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yontemi gelistirilmistir. Bununla birlikte elektrokardiyog-

rafi (EKG)'nin akut koroner sendrom ve aritmiler gibi
hastalik gruplarindaki degeri azalmamustir. Ozellikle akut koroner
sendromda EKG sadece teshis igin degil, yanisira tedavinin yon-
lendirilmesi i¢in de birinci derecede 6nem tagimaktadir.

K ardiyovaskiiler hastaliklarin teshisinde birgok inceleme

Akut koroner sendromda EKG: Temel prensipler

Akut koroner sendromlardan, ST yiikselmesiz miyokard
infarktiisi (“non-ST elevation myocardial infarction”; NS-
TEMI) ile kararsiz angina pektorisin fizyopatolojik ve klinik
ozellikleri kadar EKG bulgular1 (ST ¢okmesi ve/veya T dalga
degisiklikleri) da birbirine benzer. Miyokardiyal nekroz gos-
tergeleri olmaksizin bu iki tabloyu sadece EKG bulgularina
bakarak birbirinden ayirmak genellikle miimkiin degildir.
Diger yandan, genellikle koroner arterin tam tikanmas: ve ilgili
miyokard segmentini bir nekroza gotiirecek kadar siddetli bir
iskemi tablosu ile ortaya ¢ikan ST yiikselmeli miyokard infark-
tiisti (“ST elevation myocardial infarction”; STEMI)'niin EKG
bulgular: ise tamamen farklidir ve acilen (perkiitan veya trom-
bolitik yolla) revaskiilarizasyon tedavisini telkin eder. Oysa
ilk iki klinik tabloda trombolitik tedavi endike olmadig: gibi
zararli da olabilmektedir. Dolayisiyla, EKG bulgular: tedavinin
tayininde de belirleyici rol oynamaktadir.

EKG, akut koroner sendromun farkli fizyopatolojik evre-
lerini yansitan iskemi, lezyon ve nekrozu -kii¢iik bir zaman
farkiyla- ayni anda yansitmakta son derecede duyarlidir. Bu-
nunla birlikte, EKG'nin uygun zamanda alinmis olmasi gerekir.
Miyokard infarktiisii (MI) geligmis bir hastada EKG normal
bulunabilecegi gibi, benzer sekilde EKGnin normal olmasi
yitksek derecede MI tehdidinin oldugu bir kararsiz angina
pektoris ihtimalini ortadan kaldirmaz. Bu 6zellik, akut koroner
sendromda seri EKG takibinin 6nemini vurgulamaktadir.

Akut koroner sendromun EKG tanisiyla ilgili diger bir
husus acil birimde EKG c¢ekilecek hastalarin belirlenmesidir.
Akut MT’lerin %20-30’unun agrisiz veya atipik klinik tablolarla
acil birime miiracaat ettikleri bilinmektedir. Benzer bir durum
kararsiz angina pektorisli hastalar igin de s6z konusudur.
Bir ¢alismada koroner arter hastaliginin %30 oranda angina
semptomuyla ortaya ¢iktig1 ancak bu hastalarin tigte ikisinin

anginalarinin atipik nitelikte oldugu bildirilmistir. Dolayisiyla,
acil birimde sadece tipik anginali veya akut koroner sendrom
olmasi muhtemel hastalarin degil, yan1 sira atipik klinik tab-
lolarla (epigastrik agri, presenkop, senkop, bulanti, kusma,
konjestif kalp yetersizligi semptomlari vs) veya angina esdegeri
semptomlarla (gogiiste stkinti hissi, ttkanma hissi, nefes darlig
vs) miiracaat eden hastalarin da EKG’lerini ¢ekmek gereklidir.
Bu hastalardan miisahede altinda kalmalar1 gerekenlerin ise
seri EKG takipleri yapilmalidir.

ST yiikselmeli miyokard infarktiisiinde EKG

Kiigiimsenmeyecek oranda (%5 civar1) hasta genellikle
EKG’nin yanlis degerlendirilmesi sonucu —akut miyokard
infarktiisit (AMI) gecirdikleri halde- acil birimden evlerine
gonderilmektedir. Bu duruma genellikle sol dal bloku EKG'si,
normal veya miiphem EKG bulgulari, hastanin atipik klinik
tablosu yol agmaktadir. Ilgili ¢alismalar, daha sonra nekroz
gostergeleri ile AMI teshisi kesin olarak konulan hastalarin
%6 ila %8’inin normal EKG ile miiracaat ettiklerini, % 22 ila
%35’inin EKG’lerinde ise non-spesifik bulgularin oldugunu
gostermistir. Dolayisiyla, normal bir EKGnin akut koroner
sendromu dislamadigr unutulmamali, hastanin klinik belirti ve
bulgulari ile hastada AMI ihtimali goz 6niinde bulundurularak
gerekirse seri EKG takibi yapilmalidir.

Akut miyokard infarktiisii ile ilgili teshis ve tedavi kilavuzlar:

STEMIde EKG ile ilgili asagidaki tavsiyelerde bulunmaktadir:

a) Angina, angina esdegeri veya AMI'nii diisiindiiren diger
bulgular1 bulunan hastalarin acile miiracaat ettikten sonra-
ki 10 dk i¢cinde EKG'leri ¢ekilmeli ve yorumlanmalidir

b) ilk EKG normal veya non-diyagnostik ise, ancak hastanin
semptomlar1 devam ediyorsa veya STEMI ile ilgili klinik
stiphe fazla ise 5-10 dakikada bir EKG alinmali veya de-
vamli ST segment monitdrizasyonu uygulanmalidir.

c) Inferior MI gegiren hastalarda sag prekordiyal derivasyon-

lar ~-muhtemel bir sag ventrikiil MI'nii belirlemek igin- ge-
kilmelidir.

Hiperakut T dalgast

ST yiikselmeli miyokard infarktiisiinde en erken bulgu hi-
perakut T dalgalaridir (sekil 1). Hiperakut T dalgalar1 koroner

Sekil 1. STEMI evoliisyonu. A: Normal QRS kompleksi. B: Koroner arterin tikanmasindan sonraki birkac dakika icinde gelisen hiperakut T dalgalan genellikle
ilk 30 dakikada gorulur. C: ST segment yuksekligi hiperakut T dalgalar ile birlikte veya ondan hemen sonra (dakikalar) ortaya cikar, 12 saat icinde stabilize olur;
genellikle sonraki 72 saat icinde rezoliisyona ugrar. D: Q dalgalan 1 saat sonra olusmaya baglar ve evoliisyonunu 8-12 saat sonra tamamlar. E: T dalga negatifligi
ile birlikte ST yitksekligi 2 ila 5 giin kadar bir zaman diliminde gorillebilir. F: T dalgasinin tekrar pozitif hale gelmesi haftalar veya aylar alabilir.
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okliizyonunun olusmasindan itibaren dakikalar icinde gelisir.
EKGde sadece hiperakut T dalgalar1 mevcutsa hastanin ok-
lizyonun ilk 30 dakikasi i¢inde oldugu tahmin edilebilir ve bu
evrede hentiz nekroz gelismemistir. Koroner arterdeki tikan-
manin devami halinde ST yiikselmesi ile STEMI evoliisyonu
devam eder; koroner akim (spontan veya tedavi ile) tekrar sag-
landig: takdirde hiperakut T dalgalar1 kaybolur. Kisa ve gegici
bir bulgu oldugu i¢in hiperakut T dalgalar1 STEMI seyrinde
(erken donemde EKG gekilemezse) genellikle atlanir.

ST segment yiiksekligi

ST segment yiiksekligi, hiperakut T dalgalarini takip eden
fakat klinikte genellikle ilk EKG bulgusu olarak goriilen degisik-
liktir. ST segment yiiksekliginin tayininde referans segment ola-
rak TP segmenti alimmamaly; ST yiiksekligi PR segmentine gore
ifade edilmelidir (PR segmenti-] noktast). STEMI teshisi i¢in ST
yiiksekliginin yeni (veya yeni oldugunun farzedilmesi), birbiri-
ne komsu iki veya daha derivasyonda gergeklesmesi, V1, V2 ve
V3 derivasyonlarinda en az 2 mm veya daha fazla (>0,2 mV),
diger derivasyonlarda en az 1 mm veya daha fazla (>0,1 mV)
olmasi gerekmektedir. Ancak iizerinde mutabakat saglanan bu
kriterlerin istisnalart mevcuttur. Ozellikle QRS kompleksi diigiik
amplitiidlii hastalarda, ilgili kriterlerden daha az ST yiikselmesi
ile AMI gelisimi miimkiindiir; diger taraftan AMI gecirmeyen
saglikl bir kisinin EKG’sinde erken repolarizasyona bagli olarak
bu kriterlerden daha fazla ST segment yiikselmesi bulunabilir.
Dolayisiyla, bu ve diger EKG kriterleri klinik tablo ile birlikte
degerlendirilmelidir. ST segment yiiksekligi inferior MI'lii has-
talarin tamamina yakininda, anterior MT'’li hastalarin %40’ inda
2 hafta i¢inde tamamen izoelektrik hatta iner. ST yiiksekliginin
sebat etmesi ciddi duvar hareket bozukluguna delalet eder; bu
hastalarin %60’ 1nda ventrikiil anevrizmasi gelisir.

ST segment yiiksekligi vakalarin ¢ogunda baslangicta yu-
kariya dogru konkav sekildedir; daha sonra diiz ve yukariya
dogru konveks hale gelir. Konkav ST yiikselmesi erken repoli-
zasyon ve ST segment yiiksekligine yol acan diger durumlarla
karigabilir. Konveks ST yiikselmesi ise STEMI'ya daha spesi-
fiktir ve kot prognozu gosterir. STEMI disinda ST segment
yiiksekliginin goriildiigii pek ¢cok klinik tablo mevcuttur (Tablo
2). Ayiricl tanida hiperakut T dalgalari, miyokard infarktiisii-
niin dinamik EKG degisikligi, resiprokal degisiklikler ve diger
klinik ozellikler dikkate alinmalidir.

Q dalgas:

Normal Q dalgas: septal depolarizasyonu yansitan dar
ve ince bir dalga olarak (D1, aVL, V5-6) goriiliir. Patolojik
Q dalgas1 her derivasyona gore farkli ifade edilir; V2-3 deki
herhangi bir Q dalgas1 patolojiktir, V4de 1 mmden derin veya

Tablo 1. ST segment yuksekliginin ayirici tanisi
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enaz 0,02 sn (veya V5 Qsundan genis) Q dalgas: anormaldir.
DIII derivasyonunda 0,04 sn veya daha genis, amplitidii R
dalgasinin %’tinden biiylik (amplitiid kriteri daha zayiftir),
aVL derivasyonunda 0,04 snden genis veya amplitiidii QRS
amplitiidiiniin %50sinden fazla Q dalgalar1 patolojik kabul
edilir. Diger derivasyonlarda (aVR ve V1 hari¢) 0,03 sn veya
daha genis Q dalgas: patolojiktir. Saglikli insanlarda normalin
bir varyanti olarak DIII, aVR ve V1de genis ve derin Q dalga-
lar1 goriilebilir. Kotii R progresyonu (V1'den V6'ya r dalgasinin
normal gekilde artmamas: ve digiik amplitidlii olmasi), R
amplitidiintin diistik olmasi, “reverse R dalga progresyonu”
(prekordiyallerde R amplitiiniin artmasi ve azalmasi) ve V1-2
de ytiksek R dalgasi (posterior MI) Q dalgasinin esdegerleri
olarak kabul edilir. Q dalgas: ve esdegerlerinin ayirici tanisi
tablo 2'de verilmistir.

Q dalgasinin gelisimi transmural nekrozdan ziyade genis
bir alanin tutulumunu gésterir. Q dalgas: ile ilgili diger bir
yanlis kanaat; Q dalgasinin geri doniisiimsiiz nekrozu yansit-
t1g1, dolayisiyla reperfiizyon tedavisinden faydalanmanin artik
miimkiin olmadig inancidir. Q dalgas: olustuktan sonraki ilk
saatlerde (6zellikle QS degil de QR'1n varliginda) gerceklestiri-
len reperfiizyon tedavisiyle hastalarin yarisinda sag prekordiyal
derivasyonlardaki Q dalgalarinin kayboldugu bildirilmistir.
Dolayisiyla, AMI evoliisyonu sirasinda EKG’lerinde QR gelisen
hastalar da reperfiizyon tedavisinden belirgin fayda gorebilir.

ST yiikselmesiz miyokard infarktiisii ve kararsiz
angina pektorisde EKG

Kararsiz angina pektoris ve NSTEMIde baslica EKG bul-
gulart ST segment ¢okmesi ve/veya T dalga negatifligidir.
Iskemiye bagl ST segment ¢okmesi primer ST degisikligidir
ve resiprokal degisiklikler, posterior STEMI, dal bloklari,
ventrikill hipertrofileri gibi sekonder veya indirekt ST degisik-
liklerinden ayrilmalidir. Akut koroner sendrom ile iligkili ST
¢okmesi genellikle diiz veya asagiya dogru (“down-sloping”);
dinamik nitelikte ve degisken ozelliktedir (sekil 2). Iki veya
daha fazla birbirine komsu derivasyonda 1 mm veya daha fazla
ST ¢okmesi —diger degiskenlerden bagimsiz olarak- mortalite
artigini gosteren bir bulgudur. ST ¢6kmesinin 2 mm veya daha
olmasi NSTEMI ihtimalini artirir.

T dalgas1 aVRda negatif, III, aVR, aVF ve V1de pozitif veya
negatif, diger derivasyonlarda pozitif dir. V2de (6zellikle geng-
lerde “juvenil patern”) T dalgas1 normal olarak negatif olabilir.
T dalga bifazikligi veya negatifligi bir cok durumda gériilebilir
(sekonder T degisikligi). Sekonder T negatifligi genellikle sabit
bir bugudur. Iskemi veya MI zeminindeki T dalga degisiklik-
leri ise genellikle dinamik ve degiskendir. STEMI evoliisyonu
sirasinda ortaya ¢ikan T negatifligi QS zemininde gelismis ise

Tablo 2. Q ve/veya “zayif R progresyonu”nun ayirici tanisi

- Akut miyokard infarktiist

- Erken repolarizasyon

- Sol dal bloku

- Ventrikill anevrizmasi

- Perikardit

- Brugada sendromu

- Sag prekordiyal derivasyonlarda “high take-off”
- Sol ventrikul hipertrofisi

- Printzmetal angina pektoris

- Akut serebrovaskiler olay

- Septal Q dalgalari (normal degisiklik)

- Fizyolojik / pozisyonel faktorler (DIll'de Q dalgasi)
- Sol dal bloku

- Sol ventrikul hipertrofisi (zayif R progresyonu)
- Sag ventrikul hipertrofisi

- Kronik obstriiktif akciger hastaligi

- Hipertrofik kardiyomiyopati

- Dilate/restriktif kardiyomiyopati

- Miyokardit

- Wolff-Parkinson-White Sendromu

- Dekstrokardi

- Pnomotoraks
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11. Ulusal I¢ Hastaliklari Kongresi

nisbeten diigiik amplitidliidiir (<3 mm) ve uzamis koroner negatifliklerinde R dalgasi korunmustur; sézkonusu T mor-
arter okliizyonunu (dolayistyla tamamlanmis ve reperfiizyon folojileri STEMIde goriilebildigi gibi NSTEMIde de ortaya
i¢in ge¢ infarkt donemini) yansitir. STEMIde reperfiizyonun ¢ikabilir. T dalga degisikliklerinin sebat etmesi hemen daima
saglanmast ile terminal kismi negatif olan bifazik T dalgalar1  bir miktar miyokard nekroz gostergesinin yiikselmesi ile birlik-
olusur (Wellens patern A) ve zamanla simetrik, derin (>3 mm), tedir. Wellens T dalga degisiklikleri LAD arterdeki ciddi darlig
negatif T dalgalarina (Wellens patern B) doniigiir. Wellens T  yansitan derivasyonlar (V2-4) igin tarif edilmistir (sekil 3).

Sekil 2. V4-6 derivasyonlarinda diiz ve agagiya dogru 2 mmST cokmesi

Sekil 3. Ust sirada Wellens A tipi degisiklikler, alt sirada ise Wellens B tipi degisiklikler gorulmektedir. QT siiresinin 425 msan’den fazla olmasi, soz konusu
T dalga degisikliklerini selim degisikliklerden ayirdedilmesine yardim eder.



Bir aydan daha yeni bir donemde T negatifligi gelismis ise,
koroner arterin tekrar ttkanmasiyla ST yiikselmesi ile birlikte T
dalgas1 da pozitiflesebilir (psddonormalizasyon).

Akut koroner koroner sendromun seyri sirasinda alinan
EKG ornekleri sadece teshis i¢in degil, yanisira klinik tablosun
evrelenmesi, prognozun ongoriilmesi ve tedavinin belirlen-
mesi i¢in de 6nem tasgimaktadir. EKGnin uygun zamanda
almmasi, seri EKG takibi ve devamli ST monitdrizasyonu, akut
koroner sendromda EKG’nin diyagnostik giictinii belirgin ola-
rak artirir. Bununla birlikte, her inceleme yonteminde oldugu
gibi EKG'nin de yanlis pozitif ve negatif sonuglari oldugu unu-
tulmamali, EKG bulgular1 klinik tablo ve ihtimaliyet oranlar1
ile birlikte degerlendirilmelidir.
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