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OZET

Sessiz miyokardiyal iskemi (SMI) anjina ve anjina esdegeri semptomlarin eslik
etmedigi durumlarda iskeminin dokiimante edilmesidir. Herhangi bir derivasyonda > 0.1 mV (
> 1mm ) ve > 60 sn siireyle devam eden ST segment degisikligi SMI epizodu olarak
tanimlanir. Genel kan1 semptomatik veya sessiz olmasi farketmeksizin miyokardiyal
iskeminin prognostik 6neminin oldugudur. ST segment monitdrizasyonu (STSM) i¢in degisik
derivasyon sayilari i¢ceren tasarimlar gelistirilmis olmasina karsin miyokardiyal iskeminin en
dogru sekilde saptanabilmesi igin, 12 derivasyonlu STSM 6nerilmektedir. Perkiitan koroner
girisimler (PKG) sonrasi arteryel kilifin ¢ekilmesi ve hemostaz esnasinda hastalarda iiriner
sorunlar, sirt agrisi, kasikta agri ve anksiyete gelisebilmektedir. Bu ¢alismada PKG’ler sonrasi
uygulanan arteryel kilif ¢ekilmesi ve hemostaz isleminin hastalardaki SMI sikligina etkisini
degerlendirmeyi amagladik.

Calismaya toplam 34 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 60.5 + 10.4 idi.
Yirmialtisi (%76.5) erkekti. Otuzdort hastada toplam 45 lezyona PKG uygulandi. Hastalar
PKG sonrasinda koroner yogun bakim tinitesinde standart 12 derivasyonlu STSM ile izlendi.
Monitdrizasyona baslandiktan ortalama 124.29 + 4.15 dakika sonra arteryel damar kiliflar
cekildi ve el ile hemostaz uygulandi. Hastalar hemostaz sonrasi da 4 saat monitorize izlendi.
MonitOrizasyon siiresi hemostaz dncesi, hemostaz esnasi, hemostaz sonrasi ilk 2 saat ve
hemostaz sonrasi ikinci 2 saat olmak iizere zaman dilimlerine ayrildi ve farkli zaman
dilimlerindeki SMI parametreleri karsilastirildi.

(Calisma sonucunda hem hemostaz sonrasi ilk 2 saatte hem de hemostaz sonrasi ikinci
2 saatte, hemostaz 6ncesi doneme gore, sessiz miyokardiyal iskemi epizodu (SMIE)
siiresinde, SMIE siiresi / izlem siiresi seklinde hesaplanan SMIE sikliginda ve maksimum ST
siftinde anlaml1 artislar saptandi. Hemostaz sonrasi ilk 2 saat ile ikinci 2 saatlik dénemin
karsilastirilmasinda ise SMI parametrelerinde anlamli farklilik bulunmadi.

Bu veriler hemostaz isleminin ve sonrasinda uygulanan sik1 bandajin SMIE sikligim

arttirdigini gostermektedir.

Anahtar sozciikler: Perkiitan koroner girisim, arteryel kilif ¢ekilmesi, sessiz miyokardiyal

iskemi.

v



ABSTRACT

Silent myocardial ischemia (SMI) is defined as objective documentation of myocardial
ischemia in the absence of angina or anginal equivalents. A SMI episode defined as a
transient ST segment depression or elevation in any lead of at least 0.1 mV compared to the
individual baseline, lasting for at least 1 min. It’s generally believed that either symptomatic
or silent myocardial ischemia has prognostic significance. Monitoring of all 12 ECG leads for
changes in the ST segment is suggested for the accurate detection of myocardial ischemia.
Urinary problems, back pain, groin pain and anxiety are the common problems seen during
femoral sheath removal and hemostasis after percutaneous coronary interventions (PCI). In
this study we aimed to determine the frequency of SMI in patients undergoing femoral sheath
removal and hemostasis after elective PCI.

Thirty four patients were enrolled in the study. The mean age of the study population
was 60.5 + 10.4 years and 26 (76.5%) were male. A total of 45 lesions underwent PCI in 34
patients. Patients were monitorized with standart 12 lead ST segment monitorization after PCI
in the coronary care unit. Sheaths were removed after mean monitoring interval of 124.29 +
4.15 minutes and afterwards patients underwent manual hemostasis. After hemostasis
monitorization continued for 4 additional hours. As a total the time of monitorization were
divided into 4 intervals (before hemostasis, during hemostasis, first 2 hours after hemostasis,
second 2 hours after hemostasis). SMI parameters were compared between these time
intervals.

Our results indicated significant increases in the duration of SMI episode, frequency of
SMI episode and maximum ST segment shift during both the first and second two hours of
monitorization after hemostasis compared to the period before sheath removal. However,
parameters of SMI did not differ significantly between the first and second two hours of
monitorization after hemostasis.

Our data indicate that hemostasis procedure and tight bandage significantly increase

the frequency of SMIE’s.

Key Words: Percutaneous coronary intervention, femoral sheath removal, silent

myocardial ischemia
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1. GIRIS

Hastane tinitelerine elektrokardiyografik (EKG) monitdrizasyon sistemleri yaklagik 40
yil 6nce girmistir. Son 40 yil i¢inde kardiyak monitdrizasyon sistemlerinde biiyiik gelismeler
saglanmistir. Bilgisayarlar ve algoritm programlar: araciligiyla aritmilerin saptanmasi, ST
segment monitdrizasyonu (STSM) ve analizi, giiriiltiili EKG sinyallerinin azaltilmasi, cok
derivasyonlu EKG monitdrizasyonu ve az sayida elektrod ile 12 derivasyonlu EKG takibi
miimkiin hale gelmistir (1).

On elektrodlu, 12 derivasyonlu, standart (Mason-Likar) EKG monitdrizasyon sistemi,
egzersiz testinde giiriiltiiniin etkisinin en aza indirilmesi i¢in tasarlanmistir. Oniki
derivasyonlu ST segment analizine olanak saglar (2).

Sessiz miyokardiyal iskemi (SMI) anjina ve anjina esdegeri semptomlarin eslik
etmedigi durumlarda iskeminin dékiimante edilmesidir. Orijinal tanim1 1970’11 yillarda
yapilmistir. Yapilan ¢aligmalar sonucunda klinik 6nemi giiniimiizde daha iyi anlagilmistir (3).
Miyokardiyal oksijen ihtiyacindaki artisin sessiz iskemi olusumunda anlamli rol oynadigi
bilinmektedir. Otonomik noropati ise iskemi esnasinda agrinin hissedilmesini azaltabilecek
bir neden olabilir. Baz1 arastirmacilar kardiyak agrinin azalmasinda antiinflamatuvar
sitokinlerin de rol oynadigini diisiinmektedirler (3,4).

SMI tanis1 bir ¢ok ydntemle konulabilir. Bu amagla en sik kullanilan yéntemlerden
birisi de EKG monitorizasyonu ve ST segment analizidir. Herhangi bir derivasyonda > 0.1
mV (> Imm ) ve > 60 sn siireyle devam eden ST segment degisikligi SMI epizodu (SMIE)
olarak tanimlanir (3,5-10). EKG ile saptanan iskemi epizotlarmin % 80-90’1 klinik olarak
sessizdir ve bu nedenle EKG monitorizasyonu gecici miyokardiyal iskeminin saptanmasinda
hastalarin semptomlarindan daha duyarhidir (11).

Koroner arter hastaligi (KAH) olanlarda ambulatuar EKG kayitlarinin incelenmesi
sonucunda ST segment ¢okmelerine %66 oraninda anjinanin eslik etmedigi saptanmistir (12).
Tedavi almakta olan tiim anjinal1 hastalarm yaklasik iigte birinde SMIE’lerin oldugu tahmin
edilmektedir. Genel kan1 semptomatik veya sessiz olmasi farketmeksizin miyokardiyal
iskeminin prognostik dneminin oldugudur. Nitratlar, beta blokerler ve kalsiyum kanal
blokerleri gibi farmakolojik ajanlar SMIE’lerin sikligin1 azaltirlar (3).

STSM i¢in degisik derivasyon sayilari iceren tasarimlar gelistirilmis olmasina karsin
miyokardiyal iskeminin en dogru sekilde saptanabilmesi i¢in, 12 derivasyonlu STSM

onerilmektedir (11,13). ST segment dl¢iimleri J noktasindan 60-80 msn sonra yapilabilir.



STSM, perkiitan koroner girisimler (PKG) sonrasi olusan gogiis agrilarinin iskemik
kaynakl1 olup olmadigiin ayriminda faydali olabilir (14). Perkiitan transliiminal balon
anjiyoplasti sonras1 donemde hastalarin %22’°sinde iskemi saptanmistir ve bunlarin yarisi
(%11)sessizdir (15). PKG’ler sonrasi arteryel kilifin ¢ekilmesi ve hemostaz esnasinda
hastalarda tiriner sorunlar, sirt agrisi, kasikta agr1 ve anksiyete gelisebilmektedir (16,17,18).

Bu calismada; elektif olarak en az bir koroner damarina PKG yapilan hastalarda, islem
sonrasi arteryel kilif gekme ve hemostaz uygulamasinin hastalarda olusan SMIE sikligina olan

etkisini gostermeyi amagladik.



2. GENEL BILGILER

2.1. KARDIiYAK MONITORIiZASYON

2.1.1. Elektrokardiyografik monitorizasyonun tarihcesi

Hastane iinitelerine EKG monitorizasyon sistemleri yaklasik 40 yil 6nce girmistir. Son
40 y1l i¢inde kardiyak monitdrizasyon sistemlerinde biiylik gelismeler saglanmistir.
Bilgisayarlar ve algoritm programlar1 araciligiyla aritmilerin saptanmasi, STSM ve analizi,
giiriiltiilii EKG sinyallerinin azaltilmasi, ¢ok derivasyonlu EKG monitorizasyonu ve az sayida
elektrod ile 12 derivasyonlu EKG takibi miimkiin hale gelmistir (1). Ilk monitor algoritmleri
yiiksek duyarlilik ayarlar1 nedeniyle ¢ok sayida yanlis alarma ve buna bagli olarak gereksiz
girisim ve tedavilerin yapilmasina neden olmustur (19,20). 1980°1i yillarin ortalarinda
monitdrizasyon sistemlerine ST segment analizi yapabilen yazilimlar eklenmeye baslanmigtir
(21).

2.1.2. Kardiyak monitorizasyon i¢in derivasyon sistemleri

2.1.2.1. Standart 12 derivasyonlu EKG; Siirekli monitorizasyon igin
kullanilmamasina ragmen temel degerlendirmede 6nemlidir. Derivasyonlar kardiyak
monitdrizasyon i¢in kullanilanlardan farklidir. Standart EKG kaydi i¢in toplam 10 elektrod
gereklidir. Bunlardan 2 tanesi ayak bileklerine, 2 tanesi el bileklerine ve 6 tanesi de gogiis
kafesi lizerine yerlestirilir. Derivasyonlar1 bipolar ve unipolar olarak ikiye ayrilir. Bipolar
derivasyonlar (DI, DII, DIII) iki elektrod arasindaki (bir pozitif ve bir negatif) potansiyel
farkin1 6lger. Unipolar derivasyonlar (aVR, aVL, aVF ve V ) ise viicudun bir yerindeki
potansiyeli, sag kol, sol kol ve sol bacaktan elde edilen ortak potansiyele gore belirlerler. Bu
elektrodlarin herhangi birinin yerdegistirmesi aritmi monitdrizasyonunu pek etkilemese de
ST segment diizeyinde degisikliklere neden olabilir(21).

2.1.2.2. Siirekli ambulatuvar Holter monitoérizasyonu; Gelismis ambulatuvar Holter
monitdrizasyon cihazlari ve uygun yazilimlar kullanilarak ST segment analizi
yapilabilmektedir. Fakat bu cihazlarda genelde 1 ila 3 derivasyonun kayitlart alindigindan
iskemi tespitinde 12 derivasyonlu sistemlere gore daha az duyarlidirlar. Ayrica alinan kayitlar
daha sonra incelendiginden iskemiye veya aritmiye kisa siirede miidahale etme olanagi

vermezler.



2.1.2.3. Halen hastanelerde EKG monitorizasyonu i¢in kullanilan derivasyon
sistemleri

Uc elektrodlu, 3 derivasyonlu EKG monitérizasyon sistemleri;

En eski monitdrizasyon sistemleridir. DI, DII ve DIII (veya modifiye gogiis
derivasyonu) derivasyonlari bulunur. Genelde portabl defibrilatér monitérlerinde kullanilir.
Karisik aritmileri ve ST segment diizeyini belirlemede yetersizdirler.

Bes elektrodlu, 6 derivasyonlu EKG monitorizasyon sistemleri;

Halen klinik uygulamada sik kullanilan monitdrizasyon sistemidir. Viicut goévdesi
iizerine yerlestirilen 4 ekstremite elektrodu ile ekstremite derivasyonlar1 (aVR, aVL, aVF, DI,
DII ve DIII ) elde edilirken, besinci elektrod olan gogiis elektrodu standart V¢ elektrodlarinin
lokalizasyonlarindan herhangi birinin yerine yerlestirilebilir. Bu sistemlerde tek sayidaki bu
gbgiis elektrodu genelde aritmi tespiti i¢in V; lokalizasyonuna yerlestirilir. Bu sistemler
aritmilerin tespiti i¢in yeterli olmalarina ragmen, miyokardiyal iskeminin saptanmasinda
duyarl degillerdir (22,23).

On elektrodlu, 12 derivasyonlu, standart (Mason-Likar) EKG monitorizasyon
sistemi;

Bu sistemde toplam 10 elektroda ihtiyag¢ vardir. Elektrodlar viicut gévdesine
yerlestirilir. Sekiz kanaldan EKG bilgileri kaydedilir (DI, DII ve 6 gégiis derivasyonu). Geri
kalan ekstremite derivasyonlar1 (DIII, aVR, aVL ve aVF) DI ve DII’den tiiretilir. Bu sistemler
egzersiz testinde giiriiltiiniin etkisinin en aza indirilmesi i¢in tasarlanmistir. Elektrodlarin
ekstremiteler iizerine yerlestirilmemesi nedeniyle sinyallerin giiriiltii oran1 azaltilmistir. EKG
bulgulari standart ve modifiye edilmis standart EKG monitdrizasyonuna gore farkliliklar
gosterir (2). Bu sistemler genelde arastirma amacli kullanilir. Oniki derivasyonlu ST segment
analizine olanak saglar.

Sekiz elektrodlu, 12 derivasyonlu, Frank’in vektorkardiyografik EKG
monitorizasyon sistemi;

Bu sistem 8 elektrod gerektirir. i1k ortogonal 6l¢iim yapilan derivasyon sistemidir.
Kalbin elektriksel aktivitesi 3 boyutlu olarak degerlendirilir ve EKG bilgileri 3 kanaldan (X,
Y ve Z ) kaydedilir. Birbirine dik bu 3 kanaldan elde edilen bilgilerden 12 derivasyonlu bir
EKG kaydu tiiretilir. Bu kurulum sadece kalbin arka duvari ve sag ventrikiil hasarinda
standart EKG’den daha duyarhdir. Genelde arastirma amagli olarak ST segment ve QRS
degisikliklerinin analizinde kullanilir (5,24).



Bes elektrodlu, 12 derivasyonlu EKG monitorizasyon sistemleri;

Frank’in sisteminin modifiye edilmis seklidir. 4 elektrod ile 3 kanaldan EKG bilgileri
kaydedilirken, bir elektrod ise toprak gorevi goriir. Elde edilen bilgilerden 12 derivasyonlu
EKG tiiretilir (25). Elektrod sayis1 ve yerlesimleri standart 12 derivasyonlu EKG’den
farklidir. ST segment monitdrizasyonunda kullanilabilir (11). Iskemi tayininde standart 12
derivasyonlu EKG ile karsilastirilabilir oldugu gosterilmistir (26).

Alt1 elektrodlu, 12 derivasyonlu EKG monitorizasyon sistemleri;

Dort ekstremite ve iki gogiis elektrodu ile 12 derivasyonlu EKG elde edilir. Yapilan
bir ¢alismada aritmilerin ve iskeminin saptanmasinda, standart 12 derivasyonlu EKG ile

karsilastirilabilir oldugu gosterilmistir (1).

2.2. SESSiZ MiYOKARDIYAL iSKEMI

2.2.1. Sessiz miyokardiyal iskeminin tanim ve tarihcesi

SMI anjina ve anjina esdegeri semptomlarin eslik etmedigi durumlarda iskeminin
dokiimante edilmesidir. Orijinal tanim1 1970’11 yillarda yapilmistir. Yapilan ¢aligmalar
sonucunda klinik nemi giiniimiizde daha iyi anlasilmistir. SMI tanis1 bir ¢ok yéntemle
konulabilir. Bu amagla en sik kullanilan yontemlerden birisi de EKG monitorizasyonu ve ST
segment analizidir. Herhangi bir derivasyonda > 0.1 mV (> 1mm ) ve > 60 sn siireyle devam
eden ST segment degisikligi SMI epizodu olarak tanimlanir (3,5-10). EKG ile saptanan
iskemi epizotlarinin % 80-90°1 klinik olarak sessizdir ve bu nedenle EKG monitérizasyonu

gecici miyokardiyal iskeminin saptanmasinda hastalarin semptomlarindan daha duyarlidir

(11).

2.2.2. Sessiz miyokardiyal iskemi tanisinda kullanilabilen yontemler
-Standart 12 derivasyonlu EKG
-Siirekli ambulatuvar Holter monitdrizasyonu
-Siirekli ambulatuvar elektrokardiyografik monitorizasyon
-Egzersiz EKG
-Stres goriintiileme yontemleri
a) Stres ekokardiyografi
b) Pozitron Emisyon Tomografi (PET)
¢) Radyoniiklid perfiizyon taramasi

d) Manyetik rezonans goriintiileme



2.2.3. Sessiz miyokardiyal iskeminin mekanizmasi

Miyokardiyal oksijen ihtiyacindaki artis sessiz iskemi olusumunda anlamli rol oynar.
Otonomik noropati iskemi esnasinda agrinin hissedilmesini azaltabilecek bir neden olabilir.
Endorfin salinimlarinin artis1 bazi hastalarda sessiz iskeminin olusumunda rol
oynayabilmesine ragmen klinik ¢alismalarin sonuglar1 kesin degildir (3). Baz1 arastirmacilar
kardiyak agrinin azalmasinda inflamatuvar sitokinlerin de rol oynadigin1 diistinmektedirler
(4). Serebral kan akiminin PET ile incelenmesinde semptomatik ve sessiz iskemi esnasinda,
santral sinir sistemine gelen uyarilarin iglenmesinde farklilik olduguna dair bulgular

saptanmustir (27).

2.2.4. Sessiz miyokardiyal iskeminin tipleri

SMI, Cohn tarafindan ii¢ kategoriye ayrilmistir.

2.2.4.1. Tip I sessiz iskemi; tikayici koroner arter hastaligi (ciddi olabilir) olan
hastalarda gériiliir ve bu hastalar tamamen asemptomatiktir. En az gériilen SMI tipidir. Baz1
Tip I hastalarda miyokard infarktiisiiniin (MI) seyrinde bile hi¢ agr1 olmayabilir.

2.2.4.2. Tip II sessiz iskemi; daha dnce dokiimante Mi &ykiisii olan hastalardaki SMi
formudur.

2.2.4.3. Tip III sessiz iskemi; En sik gortilen tiptir. Kronik kararli anjina, kararsiz
anjina ve Prinzmetal anjinali hastalarda goriiliir. Bu hastalar monitorize edildiklerinde hem
semptomatik hem de sessiz (asemptomatik) iskemi epizotlar1 saptanabilir. Bu hastalardaki

toplam iskemi periyoduna (semptomatik ve asemptomatik) “toplam iskemik yiik” denir.

2.2.5. Sessiz miyokardiyal iskemi ve koroner arter hastahigi

KAH olanlarda ambulatuar EKG kayitlarinin incelenmesi sonucunda ST segment
cokmelerine %66 oraninda anjinanin eslik etmedigi saptanmistir (12). Tedavi almakta olan
tiim anjinal1 hastalarin yaklasik iigte birinde SMI epizotlarinin oldugu tahmin edilmektedir.
Bu oran diyabetik hastalarda daha fazladir. ST segment ¢okme epizotlar (semptomatik veya
sessiz) sirkadiyan bir ritm gosterir ve sabahlar1 daha sik goriiliir. Asemptomatik noktiirnal ST
segment degisiklikleri hemen daima ciddi KAH nin bir gostergesidir.

Ml sonrast ilk 1 ay igerisinde Holter monitdrizasyonu yapilan hastalarda gizli iskemi
siklig1 %30-43"tiir (3). Kararsiz anjinali hastalarin iicte ikisinde Holter monitdrizasyonu ile
SMI saptanmustir (28). Kararsiz anjinali hastalarda SMI hastane i¢i 6liim, infarkt ve

revaskiilarizasyon ic¢in anlamli bir gostergedir (29). Bazi ¢alismalarda da ST yiiksekligi



olmayan MI veya kararsiz anjinasi olan hastalarda siirekli ST segment monitdrizasyonu ile
SMI saptanmasinin artmis mortalite ve infarktin gdstergesi oldugu tespit edilmistir (30).
Akut koroner sendromlu hastalar ST segment monitdrizasyonu agisindan en yiiksek
onceligi tagirlar. Bu hastalar en az 24 saat monitorize izlenmeli ve olaysiz 12-24 saat gecene
kadar monitdrizasyona devam edilmelidir (21). Bu hastalarda ST segment analizi trombolitik
tedavi sonrasi sorumlu arterin agikliginin degerlendirilmesi (31), primer anjiyoplasti sonrasi
erken donemde tekrar tikanmanin degerlendirilmesi (32), devam eden iskeminin, tekrarlayan
iskeminin ve infarkt genigliginin saptanmasi ve gegici miyokard iskeminin saptanmasinda

faydali olabilir (14).

2.2.6. Sessiz miyokardiyal iskeminin prognostik 6nemi

Genel kan1 semptomatik veya sessiz olmasi farketmeksizin miyokardiyal iskeminin
prognostik dneminin oldugudur (3). Asemptomatik hastalarda (Tip I) egzersizin indiikledigi
ST segment ¢okmesinin varlig1 durumunda, kardiyak mortalite, bu bulgunun olmadig:
hastalara gore dort-bes kat fazladir (33). Kararli anjina veya MI dykiisii olup, egzersiz testi
esnasinda ST depresyonu seklinde indiiklenebilir iskemisi (semptomatik veya sessiz) saptanan
hastalarda da prognozun iyi olmadigi gosterilmistir (34). Birkag¢ ¢alismada kararli anjinasi
olan hastalarda (Tip III) ambulatuvar EKG ile semptomatik veya sessiz iskemi saptanmasinin
kotii prognoz ile ilgili oldugu gosterilmistir (35,36,37). ACIP ¢alismasinda da tibbi tedavi alan
hastalarda, ambulatuvar EKG de miyokardiyal iskemi saptanmasinin ve egzersiz testinin
anormal olmasinin kotii kardiyak sonuglarla bagimsiz iligkisi oldugu gosterilmistir (38).

Asemptomatik bireylerde de ambulatuvar EKG ile SMI saptanmasi kardiyak mortalite
ve kardiyak olaylarin kuvvetli gostergesidir (39). Gegici iskeminin negatif prognostik degeri,
troponin diizeyi gibi diger dnemli prognostik faktorlerden bagimsizdir (40). Maksimal
antianjinal tedavi alan hastalarda olusan gecici iskemi intrakoroner trombiis ve lezyonun

kompleks olusuyla ilgilidir (41).

2.2.7. Sessiz miyokardiyal iskeminin tedavisi

Nitratlar, beta blokerler ve kalsiyum kanal blokerleri gibi farmakolojik ajanlar SMi
epizotlarinin sikligin1 azaltirlar (3). Beta blokerler doz bagimli olarak SMI sikliginy, siiresini
ve ciddiyetini azaltir (42). Beta blokerler toplam iskemik yiikii azaltmada kalsiyum kanal

blokerlerinden daha etkilidir (43). Beta bloker ve kalsiyum kanal blokerlerinin birlikte



kullanilmas1 iskeminin azaltilmasinda her iki ilacin tek baglarina kullanilmasina gore daha

etkilidir (44). Statinler de ambulatuvar iskemiyi azaltabilmektedirler (45,46).

2.3. ST SEGMENT MONITORIZASYONU

2.3.1. ST segment monitorizasyonu

STSM ve analizi i¢in gerekli donanim ve yazilimlar maalesef tiim yatak bas1
monitdrizasyon sistemlerinde mevcut degildir. Bircok yatak bagi monitorizasyon sistemi
aritmi saptanmasi i¢in uygun olmakla birlikte ST segment analizi yapmak i¢in yetersiz
kalmaktadir. ST segment analizi 6zelligi, uygun tasarlanmis bazi monitorlere ihtiyac halinde
sonradan eklenebilmesine karsin, maliyeti arttirmasi ve gerekli goriilmemesi nedeniyle ¢ogu
monitdrizasyon sisteminde bulunmamaktadir. ST segment analizi i¢in uygun yazilimin, EKG
kayitlari i¢in bellek sistemi ve ST segment degisikliklerine duyarli alarm sistemlerinin
olmadig1 monitdrizasyon sistemlerinde ST segment analizi dogru bir sekilde
yapilamamaktadir (47). ST segment analizi 6zelligi olan monitorlerde bile bu 6zellik genelde
el ile devreye sokulmadikga islevsel olmaz. Halbuki aritmi tespiti i¢in bdyle ek bir girigime
genelde ihtiyac yoktur. Ayrica yanlig alarmlarin olmasi, gerekli egitimin verilmemesi ve ST
alarmlar1 sonucunda hastalara nasil miidahale edileceginin bilinmemesi nedeniyle yogun

bakim hemsireleri ST analiz 6zelligini genelde aktif hale getirmemektedirler (48).



2.3.2. ST segment monitorizasyonunun faydah olabilecegi durumlar (14)

TANI

POTANSIYEL FAYDALARI

Akut MI

Trombolitik tedavi sonrasi infarktan sorumlu arterin agikliginin degerlendirilmesi
Olumsuz klinik sonuglar i¢in risk degerlendirmesi

Primer anjiyoplasti sonras1 infarktan sorumlu arterin erken donemde tekrar
tikanmasinin saptanmasi

Infark genisliginin ve tekrarlayan iskeminin saptanmasi

Gereksiz yere tekrar kateterizasyon yapmamak i¢in kardiyak ve kardiyak
olmayan gdgiis agrisinin ayrimi

Erken mobilizasyon ve taburculuk i¢in hazir olup olunmadiginin
degerlendirilmesi

Kararsiz anjina

Antianjinal tedavinin etkinliginin degerlendirilmesi

Sessiz iskemi saptanmasi

Iletisimi yetersiz veya atipik semptomlu hastalarda iskeminin dogrulanmasi
Prognoz tayini i¢in “toplam iskemik yiik”iin 6l¢iilmesi

Gogls agrisi

Ilk EKG’si tanisal olmay1p, ST segment yiiksekligi gelisenlerde trombolitik

ile acil tedavi veya primer anjiyoplasti i¢in se¢im yapilmasi

boliimiine Diisiik, orta ve yliksek riskli hastalarin belirlenmesi

basvurularda

Perkiitan Erken donemde tekrar tikanmalarin saptanmasi

koroner Iskemik ve iskemik olmayan gdgiis agrilarinin ayrimi

girisim Kalp nakli yapilan hastalarda, semptom vermeden gelisen koroner tikanikliklarin
uygulananlarda | saptanmasi

Koroner Gegici ST segment yiiksekliginin gézlenmesi ile taninin dogrulanmasi
vazospazm Sorumlu arterin ve vazospazmin yerini ongérme

Vazospazm esnasinda malign ventrikiiler aritmilerin riskini degerlendirme
Kalsiyum kanal blokerleri ile tedavinin etkinligini degerlendirme

Kalp cerrahisi

Iskemik ve insizyonel gdgiis agrisinin ayrimi

Greft agikligini1 degerlendirme

Operasyon sonrasi gelisen aritmilerin iskemik kaynakli olup olmadigin
degerlendirme

Kalp dis1
cerrahi

Operasyon sonrasi kardiyak komplikasyonlar agisindan riskli olan hastalarda
operasyon esnasindaki iskeminin saptanmasi




2.3.3. 12 derivasyonlu ST segment monitorizasyonu ile sessiz iskemi tayini

STSM i¢in degisik derivasyon sayilar1 iceren tasarimlar gelistirilmis olmasina karsin
miyokardiyal iskeminin en dogru sekilde saptanabilmesi i¢in, 12 derivasyonlu ST segment
monitdrizasyonu Onerilmektedir (11,13). Normal kisilerde 30 saniyeden uzun siireyle > 0.1
mV gecici ST segment ¢okmesinin olmasi nadir bir bulgudur. Herhangi bir derivasyonda >
0.1 mV (> Imm ) ve > 60 sn siireyle devam eden ST segment degisikligi SMI epizodu olarak
tanimlanir (5,6). Semptomatik iskemi esnasinda sessiz iskemiye nazaran daha fazla ST
segment degisikligi gozlenir. Iskemi esnasindaki ST degisikligi cinsiyet farki gdstermez (49).
Oniki derivasyonlu STSM’de en duyarli 3 derivasyonlar DIII, Vs ve Vs'tir (14).

2.3.4. ST segment 6l¢iim noktasinin secimi

ST segment 6l¢iimleri J noktasindan 60-80 msn sonra yapilabilir. Ancak uzmanlarin
cogu ST segment analizi yaparken, siniis tasikardisi esnasinda T dalgasinin ¢ikan kismu ile
daha az ¢akismasi nedeniyle, J noktasindan 60 msn sonra 6l¢lim yapmayzi tercih ederler (14).
ST segmenti ile izoelektrik nokta arasindaki fark, ST segment diizeyini gosterir. Hastalarin
EKG’lerinin referans ¢izgisi herzaman izoelektrik hatta olmayabilir (50). Bu durumlarda
baslangigtaki ST diizeyine gore degisimler (Delta ST degeri) hesaplanmali ve bu dlglimler
dikkate alinmalidir. Bazal durumdaki ST degeri ile 6l¢limiin yapildig1 andaki ST diizeyi
arasindaki fark ile ST segment degisiklikleri saptanir. En az Imm (0.1 mV) olan Delta ST

degeri iskemik bir olayi isaret eder.

2.3.5. ST segment monitorizasyonunun siiresi
STSM’nin siiresi hastanenin hangi bdliimiinde ( koroner yogun bakim tiinitesi
(KYBU), acil bdliimii, telemetri iinitesi vb ) ve hangi amagla (tekrar tikanmanin tespiti,

vasospazmin gosterilmesi, perioperatif iskemi vb) yapildigina gore degisebilir.

2.3.6. ST alarm parametrelerinin ayarlanmasi

Yatakbagi ST monitorizasyonlart i¢in ST alarm esiklerinin, bazal durumdaki ST
diizeylerinin 1-2 mm altina ve iizerine ayarlanmas1 onerilir. Buna ek olarak ST segmentindeki
bu degisikliklerin en az 60 sn devam etmesi durumunda alarm devreye girecek sekilde

monitdr ayart yapilmalidir (50).
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2.3.7. Perkiitan koroner girisimlerde ST segment monitorizasyonu

PKG sonras1 STSM’nin amaci islem sonrasi tromboz ve damar diseksiyonuna bagl
erken donemde gelisebilecek tekrar tikanmay1 saptamak ve iskemik ile iskemik olmayan
gbgiis agrisini ayirabilmektir. Akut MI nedeniyle primer anjiyoplasti uygulanan hastalarda ilk
6 saat infarkt ile ilgili arterin acikligini degerlendirmek, sonraki donemde ise tekrarlayan
iskemiyi saptamak amaciyla toplam 48 saat ST segment monitdrizasyonu yapilabilir (14).
Elektif planlanan, komplikasyonsuz olan, 6zellikle stent yerlestirilen ve genel durumu kararl
hastalarda PKG’ler sonras1 STSM zorunlu degildir (51) ancak yeterli ekipman varsa
yapilabilir. Bu durumlarda islemden hemen sonra STSM’na baslanmali ve 4-8 saat boyunca
devam edilmelidir (21). Genel durumu kararsiz olanlarda ise 6-12 saat STSM
onerilmektedir(14).

Elektif yapilan ve suboptimal sonug elde edilen PKG’ler sonrast STSM hastalarin
cogunda Onerilir. Bu durumlarda monitorizasyona islemden hemen sonra baglanmasi ve ST
degisiklikleri saptanirsa monitdrizasyona en az 24 saat devam edilmesi 6nerilmektedir (21).
PKG esnasinda STSM yapilir ve balon sismesi esnasinda ST segment dokiimantasyonu
saglanabilirse, girisim sonrasi saptanan ST degisikliklerinin duyarlilig1 ve 6zgtlliigii artar
(22,32).

STSM, PKG’ler sonrasi olusan gégiis agrilarinin iskemik kaynakli olup olmadiginin
ayriminda faydal olabilir (14,52). Perkiitan transliiminal balon anjiyoplasti sonras1 donemde
hastalarin %22’sinde iskemi saptanmistir ve bunlarin yaris1 (%]11)sessizdir. Akut koroner
sendrom nedeniyle hastaneye kabul edilip daha sonra tek bir koroner arterine stent
yerlestirilen hastalarin ise %33’tinde SMI saptanmstir (15).

Sag koroner arter okliizyonu i¢in III. derivasyon, sol koroner arter okliizyonu igin ise
V, ve V3 derivasyonlart daha duyarlidir. Sirkumfleks arter okliizyonlarinda ise etkilenen
miyokard bolgesine gore degisik derivasyonlarda ST segment degisikligi gézlenebildiginden,

digerlerine gore daha duyarli olabilecek bir derivasyon saptanmamustir (14,53).

2.3.8. ST segment diizeyinin degerlendirilmesini zorlastiran durumlar
o Kalp hizi; Kalp hiz1 degisiklikleri QRS amplitiidiinde degisikliklere neden
oldugundan ve ST 6l¢iim noktasinin T dalgasinin ¢ikan kolu ile ¢akisabilmesinden
dolay1 ST segment dl¢limiinii etkileyebilir.
e Kan basinc yiiksekligi

e Sol dal blogu
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Sag dal blogu

Intraventrikiiler ileti gecikmesi

Erken repolarizasyon

Digital etkisi

Viicut pozisyonunun degismesi; Viicudun pozisyonel degisiklikleri kalbin gogiis
duvarina olan uzakligini etkilemesi nedeniyle QRS amplitiidiinii ve ST segment
diizeyini degistirebilir (50,54,55). Ayrica ekstremite hareketleri olusturacaklari
giiriiltiilii sinyaller nedeniyle yanlis degerlendirmelere neden olabilir. Bunlar yanlis ST
alarmlarinin en sik nedenidirler (50). Hastalarin sirtiistli pozisyonda takip edilmeleri
yanlis degerlendirme riskini en aza indirir (21).

Sol ventrikiil hipertrofisi

Sol ventrikiil anevrizmasi

Sol ventrikiil yiiklenmesi

Kronik bobrek yetmezligi

Asin giiriiltiilii EKG sinyalleri

EKG elektrodlarinin yerlerinin degistirilmesi; Ozellikle KYBU’de yatak basi
yapilan ekokardiyografi islemi esnasinda gogiis elektrodlarinin bir kisminin
kaldirilmasi veya yerlerinin degistirilmesi gerekebilir. Bu durum ST segment
diizeyinin yanlis degerlendirilmesine neden olabilir.

Eletrodlarin yerlestirildigi deri bolgesinin iletkenliginin azalmasi; Elektrodlarin
yerlestirilecegi bolgedeki debrisler ve tiiyler elektrodlarin iletkenlik 6zelliklerinin
azaltabilir. Bu bolgenin temizligi ile elektrodlarin ileti 6zellikleri arttirilabilir ve yanlig

ST alarmlarinin sayisi azaltilabilir (56,57).

2.4. PERKUTAN KORONER GIRISIMLER SONRASI
ARTERYEL KILIFIN CEKILMESI VE HEMOSTAZ ISLEMI

PKG’ler sonrasi arteryel kiliflarin %85 oraninda yogun bakim hemsireleri tarafindan

cekildigi bildirilmistir (16). Arteryel kiliflarin ¢ekilmesi sonrasi uygun sekilde hemostaz

yapilmazsa psddoanevrizma, hematom, kanama gibi komplikasyonlarin gelisme riski artar

(58,59). Hemostaz islemi el ile bastirarak (60) veya degisik mekanik kapama cihazlar

kullanilarak (62) yapilabilir. El ile yapilan hemostaz islemi ile mekanik kapama cihazlari

kullanilarak yapilan hemostaz islemi arasindaki komplikasyon farklarini arastiran ¢aligmalarin
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sonuclar ¢eligkilidir (16-18,62,63). Yapilan ¢alismalarda el ile yapilan hemostaz igleminin
15-33 dakika siirdiigii bildirilmistir (64-66). PKG’ler dncesi ve esnasinda uygulanan
antikoagiilan ve antitrombositer tedaviler kilif ¢ekilmesi sonrasi vaskiiler komplikasyon
gelisme riskini arttirir (59). Arteryel kilifin ¢ekilmesi ve hemostaz esnasinda hastalarda iiriner
sorunlar, sirt agrisi, kasikta agri ve anksiyete gelisebilmektedir (16-18).
Arteryel kilif ¢ekilmesi ve hemostaz islemi esnasinda veya sonrasinda gelisebilen

komplikasyonlar;

e Kilif giris yerinden kanama

e Retroperitoneal kanama

e Hematom

e Psddoanevrizma

e Arteriyovenoz fistiil gelisimi

e Vagal reaksiyonlar

e Bulanti, kusma

e Uriner sorunlar

e Baski yerinde agr1

e Sirt agrisi

e Anksiyete

Bu arastirmada degerlendirmeyi planladigimiz PKG’ler sonrasi arteryel kilif ¢ekilmesi

isleminin hastalardaki SMI siklig1 iizerine etkisi hakkinda literatiirde herhangi bir bilgiye

rastlanmadi.
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3. GEREC VE YONTEM

Calismamiza Mart 2005 — Haziran 2005 tarihleri arasinda Baskent Universitesi Tip
Fakiiltesi Ankara Hastanesi KYBU’de takip edilen ve elektif sartlarda, farkli operatorler
tarafindan, en az bir damarina PKG uygulanan ve arteriyel kiliflar1 KYBU’de, KYBU
doktorlari tarafindan ¢ekilen 34 hasta alindi.

(Calismaya alinma kriterleri sunlardi:

1. Elektif olarak bir veya daha fazla koroner arterine PKG yapilan ve iglem
sonras1t KYBU’de takip edilen hastalar
2. PKG’den 2 saat sonra arteryel damar kiliflarinin ¢ekilmesi ve sonrasinda
subkutan heparin tedavisi almasi planlananlar
3. PKG esnasinda herhangi bir komplikasyon gelismemis hastalar
4. Islem dncesi veya sonrasi glikoprotein 1Ib/Ila antagonisti almamis olanlar
Bu kriterleri saglayan hastalardan ¢alismaya kendi istekleri dogrultusunda dahil olduklarina
dair yazili izin alindu.
Asagidaki 6zellikleri olan hastalar ise ¢aligma dis1 birakildi:
1. EKG’de siirekli veya aralikli sol dal blogu, sag dal blogu veya intraventrikiiler
ileti gecikmesi olanlar
EKG’de sol ventrikiil yiiklenme bulgulari olanlar
EKG’de ventrikiiler kalp pili ritmi olanlar
Siirekli supraventrikiiler veya ventrikiiler aritmisi olanlar

Asir1 derecede giiriiltiilii EKG sinyali olanlar

AN O i

Ekokardiyografi ile ciddi sol ventrikiil hipertrofisi (sol ventrikiil duvar

kalinliginin > 15 mm ) saptananlar

7. Ekokardiyografi ve/veya ventrikiilografi ile sol ventrikiil anevrizmasi
saptananlar

8. Kronik bobrek yetmezligi tanisi olanlar

9. PKG o6ncesi veya sonrasi glikoprotein IIb/II1a antagonisti alanlar

10. Akut MI nedeniyle primer PKG uygulananlar

11. Kontrolsiiz hipertansiyonu olanlar

12. Monitdrizasyon esnasinda ortalama kalp hiz1 >100/dk olanlar

13. Psikiyatrik problemi olanlar
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3.1. ONIKi DERIiVASYONLU ST SEGMENT MONITORIZASYONU
PROTOKOLU

ST segment analizi ve SMI nin saptanmasinda KYBU’de bulunan, 12 derivasyonlu
EKG monitdrizasyonuna olanak saglayan Siemens SC 8000 monitdrizasyon sistemi (Siemens
Medical Solutions, Danvers, U.S.A ), 12 derivasyon (aVR, aVL, aVF, DI, DII, DIII, V1-6)
EKG izlemi i¢in kullanilan 10 elektrodlu baglant1 kablosu (MULTIMED 12 pod, Siemens
Medical Solutions, Danvers, U.S.A) ve 12 derivasyon ST segment analizi yapabilen ve
monitdrlere yiiklenen ARIES (Advanced Review of Ischemia Event System) yazilimi
kullanildi. Hastalar KYBU’ye kabul edildiklerinde 6nce 12 derivasyonlu bazal EKG kayitlar
alindi. Hemen sonra baglant1 kablolarinin elektrodlar1 Amerikan Kalp Cemiyeti’nin
standartlarina gore hastalarin viicutlarina yerlestirilerek 12 derivasyonlu ST segment
monitdrizasyonuna baslandi (21). Monitorizasyon boyunca EKG elektrotlar: yerlerinden
kaldirilmadi ve yerleri degistirilmedi. Hastalarda PKG sonrasi yaklagik 6 saat ST segment

monitdrizasyonu planlandi.

STANDART 12 DERIVASYONLU EKG MONITORIZASYONU iCiN
KULLANILAN ELEKTRODLARININ YERLESIM YERLERI (Sekil 3.1)

Elektrot Yerlesim yeri
Sag kol elektrodu (RA) Sag infraklavikular fossanin sag omuza yakin kismina
Sol kol elektrodu (LA) Sol infraklavikular fossanin sol omuza yakin kismina
Sol bacak elektrodu (LL) Karnin sol tarafinda ve sol kosta yay1 kenar1 altina
Referans elektrodu (RL) Karnin sag tarafina
V, elektrodu 4. interkostal aralikta, sternum sag kenarina
V, elektrodu 4. interkostal aralikta, sternum sol kenarina
V3 elektrodu V, ile V4 elektrodlar: arasina
V, elektrodu 5. interkostal aralikta sol orta klavikular ¢izgi hizasina
V5 elektrodu V4 diizeyinde sol 6n aksiller ¢izgi hizasina
Vi elektrodu V4 ve Vsdiizeyinde, sol orta aksiller ¢izgi hizasina
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Sekil 3.1 : Standart (Mason-Likar) elektrokardiyografik monitorizasyonda
elektrodlarin yerlesimi
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3.2. ARTERYEL KILIF CEKILMESI VE HEMOSTAZ PROTOKOLU

Arteryel kilif gekme ve hemostaz islemi monitorizasyona basladiktan yaklasik 2 saat
sonra yapildi. Kilif ¢ekilmeden 6nce kilif etrafina cilalt1 anestezik madde (10 cc, prilokain %2
) uygulanarak lokal anestezi saglandi. Daha sonra damar kiliflar1t KYBU doktorlari tarafindan
cekildi ve el ile hemostaz uygulandi. El ile hemostaz esnasinda arteryel kilif giris yerinin 1 cm
proksimaline el parmaklar ile bastirildi. Hemostaz sonrasi siki bandaj uygulandi. Bu bandaj
monitdrizasyon boyunca kaldirilmadi. Hemostaz sirasinda gelisen vagal reaksiyonlar ve

hemostaz siiresi kaydedildi. Hemostaz esnasinda kan basinglar1 3 dakikada bir ol¢iildii.

3.3. ST SEGMENT OLCUMU VE SESSIZ iISKEMININ BELIRLENMESI

On elektrodlu baglanti kablosu ile EKG monitdrizasyonuna baslandiginda ST segment
ol¢tim noktasi olarak J noktasindan 60 msn sonrasi referans alindi (Sekil 3.2 ). Sonra her bir
derivasyon i¢in ayr1 ayr1 mevcut durumdaki ST segment diizeyleri belirlendi ve bu diizeyler o
derivasyon i¢in referans noktasi olarak ayarlandi (Sekil 3.3). En az 60 saniye siireyle,
herhangi bir derivasyonda referans noktasina gére >0,ImV (=1mm) biiytikliigiindeki ST
segment degisiklikleri (yiikselme veya ¢cokme) monitor tarafindan kaydedilecek sekilde
gerekli ayarlar yapildi (Sekil 3.4). En az altmis saniye siireyle herhangi bir derivasyondaki
>0,ImV (>1mm) ST segment degisikligi (¢6kme veya yiikselme) olmas1 SMIE olarak kabul
edildi. Ikinci bir SMIE tayini i¢in ST diizeyinin bazal seviyesine dénmesi ve en az 60 saniye
(1 dakika) bu seviyede kalmas1 6ngoriildii.

Kullanilan monitor tarafindan her bir derivasyondaki ST segment diizeyi dakikalik
olarak kaydedildi (Sekil 3.5). Ayrica her ST alarmu, ST alarminin hangi derivasyonda
gozlendigi ve ST alarmina neden olan ST degisikliginin EKG kaydi monitér tarafindan

otomatik olarak kaydedildi.
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Sekil 3.2 : ST segment 6lciim noktasinin ayarlanmasi 6rnegi
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Sekil 3.3 : ST segmentinin referans diizeyine gore degisme 6rnegi
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Hastalarin demografik 6zellikleri, daha 6nce almakta olduklari tedaviler ile islem
sonrasi aldiklar1 tedaviler ve PKG isleminin 6zellikleri not edildi. Monitorizasyon boyunca,
monitor tarafindan otomatik olarak hastalarin kan basinglari noninvaziv yontemle saatte bir,
nabizlari ise dakikada bir dlgiilerek kaydedildi. Hastalar monitdrizasyon esnasinda iskemik
g0giis agrisi, iiriner sorunlari, sirt agrisi ve anksiyete agisindan sorgulandi. Gerek
monitdrizasyon esnasinda gerekse hastanede kalis siireleri igerisindeki tiim komplikasyonlar
not edildi. Arteryel kilif girig yeri veya etrafinda gelisen 2-5 cm ¢aplarindaki hematomlar
kiiclik hematom, 5 cm’den biiyiik ¢caplardaki hematomlar ise biiyiik hematom olarak
tanimlandi. Hastalarda 0, 6 ve 24. saatlerde venoz kan 6rneklerinden CK-MB (Kreatin kinaz-
MB) ve troponin I analizi yapildi. CK-MB ve troponin I diizeylerinin, iist sinirlarinin {i¢ katin1
asmas1, ST yiiksekligi olmayan MI olarak tamimlandi. Biiyiik hematomu olanlarda veya arter
kilifinin giris yerinde yeni ve siirekli bir iifiirim duyulmasi halinde, arteriyovendz fistiil ve
psddoanevrizma olusumunu ekarte etmek i¢in iglem yerine yiizeyel ultrasonografi
uygulanmast planlandi.

Monitorizasyon sonrasi, monitor kayitlarindan ST segment alarmlar1 gozden gegirildi.
Parazitli ST alarm kayitlar1 yanlig alarm olarak degerlendirildi. Ayrica monitdrizasyon
boyunca tiim derivasyonlarda dakikalik ST segment degisikliklerini gdsteren raporlar ve
grafikler yazdirildi. ST alarmlarinin dogruluklari bu raporlar goézden gegirilerek tekrar teyid
edildi.

Monitorizasyon siiresi arteryel damar kilif ¢ekimi 6ncesi 2 saat, hemostaz islemi
esnasi, hemostaz sonrasi ilk 2 saat ve hemostaz sonrasi ikinci 2 saat olmak iizere zaman
dilimlerine ayrildi. ST segment degisikliklerinin zamanu, siiresi, hangi derivasyonda
olduklar1, toplam SMIE say1s1 , SMIE’lerin toplam siiresi, en biiyiik ST segment
degisikliginin biiyilikligii, en biiylik ST segment degisikliginin hangi derivasyonda oldugu,
yanlis alarmlarin say1s1 ve hangi derivasyonlarda yanlig alarm saptandigi her zaman dilimi
icin ayr1 ayr1 hesaplandi.

Her bir zaman dilimindeki SMIE say1s1, SMIE siiresi ve SMIE siklig1 ayr1 ayr
hesaplandi. SMIE siklig1, toplam SMIE sayisinin veya toplam SMIE siiresinin, toplam
monitdrizasyon siiresine (dakika) orani ile olmak tizere iki farkli sekilde hesaplandi.

Monitorizasyon esnasinda olusan gogiis agrilarina, agri esnasinda ¢ekilen standart
EKG’deki en az Imm’lik ST degisikligi veya monitor kayitlarindaki ST alarminin eslik
etmesi durumunda, bu gogiis agrilart semptomatik iskemi olarak degerlendirildi.

Lezyonlarin ciddiyeti kantitatif koroner anjiyografi ile saptandi ve % 60 ve {istii

lezyonlar ciddi olarak degerlendirildi.
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Hastalarin kasiklarinda arteryel kilif olmasi1 nedeniyle, monitdrizasyon siiresince
hastalarin yatak i¢indeki hareketleri sinirlandirildi ve hastalar siirekli sirtiistii pozisyonda takip

edildi.

3.4. ISTATISTIK YONTEMI

Istatistiksel degerlendirme ‘SPSS 10.0 for Windows’ ticari yazilim programi
kullanilarak yapild. Istatistiksel veriler ortalama + standart sapma veya say1 (yiizde) olarak
ifade edildi. Verilerin dagilimi ve vaka sayist gézoniinde bulundurularak hastalarin damar
kilifi ¢ekimi dncesi, esnasi ve sonrasi iki zaman dilimine ait degerleri paired t-testi
(parametrik) veya Wilcoxon testi (nonparametrik) ile degerlendirildi. Maksimal ST siftinin
damar lezyonlarina gore dagiliminin farkli olup olmadigini degerlendirmede tekrarlayan
Olciimler i¢in genel lineer analiz yontemi kullanildi. Tiim istatistiksel degerlendirmeler i¢in p

degerinin 0.05’in altinda olmas1 anlamli kabul edildi.
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4. BULGULAR:

Bu caligmada elektif olarak en az bir koroner damarina PKG uygulanan ve islem
sonras1 KYBU’de takip edilen hastalarda, arteryel kilif gekilmesi ve el ile hemostaz
uygulanmasi igleminin, hastalardaki sessiz iskemi siklig1 {izerine etkisini gostermeye calistik.

(Calismaya toplam 34 hasta alindi. Hastalarin yas ortalamasi 60.5 + 10.4 idi.
Yirmialtisi (%76.5) erkekti. Yirmiiki’sinde (% 64.7) hipertansiyon, 17’sinde (% 50) sigara
kullanma, 11’inde (% 32.4) diabetes mellitus, 20’sinde (% 58.8) dislipidemi ve 9’unda (%
26.5) ailede KAH 6ykiisii vardi. Onalti’sinda (% 47.1) Mi, 10’unda (% 29.4) PKG ve 7’sinde
(% 20.6) koroner arter bypass greft operasyonu dykiisii mevcuttu. Hastalarin 13’1 (38.2) bir
damar, 9’u (26.5) iki damar ve 12’si (% 35.3) ii¢c damar hastasi idi. Ortalama ejeksiyon
fraksiyonlar1 ekokardiyografi yontemiyle % 49.6 + 11.3 olarak hesaplanmisti. Hastalarin
tanimlayici 6zellikleri ve risk faktorleri Tablo 4.1°de verilmistir.

Islem &ncesi hastalarn 341 (% 100) asetil salisilat, 23’ii statin (% 67.6), 22’si (%
64.7) beta bloker, 17’si (% 50) klopidogrel, 16’s1 (% 47.1) anjiyotensin doniistiiriicii enzim
inhibitdrii veya anjiyotensin reseptor blokeri, 13’1 (% 38.2) nitrat preparatlari, 9’u (% 26.5)
oral antidiyabetik ve 8’1 (% 23.5) kalsiyum kanal blokeri aliyordu. Higbir hasta insiilin
kullanmiyordu.

PKG amaciyla hastalarin femoral arterlerine yerlestirilen damar kiliflarinin 21°1 (%
61.8) 6 F, 13’1 (% 38.2) ise 7 F ¢apinda idi. Hastalarin 15’ine (% 44.1) sadece stent
yerlestirilirken, 6’sina (% 17.6) sadece balon yapildi. Onii¢’line (% 38.2) ise balon + stent
islemleri uygulandi. Otuzdort hastada toplam 45 lezyona PKG uygulandi. Bu girisimlerin 15°1
(% 33.3) sadece stent yerlestirilmesi, 20°si (% 44.4) balon sonras1 stent yerlestirilmesi, 10’u
(% 22.2) da sadece balon seklinde idi. Yirmibes (% 73.5) hastanin bir lezyonuna, 7 (% 20.6)
hastanin iki lezyonuna ayni1 seansta ve 2 (% 5.9) hastanin da ii¢ lezyonuna ayn1 seansta
miidahale edildi. Yirmibir hastaya (% 61.8) bir adet stent yerlestirilirken, 7 (% 20.6) hastaya
iki stent yerlestirildi. Otuz (% 88.2) hastada bir damara miidahale edilirken, 3 (% 8.8) hastada
iki farkli damara ve 1 (% 2.9) hastada da {i¢ farkli damara PKG uygulandi. Toplam 45
PKG’nin 17’si ( % 37.8) sirkumfleks artere, 13’1 (%28.9) sol 6n inen artere, 9’u (% 19.9) sag
koroner artere, 2’s1 (% 4.4) birinci diagonal’e, 2’si (% 4.4) ikinci diagonal’e, 1’1 ( % 2.2)
birinci obtus marginal’e ve 1’1 (% 2.2) de sol ana koroner artere uygulandi. Kullanilan 35
stentin 9’u (% 25.7) ilag¢ kapl idi. Stentlerin 11’1 (% 31.4) 3.0 mm, 11’1 (% 31.4) 2.5 mm, 7’si
(% 20) 3.5 mm, 5’1 (% 14.3) 2.75 mm ve 1’1 (% 2.9) 2.25 mm ¢apinda idi. Ortalama boylar1

ise 12.9 + 3.76 mm idi. Islemlerde uygulanan ortalama maksimum sisme basinc1 10.6 = 2.3
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atmosfer ve ortalama sisme siiresi ise 68.9 + 22.0 saniye idi. PKG’lerin 6zellikleri Tablo 4.2’

de verilmistir.

Tablo 4.1 : Hastalarin tanimlayici 6zellikleri ve risk faktorleri

Ozellikler

Toplam hasta sayis1 n=34

Yas (y1l) (ortalama = SS)
Kadin cinsiyet (n, (%))
Erkek cinsiyet (n, (%))
VKI (kg/m?) (ortalama = SS)
HT (n, (%))
Sigara (n, (%))
DM (n, (%))
Dislipidemi (n, (%))
Obezite (n, (%))
Ailede KAH oykiisii (n, (%))
MI éykiisii (n, (%))
PKG oykiisii (n, (%))
KABG oyKiisii (n, (%))
Kabul EKG’de siniis ritmi (n, (%))
Kabul EKG’de iskemi (n, (%))
Kabul EKG’sinde eski MI bulgulari (n, (%))
EF % (ortalama + SS)
Damar hastalig1 sayisi

Bir damar (n, (%))

ki damar (n, (%))

Uc damar (n, (%))

60.5 + 10.4
8 (23.5)
26 (76.5)
26.4+3.1
22 (64.7)
17 (50.0)
11 (32.4)
20 (58.8)
9 (26.5)
9 (26.5)
16 (47.1)
10 (29.4)
7 (20.6)
34 (100.0)
5 (14.7)
14 (41.2)
49.6 +11.3

13 (38.2)
9 (26.5)
12 (35.3)

(SS: Standart sapma, VKI: Viicut kitle indeksi, HT: Hipertansiyon, DM: Diabetes mellitus,

KAH: Koroner arter hastaligi, MI; Miyokard infarktiisii, PKG: Perkiitan koroner girisim,

KABG: Koroner arter bypass greft, EKG: Elektrokardiyografi, EF: Ejeksiyon fraksiyonu )
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Tablo 4.2 : Perkiitan koroner girisimlerin 6zellikleri

Ozellikler

Toplam hasta sayis1 n=34

Femoral arter yoluyla giris (n, (%))
Arteryel kilif capi
6 F (n, (%))
7F (n, (%))
Koroner girisimin icerigi
Sadece stent yerlestirilmesi (n, (%))
Sadece balon uygulamasi (n, (%))
Balon uygulamas ve stent yerlestirilmesi (n, (%))
Koroner girisim yapilan damar sayisi
Bir damar (n, (%))
ki damar (n, (%))
Uc damar (n, (%))
Bir seanstaki toplam girisim sayisi
Bir (n, (%))
iki (n, (%))
Ug (n, (%))
Yerlestirilen stent sayilar:
Stent yerlestirilmedi (n, (%))
Bir stent (n, (%))
iki stent (n, (%))
Klopidogrel tedavisi
Islem 6ncesi diizenli kullananlar (n, (%))
Yiikleme dozu (300 mg) alanlar (n, (%))
Yiikleme dozu (450 mg) alanlar (n, (%))

34 (100.0)

21 (61.8)
13 (38.2)

15 (44.1)
6 (17.6)
13 (38.2)

30 (88.2)
3 (8.8)
1 (2.9)

25 (73.5)
7 (20.6)
2 (5.9)

6 (17.6)
21 (61.8)
7 (20.6)

17 (50.0)
6 (17.6)
11 (32.4)

(SS: Standart sapma, F: French)
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Hastalar arteryel kiliflar1 ¢ekilmeden 6nce ortalama 124.29 + 4.15 dakika, hemostaz
sonrasi ise 240 + 0 dakika monitdrize izlendiler. Hemostaz sonras1 donem ilk 2 saat ve ikinci
2 saat olmak lizere iki ayr1 boliim seklinde degerlendirildi.

Arteryel kilif ¢ekilmesi sonrasinda uygulanan hemostaz siiresi 11.38 + 3.95 dakika idi.
Arteryel kilifin ¢ekilmesi ve hemostaz iglemi esnasinda hastalarin 15’inde (% 44.1) kasik
agrisi, 8’inde (% 23.5) bel agrisi, 4’tinde (% 11.8) anksiyete ve 3’linde (% 8.8) iiriner bir
sorun gelisti. Hi¢cbir hastada vazovagal atak gozlenmedi.

Hastanede kaldiklar siire i¢erisinde hastalarin 6’sinda (% 17.6) kiiclik hematom,
2’sinde (% 5.9) biiyiik hematom ve 3’iinde (% 8.8) Q dalgasiz MI gelisti. Biiyiik hematomu
gelisen hastanin transfiizyon ihtiyaci oldu. Hastalarin higbirinde arteriyovenoz fistiil,
retroperitoneal kanama, femoral arter titkanmasi, tekrar girisim ihtiyaci, Q dalgali Mi, acil
koroner arter bypass greft operasyonu gerekliligi ve 6liim olmadi.

Arter kilifi ¢ekilmesi dncesi donemde maksimum ST siftinin saptandig1 derivasyonlar
degerlendirildiginde maksimum ST sifti hastalarin 12’sinde (%35,3) V3, 8’inde (%23,5) DII,
4’tinde (%11,8) DIII, 4’tinde (%11,8) V», 3’iinde (% 8.8) Vs, 2’sinde (% 5.9) V4 ve 1’inde (%
2.9) DI derivasyonlarinda izlendi.

Arter kilifi ¢cekilmesi esnasinda maksimum ST siftinin saptandigi derivasyonlar
incelendiginde maksimum ST sifti hastalarin 12’sinde (%35.3) V3, 7’sinde (% 20.6) V»,
5’inde (% 14.7) DIII, 3’iinde (% 8.8) DI, 3’iinde (% 8.8) V4, 2’sinde (% 5.9) aVF, 1’inde (%
2.9) Vs ve 1’inde (% 2.9) aVL derivasyonlarinda izlendi.

Hemostaz sonrast ilk 2 saatlik donemdeki maksimum ST siftinin saptandigi
derivasyonlar hastalarin 10’unda (% 29.4) V3, 6’sinda (% 17.6) V,, 4’linde (% 11.8) DIII,
3’tinde (% 8.8) Vg, 2’sinde (% 5.9) DI, 2’sinde (% 5.9) DI, 2’sinde (% 5.9) aVF, 2’sinde (%
5.9) V4 ve 2’sinde (% 5.9) Vs derivasyonlar idi.

Hemostaz sonrasi ikinci 2 saatlik donemdeki maksimum ST siftinin saptandigi
derivasyonlar hastalarin 11’inde (% 32.4) V3, 8’inde (%23.5) V,, 4’iinde (% 11.8) DIII,
4’tinde (% 11.8) V4, 2’sinde (% 5.9) DI, 1’inde (% 2.9) DII, 1’inde (% 2.9) aVR, 1’inde (%
2.9) Vs ve 1’inde (% 2.9) V idi.

Her dort zaman dilimindeki maksimum ST degisikligi olan derivasyonlar birlikte
degerlendirildiginde en sik degisiklik gbzlenen ii¢ derivasyonun Vs (45, % 33.0), V, (24, %
17.6) ve DIII (17, %12.41) oldugu saptandi (Sekil 4.1).
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mHO
mHE
OHS(0-2 h)
OOHS(2-4 h)

~ N

DI avL DIl Dl avF avR V1 V2 V3 \Z V5 V6

Sekil 4.1 : Zaman dilimlerine gore maksimum ST siftinin goruldiigii

derivasyonlarin sikliklar:

(HO: Hemostaz dncesi, HE: Hemostaz esnasi, HS: Hemostaz sonrasi )

Arteryel kilif ¢ekilmeden 6nceki donem, hemostaz esnasi, hemostaz sonrasi ilk 2 saat
ve hemostaz sonrasi ikinci 2 saat kalp hiz1 (KH), sistolik kan basinci (SKB) ve diyastolik kan
basinci (DKB) agilarindan karsilastirildi (Tablo 4.3). Kilif ¢ekilmesi esnasindaki KH, kilif
cekilmesinden Onceki siire ile karsilastirildiginda anlamli olarak artmaktaydi (ortalama 72.35
+ 10.88 atim/dakika’ya karsilik 75.06 = 11.90 atim/dakika ve p= 0.014). Gruplar arasindaki
diger tiim ikili karsilastirmalarda KH, SKB ve DKB agilarindan anlaml fark yoktu (tiim p
degerleri > 0.05).
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Tablo 4.3 : Zaman dilimlerine gore kalp hizi, sistolik kan basinci
ve diyastolik kan basincinin karsilastirilmasi

Kilif cekilmesi Hemostaz Kilif cekilmesi Kilf cekilmesi
oncesi esnasinda sonrasl ilk 2 sonrasi ikinci 2
saat saat
n= 34 n= 34 n=34 n= 34
KH (atim/dk) 72.35+10.88°  75.06+11.90° 75.06 + 11.32 74.97 + 10.94

(ortalama + SS)

SKB (mmHg) 124.97 +16.64 120.82 £ 8.2 121.65 £ 16.41 120.85 +16.43
(ortalama + SS)

DKB (mmHg) 74.91 £ 9.61 72.53 +£8.21 73.94 + 9.58 73.35+£9.29
(ortalama + SS)

" Islem 6ncesi ve kilif ¢cekilmesi esnasindaki kalp hizlar1 karsilastirildiginda p= 0.014
Gruplar arasinda diger tiim ikili karsilagtirmalarda p > 0.05

(SS: Standart sapma, KH: Kalp hizi, SKB: Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinc1)

Arteryel kilifin ¢ekilmesinden 6nceki donem ile kilif ¢ekildikten sonraki ilk 2 saatlik
donem KH, SKB, DKB, SMIE siiresi, SMIE say1s1, SMIE siklig1, maksimum ST sifti, ST
alarmi sayisi, yanlig ST alarmi sayis1 ve semptomatik iskemi agisindan karsilastirildi (Tablo
4.4). SMIE say1s1, SMIE say1s1 / izlem siiresi seklinde hesaplanan SMIE siklig1, ST alarm
say1s1, yanlis ST alarm sayisi, semptomatik iskemi, SKB, DKB ve KH agisindan her iki grup
arasinda anlaml fark yoktu (tiim p degerleri > 0.05). SMIE siiresi kilif cekilmesi sonrasi ilk 2
saatte anlaml1 olarak daha uzundu (ortalama 0.794 + 3.471 dakika’ya karsilik 2.735 £ 7.085
dakika ve p= 0.006 ). SMIE siiresi / izlem siiresi seklinde hesaplanan SMIE siklig1 hemostaz
sonrast ilk 2 saatte anlamli1 olarak daha fazlaydi (ortalama 0.006 = 0.026’e karsilik 0.023 +
0.059 ve p= 0.006). Maksimum ST sifti hemostaz sonrasi ilk 2 saatte anlaml1 olarak daha
biiytiktii (ortalama 0.662 + 0.349 mm’ye karsilik 0.794 + 0.327 mm ve p=0.02 ). KH
hemostaz sonrasi artig egilimindeydi (ortalama 72.35 4+ 10.88 atim/dakika’ya karsilik 75.06 +
11.32 atim/dakika ve p=10.072).
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Tablo 4.4 : Kilif ¢cekilmesi oncesi ve kilif ¢cekilmesinden sonraki ilk
2 saat kalp hiz, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, sessiz
iskemi parametreleri ve monitor alarm sayilarinin

karsilastirilmasi

Kilif cekilmesi Kilif cekilmesi p

oncesi sonrasi ilk 2 saat

n= 34 n=34
SMIE sayisi 0.71 £2.97 1.5 +4.47 0.261°
(ortalama + SS)
SMIE siiresi (dk) 0.794 + 3.471 2.735 + 7.085 0.006"
(ortalama + SS)
SMIE sayisi / izlem 0.005 = 0.022 0.013 + 0.03 0.243"
siiresi(dk'l)(ortalama
+ SS)
SMIE siiresi / izlem 0.006 = 0.026 0.023 + 0.059 0.006
siiresi (ortalama +
SS)
Maksimum ST sifti 0.662 + 0.349 0.794 £+ 0.327 0.02
(mm) (ortalama + SS)
Alarm sayis 0.74 £2.97 1.65 + 4.97 0.268"
(ortalama + SS)
Yanlis alarm sayisi 0.03 £ 0.17 0.15 £ 0.56 0.257"
(ortalama + SS)
Semptomatik iskemi 12.9) 3(8.8) 0317
n (n (%))
KH (atim/dk) 72.35 +10.88 75.06 + 11.32 0.072
(ortalama + SS)
SKB (mmHg) 124.97 + 16.64 121.65 + 16.41 0.148
(ortalama + SS)
DKB (mmHg) 74.91 = 9.61 73.94 + 9.58 0.443

(ortalama + SS)

(SS: Standart sapma, SMIE: Sessiz miyokardiyal iskemi epizodu, KH: Kalp hiz1, SKB:
Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinct)
" Verilerin normal dagilim gostermemesi nedeniyle istatistiksel analizde nonparametrik testler

kullanilmistir.
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Arteryel kilif ¢gekilmesinden 6nceki donem ile kilif ¢ekildikten sonraki ikinci 2 saatlik
donem KH, SKB, DKB, SMIE siiresi, SMIE say1s1, SMIE siklig1, maksimum ST sifti, ST
alarmi sayisi, yanlis ST alarmi sayis1 ve semptomatik iskemi agisindan karsilagtirildi (Tablo
4.5). Bu zaman dilimleri arasinda SMIE sayis1, SMIE sayis1 / izlem siiresi seklinde
hesaplanan SMIE siklig1, ST alarm sayisi, yanlis ST alarm sayisi, semptomatik iskemi, SKB,
DKB ve KH acisindan her iki grup arasinda anlamli fark yoktu. SMIE siiresi hemostaz sonrasi
ikinci 2 saatte anlamli uzundu (ortalama 0.794 + 3.471 dakika’ya karsilik 2.26 + 6.86 dakika
ve p=0.038). SMIE siiresi / izlem siiresi seklinde hesaplanan SMIE siklig1 hemostaz sonrasi
ikinci 2 saatte anlamli olarak daha fazlaydi (ortalama 0.006 + 0.026’e karsilik 0.019 + 0.057
ve p= 0.029). Maksimum ST sifti hemostaz sonrasi ikinci 2 saatte anlamli olarak daha
biiyiiktii (ortalama 0.662 + 0.349 mm’ye karsilik 0.838 +0.429 mm ve p=0.003 ). Kilif
cekildikten sonraki ikinci 2 saatte, kilif ¢ekilmeden 6nceki doneme gore KH artis (ortalama
72.35 £ 10.88 atim/dakika’ya karsilik 74.97 + 10.94 atim/dakika ve p= 0.077), SKB ise
azalma (ortalama 124.97 £16.64 mmHg’ya karsilik 120.85 £+ 16.43 mmHg ve p= 0.072)
egilimindeydi.

Hemostaz sonrast ilk 2 saat ile ikinci 2 saatlik donem KH, SKB, DKB, SMIE siiresi,
SMIE say1s1, SMIE siklig1, maksimum ST sifti, ST alarmi sayisi, yanlis ST alarmi sayis1 ve
semptomatik iskemi agisindan karsilastirildi (Tablo 4.6 ). Bu zaman dilimleri arasinda
yukaridaki parametrelerin hi¢gbirinde anlamli farklilik saptanmada.

Yirmialt1 hastada sadece bir koroner arterin gévdesine PKG uyguland1 (9°u sol 6n inen
arter’e, 10’u sirkiimfleks artere ve 7’si sag koroner artere) . Bu hastalarin kilif ¢ekilme 6ncesi,
hemostaz esnasi, kilif ¢ekilme sonrasi ilk ve ikinci 2 saatlik zaman dilimlerinde ST segment
siftleri ayr1 ayr1 irdelendiginde sirkiimfleks ve sag koroner artere PKG uygulananlarda
hemostaz sonrasi ilk 2 saatteki maksimum ST siftinin, hemostaz esnasindaki maksimum ST
siftinden anlamli olarak daha fazla oldugu saptandi (0.69 + 0.31 mm’ye karsilik 0.81 + 0.29
mm ve p< 0.05, 0.66 = 0.24 mm’ye karsilik 0.81 £ 0.33 mm ve p< 0.05 ) (Tablo 4.7 ). Diger
tiim zaman dilimlerindeki ikili karsilastirmalarda anlamli fark bulunmadi. Zaman dilimlerine
gore ST segment siftinin lezyon olan damar ile iligkisi tekrarlayan l¢limler i¢in genel lineer

analiz yontemi ile degerlendirildiginde aradaki fark anlamli bulunmadi (p> 0.05) (Sekil 4.2).
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Tablo 4.5 : Kilif ¢cekilmesi oncesi ve kilif ¢cekilmesinden sonraki
ikinci 2 saat kalp hiz, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci,
sessiz iskemi parametreleri ve monitor alarm sayilarinin

karsilastirilmasi
Kilif cekilmesi Kilif cekilmesi p
oncesi sonrasi ikinci 2
saat
n=34 n=34
SMIE sayis: (ortalama 0.71 +£2.97 1.12 +3.33 0.147°
+ SS)
SMIE siiresi (dk) 0.794 + 3.471 2.26 = 6.86 0.038*
(ortalama + SS)
SMIE sayis1 / izlem 0.005 £ 0.022 0.009 +0.028 0.098"
siiresi (dk")(ortalama
+ SS)
SMIE siiresi / izlem 0.006 £ 0.026 0.019 + 0.057 0.029
siiresi (ortalama £ SS)
Maksimum ST sifti 0.662 = 0.349 0.838 + 0.429 0.003
(mm) (ortalama = SS)
Alarm sayisi (ortalama 0.74 £ 2.97 1.15+£341 0.210°
+ SS)
Yanlis alarm sayisi 0.03 +0.17 0.03 £ 0.17 1
(ortalama + SS)
Semptomatik iskemi 1(2.9) 2(5.9) 0317
(n(%))
KH (atim/dk) 72.35+10.88 74.97 £ 10.94 0.077
(ortalama + SS)
SKB (mmHg) 124.97 £16.64 120.85 +16.43 0.072
(ortalama + SS)
DKB (mmHg) 74.91 £ 9.61 73.35+9.29 0.314

(ortalama + SS)

(SS: Standart sapma, SMIE: Sessiz miyokardiyal iskemi epizodu, KH: Kalp hiz1, SKB:

Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinct)

" Verilerin normal dagilim géstermemesi nedeniyle istatistiksel analizde nonparametrik testler

kullanilmistir.
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Tablo 4.6 : Kilif ¢cekilmesi sonrasi ilk 2 saat ve ikinci 2 saat kalp

hizy, sistolik kan basinci, diyastolik kan basinci, sessiz iskemi
parametreleri ve monitor alarm sayilarinin karsilastirilmasi

Kilif ¢ekilmesi Kilif ¢ekilmesi p
sonrasi ilk 2 saat sonrasi ikinci 2 saat
n=34 n=34
SMIE sayisi 1.5+4.47 1.12 +£3.33 0.799"
(ortalama + SS)
SMIE siiresi (dk) 2.73 +£7.08 2.26 £ 6.86 0.240°
(ortalama + SS)
SMIE sayisi / izlem 0.013 £ 0.037 0.009 + 0.028 0.799"
siiresi (dk™)
(ortalama + SS)
SMIE siiresi / izlem 0.023 + 0.059 0.019 + 0.057 0.241°
siiresi (ortalama +
SS)
Maksimum ST sifti 0.794 + 0.327 0.838 + 0.429 0.355
(mm) (ortalama +
SS)
Alarm sayis 1.65 + 4.97 1.15 + 3.41 0.055"
(ortalama + SS)
Yanls alarm sayisi 0.15 = 0.56 0.03 = 0.17 0.257"
(ortalama + SS)
Semptomatik iskemi 3(8.8) 2 (5.9) 0.564"
(n(%))
KH (atim/dKk) 75.06 £ 11.32 74.97 + 10.94 0.936
(ortalama + SS)
SKB (mmHg) 121.65 £ 16.41 120.85 £ 16.43 0.579
(ortalama + SS)
DKB (mmHg) 73.94 + 9.58 73.35+£9.29 0.656

(ortalama + SS)

(SS: Standart sapma, SMIE: Sessiz miyokardiyal iskemi epizodu, KH: Kalp hiz1, SKB:

Sistolik kan basinci, DKB: Diyastolik kan basinct)

" Verilerin normal dagilim gdstermemesi nedeniyle istatistiksel analizde nonparametrik testler

kullanilmustir.
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Tablo 4.7 : Tek damarina (yan dallar hari¢) midahale edilenlerde
maksimum ST siftinin zaman dilimlerine gore karsilastirilmasi

Kilif ¢ekilmesi Hemostaz Kilif ¢ekilmesi Kilif ¢ekilmesi
oncesi esnasi sonrasi ilk 2 sonrasi ikinci 2
saat saat

(ortalama £ SS) (ortalama £SS) (ortalama £SS) (ortalama + SS)

LAD govde 0.58 + 0.20 0.63 +0.24 0.73 £0.33 0.74 = 0.33
(n=9)maksimum

ST sifti (mm)

Cx govde (n=10) 0.61 +0.32 0.69 + 0.31" 0.81 +£0.29 0.80 +0.35
maksimum ST

sifti (mm)

RCA (n=7) 0.81 + 0.47 0.66 + 0.24 0.81 +0.33 1.01 £0.71
maksimum ST

sifti (mm)

(SS: Standart sapma, LAD: Sol 6n inen arter, Cx: Sirkumfleks arter, RCA: Sag koroner arter)
" Kalhif gekilmesi sonras ilk 2 saatteki degerlerle karsilastinldiklarida p< 0.05 , diger tiim
ikili karsilagtirmalarda p> 0. 05

Hasta sayisinin az olmasi nedeniyle tiim karsilagtirmalarin istatistiksel analizinde

nonparametrik testler kullanildu.

Lezyon sayilar1 dikkate alinmaksizin sadece stent, sadece balon ve hem stent hem
balon uygulanan hastalarda en az bir kere SMIE goriilme siklig1 hesaplandi. Hastalarin 15’ine
(% 44.1) sadece stent yerlestirilirken, 6’sina (% 17.6) sadece balon yapilmisti. Onii¢’tine (%
38.2) ise hem stent yerlestirilmis hem de balon uygulanmisti. Sadece stent yerlestirilenlerin
8’inde (% 53.3), sadece balon uygulananlarin 3’tinde (% 50.0) ve hem stent yerlestirilip hem
de balon uygulananlarin 4’iinde (% 30.7) en az bir kez SMIE oldugu saptandi.

PKG’ler sonrasi 0, 6 ve 24. saatlerde saptanan CK-MB ve troponin I diizeyleri
karsilastirildi (Tablo 4.8). Alt1 ve 24. saatlerdeki troponin I diizeylerinin 0. saate gore anlamli
olarak yiiksek oldugu saptandi (ortalama 0.38 + 1.80 ng/ml’ye karsilik 0.93 £ 3.43 ng/ml ve
p<0.05 , ortalama 0.38 + 1.80 ng/ml’ye karsilik 1.13 + 3.64 ng/ml ve p< 0.05). Diger tiim

karsilastirmalarda ise anlamli bir fark saptanmadi.
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Maksimum =T gifti (mm)

1.1
1,0 =
Ex
B - 'JL
Girigim yapillan damar
|-'Ir - —_—
O LAD gévde
|E -
Cx givde
3 . . . =& koroner
HO HE HS1 HS2

Sekil 4.2 : Tek damarina (yan dallar hari¢) girisim uygulananlarda

maksimum ST siftinin zaman dilimlerine gore degisimi

(LAD: Sol 6n inen arter, Cx: Sirkumfleks arter, HO: Hemostaz dncesi, HE: Hemostaz esnast,

HS1: Hemostaz sonrasi ilk 2 saat, HS2: Hemostaz sonrasi ikinci 2 saat )

Tablo 4.8 : Kardiyak enzim diizeyleri

Enzim (.saat 6. saat 24 saat
CK-MB (U/L) (ortalama + SS) 18.1 £8.6 203+ 154 20.6 £15.2
Troponin I (ng/ml) (ortalama + SS) 0.38+1.80 0.93+3.43 1.13+3.64

0. saat troponin I diizeylerinin 6. ve 24. saatlerdeki troponin I diizeyleri ile

karsilagtirilmasinda  p < 0.05 iken tablodaki diger tiim ikili karsilastirmalarda p > 0.05

(SS: Standart sapma, CK-MB: Kreatin kinaz - MB)
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5. TARTISMA

SMI anjina ve anjina esdegeri semptomlarin eslik etmedigi durumlarda iskeminin
dokiimante edilmesidir. SMI tanis1 bir ¢ok yontemle konulabilir. Bu amagla en sik kullanilan
yontemlerden birisi de EKG monitdrizasyonu ve ST segment analizidir. Herhangi bir
derivasyonda > 0.1 mV (> Imm ) ve > 60 sn siireyle devam eden ST segment degisikligi
SMIE olarak tanimlanir (5-10). EKG ile saptanan iskemi epizotlarmin % 80-90°1 klinik olarak
sessizdir ve bu nedenle EKG monitdrizasyonu gecici miyokardiyal iskeminin saptanmasinda
hastalarin semptomlarindan daha duyarhidir (11).

Miyokardiyal oksijen ihtiyacindaki artis, otonomik ndropati, endorfin saliniminda artis
olmasi ve inflamatuar sitokinler sessiz iskemi olusumunda rol oynayabilir (3,4,27). KAH
olanlarda ambulatuar EKG kayitlarinin incelenmesi sonucunda ST segment ¢cokmelerine %66
oraninda anjinanin eslik etmedigi saptanmustir (12). Kararl anjina veya MI 6ykiisii olup,
egzersiz testi esnasinda ST depresyonu seklinde indiiklenebilir iskemisi (semptomatik veya
sessiz) saptanan hastalarda da prognozun iyi olmadig1 gdsterilmistir (34).

STSM ig¢in degisik derivasyon sayilari igeren tasarimlar gelistirilmis olmasina karsin
miyokardiyal iskeminin en dogru sekilde saptanabilmesi i¢in, 12 derivasyonlu ST segment
monitdrizasyonu onerilmektedir (11,13). Biz de bu nedenle damar kilifi ¢gekilmesi sonrasi
SMIE sikligin1 arastirmayi planladigimiz ¢alismamizda 12 derivasyonlu STSM sistemini
kullandik.

(Calismamiza alinan 34 hastanin yas ortalamasi 60.5 = 10.4 idi. Yirmialti’s1 (% 76.5)
erkekti. Otuzdort hastada toplam 45 lezyona PKG uygulandi. PKG amaciyla yerlestirilen
femoral arter damar kiliflarinin 21’1 (%61.8) 6 F ¢capinda idi. Hastalarin 15’ine (% 44.1)
sadece stent yerlestirilirken, 6’sina (% 17.6) sadece balon yapildi. Onii¢’iine (% 38.2) ise
balon + stent islemi uygulandi. Toplam 45 girisimin 15°1 (% 33.3) sadece stent yerlestirilmesi,
20’si (% 44.4) balon sonrasi stent yerlestirilmesi, 10’u (% 22.2) da sadece balon seklinde idi.
Ayrica bu girisimlerin 17°si ( % 37.8) sirkiimfleks artere, 13’1 (%28.9) sol 6n inen artere, 9’u
(% 19.9) sag koroner artere, 2’si (% 4.4) birinci diagonal’e, 2’si (% 4.4) ikinci diagonal’e, 1’1
( % 2.2) birinci obtus marginal’e ve 1’1 (% 2.2) de sol ana koroner artere uygulandi.
Kullanilan 35 stentin 9’u (% 25.7) ilag kapl idi.

PKG’ler sonrasi arteryel kiliflarin %85 oraninda yogun bakim hemsireleri tarafindan
cekildigi bildirilmistir (16). Calismamizda ise arteryel kiliflarin hepsi KYBU doktorlar

tarafindan bir hemsirenin yardimi ile ¢ekildi. Kilif ¢ekilmesi sonrasinda el ile yapilan
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hemostaz islemi de doktorlar tarafindan uygulandi. Yapilan ¢aligmalarda el ile yapilan
hemostaz isleminin 15-33 dakika siirdiigii bildirilmistir (64-66). Calismamizda hemostaz
stiresi 11.38 & 3.95 dakika idi. Hemostaz siiresinin nispeten kisa olmasinin islemin doktorlar
tarafindan yapilmasina ve PKG uygulanan hastalarin islem dncesi ve sonrasi glikoprotein
[Ib/I1a inhibitori, fibrinolitik ve intravendz heparin almamalarina bagli oldugu diisiiniildii.

Arteryel kiliflarin ¢ekilmesi sonrasi uygun sekilde hemostaz yapilmazsa
psddoanevrizma, hematom, kanama gibi komplikasyonlarin gelisme riski artar (58,59).
Literatiirde PKG’ler sonrast hematom gelismesi %1.27 - %6 (58,61), psddoanevrizma
gelismesi %1.1 - % 5 (58,61), arteriyovenoz fistiil gelismesi %0.4 - %2.9 (58), femoral arter
embolisi gelismesi % 0.29 (59), kasik agris1 % 17.3 (65), kan transfiizyonu ihtiyact % 1.16
(59), erken dénemde Q dalgali MI % 1-4.9 , acil KABG % 0.7-5.8 ve &liim % 0-1.2 (67)
siklikta bildirilmistir. Arter kilifi ¢ekilmesi ve hemostaz islemi esnasinda hastalarimizin
15’inde (% 44.1) kasik agrisi, 8’inde (% 23.5) bel agrisi, 4’tinde (% 11.8) anksiyete ve 3’linde
(% 8.8) tlriner bir sorun gelisti. Bir hastada (%2.9) hematom nedeniyle transfiizyon ihtiyaci
oldu. Higbir hastada vazovagal atak gézlenmedi. Hastanede kaldiklar1 siire igerisinde ise
6’sinda (% 17.6) kiigiik hematom, 2’sinde (% 5.9) biiyiik hematom ve 3’linde (% 8.8) Q’suz
MI gelisti. Hastalarin higbirinde arteriyovendz fistiil, retroperitoneal kanama, femoral arter
tikanmasu, tekrar girisim ihtiyaci, Q dalgali MI, acil koroner arter bypass greft operasyonu
gerekliligi ve 6liim olmadi. Kasik agrisinin ¢calismamizda daha yiiksek olmasinin nedeni esik
diizeyin diisiik tutulmasi ve hastalarin agr1 agisindan 6zellikle sorgulanmasi olabilir. Yine
hematom ¢api i¢in esik diizey 2.5 cm alindiginda ¢alismamizda hematom oran yiiksek
goriinmektedir. Ancak esik diizey 5 cm alindiginda literatiire gore kabul edilebilir
diizeylerdedir. Calisma grubumuzda psédoanevrizma gelismesi, arteriyovendz fistiil
gelismesi, femoral arter embolisi, Q dalgali MI, acil KABG ihtiyaci ve 6liim
komplikasyonlarina rastlanmamistir. Bunun nedeni hasta sayimizin az olmasi olabilir.

Kalp hizi, kan basinc yiiksekligi, sol dal blogu, sag dal blogu, intraventrikiiler ileti
gecikmesi, erken repolarizasyon, digital etkisi, viicut pozisyonunun degismesi, sol ventrikiil
hipertrofisi, sol ventrikiil anevrizmasi, sol ventrikiil yiiklenmesi, kronik bobrek yetmezligi,
asin glirtltiilii EKG sinyalleri, EKG elektrodlarinin yerlerinin degistirilmesi, eletrodlarin
yerlestirildigi deri bolgesinin iletkenliginin azalmasi kardiyak monitdrizasyon esnasinda ST
segment analizinin yanlis yorumlanmasina neden olabilir(21,50,54-57). Yapilan bir ¢alismada
yatakbas1 miyokardiyal iskemi tanis1 amaciyla yapilan ortalama 41 + 38 saatlik STSM’de,
hastalarin % 40’inda toplam 506 yanlis alarm tespit edilmistir. Bunun en sik nedenininde (%

33) viicut pozisyon degisiklikleri oldugu saptanmistir (50). Calismamizda ise 34 hastanin
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yaklagik 6 saatlik takibinde sadece 5’inde (%14.5) toplam 7 yanlis ST alarmu tespit edildi.
Bunlarin hepsi giiriiltiilii sinyaller nedeniyleydi. Tasikardisi, kontrolsiiz hipertansiyonu, sol
ventrikiil hipertrofisi, sol ventrikiil anevrizmasi, kronik bobrek yetmezligi tanisi, EKG’de sol
ventrikiil yiiklenmesi bulgulari, sol dal blogu, sag dal blogu, intraventrikiiler ileti gecikmesi,
erken repolarizasyon ve digital etkisi olanlar ile baslangigta asir1 giiriiltiilii EKG sinyalleri
olanlarin ¢aligmaya alinmamis olmasi ve hastalarin monitorizasyon siiresi boyunca siirekli
supin pozisyonda ve miimkiin oldugunca hareketsiz bir bigimde yatmis olmalar1 ile
elektrodlarin yerlerinin hi¢ degistirilmemis olmasi ¢alismamizda ST segment analizinin yanlig
yorumlanmasini onemli 6l¢iide engellemis ve yanlis alarm sayisinin az olmasini saglamgtir.
Ayrica STSM i¢in Onerilen sistem olan standart 12 derivasyonlu EKG monitorizasyonunu
kullanmis olmamiz da verilerimizin dogruluk oranini arttirmistir.

Oniki derivasyonlu STSM’de en duyarli 3 derivasyonlar DIII, V; ve Vs'tir (14).
Calismamizda ise her dort zaman dilimindeki maksimum ST degisikligi olan derivasyonlar
birlikte degerlendirildiginde en sik degisiklik gozlenen ii¢ derivasyonun Vs (45, % 33.0), V,
(24, % 17.6) ve DIII (17, %12.41) oldugu saptandi. Sag koroner arter okliizyonu i¢in DIII
derivasyonu, sol koroner arter okliizyonu i¢in ise V, ve V3 derivasyonlar1 daha duyarhdir.
Sirkumfleks arter okliizyonlarinda ise etkilenen miyokard bolgesine gore degisik
derivasyonlarda ST segment degisikligi gbzlenebildiginden, digerlerine gore daha duyarli
olabilecek bir derivasyon saptanmamaistir (14,53). Calismamizda toplam 45 PKG’nin 17’si (
% 37.8) sirkumfleks artere, 13’1 (%28.9) sol 6n inen artere, 9’u (% 19.9) sag koroner artere,
2’s1 (% 4.4) birinci diagonal’e, 2’si (% 4.4) ikinci diagonal’e, 1’1 ( % 2.2) birinci obtus
marginal’e ve 1’1 (% 2.2) de sol ana koroner artere uygulanmistt. V3 ve DIII derivasyonlari
literatiirle uyumlu olarak ST degisikliginin sik goriildiigii iki derivasyonlar olmustur. V;
derivasyonunda, Vs derivasyonuna gore maksimum ST degisikliginin daha fazla olmasin
sitkumfleks ve sol 6n inen artere yapilan girisimlerin oranlarinin fazla olmasi agiklayabilir.

Elektif planlanan, komplikasyonsuz olan, 6zellikle stent yerlestirilen ve genel durumu
kararli hastalarda PKG’ler sonras1 STSM zorunlu degildir. Stent yerlestirilen hastalarda SMi
daha az beklenir(51) ancak yeterli ekipman varsa yapilabilir. Bu durumlarda islemden hemen
sonra STSM’na baslanmali ve 4-8 saat boyunca devam edilmelidir (21). Calismamiza elektif
PKG planlanan, islem esnasinda komplikasyon gelismeyen ve genel durumu kararli olan
hastalar alindi. Toplam 45 lezyonun 35’ine (%77.7) stent uygulandi. Bu nedenle PKG sonras1
islem ile ilgili bir sorunun iglem sonras1 gelisen ST degisikliklerini etkileme ihtimalleri en az
diizeyde oldu. Ayrica kontrol grubu olarak ayni hastalarin damar kilifi ¢ekilmesi 6ncesi,

esnast ve ¢ekim sonrasi iki zaman dilimine ait verileri kullanildi. Bu nedenle de hemostaz
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sonrast 4 saatlik monitorizasyon boyunca gelisecek ST degisikliklerinin biiyiik oranda
hemostaz islemine ve buna bagl gelisen komplikasyonlarla ilgili olacagini diistindiik.

ST segment 6l¢iimleri J noktasindan 60-80 msn sonra yapilabilir. Ancak uzmanlarin
cogu ST segment analizi yaparken, siniis tagikardisi esnasinda T dalgasinin ¢ikan kismi ile
daha az ¢akismasi nedeniyle, J noktasindan 60 msn sonra 6l¢lim yapmayi tercih ederler (14).
Calismamizda da ST segment 6l¢iimii J noktasinda 60 msn sonra yapilmis ve hata orani en
aza indirilmistir. Hastalarin EKG’lerinin referans ¢izgisi herzaman izoelektrik hatta
olmayabilir (50). Calismamizda monitdrizasyona baslamadan dnce her derivasyon i¢in ayri
ayr1 referans ST segment diizeyi belirlenip dl¢ctimler bu referans noktasina gore yapildigindan
referans ¢izgisi izoelektrik hatta olmayanlarin verileri de dogru bir bigimde
degerlendirilebilmistir.

Literatiir gdzden gegirildiginde perkiitan transliiminal balon anjiyoplasti sonrasi
donemde hastalarin %22’sinde iskemi saptanmistir ve bunlarin yarisi (%11) sessizdir (15).
Akut koroner sendrom nedeniyle hastaneye kabul edilip daha sonra tek bir koroner arterine
stent yerlestirilen hastalarin ise %33’iinde SMI saptanmistir (15). Calismamizda lezyon
sayilar1 dikkate alinmaksizin sadece stent, sadece balon ve hem stent hem balon uygulanan
hastalarda en az bir kere SMIE goriilme siklig1 hesaplandiginda sadece stent yerlestirilenlerin
8’inde (% 53.3), sadece balon uygulananlarin 3’tinde (% 50.0) ve hem stent yerlestirilip hem
de balon uygulananlarm 4’iinde (% 30.7) en az bir kez SMIE oldugu saptandi. Calismamizda
bu oranlarin literatiire gore fazla olmasinin nedeni ST segment degisikliklerinin ¢ok ayrintili
degerlendirilmis olmasi, monitdrizasyon siirecinin yogun stres faktdrlerine maruz kalinan bir
donem olan arteryel kilif ¢ekilmesi 6ncesi yaklasik 2 saati ve sonrasi 4 saati kapsamasi,
degerlendirmede lezyon sayilarinin dikkate alinmamasi ve hasta sayimizin az olmasi olabilir.

Arteryel kilif ¢ekilmesi esnasinda %10.4 oraninda vazovagal reaksiyon gozlendigi ve
vazovagal reaksiyon gelisen hastalarda SKB ve DKB’nin vazovagal reaksiyon
gbzlenmeyenlere oranla anlamli olarak daha diisiik oldugu bildirilmistir (68). Calismamizda
hi¢bir hastada vazovagal reaksiyon izlenmedi. Arteryel kilif ¢gekilmeden 6nceki donem ile
kilif ¢ekilmesi esnasindaki KH, SKB ve DKB karsilastirildiginda kilif ¢ekilmesi esnasindaki
KH’nin, kilif cekilmesinden dnceki doneme gore anlamli olarak arttig1 saptand: (ortalama
72.35 + 10.88 atim/dakika’ya karsilik 75.06 + 11.90 atim/dakika ve p= 0.014). SKB ve DKB
acisindan ise gruplar arasinda anlamli fark yoktu. Hastalarimizda vazovagal reaksiyon
gelismemis olmas1 SKB ve DKB’de anlamli degisiklik olmamasini agiklayabilir. Kalp

hizindaki artis kilif ¢ekilmesi esnasindaki stres faktorlerinin bir sonucu olabilir.
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Arteryel kilifin ¢ekilmesinden 6nceki donem ile kilif ¢ekildikten sonraki ilk 2 saatlik
donem karsilastirildiginda, SMIE sayis1, SMIE sayis1 / izlem siiresi seklinde hesaplanan
SMIE siklig1, ST alarm sayisi, yanls ST alarm sayis1, semptomatik iskemi, SKB, DKB ve KH
acisindan her iki grup arasinda anlamli fark yoktu. SMIE siiresi kilif gekilmesi sonrasi ilk 2
saatte anlaml1 olarak daha uzundu. SMIE siiresi / izlem siiresi seklinde hesaplanan SMIE
siklig1 hemostaz sonrasi ilk 2 saatte anlamli olarak daha fazlaydi. Maksimum ST sifti
hemostaz sonrasi ilk 2 saatte anlamli olarak daha biiytiiktii (ortalama 0.662 + 0.349 mm’ye
karsilik 0.794 £ 0.327 mm ve p= 0.02 ). KH hemostaz sonrasi artig egilimindeydi.
Literatiirde PKG’ler sonrasi arteryel kilif ¢ekilmesi isleminin hastalardaki sessiz iskemi siklig1
iizerine etkisine dair herhangi bir bilgiye rastlanmadi. Bu nedenle elde edilen bulgular literatiir
bilgileriyle karsilastirilamadi. Hemostaz sonrasi ilk 2 saatlik dsSnemde SMIE siiresi, SMIE
siiresi / izlem siiresi seklinde hesaplanan SMIE siklig1 ve maksimum ST siftinin, hemostaz
oncesi doneme gore anlamli olarak daha fazla olmalarinin, arteryel kilif ¢ekilmesi, hemostaz
islemi ve hemostaz sonrasi kasik bolgesine uygulanan siki bandajin olusturdugu fiziksel ve
mental streslere bagl oldugu diisiiniildii. SMIE siiresinin iskemik yiikii daha dogru gdstermesi
ve ¢ok degisken olabilmesi nedeniyle, SMIE sayisinin, SMIE say1s1 / izlem siiresi seklinde
hesaplanan SMIE sikliginin ve toplam ST alarm sayilarinin bu iki zaman dilimi arasinda
benzer olmasi miimkiindii. Maksimum ST siftinin hemostaz sonrasi ilk 2 saatlik donemde,
hemostaz dncesine gore anlamli biiyiik olmasi da, hemostaz sonras1 SMI sikliginin arttiginin
bir gostergesi olabilir.

Arteryel kilif ¢gekilmesinden 6nceki donem ile kilif ¢ekildikten sonraki ikinci 2 saatlik
donem karsilastirildiginda bu zaman dilimleri arasinda SMIE say1s1, SMIE sayis1 / izlem
siiresi seklinde hesaplanan SMIE siklig1, ST alarm sayis1, yanls ST alarm sayis1, semptomatik
iskemi, SKB, DKB ve KH agisindan her iki grup arasinda anlamli fark olmadig: saptand.
Ancak SMIE siiresi hemostaz sonrasi ikinci 2 saatte anlamli uzundu. SMIE siiresi / izlem
siiresi seklinde hesaplanan SMIE siklig1 hemostaz sonrast ikinci 2 saatte anlaml1 olarak daha
fazlaydi. Maksimum ST sifti hemostaz sonrasi ikinci 2 saatte anlamli olarak daha biiytiktii
(ortalama 0.662 + 0.349 mm’ye karsilik 0.838 £ 0.429 mm ve p=0.003 ). Hemostaz
oncesine gore, hemostaz sonrasi ikinci saatte SMi’nin daha sik olmasinin hastalarmn
kasiklarina uygulanan ve monitdrizasyon boyunca kaldirilmayan siki bandaja bagh
olabilecegi diisiiniildii.

Hemostaz sonrast ilk 2 saat ile ikinci 2 saatlik donem KH, SKB, DKB, SMIE siiresi,
SMIE say1s1, SMIE siklig1, maksimum ST sifti, ST alarmi sayisi, yanlis ST alarmi sayis1 ve

semptomatik iskemi agisindan karsilastirildiginda bu zaman dilimleri arasinda yukaridaki
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parametrelerin hi¢gbirinde anlamli farklilik saptanmadi. Bu sonug¢ hemostaz sonrasi ilk 2 saat
ile ikinci 2 saat arasinda Ozellikle siki bandaj nedeniyle mevcut stres faktorlerinde 6nemli bir
farklilik olmamasina bagli olabilir.

PKG’ler sonrasi 0, 6 ve 24. saattlerde saptanan CK-MB ve troponin I diizeyleri
karsilastirildiginda 6. ve 24. saatlerdeki troponin I diizeylerinin 0. saate gore anlamli olarak
yliksek oldugu saptandi (ortalama 0.38 + 1.80 ng/ml’ye karsilik 0.93 + 3.43 ng/ml ve p< 0.05
, ortalama 0.38 = 1.80 ng/ml’ye karsilik 1.13 + 3.64 ng/ml ve p< 0.05). Diger tiim
karsilastirmalarda ise anlamli bir fark saptanmadi. Calismaya aldigimiz hastalarin 3’{inde (%
8.8) Q dalgasiz MI gelismesi troponin I diizeylerindeki bu artis1 agiklayabilir.

Hemostaz iglemi ve sonrasinda uygulanan siki bandaj iiriner sorunlara, kasik ve sirt
agrilarina ve anksiyeteye neden olmaktadir. Bu sorunlar siki bandaj kaldirilana ve hasta ayaga
kalkana kadar devam edebilir. Literadiirde ilk kez PKG’ler sonrasi arteryel kilifin ¢ekilmesi
ve hemostaz isleminin SMI iizerine etkisini irdeleyen ¢alismamizda hemostaz isleminin, kilif

cekildikten sonraki 4 saat boyunca sessiz iskemi sikligini attirdigi gosterilmistir.

5.1. Cahismamzin Kisithhklar:

e Aktive pthtilagma zamani takip edilmediginden hastalarin antikoagiilasyon diizeyleri
hakkinda bilgi edinilememistir.

e PKG’ler esnasinda ST monitorizasyonu yapilamadigindan ST degisikliklerinin
duyarlilig1 ve 6zgiilliigii diisiik olabilir.

e PKG’lerin farkli operatérler ve arteryel kilif gekilmesi isleminin de farkli KYBU
doktorlar1 tarafindan yapilmis olmasi ¢alismanin sonuglarini etkilemis olabilir.

e Karsilastirma i¢in kullanilan monitdrizasyon siiresinin kisa olmasi ve hasta sayisinin
az olmasi bazi degerlerin istatistiksel olarak anlamli diizeye ulasmamasina yol agmis

olabilir. Daha biiyiik hasta gruplarinda yapilacak arastirmalara ihtiyag¢ vardir.
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6. SONUCLAR

1.

Her dort zaman dilimindeki maksimum ST degisikligi olan derivasyonlar
birlikte degerlendirildiginde en sik degisiklik gozlenen ii¢ derivasyonlar Vj,
V, ve DIII idi.

Arteryel kilif ¢ekilmesi esnasindaki KH’ nin, kilif ¢ekilmesinden onceki
doneme gore anlamli olarak arttig1 ancak SKB ve DKB acgisindan fark
olmadig1 saptandi.

Arteryel kilifin ¢ekilmesinden 6nceki donem ile kilif ¢ekildikten sonraki ilk 2
saatlik dénemin karsilastirilmasinda, SMIE siiresi kilif ¢cekilmesi sonrast ilk 2
saatte anlaml1 olarak daha uzundu. SMIE siiresi / izlem siiresi seklinde
hesaplanan SMIE siklig1 hemostaz sonrast ilk 2 saatte anlamli olarak daha
fazlaydi. Maksimum ST sifti hemostaz sonrasi ilk 2 saatte anlamli olarak daha
biiyiiktii.

Arteryel kilif ¢ekilmesinden onceki donem ile kilif ¢ekildikten sonraki ikinci 2
saatlik dénemin karsilastirilmasinda, SMIE siiresi hemostaz sonrast ikinci 2
saatte anlamli uzundu. SMIE siiresi / izlem siiresi seklinde hesaplanan SMIE
siklig1 hemostaz sonrasi ikinci 2 saatte anlamli olarak daha fazlayda.
Maksimum ST sifti hemostaz sonrasi ikinci 2 saatte anlamli olarak daha
biiyiiktii.

Hemostaz sonrasi ilk 2 saat ile ikinci 2 saatlik donemin karsilastirilmasinda
KH, SKB, DKB, SMIE siiresi, SMIE sayisl, SMIE siklig1, maksimum ST sifti,
ST alarmi sayisi, yanlis ST alarmi sayis1 ve semptomatik iskemi agisindan
anlamli farklilik saptanmadi.

Arteryel kilif ¢ekilmesi ve hemostaz isleminin, hemostaz sonrasi 4 saatlik

stirede sessiz iskemi sikligini attirdig1 gosterildi.
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