaninin risk altinda oldugu, yiksek risk kriterlerinin oldugu hastalar,

o Gok ileri yas ve kanser gibi eslik eden ciddi hastaliklarin bulunmamasi,

DARTS ve BARI 1s1ginda yuksek risk tasiyan diyabetik hastalar (dusik EF ve, veya gok
damar hastasi).

1.11.C KORONER KALP HASTALIGININ NONINVAZIiV TANISI

Koroner arter hastaligimin saptanmasinda ¢esitli noninvazif yontemler vardir. Bu
tekniklerin biri disinda hepsinde, normal koroner arterlerle perfize olan miyokard bolgeleri
ile fizyolojik olarak 6nemli derecede darligi olan koroner damarlar tarafindan beslenen
bolgeler arasindaki kan akimi heterojenitesini olusturmak igin egzersiz veya farmakolojik
stres gerekir. Sadece Elektron isim komputerize tomografi koroner kalsiyumun varligin
tanmmlamak icin kullamlir ve fizyolojik veya farmakolojik stres gerektirmeden tamida
kullarilabilir (78). Butun teknikler sadece fonksiyonel olarak Onemli koroner arter
stenozunu saptamak icin degil, hastalar1 gelecekteki kardiyak olaylar agisindan yiksek ve
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dustk risk gruplarina simiflandirmak iginde ¢ok degerlidir. Tablo 2' de koroner arter

hastaliginin invazif olmayan tanm yontemleri 6zetlenmistir.

Tablo 2: Koroner kalp hastaliginin invaziv olmayan tam yontemleri

* Elektron Isint BT

*» Egzersiz EKG stres tegti

* Egzersiz Miyokard Perf. Sintigrafisi
* Egzersiz radyonuklid ventriktlografi
* Egzersiz Ekokardiyografi

» Farmakolojik Stres Ekokardiyografi
 Kontrast Ekokardiyografi

Koroner Arter Hastaligi Tamsainda Stres Testleri:

Bu kadar yaygin ve neden oldugu sonuclar agisindan da oldukgca onemli bir
rahatsizlik olan KAH’1nin erken tani ve tedavisi biiyik 6nem ve beraberinde de problemler
gostermektedir. Kliniklere gbgus agrisi ile bagvuran hastalarda, hekim tarafindan yapilan
ayrintili 6ykd ve fizik muayenenin ardindan 6n tamy: desteklemek, prognozu 6n gormek,
uygun tedaviye rehberlik etmesi amaciyla basta efor testi olmak Uzere, egzersiz ya da
farmakolojik miyokard perfliizyon goruntilemesi, stres ekokardiyografi gibi girisimsel
olmayan tetkikler ile hastaligin tamsi konulmaya cgalisilmaktadir (27,80,81). Kararl anjina
pektoris ile uyumlu bulgular: olan hastada KAH varligim degerlendirirken segilecek stres
testlerinin maliyet etkinlik incelemesi gereklidir (79,82). Eger anjinamn kalp kapak
hastaligina (kritik aort stenozu, aort yetmezligi) ya da diger kalp kasi hastaliklarina
(hipertrofik kardiyomiyopati) ikincil oldugu slphesi varsa, stres testleri Oncesinde
ekokardiyografi yapilmalidir. Sinirl1 sayidaki bazi hasta gruplarinda, altin standart olan
koroner anjiyografi KAH tanmisinda ilk tercih olabilmektedir. Ancak KAG hem pahali, hem
de girisimsel olmasi nedeniyle kolay ulasilabilir bir tetkik degildir. Bu amacla dinya
genelinde yaygin kullammu, tekrar edilebilirligi ve guvenli olusu ile efor testi KAH imin
tanisinda Oonemli yeri olan bir tetkiktir. Ancak ilk bakista ucuz olarak degerlendirilse de,
secilmemis gruplarda yapildiginda beraberinde getirdigi kafa karistirict sonuglar sonrasi,
istenilen ek goruntileme yontemleri ile maliyet oldukca yikselebilmektedir (81). Dogruluk
ve maaliyet agisindan degiskenlik gosteren farkli girisimsel olmayan testler mevcuttur.
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Secilmis hasta grubuna gore de en uygun test segimi farkliliklar gosterir (83). Eldeki
tamsal testlerden hangisinin daha uygun olacagina segmek amaciyla bazi noktalara dikkat
etmek gerekir.

sHastamn KAH’1 olmasinin test dncesi ihtimali (pretest probabilite, PTP) nedir?

=Diger, alternatif testlerin dogrulugu nasildir?

oHer bir testin, saglik sonuclar1 Uizerine etkileri ve maliyetleri nedir?

sHastayla ilgili baz1 6zel durumlar nedeniyle, bir test daha uygun bir secenek olabilir
mi?

KAH nin test 6ncesi olma ihtimali (PTP): Hastadan alinan dykintn ozelliklerine
dayanarak, KAH ihtimalinin tahmini, ileri taisal testlere olan ihtiyaci belirler. ilk tahmin,
hastaligin test dncesi olma ihtimalini (PTP) gosterir. Hastanin yasi, cinsiyeti ve gogus
agnsinin - Ozelliklerine gore anjiyografik KAHimin, PTP's  ylzdeler (%) olarak
belirlenmistir (84-85). Buyuk anjiyografik calismalarda, PTP'yi daha hassas saptamak icin,
bu U¢ degiskenin yaminda farkli KAH risk faktorleri ve klinik veriler de eklenmistir
(86-87).

Tablo 3. Efor testinde yas ve cinsiyete gore KAH’ nin PTP oranlari

KAH PTP s (%) *

AnjinaDis1 Agr1  Atipik Anjina  Tipik Anjina

erkek  bayan Erkek bayan erkek  bayan
Yas

4 2 34 12 76 26
30-39

13 3 51 22 87 55
40-49

20 7 65 31 93 73
50-59

27 14 72 51 94 86
60-69

*Diamond,GA, Forrester JSN Engl J Med 1979;300;1350 ve Weiner,DA, Rjan,TS,
McCabe,Ch, et al N Engl JMed 1979;301;230 ‘un ortak verileri isiginda gelistirilmistir.

EKG egzersiz testinin pozitif dogrulayici (prediktif) degeri, KAH inin PTP'sine, yani
incelenen nufustaki KAH yayginligina bagli olarak degisir. Y Uksek PTP (%90 ve Usti)’'si
olan hastalarda, pozitif test KAH'im dogrular. Fakat test negatif cikarsa KAH'1
dislanamaz. Tam tersi, ¢ok disik PTP ( %5 ve alt))’si olan hastalar arasinda pozitif test
blylk oranda yanlis pozitifken, negatif test KAH olmadigini blytk oranda 6ngorir. Disuk
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PTP olanlarda pozitif testin, pozitif dogrulayici (prediktif) degeri ya da test sonrast KAH
olma ihtimali (posttest probabilite), testin hassasiyeti %50, dzgulligu %90 alindiginda;
sadece %21 dir. Dolayisiyla herhangi bir stres test istemeden 6nce, incelenecek hastadaki
yanlis pozitiflik ihtimali ve daha da oOnemlisi, yuksek PTP's olan hastalarda
karsilasilabilecek olan, yanlis negatiflik ihtimali mutlaka gbz éniinde bulundurulmalidir.
CUnkU yuksek PTP'si olan hastalarda negatif sonu¢ KAH ihtimalinin %90’ dan sadece
%83'e duslrebilir. Dolayisiyla yiksek PTP'si olan hasta grubunda invaziv olmayan
testlerin hastalik tamsinda degeri ¢ok simirhdir. Ancak bu grup hastada KAG 0Oncesi,
prognoz belirlemek ve tedaviyi yonlendirmek yani revaskilarizasyondan gercek anlamda
fayda gorecek hastalar1 belirlemek agisindan stres testleri yapilmalidir. Sonug olarak
PTP's u¢ degerlerde (dislik ya da yiksek) olanlarda, stres testleri hastalik tamsinda
genellikle 6nerilmez.

Orta PTP (%50; %25-75, baz1 calismalarda da %10-90)’si olan hastalarda stres testinin
esas amaci tanyr koymak, bunun yaminda prognozla ilgili bilgiler saglamaktir. Pozitif test
hastalik olma ihtimalini %83’ e cikartirken, negatif test ise %36’ ya dustrir. iste bu grup
hasta, invaziv olmayan testlerden hastaligin tamisinda en ¢ok fayda goérebilecek olanlardir
(82).

Hangi testin segilecegi konusunda, girisimsel olmayan testlerin hassasiyet (sensitivite)
ve Ozgullik (spesifisite) olarak belirlenen dogruluk dereceleri dnem kazamir. Testin
dogrulayici degeri (predictive accuracy), hem gercek pozitif, hem de gercek negatif test
sonuglarinin yuzdesidir. Bu testin daha 6nceden belirlenmis 6zelliklerine ve incelenen
nifusa baglidir. Mesela efor tesinde KAH tamsinda, pozitiflik 6lgity olarak degisik
derecelerde ST segment ¢okmeleri ele alindiginda, testin duyarlilig: ve 6zgulligi degisir
(88).

Tablo 4. Efor testinde ST segment ¢okmesinin hassasiyet ve 6zgullik oranlari

ST segment ¢okme miktar: Hassasiyet (%)  Ozgulluk (%)
0,5mm 80 60
1,0 mm 60 90
2,0mm 20 98

Her testin belirli avantajlart ve belirli kisithiklart vardir. Segcimde bolgesel
ulagilabilirlik ve testin yorumunu yapacak ekibin becerisi Onemlidir. Goruntileme
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yontemleri, efor testine gore ciddi hastalig: tespit etmede daha duyarlidir. Efor testi ve stres
goruntuleme yontemlerinin ikisinin birden ayr1 ayr1 ya da bir testin iki farkl: icereni olarak
kullanilmast nadir degildir ancak maliyet belirgin artar. Her iki testte de ciddi
anormallikler oldugunda hasta yiksek riskli grupta degerlendirilmelidir. Yiksek stres
seviyelerinde her iki test sonucu da normalse, hasta buyik ihtimalle girisimsel
degerlendirmeden fayda gérmeyecek, dusik riskli grubta demektir.

MPS, ciddi KAH’ 1t ve yayginligin iyi bir sekilde tespit eder, prognozu belirlemede
(miyokard infarktUsli sonrasi risk belirlemede) yardimci olur, sol ventrikdl boyutlar: ve
islevleri hakinda bilgi verir, efora gére daha hassastir, miyokard canliligin tespit eder ve
tekrarlanabilirdir. Buna karsilik MPS, pahalidir, kolay ulasilabilir degildir, uzun zaman
alir, 1liml radyasyona maruziyet, ek ekipman ve personel gerektirir, meme dokusuna ve
diyaframa bagli artefaktlar olusabilir, sol dal blogu (LBBB) varliginda yanlis pozitiflik
gosterebilir (89) ve tim diger stres testlerinde oldugu gibi 6zgullik laboratuvarin kalitesine
ve testi yorumlayamn kabiliyetine bagimlidir. Sestamibi kullanan yontemlerde, 6zellikle
sisman yada bayan hastalarda daha kaliteli gorinti elde edilmektedir.

Eforlu ekokardiyografi, eforlu MPS ile benzer hassasiyet ve 6zgulluk gogterir.
Sonuclar hemen alinir, cihaz tasinabilirdir, daha az zaman alir ve daha diistik maliyetlidir.
KAH’in varligi ve yayginligini (6zellikle ok damar veya LAD lezyonu olanlarda), genel
ve bolgesel duvar hareketlerini, kalp bosluklarimin genisligi, duvar kalinliklar: ve kapak
islevleri hakkinda bilgiler verir (90,104). Ozellikle bazal EKGde ST segment
degisiklikleri veya LBBB olanlarda faydalidir (91-92). Bunlara karsin, yapana ve
yorumlayana cok bagimlidir, standartlar: bellirsizdir. Istirahatte de duvar hareket kusuru
varsa yorumunu zorlastirir. Ozellikle akciger hastaligi olanlarda goriintii kalitesi uygun
pencere olmamasina bagli kotu olabilir. Prognozdaki degeri yapilan ¢alismalarin sinirl
sayida olmasi nedeniyle belirsizdir.

Efor yapamayan hastalarda, dipyridamole, adenozin ve dobutamin altinda,
farmakolojik stres testleri glvenli sekilde yapilabilmektedir. Ilacin kesilmesiyle etkileri
kisa slirede gecer. Kas iskelet sistemi problemleri olanlarda, preoperatif degerlendirmede
oldukga kullarighdir. Ancak fonksiyonel kapasite hakkinda bilgi vermez, cogunlukla EKG
degisiklikleri gozlenmez. Hipotansiyon, hasta sinis sendromu, yiksek dereceli kalp
bloklar1 olanlarda yapilmamalidir. Ciddi KAH varhginda dipyridamol %45 hastada
koroner calma (steal) yaparak, iskemiyi ortaya cikarr (99). Ozgulliigu sag ventrikilde
kalici kalp pili olup, pile bagimli hastalarda dustktir (100). Dobutamin stres EKO,
miyokard canliligint gosterir ve LBBB’li hastalarda egzersiz MPS den daha duyarlidir
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(101). Dobutamin semptomatik aort anevrizmalilarda kullanilmamalidir ve disik atim
hacimli, yaygin KAH varliginda hayat1 tehdit edici ventrikiler aritmilere zemin
hazirlayabilir. Yaklasik onbirbin hastayr kapsayan bir metaanalizde farkli farmakolojik
stres testlerinin anjiyografik KAH’ 1 tespit etmedeki performanslari incelenmistir ve
dobutamin stres EKO en iyi duyarlik ve 6zgullikte saptanmistir (102).

|.11.D.Stres Testlerinde Ozel Hasta Gruplart:

Kadinlar: KAH siklig1 bayanlarda, erkeklere gore dusiik olsa da, ABD’de kadinlar
arasinda 6lumlerin 6nde gelen sebebidir (105). Bayanlarda stres testine basvurmadan énce
ilk yapilacak is, PTP si orta olanlar1 segmektir. Bayanlarda koroner riskin oldugundan az
distntlmesi, baz1 stres testlerinin bayanlarda tamsal dogrulugunun disik olmas: (106-
111), miyokard infarktusii veya CABG sonrast artmig 6lUm oranlarindan sorumlu olabilir.
Diger bir neden klasik anjinanin bayanlarin sadece %28 inde, erkeklerin ise %55'inde
saptanmasindandir (106). Bayanlarda efor testinin negatif prediktif degeri geng ve hig risk
faktort olamayanlarda yiiksek; menopoz sonrasi, 52 yasindan biyik ve ¢ ya da daha ¢ok
risk faktori olanlarda ise %25 kadar dusuktir. Efor testinin, bayanlarda dustk prediktif
degerinin sebepleri; bayanlarda, aynm yastaki erkeklere gore daha az KAH olmas: (106),
iskemiyi ortaya ¢ikaracak egzersiz kapasitesinin yetersiz olmasi, yanlis pozitif sonuclar
artiran sendrom X ve mitral kapak prolapsusunun daha sik olmasi (112-113), standart efor
protokollerinde bayanlar icin yetersiz warm-up sansi olmasidhir.

Y apilan calismalarda ST ¢okmesinden ¢ok, efor kapasitesi veya kalp hizi toparlamasi
normalin altinda olan hastalarda kardiyovaskiler 6lum riski artmistir (114). Erkeklerdeki
gibi efor testine, gorunttleme yontemlerinin eklenmesi testin tamsal degerini artirir (115-
117). Hatta bazi otorler, bayanlarin dzellikle eforlu EKO gibi goruntilemeli stres testlerine
dogrudan gidilmesini Onerir (117-120). Goruntulemeli stres testleri, sendrom X'in
tanisinda da faydalidir (112).

55 yasinda klasik anjinast olan bayanlarda KAH tamsinda kullanilan tetkiklerin
karsilastirildigi bir metaanalizde, KAG maliyet-etkinlik analizinde en Ustiin tetkik olarak
saptanmustir (120). Ozgiin gogus agrisi olmayan ya da olasi goglis agrisi olan 55 yasinda
bir bayan hastada ise, eforlu EKO en kost-efektif tetkiktir (121). Klavuzlara gére stres
EKO'nun bayanlarda duyarliligi %81 (¢cok damar hastalarinda %89), 6zgulligi %86 dir
(122). WISE calismasinda, gogus agrisi ve KAH igin risk faktorleri olan 92 bayan hastaya,
hem dobutamin stres EKO hem de KAG yapilmis, testin gok damar KAH tamsindaki
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duyarlilig1 genelde %60, ama yeterli kalp hiz1 saglanabilenler arasinda %82 saptanmustir.
Ancak on tane tek damar hastasinin dokuzunda test negatif saptanmustir (123).

Sonug olarak bayanlar igin, orta PTP si olanlarda submaximal efor yapanlarda ya da
efor yapamayanlarda ya da bazal EKG degisiklikleri olanlarda ideal olarak teknesyumlu
stres MPS veya stres EKO yapilmalidir. Ancak bayanlarda KAH tamsinda, rutin ilk tercih
tetkik olarak guinimuizde gorunttlemeli stres testlerinin yapilmasini 6nerecek yeterli kanit
hentiz yoktur (80).

Yashlar: Sedanter veya yash hastalarda, hastalarin yavasgca isinmasini (warm-up)
saglayacak, 6- 12 dakika sureli degistirilmis efor protokolleri gereklidir. Baslangigtaki is
yuki ¢ok yogun oldugu zaman, yanls pozitif EKG degisikliklerinin ortaya ¢ikma ihtimali
artar.

Bazal EKG degisiklikleri olan ve hedefe ulasamayan hastalar: Efor testi ile
yapilan tum blyidk calismalarda, testin yorumlanmasim zorlastiracak bazal EKG
degisiklikleri olan hastalar (Wolff- Parkinson-White gibi preexitasyon sendromalari, kalici
kalp piline bagiml1 hastalar, bazal istirahat EKG sinde 1 mm’ den fazla ST bolim ¢okmesi
olanlar ve komplet sol dal blogu-LBBB olan hastalarda) ve hedeflenen kalp hizinin %85
ine ulasamayanlar ¢calismalara alinmamstir. Bu grup hastada gorunttlemeli stres (eforlu ya
da farmakolojik) tetkiklerinin yapilmas: onerilmektedir (80) Hedefe ulasamayan hastalar
ileri tetkiklerle incelendiginde, bu grupta KAH yayginlig: erkelerde %67, bayanlarda %28
olarak bulunmustur (51).

I.11.E. Eforlu EKG Testi

Egzersiz testi, miyokard iskemisini arastiran, kardiyovaskiler fonksiyon ve fiziksel is
kapasitesini degerlendiren ¢ok yararli bir klinik tam metodudur. Tedt, akut olarak
gerceklestirilen simirlart cizilmis bir efor sirasinda tim viicudun 6zellikle de kalbin efora
kars1 olusturdugu cevaln gOsterir. Tam, prognoz ve fonksiyonel kapasiteyi
degerlendirmedeki dnemli katkisi nedeniyle egzersiz testi kardiyovaskiler tiptaki yerini
korumaya devam etmektedir. Klinik alanda egzersiz testi 6n planda tam ve prognoz
degerlendirmesi amaciyla yapilir. Egzersiz kapasitesinin saptanmasi hastamin iyilik
durumunun, prognozunun ve hastaligin seyrinin bir gostergesi olup koroner kalp
hastaliginin takibinde ¢cok 6nemlidir (94). Koroner arter hastaligina bagli olmast muhtemel
gogus agnisi tarif eden hastalarin degerlendirilmesinde standart egzersiz testi hala ilk
basamak olma 6zelligini sirdirmektedir (93). Bu test sirasinda egzersiz testi uygulanan
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adayin EKG ve kan basincimn sirekli izlenmesiyle kan basincinda ve
elektrokardiograminda P, QRS ve ST-T degisiklikleriyle birlikte ritm ve ileti bozukluklar:
da gozlenmis olur (95-96).

American Heart Association, American Association of Cardiovascular and Pulmonary
Rehabilitation ve American Collage of Sports Medicine gibi organizasyonlarin 20 yili asan
calismalar: tarayip hazirladiklar: rehberler metodlarla efor testi protokolti konusunda
bitunlik saglanmistir. Guvenlik énlemleri, gerekli donamim, hasta hazirligi, test tipi ve
protokolli secimi, testi sonlandirma nedenleri ve test sonrasi izlem egzersiz testi 6ncesi
belirlenmesi gereken konulardir (97,98,103).

Efor testinin ACC/AHA’ ye gore tani, fonksiyon ve prognoz tayini olmak Uzere U¢ ana
endikasyonu bulunmaktadir (124). Efor testi endikasyonlari tablo 5’ de 6zetlenmistir.
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Tablo 5: Efor testinin endikasyonlari

Saghkl
Kisiler

M1 sonras

KAH’ I hastalar

Sinif |: Yok

Simif l1a: Semptomsuz diabetik hastalar

Sinif 11b: Asemptomatik >45 yas E ve >55 yag K
1- ikiden fazlarisk faktori olmas

2- Sedanter hayat yasayanlar

Siif 111: Atipik gbgus agrisi igin rutin tarama

Sinif I; 1-Distk riskli UAP' 11 hastalar yatisindan 8-12
saat sonra

2-Ortariskli UAP' |1 hastalar yatisindan 2-3 giin sonra
3-KAH oldugu bilinen hastanin klinik gozleminde
degisiklik

Simif l1a: Kardiyak enzimleri normal, belirgin EKG
degisikligi olmayan ve istrahat gogus agrisi olmayan orta
riskli kararsiz anjinali hastalarin degerlendirilmesi
Simif 11b: 1-Digital kullanan veya RBBB lu hastalar
2-Varyant anjinal1 olgularin degerlendirilmesinde
3-KAH olan olgularin 1 yillik stirekli takiplerinde
4-Kalp yetersizligi tedavisinin degerlendirilmesi

Sinif 111 YUksek riskli kararsiz anjinali hastalar

Simif |: Komplikasyonsuz M1’ larda prognoz ve
fonksiyonel kapasite tayinininde

Sinif I1a: Revaskilarizasyon sonrasi egzersiz kapasitesi
tayininde

Sinif 11b: Hastalarin EKG degerlendirilmesinde
1-Komplet Sol Dal Blogu

2-Preeksitasyon sendromlari

3-Sol ventrikdl hipertrofisi

4-Digoksin tedavisi alan hastalar

5- > 1mm ST segment ¢gokmesi

6-Kalic1 kalp pili olan hastalar

Siif 111: 1-Akut iskemik olaylarin degerlendirilmesi
2-Klinik olarak stabil olmayan hastalar




Efor testinin ssnirhhiklar:

Efor testinin duyarliligi goruntileme yontemlerinden dusuktdr. Digoxin kullananlarda
, kalp pili olanlarda, bazal EKG'’lerinde 1mm’den fazla ST bolim ¢okmesi veya T dalga
degisiklikleri, sol ventrikdl hipertrofisi olanlarda, LBBB ve WPW (Wolff Parkinson White
syndrome)’ lularda 6zgulligi disuktir. Revaskilarizasyona gidecek hastalar icin 6nemli
olan iskeminin yerini belirleyemez. Bayanlarda da nispeten duyarlilig: dustktir. Iskemik
kalp hastaligint diglayabilmek icin diger kriterler yoniinden negatif saptanan efor testinde,
hasta yasa gore dizeltilmis hedef kalp hizinin en azindan %85’ ine ulasabilmelidir (125).

Sonug olarak efor testinin KAH tamsindaki sinirliligi, KAG'ye kiyasla disuk
duyarlilig1 ve 6zgulligl olmas: ve de bazi hastalara yukarida belirtilen nedenlerden 6tiri
yapillamamasi ya da yapilsa da bu hasta grubunda degerinin dusik olmasindan
kaynaklanmaktadir (81).

Efor testinin tamdaki dogrulugunu artirmamin en iyi yontemi, testi, muhtemelen
klinik ve risk faktor degerlendirmelerinin bir uzantisi olarak gérmekten gecger (126-128).

Efor Testinin Emniyeti:

Y aklasik ellibin efor testinin incelendigi bir calismaya gore, her onbin testte yaklasik
3,6 miyokard infarktliisi, 4,8 ciddi aritmi, ve 0,5 6lim olur (129). Kardiyoversiyon,
defibrilasyon veya IV (intraventz) ilag uygulamas: gerektirecek ciddi aritmi, ciddi
ventrikiler tasiaritmi Oyklst olan hastalarda dahi, yapilan bir baska calismada, %2,3
oraninda gelismistir (131).

Efor tegtinin kesinlikle yapilmamasi gereken durumlar; akut miyokard infarktisinin
ilk iki gunu, yuksek riskli kararsiz anjina pektoris, semptomatik ya da hemodinamik
bozukluklar yaratan kontrol altina alinmamis aritmiler, semptomatik ciddi aort darhgi,
kontrolsiiz semptomatik kalp yetersizligi, akut endokardit, miyokardit veya perikardit, akut
aort disseksiyonu, akut sistemik ya da pulmoner emboli ve eforla siddetlenebilecek ya da
efor yapmasim engelleyecek akut kalp dis1 hastaliklarin olmasidir (81,130). Abdominal
aort anevrizmasi olanlarda ve yeni PCI yapilanlarda, efor testinin yapilabilirligi konusunda
endiseler olsa da, bu durumlarda kesin yapilmamalidir diyecek kanit yoktur. Hiz kontroli
saglanmamis SV T’ lerde testin yapilmasinin gok anlarmi yoktur.
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Egzersiz kapasites:

Elde edilen maksimum kalp hizi, yasin ilerlemesiyle giderek simirlanir. Bu agidan
kadinlarla erkekler ya da kullanilan egzersiz testinin tipleri arasinda belirgin bir farklilik
yoktur. Maksimum kalp hizi obezlerde ve sedanter hayat sirdirenlerde daha dusiktar.
Ongorilen maksimum kalp hizina populasyondaki cesitli farkliliklar, zayif motivasyon,
kullanilan ilaglar veya kalp ve periferik damar hastaliklari, akciger, endokrin ya da iskelet
sistemi hastaliklar1 nedeniyle cogu zaman ulasilamaz. Bu nedenle efor testinde hedef kalp
hiz1 igin asagidaki formll kullamlmaktadir (132).Hedef kalp hizi, Maksmum Kalp Hiz
(vuru/dakika)=220-yas (yil) formulu ile hesaplamir. Dogal fiziksel yapi, aktivite durumu,
yas ve cinsiyet gibi faktorlerden etkilenmesine ragmen maksimum oksijen alimi egzersiz
kapasitesi ve kardiyovaskuler fonksiyonlari yansitan ¢ok iyi bir parametredir. Bununla
birlikte hastalar1 pratik ve objektif kriterlere gore degerlendirmek igin daha uygun bir
parametre gelistirilmistir ve metabolik esdeger kavram pratige girmistir (130).

MET: Metabolik esdeger ya da oturur pozisyonda istirahat oksijen alim Unitesi olarak
tammlanir. 1 MET=3,5 MI/kg/dk oksijen alimidir. Buna dayanmilarak egzersiz, prognoz ve
maksimum kapasiteyi objektif olarak degerlendirmek icin normal degerler belirlenmistir
(130). Klinik 6nemi olan MET degerleri tablo 6 te 6zetlenmistir.

Tablo 6: Klinik 6nemi olan metabolik esdegerler

« 1 MET Idtirahat

* 2 MET 2 mil/saat (3,2 km/saat) yuruime diizeyi

* 4AMET 4 mil/saat (6,4 knm/saat) ylrime diizeyi

* <5 MET Kotl prognoz;MI sonrasi Ust diizey aktivite sinir
* 10 MET Tibbi tedavi ile prognoz bypass tedavisi kadar iyi
* 13 MET Mikemmel prognoz

* 18 MET Kaliteli atletler

* 20 MET Dinyaklasindaki atletler

Fletcher GF, Circulation 1995:91;580-615
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Bazi durumlarda hastalar testi tamamlayamasalar ya da hedef kalp hizlarina
ulasamasalar bile efor testini erken sonlandirmak gerekebilir (130). Tablo 7’ te efor testinin
erken sonlandirma endikasyonlar: 6zetlenmistir.

Tablo 7: Efor testini sonlandirma endikasyonlari

* Sistolik KB >10 mmHg’ dan daha fazla diisme

» Ciddi yeni anjina ortaya ¢ikmasi

Kesin » Kotl perflizyon gostergeleri (Siyanoz ve solukluk)
endikasyonlar * Ataksi, senkop gibi nérolojik semptomlar

» Devaml1 VT gelismesi

* 1mm ST yukselmesi (Q dalgast olmayan derivasyonlar )
» Hastanin kendi istegi ile

* Asirt ST ¢okmesi (>3-4 mm)

* Artan gogus sikintisi
Goreceli * Yorgunluk, nefes darlig: ve bacaklarda kramp
endikasyonlar * Supraventrikuler aritmiler

* Yeni dal blogu ( VT den ayirt edilemeyen)
* Hipertansif cevap ( 240/120 mmHg ve Uzeri )

Fletcher GF, Circulation 1995:91;580-615

Egzersiz Protokolleri:

Cogu efor protokolt, distikten yiksege dogru giden isyuku artisi igerir. Semptom veya

bulgular veya daha 6nceden tespit edilen hedef kalp hizinaya dais yukine ulasilana kadar
teste devam edilir. En etkin protokoller hastaya 6zgti olanlardir. Siresi ne kisa, ne de uzun
olmamalidir.
Bruce protokolu, genellikle ofislerde kullanilir ve baslangi¢c basamagi bazilari igin gok
yorucu olup, ek bir ara basamak gerekli olabilir. Standard protokoliin basina iki distk is
yukli evrenin eklenmesiyle olusturulan degistirilmis Bruce protokoll, akut koroner
sendromlardan sonra hastalarin risk siniflandirilmasinda veya sedanter hastalarda kullamilir
(133).
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Cornell protokoll’ nde daha ¢ok veri alabilmek icin, Bruce protokollnun her bir evresi
iki kiiglik ve kisa evreye bolinmUstlr ve bilgisayar sistemi sayesinde ST / kalp hizi egimini
belirleyerek, eforlu EKG' nin niceligini artirmak igin gelistirilmistir (134-135). Bu
parametre cok yiksek kalp hizlarinda ortaya ¢ikan ST ¢okmelerinde kullanilabilir ancak
henliz rutin kullammi onaylanmamustir (81). Kiguk evrelere bolinmesi nedeniyle sinirl
efor kapasitesi olanlardatercih olabilir.

Naughton protocol’ U genellikle miyokard enfarktiisii sonrasi, hastalart en uygun tedavi
koluna segmek icin risk durumlarim siniflandirmak amaciyla yapilan efor testlerinde
kullarilir (135). Bu test ayni zamanda oksijen alimini ve maksimum VOZ2'yi 6lgmek icin

gaz analiz tekniginin kullamldig islevsel egzersiz testlerinde kullanlir.

Egzersiz Stres Testinde Dikkat Edilecek Noktalar

Hastaya randevu verilmesi sirasinda egzersiz testi hakkinda bilgi verilmeli, test giinu
agir egzersiz yapmamalari, testten onceki 3 saatte yemek yememeleri, sigara igmemeleri,
kafeinli icecekler almamalari, rahat ayakkabilar ve giysiler ile teste gelmeleri tavsiye
edilmelidir. Kisa bir 6yku alinip bilinen testi etkileyebilecek hastaliklari, kullandigi kalp
Uzerine etkili ilaglar kaydedilmeli ve gerektiginde mimkin ise digoksin, beta bloker gibi
ilaglarin dizenlenmesi yapilmalidir. Fizik muayene ve Oyku ile test igin kontrendikasyon
olup olmadig, testin hangi endikasyonla istendigi belirlenmelidir. Ayrica testin potansiyel
riskleri ve yararlari hastaya agiklanmali, hastadan rizasimi gosteren bir yazili onay
alinmalidir.

Test srasinda yiksek kaliteli EKG kaydi elde edilebilmes icin elektrodlarin
yerlestirilecegi deri yeterince hazirlanmali, standart 12 derivasyonlu EKG kayd: alindiktan
sonra yatar, oturur ve ayakta iken EKG kayitlar1 alinmalidir. Hastaya yirime bandinda
nasil ylrimesi gerektigi gosterilmeli, test sirasinda olusacak semptomlardan haberdar
etmesi soylenmelidir.

Test sirasinda her bir egzersiz evresinin sonunda, egzersizden hemen 6nce, egzersizi
kestikten hemen sonra , bir iskemik yanitin baslangici, dinlenme fazinda en az 5 dakika
boyunca dakikada bir kalp hizi, kan basinci ve EKG kaydedilmelidir. Test sirasinda EKG
monitorden stirekli izlenmelidir.

Deneyimli personel ve uygun teknik ekipmanla yapildiginda oldukga gtivenilir bir test
olmastyla hirlikte her 2500 testte bir 6lim veya MI gorulebilecegi rapor edilmistir(136).
Efor testinde gorilebilecek diger komplikasyonlar da Tablo 8 da 6zetlenmistir.
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Tablo 8: Efor testi komplikasyonlar:

Kardiyak Komplikasyonlar
Bradiatitmiler
Tagiaritmiler

Akut Koroner Sendromlar
Kalp Yetmezligi
Hipotansiyon, Sok, Senkop
Olim

Nonkardiyak

Halsizlik ve Vicut Agrilar:
Egzersize Bagli Astim Atagi

Kas iskelet Sistemi ve Yumusak Doku Travmast

Bu nedenle hangi hastaya efor testi yapilmasi gerektigi ve kontrendike oldugu durumlar

iyi bilinmelidir ve Tablo 9'de efor testi kontrendikasyonlar: 6zetlenmistir.

Tablo 9: Efor testi kontrendikasyonlari

a) Kesin Kontrendikasyonlar:

1- Akut M1 “inilk iki giind iginde

2- Semptomatik ciddi aort stenozu

3- Yuksek riskli unstabil angina pektoris
4- Dekompanze semptomatik kalp
yetmezligi

5- Akut pulmoner emboli ve pulmoner
infarktis

6- Akut aort diseksiyonu

7- Akut miyokarditis, perikarditis

8- Semptomatik veya hemodinamik

bozulmaya sebep olan, kontrol altinda

b) Rolatif kontrendikasyonlar:

1- Sol ana koroner arter stenozu

2- Orta derecede kapak stenozlari

3- istirahat DK B: >110 mmHg veya istirahat
SKB: >200 mmHg ise

4- Elektrolit anormallikleri

5-Tasiaritmiler veya bradiaritmiler

6- Hipertrofik kardiyomiyopati ve diger sol
ventrikdl ¢ikis yolu obstruksiyonlari

7- Egzersiz yapmaya engel mental yada
fiziksel bozukluklar

8-Yiuksek dereceli AV blok
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Egzersiz Stres Testinin Koroner Arter Hastahiginda Kullanimi

Iskemik kalp hastalig:1 stphesi olanlarda tam amaciyla kullanmmi EST’nin en sik
kullanim alan olsada, yas cinsiyet, goglis agrisinin tipi ve gegirilmis Mi 6ykiisi temelinde
KAH olasiligimin ¢ok yiksek oldugu grupta risk degerlendirilmesi, prognoz tayini, daha
ileri bir risk katlandirmasi icin koroner anjiografi ve revaskilarizasyon ihtiyacimn
belirlenmesinde de sk olarak kullamlmaktadir. ACC/AHA 2002 Egzersiz Testi
Kilavuzu' na gore EST’ nin obstriktif KAH tansinda kullamimi Tablo 10’ da 6zetlenmistir
(81).

Bunun yaninda;

» KAH 0ykust olan ve bilinen KAH’1 olan stabil hastalarda risk ve prognoz tayini,
tedavinin degerlendirilmesi

» DUslUk ve orta riskli UAP' de 12 saatlik enzim takiplerinin normal, iskemi ve kalp
yetmezligi semptomlarinin olmamasi durumunda risk ve prognoz tayini amaciyla

» Akut MI sonrast 4. giinden sonra erken donemde risk ve prognoz tayini, ginlik aktivite
sinirlarinin -~ belirlenmesi  ve  tedavinin - degerlendirilmesi, daha sonrasi kardiyak
rehabilitasyon programinin bir pargasi olarak

* Revaskilarizasyon 0ncesi iskeminin gosterilmesi , revaskilarizasyon sonrast yineleyen
stabil iskemik semptomlarin degerlendirilmesi ve kardiyak rehabilitasyonun bir parcasi
olarak kullanmlmaktadir (81,137,138).
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Tablo 10: EST nin obstruktif KAH tamsinda kullanimi

Y as, cinsiyet ve semptomlar baz alindiginda test 6ncesi KAH

Siif 1 olasil1g1 ortarisk grubunda bulunan eriskin hastalar ( Tam sag dal
blogu veyaistirahat EKG sinde 1 mm’den daha az ST depresyonu
varlig: dahil).

Sinif 2a Vasospastik anginasi olan hastalar
1- Yas, cinsiyet ve semptomlara gore test 6ncesi KAH olasilig
sinif 2b yiksek ve dusik olan hastalar.
2- Digoksin kullanan hastalarda istirahat EKG’sinde 1 mm ‘den az
ST depresyonu varligi
3- Hastamin EKG’sinde sol ventrikul hipertrofi kriterleri ile beraber
1 mm’den az ST depresyonu olmasi
1- Asagidaki EKG bulgular1 bulunan hastalar
sinif 3 Preeksitasyon ( WPW) sendromu

Pace maker ritmi

1 mm’den fazlaistirahat ST depresyonu

Tam sol dal blogu

2- Daha 6nceden MI gegirdigi bilinen veya angiografik olarak
Onemli koroner stenozu gosterilen hastalarda tam amagli

kullanmlmasi.

EST nin diyagnostik basarisin1 degerlendiren ve 147 calismay1 kapsayan bir metaanalizde

EST'nin calisgmalardaki sensitivitesi ve spesifitesi oldukca degisken olmakla beraber

ortalama sensitivitesinin %68(23-100 arasi) ve ortalama spesifitesinin %77(17-100) oldugu

bildirilmistir(139). Bu degisiklikler baslica hastalarin calismalara alinma kriterlerinden,

EST’ nin degerlendirme kriterlerinden kaynaklanmaktadir.

Efor Testinin sonucunun yorumlanmasi:

Efor sirasinda her evrenin sonunda ve normal disi degisikliklerin  monitdrde

gorildugunde alinan EKG kayitlar: istirahat EKG'si ile karsilastirilmalidir. Toparlama
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doneminde (recovery) her iki dakikada bir, 7-10 dakika sireyle kalp hizi 100/dk altina
disene ya da EKG degisiklikleri istirahat haline donene kadar, kayitlar alinmalidir.

Test Oncesi istirahat halindeyken, yatar halde ya da ayakta ve her bir evrenin son
dakikasinda kan basinci 6lgtlmelidir. Efor ile sistolik kan basinci artmali, diyastolik kan
basinci ya degismemeli ya da dismelidir.

Klinik Yanitlar

Tipik anginal semptomlarin varligt KAH varligint tahmin etmede 0zellikle
elektrokardiyografik olarak ST segment degisiklikleri ile beraber oldugunda 6nemlidir.

Burada tipik anginamn noniskemik gogus agrisindan ayrimu igin hastadan dikkatli bir
aciklama alinmalidir. Egzersizden hemen sonra yapilacak fizik muayenede iskemiyle ilgili
sol ventriktl (LV) disfonksiyonuna ait bulgular saptanabilir ( yeni gelisen mitral
yetersizligi Uftrima, S3, akciger bazallerinde raller, vs).

EgzersizKapasites

Egzersiz testinde elde edilen en dnemli prognostik parametrelerden birisidir ve maksimal
oksijen tuketiminin bir gostergesidir(139-141). Saglikl1 kisilerde fonksiyonel kapasite 10-
11 MET'dir. 65 yas altinda egzersiz kapasitesi 5 MET den disik ise, KAH’1 olanlarda
mortalite yuksektir. KAH'1 olup 13 MET e ulasanlarda diger egzersiz parametrelerine

bakmaksizin prognoz miukemmeldir.

Hemodinamik Yanitlar

Kan Basina

Artan is yukuyle birlikte sistolik kan basincinda artma beklenirken, diyastolik kan

basinci genelde ayni kalir. Egzersiz sirasinda yetersiz sistolik kan basinct artisi (<20-30

mmHg) veya disme aort darligi, hipertrofik KMP, ciddi LV disfonksiyonu, miyokardial

iskemi ve antihipertansif ilaglara bagli olabilir. EST'de gorilen kan basinci disUsu
miyokard iskemisinin diger gostergeleri ile beraber oldugunda kétl prognoz gostergesidir
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ve ana koroner yada Uc¢ damar hastaligi icin pozitif prediktif degeri %50 olarak
bildirilmistir(143).

Normalde egzersiz sonrasi toparlanma déneminde sistolik ve diyastolik kan basincinda
tedrici bir azalma olur.Egzersiz sonrasi toparlanma fazinda pik egzersizdeki sistolik kan
basincini asan kan basinci gérilmeside bazi calismalarda KAH ile iligkilendirilmistir(144).

Kalp Hizaa

Egzersize kars1 kardiyovaskiler sistemde olusan ilk cevap, vagal tonusun azalmasiyla
ortaya cikan kalp hizindaki artistir. Bunu, sempatik sistem aktivitesinin artisina bagli
olarak sirdurtlen kalp hizi artis1 takip eder. Bruce protokolu gibi protokollerde de
kullanilan dinamik egzersizler sirasinda kalp hizi, uygulanan is ytku ile paralel bir bicimde
giderek artar. Maksimum kalp hiz1 yas, Kisinin aktivite durumu (yatak istirahati, atletler),
cinsiyet ve kisinin genel saglik durumundan etkilenir.

Egzersizde baslica iki cesit anormal kalp hizi cevabi olusur. Dislk egzersiz is
yukinde ve toparlanma fazinda goreceli olarak yiksek kalp hizi fiziksel kondisyonsuzluk,
uzamis yatak istirahati, anemi ve intravaskiler volim azligi gibi nedenlerle ortaya
cikabilir. Bu bulgu Mi ve CABG sonrasi siktir. Y asa gore belirlenen kalp hizinin %85'ine
ulagilamamast kronotropik inkompetans olarak tanimlamr. Kronotropik inkompetans
bilinen KAH olanlarda artrmis mortalite riski ile iliskilendirilmistir (145).

Elektrokardiyografik Yanitlar

Normal Yanitlar

PR segmenti: Kisalir ve inferior derivasyonlarda asagi dogru egimlenir. Bu degisiklik
atrial repolarizasyona baglanmistir ve inferior derivasyonlarda yalanci pozitif ST
depresyonuna neden olabilir.

QRS kompleksi: Q dalgalar1 pek degismez. R dalgasinin boyu maksimum egzersiz ile
recovery 1. dakika arasinda lateral derivasyonlarda (V5) azalir. Maksimum egzersizde
lateral (V5) ve vertikal (avVF) derivasyonlarda S dalgast belirginlesir, toparlanma
déneminde tedricen normale doner.

J noktas depresyonu: Ozellikle maksimal egzersizde lateral derivasyonlarda deprese
olur ve toparlanma doneminde tedrici olarak normale doner. Istirahatte J noktas: yuksekligi
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gorilen kisilerde egzersizle birlikte izoelektrik hatta inmesi normaldir ve bu bulgu
genellikle toparlanma doneminde ilk haline doner. J noktasi depresyonu yaslilarda daha
yaygindir.

T dalgasi: Egzersizin baslangicinda tim derivasyonlarda T dalgasi amplitidi tedrici
olarak azalir. Maksimal egzersizde amplitiid artmaya baslar ve toparlanma donemi 1.
dakikada lateral derivasyonlardaki amplittid istirahat konumuna esit hale gelir.

2-Anormal yanitlar:

ST segment degisimleri: Egzersiz esnasinda UP-segmenti kaybolacag: igin ST-

segment seviyesi PR-segment seviyesi ile kiyaslanir. ST segment kaymasi J noktasindan
60-80 msn, kalp hiz1 >130 ise 60 msn sonra olgulir Ayni derivasyonda U¢ ardi ardina
atimdaki ortalama alinir.
a) ST segment depresyonu: ST segment ¢okmesi, J noktasi, artan kalp hizlariyla birlikte
eforda normal olarak coker. Bu bilydk ihtimalle QRSe dogru uzanan atriyal
repolarizasyona baglidir. Bu durumda ST ¢okmesi kisa stirede bazal haline doner. V4, V5,
V6 subendokardiyal iskemiye bagli ST c¢okmelerini tespit etmede en hassas
derivasyonlardir.V5 tek basina bu amag icin en iyisidir. Lateral prekordiyal leadlerdeki ST
¢cOkmesi, normal istirahat EKG'si olan hastalarda iskemiyi lokalize edemez. Bunlarin
yaninda DIl ve avVF de gozlenen ST ¢okmeleri ¢cogu zaman yanlis pozitiflik gosterir ve
KAH tanmisinda degeri dusuktir (146-148). Bircok derivasyonu tutan belirgin ST ¢okmesi
yaygin KAH’ 11 belirtir (152). Sag prekordiyal leadlerin kullaniimast ile testin herhangibir
KAH’1n1 tespit etmedeki hassasiyetinin, 6zgullik degismeden (%88), %52 den % 89'a
artabildigi gosterilmistir (149). Ama bu hentiz klavuzlara gegmemistir. Sagin yaninda, arka
leadlerin kullammin 6neren bir ¢calisma da vardir (150).

Efor sirasinda degil de toparlanma donemindeki ST ¢cokmesinin, KAH ihtimalini 6n
gbrmede daha etkili oldugunu savunan ¢alismalar vardir (151). Efor sirasinda olanlar gibi,
toparlanma evresinde gorilen ST c¢okmelerinin, gorinirde saglikli olan kisilerde de
prognostik degeri vardir (153).

Yavas yuUkselen ST ¢okmesi konusunda tartismali veriler vardir, ilk calismalar bu
bulguyla KAH ihtimalinin arttigin ileri sirmistir (154-156). Bu kriterin kulaniimasi
duyarlilig1 artirsa da 6zgulltgt dustrmektedir. J noktasindan 60-80 msn sonrasinda, 1 mm
ve fazlasi agag1 dogru yadadiz ST ¢okmesi degerli kabul edilmelidir (81). Belirgin (2mm
den fazla) ST ¢okmesi neredeyse hi¢ yanlis pozitiflik gostermez ve bu bulgu gorultince
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test sonlandirilabilir. Erken ve distk kalp hizlarinda gelisen ST ¢cokmesi, genelde daha
ciddi iskemiyi gosterir.

Istirahat EKG’sinde ST c¢okmeleri olanlarin incelendigi calismalarin bazilarinda,
istirahatte ST c¢Ookmesi olsun ya da olmasin testin dogruluk dercesinde (prediktive
accuracy) degisiklik olmamustir. Calismanin birinde 6zgulligl biraz disUrmustir (157-
159). Itirahat ST gokmesinin ¢ok az olsa da artmasinin takibeden koroner olay riskini 2,73
kat (RR) artirdig1 gosterilmistir (156).

b) ST segment elevasyonu: istirahat EKG’ sinde miyokard nekrozunun gostergesi olan Q
dalgasinin olup olmamasina gore mekanizma ve anlamlar: degisik olabilir(159). Q dalgasi
olanlarda ST-segment elevasyonu en ¢ok anterior derivasyonlarda (V1,V2) gozlenir. Daha
once gecirilmis miyokard infarktlisi en sik ST elevasyonu sebebidir ve diskinetik alan
veya anevrizma ile ilgilidir. Yeni 6n duvar miyokard infarktiisii gegirenlerin % 30" unda,
inferior miyokard infarktiisii gegirenlerin % 15'inde egzersizde ST elevasyonu g dalgast
olan derivasyonlarda gorulir. Bu degisiklikler resiprokal degisikliklere neden olarak diger
derivasyonlarda iskemiyi taklit edebilirse de ayni testte hem ST elevasyonu hem de ST
depresyonu bulunmasi ¢ok damar hastaligint gosterebilir. Daha dnce miyokard infarktisi
gecirmemis olanlarda (EKG'de Q dalgast yoksa) egzersiz esnasinda ST elevasyonu
gbzlenmesi ciddi proksimal (6zellikle sol 6n inen dal) koroner arter hastaligim gosterir ve
iskemiyi lokalize eder(160). Haftada ikiden fazla atagi olan varyant anginali hastalarin
%30'unda EST sirasinda ST elevasyonu gortlebilecegide bildirilmistir(130).

c) ST segment normallesmesi: Istirahat EKG'sinde ST segment depresyonu ve T
negatifligi olan baz1 hastalarda, angina atag1 veya egzersiz sirasinda bu bulgular normale
donebilir. Bu degisiklikler istirahat EKG’ sinde persistan juvenil patern gorulen kisilerde de
gordlebilir.

Ventrikller erken vurular, KAH’ indan stphelenilen hastada iskemiyi tespit etmek
amciyla test yapildiginda , artan siklikta, degisik odaklardan ve gl veya ventrikiler
tasikardi ataklar1 seklinde gelmeye basladiginda, eger beraberinde diger iskemik bulgulari
da varsa testi sonlandirmak gerekir. Ventrikiler ektopik atimlar efor testine alinan
hastalarin %7-20' sinde goriilir. Ozellikle recovery evresinde goriilen sik ventrikiiler erken
atimlarin artrmig 61am riski ile iligkili oldugunu gosteren calismalar vardir (161). Strekli
ventrikiler ve supraventrikiler tasikardilerde testin sonlanma noktalarichr. Atriyal

aritmilerin ise bir dnemi yoktur (162).
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Efor srasanda LBBB gelismes, testi sonlandirmak icin kesin sebep degildir. Ancak
ventrikiler tasikardiden ayirt edilemiyorsa test sonlandirilmalidir. Efor sirasinda LBBB
gelismesinin 4 yillik takipte major kardiyak olaylar ve 6lim icin bagimsiz bir gosterge
oldugunu savunan calismalarda vardir (164). LBBB olanlarda bazale gore DIl, avF de
olan 0,5 mmden fazla ST c¢okmesi iskemiyi gosterebilir (163). Ancak bu bulgu LBBB
olanlarda diger strestestlerine gerek olmadig: anlamina gelmez.

QT dispersiyonu iskemi ile artar. QT dispersiyonu 12 lead EKG’ de en uzun ve en
kisa QT mesafesi arasindaki farktir. Ozellikle kadinlarda testin dogrulugunu artirabilir
(165).

Kronotropik yetersizlik: Egzersize karsi kardiyovaskiler sistemde olusan ilk cevap,
vagal tonusun azalmasina bagli olarak ortaya ¢ikan kalp hizindaki artistir. Bunu, sempatik
sistem aktivitesinin artisina bagli olarak salinan katekolaminlerin etkisiyle strdirilen kalp
hiz1 artig1 takip eder. Bruce protokolu gibi protokollerde de kullamlan dinamik egzersizler
sirasinda kalp hizi, uygulanan is yuku ile paralel bir bicimde giderek artar. Kalp hizi
cevabim etkileyen faktorler yas, cinsiyet, testi gergeklestirmeye olan motivasyon, adayin
egzersiz aliskanliklary, genel saglik ve vicut durumu ile uygulanan egzersizin tipidir.
Ortalama kalp hizinda yas ile birlikte bir azalma ortaya ¢ikar. Egzersizle birlikte paralel bir
kalp hiz1 artig1 olmamasi, kronotropik yetersizlik olarak adlandirilir ve genellikle agir
KAH’ aisaret eder (166-167).

T-dalgas: Egzersizie T negatiflesmesi Onceleri  iskemi  belirtisi  olarak
degerlendirilmis, ancak daha sonra yapilan ¢alismalarda non-spesifik oldugu gosterilmistir.

U- dalgasi: U dalgasi inversiyonu LV hipertrofisi, KAH, aort ve mitral yetersizlikleri
ile iliskilendirilmistir. Istirahat EKG’si normal iken egzersizle U dalgas: inversiyonunun
sol ana koroner veya sol 6n inen dal lezyonunu disundtrdigi bildirilmistir(168).

Q- dalgas:: idtirahatte gozlenen septal Q dalgasinin egzersizle azalmas: veya
kaybolmasi, sol 6n inen dal lezyonu icin 6nemli bir bulgu olarak bildirilmistir(169,170).

Eforla sstolik kan basmncanin dismes, ciddi kalp yetersizligi veya ¢ok damar
KAH’nda ciddi iskeminin veya nadiren tasiaritmilerin bulgusudur (171). Eforla iskemisi
veya Onceden miyokard infarktisii 6ykusl olanlarda, gelecekte olacak kardiyak olaylarin
habercisidir. 10 mmHg'den fazla sistolik kan basinci dismesi ¢zellikle diger iskemi
bulgulari ile birlikteyse test hemen sonlandiriimalidir. Normal kisilerde, test sonunda uzun
sire ayakta kalmaya bagli olarak alt uzuvlardaki ventz goéllenme sonucunda olusabilir.
Efor ile sistolik kan basincimin erkeklerde 210 mmHg (bayanlarda 190 mmHg) olmast,
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artmig 0lum oranlariyla birliktedir (172). Recovery doneminde gecikmis azalma da kot
prognoz gostergesidir (173).

Eforla gogls agrismn ortaya ckmas, Ozellikle EKG ve kan basinci
degisiklikleriyle, hastamin yiiz ifadesi ve rengi ile birlikte degerlendirildiginde anjinal olup
olmadig1 anlasilabilir. GOgls agrist giderek artiyorsa, sistolik kan basincinda disme,
belirgin ST ¢okmesi veya ST yukselmesi gozlendiyse ve artan ventrikiler erken atimlarla
birlikte oldugunda, 6zellikle de hastaistiyorsa test hemen sonlandiriimalidir.

Efor testinin kétl prognoz gostergeleri:

oErken ya da dusik (evre 2 de ya da 130/dk nabizda) iskemi bulgularimn gérilmesi,
oDUslk efor kapasitesi (<6 METS),

oEforlatipik anjina olusmasi, 6zellikle distk is yiki seviyelerinde,

oST bolum yukselmesi,

oST bolim ¢okmesinin miktari, sekli veya toparlanmasinin uzun siirmesi,

=Ozellikle diisiik is yikii seviyelerinde, 2 mm iskemik ST gokmesi,

sErken evrede ortaya ¢ikan ve >5 dakika stiren veya recovery evresine uzanan ST
¢cokmesi,

=Cok sayida (5) leadde ST ¢okmesi olmasi

oDuke treadmill skoru <-11 olan yani kuvvetli pozitif efor testi sonucu olan hastalar
(80,108).

oEfor ile sistolik kan basincini, =120 mmHg’ nin Gzerine veya bazalden 10-30 mmHg
artrramamak ,

s[stirahatteki degerine gore 10 mmHg diisme olmasi,

Bunlarin yaninda, tekrar olusturulabilen 30 saniyeden uzun veya semptomatik
ventrikiler tasikardilerin, dustk kronotropik indeksin (yasa goére belirlenen hedef kalp
hizinin %85’ inden diistk) ve hiz-basing Grininin (rate- pressure product) 25,000 mmHg
X atim / dakikadan az olmasimin da kot prognoz belirtecleri oldugu 6ne strtilmistir
(81).

Bu yiksek riskli hastalar muhtemel revaskilarizasyona, dolayisiyla KAG'ye
yonlendirilmelidir.
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I.11.F iNVAZIiV TANI

Koroner anjiyografi, KAH nin tespit edilmesinde giivenilir bir goruntileme yontemi
olarak kabul edilmistir. ilk kez Sones tarafindan 1959 yilinda uygulanmaya baslayan
koroner anjiyografi, halen epikardiyal koroner arterlerin gorintilenmesinde “altin
standart” olarak kullamlimaktadir (174). Bununla birlikte, koroner anjiyografi ile sadece
major epikardiyal koroner arter anatomisinin gorunttlenebilmesi, mikrovaskiler koroner
arter anatomisinin tespit edilememesi koroner anjiyografinin eksik yonu olarak karsimiza
cikmaktadir. Ayrica koroner anjiyografi sadece koroner arter anatomisinin radyografik
gorunimu hakkinda bilgi verirken miyokard iskemisinin metabolik agidan tayini icin baska
metotlara ihtiyaci vardir. Koroner anjiyografi, koroner arterlerin, damar icine radyoopak
madde enjekte edilmesinden sonra radyografik olarak goruntilenmesidir (175-176).
Radyografik goruntler, daha sonraki incelemeler icin 35 mm sine filme veya digital
kaydediciye kaydedilir. Ozel intravaskiiler kateterlerin gegebilecegi, femoral ya da brakial
arterler cut-down yada perkitan ponksiyon yontemi ile kullamlir. Koroner anjiyografi, sag
sol koroner ostiumlarimin, varsa safen ven greftlerinin veya internal mammarial arter
greftlerinin selektif kanulasyonunu ve optimal goéruntt elde edebilmek icin optimal
kontrast enjeksiyonunu gerektirir. Bu amacla ¢cok sayida 6zellesmis kataterler Gretilmistir.
Bu islemleri yapan hekimin, koroner arter anatomisini, koroner arter fizyolojisini ve
patolojisini iyi bilmesi, islemin tum endikasyonlarina, risklerine tam olarak hakim olmasi
ve islemin tim asamalarinda teknik olarak yeterli olmasi gerekir. Bu hekimlerin, optimal
radyografik goruntileme ve radyasyon guvenligini bilmeleri de 6nemlidir. Koroner
anjiyografi genellikle kardiyak kateterizasyonun bir pargas: olarak yapilir.

Kardiyak kateterizasyon ise, koroner arterlerin, kalp bosluklarinin anjiyografisi ve
hemodinamik 6l¢timlerden olusur.

Koroner anatomiyi ve hastaligin yayginlhigim tammlamak icin birkag yontem
kullanilmaktadir. Halen en yaygin olani, CASS calismasinda tammlanmis ve son
zamanlarda BARI calisma grubunca modifiye edilmistir (177,179). Bu calismalara gore 3
major koroner arter sol 6n inen dal (LAD), sol sirkimfleks arter (CFA) ve sag koroner
arter (RCA), sag dominansi veya sol dominanst bilinmektedir. Buna gore koroner agac,
anatomik varyasyonlar1 da kapsayan 29 segmentten olusmaktadir. Hastaligin yayginlig: tek
damar, iki damar, U¢ damar veya sol ana koroner arter hastaligi seklinde tammlanr.
Hastaligin anlaml1 olabilmesi icin damar ¢apinda %50’ den fazla, bazilarina gore de %70
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ve Uzeri daralma olmasi gerektigi belirtilmistir. Diger metodlar olan, obstriktif koroner
arter skoru veya miyokardiyal jeopardize skoru da hastaligin yayginligint kantite etmeye
calisir. Bu gibi skorlama sonuglarimin geg donem olaylar igin prediktif oldugu
gogterilmistir (179-180).

Koroner arter lumeninde %50'den daha az bir daralmaya yol acan lezyonlar,
hemodinamik agidan Onemli degildirler ama klinik olarak benign de degildirler. Bu
lezyonlar akut veya kronik olarak ilerler. Koronerlerinde nonkritik lezyonu olan hastalarin
takiplerinde, koronerleri normal olanlara gore daha fazla kardiyovaskiler olay yasadiklari
bilinmektedir (181).

Koroner anjiyografinin prognostik degeri: Halen koroner arter limen darligint ve
dilatasyonunu kesin olarak tammlayan bir baska test olmadig: igin, koroner anjiyografi,
anatomik koroner arter darligini ve dilatasyonunu degerlendirmede standart yontemdir. Bu
teknigin sadece limeni daraltan anomaliler hakkinda bilgi ve non obstriktif aterosklerotik
lezyonlar icin sinirli bilgiler vermesi kisitlayici yonleridir. Butiin bu kisitlayici yonlerine
ragmen, koroner anjiyografi, koroner damar i¢i detaylari tammlamada halen kullanilan tek
yontemdir. Diger testlerle karsilastirildiginda referans 6zellige sahiptir. Islem, belirlenebilir
kicuk bir risk tasir ve biraz pahalidir.

SAP'l1 hastalarda koroner anjiyografi (KAG), iskemik kalp hastaligi tanmisinin
konulmasinda asagidaki endikasyonlarda kullanilabilir:
1.Non-invazif testlerin negatif oldugu, ancak klinik stiphenin fazla oldugu, tipik anjinal
hastalar
2.Nedeni bilinmeyen malign ventrikiler aritmi veya ani kardiyak oOlimden kurtulan
hastalar
3.Valviller veya konjenital kalp hastalig1 nedeniyle kardiyak cerrahi planlanan; iskemik
kalp hastalig1 icin orta-yuksek riskli hastalar
4.Akut iskemik bir olay amnda kendisinin veya baskalarimin yasamin tehlikeye
sokabilecek mesleklerde calistigr icin ( otobus sofort, ucak pilotu vb.) kesin tanimin
konulmas: gereken, KAH icin ortaryiksek riskli hastalarda koroner anjiyografinin
yapilmas: gereklidir.

Non-invaziv  tetkiklerle yapillan  risk  amflamasmn  asl  hedefi,
revaskularizasyonla mortalitede azalmamn saglanabilecegi hastalarin saptanmasidir.
Yapilan calismalarda major kardiyak olaylar agisindan orta ve yuksek riske sahip
hastalarin medikal tedaviyle kiyaslandiginda revaskilarizasyondan daha fazla yarar
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gordukleri saptanmustir. Bu nedenlerle koroner anjiyografinin, KAH’indan stphelenilen
hastalardan ziyade, revaskilarizasyon prosedirleriyle prognozu dizeltilebilecek hastalarin
saptanmasinda kullanilmasi daha uygun bir segenektir.

Dusuk riskli, kardiyak fonksiyonlart normal olan ve medikal tedaviyle klinigi stabil
olan hastalarda koroner anatominin goruntilenmesi her zaman gerekli degildir (Sekil 3).

Sekil 3: Stabil Anjina Pektorisli hastalarda tan ve tedavi semasi

SAP'li Non-invaziv Risk
hastaya > testler |  belirleme
tani
konulmasi
Y
Yiiksek
Medikal Diiglik risk, risk,
tedavi < normal diigtik
LVEF LVEE
v Anjinal 4
semptomlarda Koroner —
Takip, risk artma, medikal B anjiyografi P Revaskiilarizasyon
faktoérlerinin Lo tedaviye
modifikasyonu cevapsizlik

|.I11. P-DALGA SURE DEGISK ENLIGI

Miyokardiyal iskeminin bir indikatori olarak egzersiz strestestinde EKG, ilk kez 80
yil1 askin sire once 1928'de Feil ve Siegel tarafindan kullanilmistir. Bu uygulamanin
primer indikatorid ST segment  degisikligi olarak belirlenmisti (182). Takip eden
caligmalarda iskeminin sol ventrikil diastol sonu basinc: ve sol atriyum basincinda artis ile
sonuclanan sol ventrikil kompliyansinda azalmaya neden oldugu ortaya konmustur (183).
Sol atriyum basincindaki bu artis, sol atriyum boyutunda %50 kadar artisa neden
olmaktadir (184). Sol atriyum boyutundaki artis, EKG'de p-dalgasimn  slresi ve
blyuklGgline yansimaktadir (185). 1973'te Heikkila ve ark. kritik bakim tnitelerinde EKG
monitorizasyonunda p-dalga stiresindeki degisikligin sol ventrikil dolum basinci icin bir
gosterge olarak kullanilabilecegini ortaya koydular (186). 2005’ de yayinlanan Yilmaz ve
ark. tarafindan yapilan calismada, kararli KAH olgularinda hastaligin ciddiyeti ile ytzey
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EKG' de P dalgasinin maximum ve minimum stresi arasindaki fark alinarak hesaplanan P
dalga disperisyonunun (PDD) arasindaki iliski arastirilmistir. Calismada koroner arterleri
normal olan grupla, KAG' da bir, iki ya da G¢ damarinda anlamli (>50) darlig1 olan
hastalar karsilastirilmistir. P maks 1n iki/lic damar hastalarinda, koronerleri normal
olanlara gére anlaml1 yiksek oldugu saptanmistir. PDD, bir/iki/U¢ damar hastaligi olan
grupta koronerleri normal olan gruba gore ve 3 damar hastalarinda, tek damar lezyonu
olanlara gore anlamli olarak artmis bulunmustur. Bu bulgular arastirmacilar tarafindan,
kararli1 KAH’ 1 olanlarda, artrig PDD sirelerinin hastaligin ciddiyeti ile iliskili bulgu
verebilecegi  seklinde yorumlanmustir (174). insan kalbinde atriyal eksitasyonun
mekanizmast Durrer ve arkadaslar: tarafindan detayli bir sekilde dokimante edilmistir
(187). Erken sag atriyal p-dalga vektoru direkt olarak anteriyora ve predominant olarak
inferiyora yonelimli iken, geg sol atriyal p-dalga vektoru sola ve posteriyora yonelimlidir.
Selvester ve ark. atriyal fizyoloji (188) ve atriyal elektrofizyoloji (189-190) bu p-dalga faz
iliskisini konfirme etmislerdir. Boylece, 12 derivasyonlu EKG'de , p-dalgasinin baslangici
eniyi lead-11'de, bitisi iseeniyi olarak lead V5 ‘te belirlenebilmektedir.

Bu klinik ve elektrofizyolojik bulgular anjiyoplastide balon inflasyonu sirasinda
(190) ve egzersiz stres testi (190) sirasinda, p-dalga siresinin dlgiimine yol agmustir.
Ancak bu caligmalarda, veri yetersizligi nedeniyle ortalama kayit hizinda p-dalga siiresinin
Olclimiinde bir ¢ok zorlukla karsilasilmistir. Her seye ragmen, optik biydttculerin veya
fotokopi ile blyttmenin(4 kat ve Uzeri) kullanildigi ¢alismalarda miyokardiyal iskemiyi
saptamada p-dalga stresindeki degisikligin ST segment degisikliginden daha sensitif
olabilecegi yoninde bulgular elde edilmistir (173). P-dalga morfolojisinde degisiklige
neden olan sol atriyal basing artisi, iskeminin saptanmasinda kullamlabilir. Ancak, buyik
olasilikla 6l¢im zorluklar1 nedeniyle onaylanmamis ve genel kullammda yerini almamustir.



II.AMAGC:

Bu calismanin amaci stabil angina pektoris klinigi ile basvuran ve tam amagl
yapilan miyokard perfizyon sintigrafisinde iskemi saptanmasi nedeniyle  koroner
anjiografi uygulanan hastalarda revaskilarizasyon gereksinimi olan ciddi koroner arter
hastaligint saptamada P dalga siire degisiminin kullanilabilirligini degerlendirmektir. Bu
sekilde tammlanmus bir hasta grubunda efor ile degisen p-dalga siiresi ve koroner arter
hastalig: ciddiyetinin ve yayginliginin iliskilendirildigi literatiirde baska galisma yoktur. P-
dalga sire degisikligi 6lgimunun (guvenilir 6lgim icin 4 kat buyitilmis egzersiz
elektrokardiyografi kayitlarr) kullanmi, geleneksel ST-segment degisikligi kullanmmmindan
iskemiyi saptamada daha guvenilir bir yontem olabilir. Boylece gereksiz tetkiklerin
yapilmasint engelleyebilecegi gibi, invaziv bir islem olan koroner anjiyografiye gergekten
uygun, revaskilarizasyon ihtiyaci olan hastalarin segilmesinde de yol gosterici olabilir.
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[III.METOD

2008-2011 yillar1 arasinda stabil angina pektoris klinigi ile Dokuz Eylil Universitesi
Tip Fakilltesi Kardiyoloji poliklinigine basvurmus ve tam amaciyla “Egzersiz Stres Testi”
ile “MPS GATED SPECT” uygulanmis ve iskemi saptanmasi nedeniyle koroner anjiografi
uygulanmis hastalar geriye donik olarak taranarak calismadan dislanma kriterlerinden
birine sahip olmayan hastalar alindi (n=126). Calisma protokolu igin Dokuz Eyll
Universitesi Tip Fakiiltesi Klinik Arastirmalar Etik Kurulundan gerekli izinler alind.

Cahismaya Dahil Edilme Kriterleri

Dinlenme ve stres MPS GATED SPECT ile birlikte uygulanan semptom sinirl
egzersiz stres testini tamamlamis ve iskemi saptanmast nedeniyle koroner anjiografi

uygulanmis olan hastalar

Calismadan Dislama Kriterleri

1)Farmakolojik stresile MPS GATED SPECT uygulanan hastalar,

2)MPS GATED SPECT sonucu siipheli olarak bildirilen hastalar,

3)18 yas alt1 hastalar,

4)Sinus ritminde olmayan (AF, Aflutter, tasiaritmiler, bagka bradiaritmiler) hastalar,
5)Asir1 hareket artefakti saptanan hastalar,

6)Dinlenme EKG’ sinde LBBB ve ST-segment degisikligi saptanan hastalar,
7)Pacemaker (kalp pili) ritminde olanlar

Egzersiz Stres Testi

Calismaicin taranan tim hastalara Bruce protokoline uygun olarak, Mortara X-scribe
version 3,0 (Mortara Instrument Inc., Milwaukee, Wisconsin) cihazi ile deneyimli
teknisyen esliginde egzersiz stres testi uygulandi. Hastalar Mason-Likar lead sistemi
kullanilarak egzersiz 6ncesi, egzersiz sirasinda ve recovery fazi sonlanana kadar surekli
olarak es zamanli 12 derivasyonlu EKG ile monittrize edildi. 500 drnek/sn hizinda es
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zamanl1 12 derivasyonlu EKG digital verileri siirekli olarak kaydedildi. Islemden 48 saat
Once antiiskemik ilaglar azaltilarak kesilmisti ve test ilag etkisi altinda olmadan yapildi.

MPS GATED SPECT

Istirahat ve stres MPS GATED SPECT, Dokuz Eyliil Universitesi T1p Fakiiltesi Niikleer
Tip Ana Bilim Dal1 tarafindan uygulandi. Istirahat ve stres goruntileri, hastalar supin
pozisyonunda ve kollar bas Uzerinde iken 8-22 mCi technetium-99m tetrofosmin
enjeksiyonu sonrasinda aym giinde elde edildi. istirahat goruntiileri, 8 mCi technetium-
99m tetrafosmin enjeksiyonundan 45-60 dakika sonra kalp ilgili alana alinacak sekilde
VXGP kolimatér ile 64 x 64 matriks, 1,46 zoom, 64 frame x 30 saniyede elde edildi. Ayni
gun icinde ilk enjeksiyondan 3 saat sonra hastalara egzersiz stres testi uygulandi. Hedef
kalp hizinin %85’ine ulasilinca, 22 mCi technetium-99m tetrafosmin uygulandi.
Enjeksiyondan 15 dakika sonra hastalara 500 cc yagl siit icirildi. Ikinci enjeksiyondan 30
dakika sonra, VXGP kolimator ile 64 x 64 matrikste, 1,46 zoom ve 64 frame xe 20
saniyede stres goruntileri elde edildi. SPECT goruntileme bir Philips Forte Jet-Stream
kamera ( Fort Myers, Florida .USA ) ile gerceklestirildi. 45 derece sag 6n oblikten, 45
derece sol arka oblik pozisyona kadar goruntiler elde edildi.

Egzersiz 22 mCi technetium-99m tetrofosmin enjeksiyonu sonrasinda 1 dakika daha
devam ettirildi. Egzersiz sonlandirilma noktas yasa gore maksimum kalp hizinin (220-yas)
%85'ne ulasiimasi ve tolere edilebiliyorsa daha yiksek kalp hizi, gbgus agrisi ile birlikte
horizontal veya downsloping ST segment depresyonu veya 1 mm ve Uzeri ST segment
elevasyonu olarak belirlendi. iskeminin varligi Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi
Nukleer Tip Ana Bilim Dali tarafindan yorumlanan raporlardaki, egzersizin indukledigi
lokalize reversible perfizyon defekti varligi olarak belirlendi. Lokalize reversible
perfizyon defekti saptanan hastalar tarandi ve koroner anjiografi uygulanan hastalar
calismaya dahil edildi (n= 126).

Koroner Anjiografi

Koroner anjiyografi, Dokuz Eylul Universitesi Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim
Dal1 kateter laboratuarinda, standart Judkins teknigi kullamilarak yapilmistir. Koroner
arterler sag ve sol oblik pozisyonlarda kraniyal ve kaudal acilandirma kullanilarak

gorintilenmistir.
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Koroner anjiografi raporlarimin sonuglarina gore ciddi koroner arter hastaligi LM CA
icin > %50, diger damarlar igin > %70 darlik olmas: seklinde belirlendi. Bunun altindaki
darliklar, koroner yavas akim ve normal koroner anjiyografi nonkritik darlik olarak kabul
edildi, buna gore hastalar nonkritik darlik, tek damar ve ¢ok damar hastaligi olarak
gruplandirildi.

Koroner arterlerdeki aterosklerozun yayginligimin ve siddetinin derecelendirilmesinde
Gensini skorlamasi kullamldi. Anjiyografik stenoz derecesine gore; %1-25 arasi darlik icin
1 puan, %26-50 arasi darlik igin 2 puan, %51-75 arasi darlik icin 4 puan, %76-90 arasi
darlik icin 8 puan, %91-99 arasi darlik icin 16 puan %100 total lezyon icin 32 puan verildi.
Daha sonra hesaplanan skorlar koroner arterlerin her bir segmenti igin tanumlanmis olan
katsayi ile carpilarak ve sonuclar toplanarak Gensini skoru hesaplandi.

Segment ve katsayilari ise: sol ana koroner arter (LMCA) igin 5, sol 6n inen koroner
arter (LAD) proksimal icin 2.5, mid 1.5, apikal 1, diagonal 1 i¢in 1 ve diagonal 2 igin 0.5;
sirktimfleks arter (CX) proksimali igin 2.5, distali icin 1, obtus marjin (OM) igin 1 ve eger
sol dominant ise arka inen arter (PDA) icin 1, poderolateral arter (PL) icin 0.5
segmentlerine; sag koroner arter (RCA) proksimali icin 1, mid 1, distal 1 ve PDA i¢in 1L ile
carpildi. Gensini skoru 1-20 arasinda ise hafif koroner ateroskleroz, skor>20 ise siddetli
koroner ateroskleroz olarak kabul edildi.

P-Dalga Sire Degisikligi

Olciim kolaylhig1 saglamasi amagli Mortara X-Scribe stress sistem ile egzersiz stres testi
uygulanan hastalarin standart sirekli EKG kayitlart (25mmv/sn ,10 mm/mV) 4 kez
buydtulerek (100mm/sn ,40mm/mV) yeniden degerlendirildi. Her hasta icin ayr1 ayr1 es
zamanli lead Il ve lead V5'teki secilen p-dalgalar en kiigiik sinyallere kadar analiz edildi
ve sonuclar karsilastirild.

Hastalarin kayith dijital EKG verilerinde, p-dalga siresi rest ve recovery fazinda
Olculd. Atrial eksitasyon zaman ve p-dalga siresi 6lcimi 4 kat buyutilmis kayitlarda
gerceklestirildi. P-dalga siresi lead V5'te olclldi. Lead V5'teki p-dalga baslangici es
zamanl1 lead 11*deki atimda confirme edildi (olgu-1). YUksek kalp hizlarinda , p-dalgasi
baglangici1 ile T-dalgas: ve/veya U-dalgasinin ortiismesi durumuna 6zellikle dikkat edildi.
Bu durumda, P-dalgasinin baslangicini daha dogru belirlemek icin, p-dalgasi ile devamlilik
gosteren T ve/veya U-dalgasinin inen kolundaki biikilme noktast P-dalgasinin baslangici
olarak kabul edildi (olgu-1).
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Olgu-1. Egzersiz stres testinde 4 kat blyltme sonrasinda rest ve recovery periyodundaki
elektrokardiyografi kompleksleri gorulmektedir. P-dalga siresi rest periyodunda lead
V5'te Olclldl. Es zamanli olarak P-dalga baslangici lead [1I'de konfirme edildi. P-
dalgasinin bitimi, p-dalgasinin sonundaki biikiilme noktas olarak belirlendi. P-dalga sliresi
recovery periyodunun 1l.dakikasinda lead V5'te olculdi. Yiksek kalp hizlarinda, P-
dalgasinin baslangici ile T-dalgasinin 6rtUsebilmesi nedeniyle, en erken atriyal aktivite T-
dalgasinin inen kolundaki bikilme noktas: olarak belirlendi. P-dalga sire degisikligi bu
olguda 50 msn olarak bulundu.

P-dalgasimin  bitimini  belirlemeye benzer dizeyde o6zen gosterildi. Ta (atrial
repolarizasyonu yansitir) dalgasi ile ortisme, PQ segmentinin izoelektrik hattan asagi
dogru yer degistirmesidir. P-dalgasinin bitiminin en dogru sekilde belirlenmesi icin, p-
dalgasi sonundaki biikiilme noktasi dikkate alinir (PQ segmenti ile kaynasmistir) (olgu-1).
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Bu yontemin p-dalga sonlanmasinin en dogru sekilde belirlenmesinde kullanisli oldugu
gogterilmistir (188,189).

P-dalga sliresindeki degisiklik (PDS), p-dalga sliresi (recovery) — p-dalga siiresi (rest)
seklinde hesaplandi. Olusturulan U¢ grup ( non-kritik, tek damar, cok damar hastaligi
olanlar) kendi aralarinda p dalga sirelerindeki degisiklik, Gensini skorlamalar1 agisindan
karsilastirildi. Ayrica p dalga sire degisimi ve Gensini skoru arasindaki iliski
degerlendirildi. Daha 6nce yapilan ¢calismalarda p-dalga siiresindeki degisiklik icin optimal
cutoff degeri 20 msn olarak hesaplanmisti. Bu ¢alismada veriler degerlendirilerek calisma
icin yeni bir cutoff degeri belirlendi.

ST Segment Degisikligi

ST segmenti standart EKG kayitlarinda (25 mm/sn , 10mm/mV), egzersiz sirasinda ve
recovery'de lead V4,V5, V6 ‘daki degislikler agisindan degerlendirildi. ST segment
degisikligi 6nemsiz, upsloping, downsloping, horizontal ST segment depresyonu ve ST
segment elevasyonu olarak sinmiflandirildi. J pointten 60 msn sonra <lmm ST segment
elevasyonu veya ST segment ¢cokmesi dnemsiz olarak yorumlandi. J pointten 60-80 msn
sonra 1-1,5 mm yukar: egimli ST segment ¢cokmesi, Upsloping ST segment depresyonu
olarak yorumlandi. J pointten 60-80 msn sonra 1 mm ve lzerinde diiz veya asagi1 egimli ST
segment ¢cokmesi, sirasiyla horizontal veya downsloping ST segment depresyonu olarak
yorumlandh. Izoelektrik hatta gore 1mm ve lzerinde ST segment yukselmesi (Q dalgasi
olmayan derivasyonlarda) ST segment elevasyonu olarak yorumlandi. Buna gore en az
Onemliden en 6nemliye ST segment degisikligi sirastyla; 6nemsiz, upsloping, horizontal,
downsloping, elevasyon olarak kabul edildi.
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IV.ISTATISTIK SEL ANALiZ

Demografik veriler egzersiz stres testi laboratuvarinda hastalardan ve hasta dosyalari
geriye dogru taranarak elde edildi. Veriler SPSS version 15,0 (SPSS, Inc., Chicago,
[llinois) kullamlarak analiz edildi. Devamli degiskenler ortalama + standart sapma olarak
ifade edildi. Kategorik degiskenler yiizde ve say: olarak ifade edildi. Kategorik degiskenler
icin Ki-Kare testi, devamli degiskenler icin Anova testi kullanildi. Post-hoc ile varyans
analizi yapildi ( Bonferroni dizeltmeli). Numerik veriler arasindaki iliski agisindan
Pearson ve Kendall's korelasyon analizi yapildi. P dalga sire degisikligi igin cut off
belirlerken Roc egrisi kullamldi. P degerleri icin < 0.05'in altinda olmast anlaml1 olarak
kabul edildi.
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V.BULGULAR

Koroner anjiografi sonuglari ile klinik ve demografik 6zellikler arasindaki iligki tablo
11'de listelenmistir. Yas acisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, t¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (p=0.022). Bu fark non kritik lezyon saptanan
hasta grubunda yas ortalamasimin 56.86 + 12.77, tek damar hastaligi saptanan hasta
grubunda ise yas ortalamasinin 63.00 + 7.82 olmasindan kaynaklanmaktadir.

Ejeksiyon fraksiyonu agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, ¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmustir (p<0.001). Bu fark non kritik lezyon saptanan
hasta grubunda ejeksiyon fraksiyonunun, tek damar ve cok damar hastalig1 saptanan hasta
grubuna gore daha fazla olmasindan kaynaklanmaktadir ( sirastyla 60.58 + 7.54, 55.06 +
9.25,52.62 + 12.72).

P dalga istirahat sureleri agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, ¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.718).

P dalga recovery sireleri agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, ¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0.001). Bu fark non kritik lezyon
saptanan hasta grubunda P dalga recovery siresinin, tek damar ve ¢cok damar hastaligi
saptanan hasta grubuna gore daha kisa olmasindan kaynaklanmaktadir (sirasiyla 117.10 +
13.69, 127.64 + 12.70, 130.51 + 11.84).

P dalga sire degisimleri agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, ¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (p<0.001). Bu fark non kritik lezyon
saptanan hasta grubunda P dalga sire degisiminin, tek damar ve ¢ok damar hastaligi
saptanan hasta grubuna gore daha kisa olmasindan kaynaklanmaktadir (sirasiyla 13.63 +
6.38, 22.48 + 3.98, 27.14 + 6.22). Ayrica tek damar ve ¢cok damar hastaligi saptanan hasta
grubu arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir. Cok damar hastalig:
saptanan hasta grubunda p dalga siire uzamas: tek damar hastaligi saptanan gruba gére
anlaml1 olarak daha fazladr.

Gensini skorlar1 agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, ¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmustir (p<0.001). Bu fark non kritik lezyon saptanan
hasta grubunda Gensini skor ortalamasinin, tek damar ve cok damar hastaligi saptanan
hasta grubuna gore daha az olmasindan kaynaklanmaktadir (sirasiyla 15.90 + 45.13,
58.95 + 56.00, 83.25 + 39.43).
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Tablo 11. Koroner anjiografi sonuglari ile demografik ve klinik faktérler arasindaki iliski

DEGISKENLER KORONER ANJIOGRAFI P-degeri
Nonkritik Tek damar Cok damar
(n=60) (n=31) (n=35)
Yas 56.86 + 12,77 63.00+ 7.82 61.82 + 10.55 0.022
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 60.58 + 7.54 55.06 £ 9.25 52.62 + 12.72 <0.001
P dalga sliresi, rest (msn) 103.46 £ 11.49 105.16 + 11.56 103.08 £ 9.95 0.718
P dalga sliresi, recovery (msn) 117.10 £ 13.69 12764+ 1270 130.51+11.84 <0.001
P dalga slire degisimi (msn) 13.63+ 6.38 22.48 + 3.98 27.14+6.22 <0.001
Gensini skoru 15.90 + 45.13 58.95 + 56.00 83.25 + 39.43 <0.001
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Demografik veriler ile klinik degiskenler arasindaki iliski tablo 12’ de listelenmistir.

Tablo 12. Demografik ve klinik faktorler ile Koroner anjiografi sonuglar: arasindaki iliski.

DEGISKENLER Koroner anjiografi p Deger|
Nonkritik Tek damar Cok damar
(n=60) (n=31) (n=35)
Erkek 29 (%48.3) 20 (%64.5) 25 (%71.4) 0.066
Hipertansiyon 40 (%66.7) 24 (%77.3) 28 (%80.0) 0.301
Diabetes mellitus 15 (%25.0) 12 (%38.7) 14 (%40.0) 0.226
Hiperlipidemi 23 (%38.3) 18 (%58.1) 21 (%60.0)  0.066
Sigara 14 (%23.3) 7 (%22.6) 10 (%28.6) 0.812
Aile 6ykusi 14 (%23.3) 6 (%19.4) 9 (%25.7) 0.826
MI 8 (%13.3) 6 (%19.4) 12 (%34.3) 0.501
PCI 6ykUsu 12 (%20.0) 11 (%35.5) 10 (%28.6)  0.262
ST segment degisikligi
Onemsiz 39 (%65.0) 13 (%41.9) 10 (%28.6)
Upsloping 15 (%25.0) 2 (%6.5) 6 (%17.1)
Horizontal 4 (%6.7) 10 (%32.3) 12 (%34.3)
Downsloping 2 (%3.3) 6 (%19.4) 7 (%20.0)
Elevasyon 0 (%0.0) 0 (%0.0) 0 (%0.0)
Anormal ST degisikligi* 6 (%10) 16 (%51.7) 19 (%54.3) <0.00.

* Anormal ST segment degisikligi=downsloping veya horizontal ST segment depresyonu
ve ST segment elevasyonu

Koroner anjiografi sonuglari ve hastalarin demografik ve Kklinik ozellikleri
karsilastirildiginda ¢ grup arasinda erkek cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperlipidemi, sigara, ailede koroner arter hastaligi Oykine sahip olma, daha Onceden
gecirilmis miyokard infarktlisi, balon veya stent yapilmis olma agisindan istatistiksel
olarak anlamli fark saptanmadi. CABG 0Oykisii olan hastalarda, tek damar ve ¢ok damar
hastalig1 saptanma ihtimali non kritik lezyon saptanma ihtimaline gore istatistiksel olarak
anlamli sekilde daha yiiksek saptand: (sirasiyla p=0.011, p=0.022)*. (sekil 4)



*CABG 0ykusu agisindan U¢ grubu birbiriyle karsilastirmak Anova testi ile uygun
olmadigi icin gruplar ikiserli olarak Ki kare testi ile karsilastirildi.
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m Non kritik

u Tek damar

1 Gok damar

erkek HT DM HL sigara A0 M PCI CABG

Sekil 4. Demografik verilerle Koroner anjiografi sonuclar: arasindaki iliski.

Anormal ST segment degisikligi (horizontal veya downsloping ST segment
depresyonu ve ST segment elevasyonu) agisindan U¢ grup birbiriyle karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmustir (p<0.001). Bu fark non kritik lezyon saptanan
hasta grubunda anormal ST segment degisikliginin daha az (%10), tek damar ve cok damar
hastalig1 saptanan hasta grubunda ise daha fazla olmasindan kaynaklanmaktadir (sirasiyla
%51.7, %54.3). (sekil 5,6,7,8,9,10)

55



%

W dnemsiz

W upsloping

H downsloping
B horizontal

B elevasyon

Sekil 5. Non kritik lezyon saptanan hastalarda ST segment degisikliklerinin dagilim.

%

W dnemsiz

W upsloping

H downsloping
B horizontal

B elevasyon

Sekil 6. Tek damar hastalig1 saptanan hastalarda ST segment degisikliginin dagilimu
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W dnemsiz

W upsloping

= downsloping
® horizontal

B elevasyon

Sekil 7. Cok damar hastalig1 saptanan hastalarda ST segment degisikliginin dagilim

%

B anormal 5T degisikligi
® normal ST dedisikligi

Sekil 8. Non kritik lezyon saptanan hastalarda anormal ST segment degisikligi ( horizontal
veya downsloping ST segment depresyonu ve ST segment elevasyonu) ile normal ST
segment degisikligi ( 6nemsiz ST degisikligi ve upsloping ST segment depresyonu)
dagilimu.
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%

B anormal 5T degisikligi
® normal ST dedisikligi

Sekil 9. Tek damar hastaligi saptanan hastalarda anormal ST segment degisikligi
(horizontal veya downsloping ST segment depresyonu ve ST segment elevasyonu) ile
normal ST segment degisikligi (6nemsiz ST segment degisikligi ve upsloping ST segment
depresyonu) dagilim.

%

B anormal 5T degisikligi
® normal ST dedisikligi

Sekil 10. Cok damar hastaligi saptanan hastalarda anormal ST segment degisikligi
(horizontal veya downsloping ST segment depresyonu ve ST segment elevasyonu) ile
normal ST segment degisikligi (bnemsiz ST segment degisikligi ve upsloping ST segment
depresyonu) dagilim.
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Sensitivite

ROC erisi

1,07 — P dalga sire degisikligi

— Referans cizgi

1- Spesifite

Sekil 11: P dalga sure degisikligi ve koroner anjiografide ciddi lezyon saptanmasi
arasindaki iliski, Roc analiz egrisi, (AUC:0.913; Standart sapma: 0,023; %95 Cl 0,86-0,95;
p<0,001)

P dalga sire degisikligi ve koroner anjiografide ciddi lezyon saptanmasi arasindaki
iliski Roc egrisiyle degerlendirildi. Buna gore p dalga siire degisikligi icin 21,5 msn degeri
cut off deger olarak belirlendi. P dalga siire degisikliginin 21,5 msn ve Uzerinde olmasi
%81 sensitivite, %80 spesifite ile ciddi koroner arter hastaligi ile iliskili tespit edildi.

P dalga sire degisikligi ile Gensini skoru, yas, EF ve ST segment degisikligi
arasindaki iliski korelasyon analizi ile incelendi ( ST segment degisikligi icin Kendall’s
korelasyon analizi, digerleri igin Pearson korelasyon analizi kullanildh).

P dalga sire degisikligi ve Gensini skoru arasinda zayif da olsa pozitif yonde
korelasyon vardir. P dalga sire degisikligi arttikca Gensini skorunun da arttigi tespit
edilmistir ( r=0.390, p<0.001).

P dalga siire degisikligi ve yas arasinda zayif da olsa pozitif yonde korelasyon vardr.
P dalga sire degisikligi arttikca yas ortalamasinin da arttig: tespit edilmistir (r=0.290,
p=0.001).
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P dalga siire degisikligi ve ejeksiyon fraksiyonu arasinda zayif da olsa bir korelasyon
vardir ancak bu korelasyon negatif yondedir. P dalga sire degisikligi arttikga ejeksiyon
fraksiyonunun azaldig: tespit edilmistir ( r=-0.242, p=0.006).

P dalga slre degisikligi ve klinik olarak daha dnemli olan ST segment degisikligi
gorilmesi arasinda zayif da olsa pozitif yonde korelasyon vardir. P dalga stire degisikligi
arttikga 6nemli ST segment degisikligi gorilme sikhigimn da arttig: tespit edilmistir (
r=0.274, p<0.001).
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VI.TARTISMA

VI.I.Hagtalarin Klinik ve Demografik Ozellikleri, Efor Testi Verileri ile Koroner
Anjiografi Sonuclar1 Arasindaki iliski

Calismamiza dahil edilen hastalar incelendiginde, yas agisindan gruplar birbiriyle
karsilastirildiginda, U¢ grup arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir
(p=0.022). Bu fark non kritik lezyon saptanan hasta grubunda yas ortalamasinin 56.86 +
12.77, tek damar hastaligi saptanan hasta grubunda ise yas ortalamasinin 63.00 £ 7.82
olmasindan kaynaklanmaktadir.

Ejeksiyon fraksiyonu agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, ¢ grup arasinda
istatistiksel olarak anlaml: fark saptanmustir (p<0.001). Bu fark non kritik lezyon saptanan
hasta grubunda ejeksiyon fraksiyonunun, tek damar ve cok damar hastalig1 saptanan hasta
grubuna gore daha fazla olmasindan kaynaklanmaktadir ( sirasiyla 60.58 + 7.54, 55.06 +
9.25,52.62 + 12.72).

Koroner anjiografi sonuclart ve hastalarin demografik ve Kklinik 6zellikleri
karsilastirildiginda ¢ grup arasinda erkek cinsiyet, hipertansiyon, diabetes mellitus,
hiperlipidemi, sigara, ailede koroner arter hastaligi Oykine sahip olma, daha Onceden
gegirilmis miyokard infarktiisi,balon veya stent yapilmis olma agisindan istatistiksel olarak
anlaml fark saptanmadi. CABG 6ykisii olan hastalarda, tek damar ve ¢ok damar hastaligi
saptanma ihtimali non kritik lezyon saptanma ihtimaline gore istatistiksel olarak anlamli
sekilde daha yUksek saptand: (sirasiyla p=0.011, p=0.022).

Anormal ST segment degisikligi (horizontal veya downsloping ST segment
depresyonu ve ST segment elevasyonu) agisindan U¢ grup birbiriyle karsilastirildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (p<0.001). Bu fark non kritik lezyon saptanan
hasta grubunda anormal ST segment degisikliginin daha az, tek damar ve cok damar
hastalig1 saptanan hasta grubunda ise daha fazla olmasindan kaynaklanmaktadir. Ancak
anormal ST segment degisikligi tek damar hastaligi saptanan grupta %52, cok damar
hastaligi saptanan grupta ise %54 oraninda saptanmustir. Bizim verilerimiz literatire
benzer sekilde iskeminin tespitinde efor testinin pozitif veya negatif yorumlanmasinin
anormal ST segment degisikligi olmasinin veya olmamasimn faydasinin sinirli oldugunu
ortaya koymaktaydi (192-194).
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VL.Il. P-Dalga Siire Uzamasamn Koroner Anjiografide Lezyon Ciddiyetini On
Gordurmedeki Degeri

P dalga istirahat sureleri agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, G¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmamustir (p=0.718).

P dalga recovery sireleri agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, ¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmistir (p<0.001). Bu fark non kritik lezyon
saptanan hasta grubunda P dalga recovery siresinin, tek damar ve ¢cok damar hastaligi
saptanan hasta grubuna gore daha kisa olmasindan kaynaklanmaktadir (sirasiyla 117.10 +
13.69, 127.64 + 12.70, 130.51 £ 11.84).

P dalga sire degisimleri agisindan gruplar birbiriyle karsilastirildiginda, ¢ grup
arasinda istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir (p<0.001). Bu fark non kritik lezyon
saptanan hasta grubunda P dalga sire degisiminin, tek damar ve ¢ok damar hastaligi
saptanan hasta grubuna gore daha kisa olmasindan kaynaklanmaktadir (sirasiyla 13.63 +
6.38, 22.48 + 3.98, 27.14 + 6.22). Ayrica tek damar ve ¢cok damar hastaligi saptanan hasta
grubu arasinda da istatistiksel olarak anlamli fark saptanmustir. Cok damar hastalig:
saptanan hasta grubunda p dalga siire uzamas: tek damar hastaligi saptanan gruba gére
anlaml1 olarak daha fazladr.

Bu sonuclar 2005’'de yayinlanan Yilmaz ve ark. tarafindan yapilan calismanin
sonuclariyla benzerlik gostermektedir. Bu calismada kararli KAH olgularinda hastaligin
ciddiyeti ile yizey EKG'de P dalgasinin maximum ve minimum siresi arasindaki fark
alinarak hesaplanan P dalga disperisyonunun (PDD) arasindaki iliski arastirilmistir.
Calismada koroner arterleri normal olan grupla, KAG' da hir, iki ya da G¢ damarinda
anlamli (>50) darlig1 olan hastalar karsilastirilmistir. P maks' 1n iki/lic damar hastalarinda,
koronerleri normal olanlara gore anlamli yiksek oldugu saptanmustir. PDD, bir/iki/tg
damar hastalig1 olan grupta koronerleri normal olan gruba gore ve 3 damar hastalarinda,
tek damar lezyonu olanlara gore anlamli olarak artmus bulunmustur. Bu bulgular
arastrmacilar tarafindan, kararli KAH’' 1 olanlarda, artrus PDD sirelerinin hastaligin
ciddiyeti ileiligkili bulgu verebilecegi seklinde yorumlanmistir (174).

Ozmen ve ark. , iskeminin degistirdigi atriyal ileti siirelerine, perkiitan koroner balon
anjiyoplastinin etkisini arastirmiglardir. Bu amagla, tek damar hastaligi (Sol anteriyor
desenden arter/sag koroner arter/sirkiimflex arter) olan hastalarin islem 6ncesi ve balonun
sisirilmesinin 60. saniyesinde alinan EKG kayitlar1 alinmustir. P maks ve PDD degerlerinde
islem 6ncesi 3 damar lokalizasyonu arasinda fark yokken, islem esnasinda 3 grupta da artis
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saptanmustir.  Arastirmacilar bu sonuclarla; uzamis P maks ve artrmg PDD’ nin,
miyokardiyal iskemiyi gostermede yararli ek bir belirteg oldugu fikrini 6ne slrmslerdir
(206).

P dalga slire degisikligi ve koroner anjiografide ciddi lezyon saptanmasi arasindaki
iliski Roc egrisiyle degerlendirildi. Buna gore p dalga siire degisikligi icin 21,5 msn degeri
cut off deger olarak belirlendi. P dalga siire degisikliginin 21,5 msn ve Uzerinde olmasi
%81 sensitivite, %80 spesifite ile ciddi koroner arter hastalig: ile iliskili tespit edildi. Bu
deger daha Onceki galismalarda bulunan 20 msn cut off degerine yakin bir deger olarak

gbze carpmaktadr.
Sekil 12
100%
Miyokardiyal
Nekroz
Kardiyak ENzim gy
Yiiksekligi
g
e s
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g Duvar Hareket Pektoris
Z Kusurlar 4
E l — EKG Degisiklikleri
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= Bozukluklar l depresyonu )
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2 Fonksiyon == P-Dalga Siire Uzamasi
Diastolik
Disfonksiyon
0
ISKEMIK KASKAT

Sekil-12. iskemik kaskat. Iskemiye neden olan miyokardiyal perflizyon azalmasi
sonrasinda, sol ventrikdl diastol sonu basincini arttiran diastolik disfonksiyon ile baslayan
ve daha sonra EKG degisiklikleri ile anjinaya ilerleyen, tahmini olay siralamasi. Giincel
calisma verilerine gore, p-dalga sire uzamasinin diger EKG degisiklikleri (ST segment
depresyonu) ve anjinadan daha 6nce ortaya gikmaktadir (197).

Iskemik kaskat degerlendirildiginde, sol ventrikll diyastol sonu basincinda artis ile

iliskili diyastolik disfonksiyonun erken dénemde ortaya ¢iktigr agiktir (197). ST segment

depresyonu ve angina iskeminin son evrelerine kadar gozlenmemektedir. Bizim
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hipotezimize goére, sol ventrikil diastol sonu basincinda artis ile iliskili p-dalga sire
uzamas, iskemik kaskadin erken asamalarinda iskemiyi saptar ve egzersiz stres testinin
sensitivitesini arttirir (Sekil-12).

1960‘ta , miyokardiyal iskeminin artrus sol ventrikll diastol sonu basinci ve sol
ventrikil stiffness't ile iliskili oldugu anlasilmist: (188). Sol ventrikdl diastol sonu
basincindaki bu artis, sol ventrikil dolusuna karsi diren¢g olusturdugundan sol atrium
basincinda artisa neden olmaktadir. Sol atrium basincindaki artis ise sol atrium boyutunda
%50’ e kadar artisa neden olmaktadir (200). Sol atrium boyutundaki artis sonucu EKG ‘de
p-dalgasinin  siresi ve buydkligunde artis meydana gelmektedir (189). Anjioplasti
sirasinda balon inflasyonu (189) ve egzersiz stres testi (188) ile meydana gelen p-dalga
degisikliklerini degerlendirmek icin yapilan orijinal ¢alismalarda, dogru bir sekilde p-
dalga suresinin olgtlmesi ile ilgili zorluklarla karsilasilmistir, buna ragmen sol atrial p-
dalga degisikliginin iskemi sirasindaki atrial basinctaki artisi gosterebilecegi  fikri
edinilmistir (200,189). Standart egzersiz EKG'sinde p-dalga siresini  6lgmek, optimal
blylUtmeye ragmen, yiuksek kalp hizlarinda T ve P dalgalarimin ortisebilmesi ve kiiglk
voltaj degisiklikleri nedeniyle oldukga zor olabilmektedir. Yapilan bir gozlemsel
calismada, rutin egzersiz strestesti sirasinda 6lguim icin 4 kat buydtulmis EKG verilerinin
kullaniminin, p-dalga sire degisikligininin dlgimini  kolaylastirdigi ve kullanilabilir
oldugunu ortaya konmustur (196).

VI.I11. P-Dalga Sire Uzamas quensini Skoru, Yas, Ejeksiyon Fraksiyonu ve ST
Segment Degisikligi Arasindaki Iliski

P dalga sire degisikligi ve Gensini skoru arasinda zayif da olsa pozitif yonde
korelasyon vardir. P dalga sire degisikligi arttikca Gensini skoru da artar( r=0.390,
p<0.001).

P dalga siire degisikligi ve yas arasinda zayif da olsa pozitif yonde korelasyon vardr.
Y as arttikca P dalga siire degisikligi artar (r=0.290, p=0.001).

P dalga siire degisikligi ve ejeksiyon fraksiyonu arasinda zayif da olsa bir korelasyon
vardir ancak bu korelasyon negatif yondedir. P dalga sire degisikligi arttikga ejeksiyon
fraksiyonu azalir ( r=-0.242, p=0.006).

Mevcut bulgularimiz, Yilmaz ve ark.’min bulgular: ile benzer saptanmistir (174).



P dalga sire degisikligi ve klinik olarak daha 6nemli olan ST segment degisikligi
gorilmesi arasinda zayif da olsa pozitif yonde korelasyon vardir. P dalga stire degisikligi
arttikga onemli ST segment degisikligi gorilme sikligr da artar ( r=0.274, p<0.001).
Mevcut bulgumuz, Maganis ve ark.’mn bulgulart ile ortismektedir (196).
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VII. CALISMANIN KISITLILIKLARI

Calismamizin en 6nemli kisitlilig: retrospektif bir degerlendirme olmasidir.

Bizim calismamizin kisithliklarindan ikincisi, Koroner anjiografi endikasyonunun
belirlenmesinde attenuasyonlarin dizeltiimedigi MPS GATED SPECT sonuglarinin
kullanilmasidir. Bununla beraber MPS GATED SPECT, miyokardiyal iskeminin
belirlenmesinde yaygin olarak kullamlmaktadir. Amerika da her yil asagi1 yukar1 9 milyon
nikleer prosedir uygulanmaktadir (202). Son birkag yil igerisinde egzersiz EKG
incelemesi icin alternatiflerde artis olmustur (BT anjiografi ,nikleer goruntileme ve
ekokardiyografik goruntileme) (203). Gincel yayinlar sonucunda tan: icin BT anjionun
kullaum alanlarinda kritik gelismeler olmustur (204). Ayrica 64-slice multi dedektor BT
Ozellikle kadinlarda ve genclerde kanser riskinde 6nemli oranda artisla iliskili bulunmustur
(204).

Uclincli kisithlik ise p-dalga siresinin élgimiinin zorlugu idi. Standart EKG
kayitlarinda iskemiye sekonder P-dalga siire uzamasim saptamanmin gucligli nedeniyle
EKG kayitlarinin 4 kat buyttilmes oldukga 6nemlidir. Recoverydeki EKG kompleksleri
dikkatli bir sekilde degerlendirme gerektirir.

Dordinct kisithlik ise recoverydeki kayitlarin 1. dakika ile simirlandiriimast idi.
Recoverydeki kayitlar 1,5 dakikaya uzatildiginda, 1 dakikadan daha iyi bir sekilde, p-dalga
baslangicindan T ve/veya U dalgalar1 ayrilabilmektedir. Bu sekilde p-dalga siiresi daha net
olarak belirlenebilecektir.

Son olaraksa Koroner anjiografinin yorumlanmasinda kisiler arasinda degiskenlik
olabilmektedir.
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VIII. SONUC

Koroner arter hastaligim ongormede ¢esitli noninvaziv tetkikler kullanmlmaktadir. Bu
tetkiklerin basit olmasi yaminda KAH’l1igini tahmin etmede dogruluk orani yiiksek olmasi
gerekmektedir. Gunimizde KAH o6ngdrmede kullanilan tetkiklerde ciddi mesafeler
katedilmistir ancak halen hicbir testin duyarlilig1 ve 6zgulltigl tim hasta grubunu tahmin
etmede yeterli degildir. Bu nedenle her zaman tamy: 6ngdrmede yeni destekleyici
yontemlere ihtiyag vardr.

Sonucta, calismamiz egzersizle ortaya cikan p-dalga sire uzamasimin Koroner
anjiografide ciddi lezyon saptanmast ile iliskili oldugunu ortaya koymustur.

Boylece , egzersiz stres testinin non-invaziv goruntilemeler icin dogru bir alternatif
olacag: ve maliyeti dramatik sekilde azaltacagi sonucu ortaya gikmaktadir. Ancak kesin bir
Oneride bulunmak icin, prospektif ve cok merkezli bir galismanin yapilmasi uygun
olacaktur.
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