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KISALTMALAR

AF: Atrial Fibrilasyon

AV: Atrioventrikiiler

Ca: Kalsiyum

EKG: Elektrokardiyografi

K: Potasyum

KOAH: Kronik Obstriiktif Akciger Hastalig
KVH: Kardiyovaskiiler Hastalik

LAD: Sol On inen Arter

MI: Miyokard Infarktiisii

Mm: milimetre

mV: milivolt

Na: Sodyum

SA: Sinoatrial

Sn: Saniye

STEMI: ST Elevasyonlu Miyokard Infarktiisii
SVT: Supraventrikiiler Tasikardi

VT: Ventrikiiler Tasikardi

WPW: Wolf-Parkinson-White Sendromu
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1. GIRIS ve AMAC

Standart 12 derivasyonlu elektrokardiyografi (EKG) kardiyovaskiiler
hastaliklarin (KVH) tanisinda 6zellikle hastalarin ilk degerlendirilmesi asamasinda
en 6nemli tan1 aracidir. Maliyeti diisiik ve kolay ulasilabilir olmasinin yaninda hizl
degerlendirilebilmesi ve noninvaziv bir tetkik olmast EKG’yi en iyl tam

yontemlerinden biri olarak 6ne ¢ikartmaktadir.

EKG; miyokard infarktiisii (MI), kardiyak ritim ve iletim sistemi anomalileri
gibi durumlarin tespitinde en yararl testtir. Ayrica EKG; kalp kapak hastaliklari,
kardiyomiyopati, perikarditler ve hipertansif hastaliklar gibi kardiyak anomalilerin
diger tiplerini degerlendirmede veya ilag iliskili anormallikler (6zellikle antiaritmik
tedavi) ve elektrolit imbalansi gibi diger durumlarda da tani1 ve tedavi asamasinda

biiyiik bir 6neme sahiptir (1).

Amerika Kardiyoloji Dernegi ve Avrupa Kardiyoloji Cemiyeti kilavuzlarina
gore KVH acisindan riskli olan hastalara ilk 10 dakika igerisinde EKG ¢ekilerek
yorumlanmasi sinif 1, kanit diizeyi B Oneri olarak sunulmustur.(2, 3) Birgok
kardiyovaskiiler hastalikta EKG’nin hizli ve en dogru sekilde yorumlanmasi hayat
kurtaric1 olabilmektedir. EKG okuyabilmek i¢in yeterli egitimi almis tecriibeli bir
klinisyen, pek cok hastalig1 erken taniyabilmekte ve olusabilecek morbidite veya

mortaliteyi 6nlemek i¢in zaman kaybini en aza indirebilmektedir.

EKG sadece acil servis veya kardiyoloji hekimleri tarafindan degil; birinci

basamak saglik hizmetleri, hastane poliklinikleri veya servisleri gibi bir¢ok farkli



kliniklerde farkli bransta hekimler tarafindan da yorumlanmaktadir. Ozellikle bazi
Avrupa Ulkeleri ve Amerika Birlesik Devletleri’'nde (A.B.D) hemsireler tarafindan
yiuriitilen hizli degerlendirme {initeleri, primer perkiitan koroner girisim
koordinatorleri, hizli gogiis agris1 degerlendirme Klinikleri ve atriyal fibrilasyon (AF)
icin entegre bakim iinitelerinin gelismesiyle hemsire uygulayicilar tarafindan EKG
bulgularini aninda yorumlamak ve teshis etmek daha 6nemli hale gelmistir. Buna
ragmen saglik calisanlarinin EKG yorumlamadaki yeterliligi zayif olarak rapor

edilmistir. (1, 4-7)

EKG yorumlanmasindaki bu yetersizlik ve iyi bir EKG degerlendirilmesinin
ciddi bir egitim gerektirmesi nedeniyle tip bilim adamlar1 otomatik EKG
yorumlanmasina yonelik bilgisayar programlar1 gelistirmiglerdir. EKG yorumlama
programlari, ikinci Diinya Savasi’ndan 15 yil sonra, 1950’lerin sonunda, hizli bir
gelisme siirecine girmistir. ilk olarak 1960’larda Hubert Pipberger ve Cesar Caceres,
EKG degerlendirilmesinde dijital bilgisayarlarin kullanilabilecegini géstermislerdir.
[k bilgisayarlh EKG programlari Telemed, Marquette, HP-Philips ve Mortara
tarafindan gelistirilmistir. 1973’te David Mortara, Telemed ile 2 yil siiren bilgisayarl
EKG Kkariyerine ilk adimi atmistir. 1975°te Marquette’in de katilimiyla 12
derivasyonlu EKG programi gelistiren Mortara, 1982’de Marquette den ayrilarak
kendi programlarini gelistirmeye baslamistir.(8) Giiniimiizde EKG yorumlama
programlar1 rutin hasta degerlendirilmesinde kullanilmasina ragmen, otomatik

bilgisayar yorumlarinin dogrulugu halen tartismalidir.



Bu caligmanin primer amaci, otomatik bilgisayarli EKG yorumunun tanisal
kullanilabilirliginin tespit edilmesidir. Sekonder amag olarak ise kidemli ve kidemsiz

asistanin EKG yorumlarini otomatik EKG yorumu ile karsilastirmaktir.



2. GENEL BILGIiLER

2.1. EKG Tanim ve Tarihge

Kalbin elektriksel aktivitesini anlik kaydeden cihaza “elektrokardiyograf™,
elde edilen traseye ‘“elektrokardiyogram” (EKG), kayit ve yorum islemine ise

“elektrokardiyografi” denilir.

EKG teknolojisi ve klinik kullanilabilirligi son iki ylizyildir stirekli
ilerlemistir. Ilk kez Willem Einthoven tarafindan 1901 yilinda galvanometre cihazi
ile insan kalbinin elektriksel aktivitesi kaydedilmistir. 1912°de Einthoven, standart
ekstremite derivasyonlarini (I, I, 111 ) ve Einthoven liggenini tanimlamistir. 1910°a
kadar EKG, klinikteki arastirma laboratuvarinda bulunurken, daha sonra kardiyak

tanisal test olarak kullanilmaya baglanmistir. (9)

1932 yilinda, ilk defa Wolfert ile Wood V1-V6 arasindaki gogiis
derivasyonlarmi  tanimlamiglardir. 1942  yilinda ise Goldberg, ekstremite
derivasyonlarmin voltajlarim1  gliglendirerek aVR, aVL, aVF derivasyonlarim

olusturmustur.(10)

2.2. EKG Degerlendirilmesinde Bilgisayarli EKG Programlarinin

Kullanimi

Tibbi elektrokardiyografi cihazlari Ikinci Diinya Savas: bittikten 15 yil sonra,
1950’lerin sonunda, hizl1 bir biiyiime siirecine girmistir. 1960’larda Hubert Pipberger
ve Cesar Caceres, EKG degerlendirilmesinde dijital bilgisayarlarin kullanimina
onciiliik etmistir. Bilgisayarli EKG programlar1 Telemed, Marquette, HP-Philips ve

4



Mortara tarafindan gelistirilmistir. 1973°te David Mortara Telemed ile 2 yil siiren
bilgisayarli EKG kariyerine ilk adimi atmistir. 1975°te Marquette’in de katilimiyla
12 derivasyonlu EKG programi gelistiren Mortara, 1982’de Marquette’den ayrilarak

kendi programlarini gelistirmeye baslamistir.(8)

2.3. Kalbin Elektriksel Fizyolojisi

2.3.1. Kardiyak potansiyeller

Istirahat halinde hiicre ici negatif, hiicre dis1 pozitif yiikliidiir (polarizasyon).
Sinoatrial (SA) diiglimden baslayan elektriksel uyarinin kalbe yayilmasi (dalga
fenomeni) sonucunda swrasiyla atriyumlar ve ventrikiiller aktive olur
(depolarizasyon). Aktivasyon tamamlandiktan sonra uyarilan bolgeler tekrar
elektriksel ~ olarak  baslangictaki  istirahat ~ durumuna  geri  donerler

(repolarizasyon).(11)

Kalbin iletim sistemi sirasiyla SA diiglim, interatrial yollar, atrioventrikiiler
(AV) diglim, his demeti, sag ve sol dal olarak devam eder. Sol dal, anterior ve
posterior fasikiillere ayrilir. Kalbin iletim sistemi miyokard icinde dagilan his

purkinje lifleri ile sona erer. (Sekil 1)(11)

Kalp hiicrelerinin membranlar1 arasindaki iyon kanallari sonucu kardiyak
potansiyeller ortaya ¢ikar. Kardiyak potansiyellerin olusmasini saglayan bir¢ok iyon

akimlart mevcut olup en 6nemlileri sodyum, kalsiyum, potasyumdur.(11)

Sodyum (Na+t) iyonu hiicresel depolarizasyonda, kalsiyum (Cat++) iyonu

miyokardiyal kasilmada, potasyum (K+) iyonu hiicresel repolarizasyonda gorev alir.



EKG’nin 1yi anlasilabilmesi i¢in hiicre i¢i ve disindaki elektriksel potansiyellerin ve

iyon dagiliminin bilinmesi gerekir.(12)
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SEKIL 1. Kalbin iletim sistemi

2.3.2. Istirahat potansiyeli (Polarizasyon)

Kalp kasi fibriline bir mikroelektrot, hiicre disina da ikinci bir elektrot
yerlestirip bu elektrotlarin uglar1 bir voltmetreye baglandiginda, hiicre ici ve dis1
arasindaki elektrik potansiyelinde bir fark kaydedilir (istirahat potansiyeli). Potasyum
iyon konsantrasyonu hiicre i¢inde, sodyum iyon konsantrasyonu ise hiicre disinda
daha yogundur. Istirahat halinde hiicre igi negatif, hiicre dis1 pozitif yiikliidiir.
Boylece kalp hiicreleri elektriksel yonden iki kutupludur (kardiyak dipol). Hiicre ici
ve hiicre dis1 voltaj farki -90 milivolt (mV)’tur ve bu fark hiicrenin istirahat

potansiyelini olusturur.(13)



2.3.3. Aksiyon potansiyeli (Depolarizasyon ve Repolarizasyon)

Miyokardiyal hiicrenin aksiyon potansiyeli bes evreden (Faz 0-4) olusur. Ilk
faz, faz 0, ventrikiiler depolarizasyonu gosterir. Hizl1 depolarizasyon, Sodyum (Na)
kanallarina yiiksek miktarda Na akimini tetikleyen ilk Na girisine baglidir. Bu faz,
miyokardiyal hiicrenin dinlenme potansiyeli olan -90 mV’u pozitif +20 mV’a
yiikseltir. Bu fazin ventrikiiler miyokardiyum boyunca olan toplami, EKG’de QRS

dalgasi olarak izlenir.(13)

Ventrikiiler repolarizasyon; faz 1, 2 ve 3 sirasinda olur. Faz 1’e kadar hizli Na
kanallar1 kapanir (ve inaktive olur) ve K kanallarinin acilip hiicre disina potasyum

(K) ¢ikisiyla birlikte hiicre membran potansiyeli ndtralize olur.(13)

Faz 2 sirasinda, K’un disart dogru ¢ikis1 ve kalsiyum (Ca) iyonlarinin uzamis
ice hareketi ile notr potansiyel idame ettirilir. Bu faz sirasinda olan Ca girisi,
sarkomer kisalmas1 ve ventrikiiler kasilma i¢in gerekli olan hiicre i¢i Ca depolariin

salinmasini baglatir. ST segmenti faz 2’ye denk gelir.(13)

Faz 3, hiicre zar1 lizerindeki Ca kanallarinin kapanmasi ve hiicreye K girisi ile
negatif dinlenme potansiyeline hizli repolarizasyonu temsil eder. Bu faz, T dalgasina

denk gelir.(13)

Hiicre zar1 dinlenme potansiyeline dondiikten sonra, bu potansiyel faz 4
sirasinda K’un disariya ¢ikmasi ve Na+/K+ ATPaz pompast ile muhafaza edilir.
Ventrikiiler miyokard, T dalgasinin bitiminden QRS baslangicina kadar olan kisimda

(TQ segmenti) istirahat potansiyelindedir (Faz4).(13)
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SEKIL 3. Miyokard hiicresi aksiyon potansiyeli fazlari

2.3.4. Refrakter Donem

Aksiyon potansiyelinin erken fazinda (Faz 0-2) ve faz 3’iin bir kisminda
miyokardiyal hiicre, uyarinin siddetinden bagimsiz olarak herhangi bir uyariya bagh
aksiyon potansiyelini iletemez (mutlak refrakter donem). Hiicre, -90 mV’taki
dinlenme potansiyeline donmeden Once, normalden daha giiclii olan bir uyariya
cevap verebilir. Bu durum, faz 3 repolarizasyonda gergeklesir ve uyariya olan cevap
normalden daha yavastir (rolatif refrakter donem). Bu sebeple, EKG’de T dalgasinin
cikan kismina denk gelen, goreceli refrakter donemde, ektopik odaktan bir uyari

gelirse ventrikiiler flutter veya fibrilasyon baslayabilir.(14)



2.3.5. Vektorler

EKG, kardiyak potansiyeller sirasinda olusan tiim elektriksel giiclerin
toplaminin  yoniinii  gosterir. Vektor, bir giiclin yOniiniin grafik olarak
simgelenmesidir. Kalp kasinda her hiicre farkli yonde ve kuvvette elektriksel
potansiyele sahiptir. Ancak kalpte olusan binlerce degisik yonde ve giicte,
vektorlerin toplamin1 yansitan tek bir vektdr ortaya c¢ikar. Kalp bosluklarinda
uyarmin yayilma eksenine ‘kalbin elektriksel ekseni (aks1)’ denilir. Kalbin normal

elektriksel aks1 -30 ile +90 derece arasinda degisir.

Sol aks sapmansin nedenleri; yapay uyari, sol dal blogu, sol anterior fasikiiler
blok, hiperkalemi, inferior miyokard enfarktiisii (MI), saga dayali bypass yolag ile

Wolf-Parkinson-White (WPW) Sendromudur.(13)

Sag aks sapmasimnin nedenleri; sag ventrikiil hipertrofisi, sag dal blogu,
vertikal kalp ve kronik obstriiktif akciger hastaligi (KOAH), pulmoner emboli, sol
posterior fasikiiler blok, dekstrokardi, lateral MI (I. derivasyonda q dalgas1), sola

dayali bypass yolagi ile WPW, ventrikiiler veya atriyal septal defekttir.(13)

Asirt sag aks veya kuzeybati aksinin nedenleri; ventrikiiler tagikardi,

hiperkalemi, pil ritimleri ve KOAH’dur.(13)

2.3.6. Elektrotlarin Yerlestirilmesi ve Derivasyonlar

Kollar, bacaklar ve goglis duvarina elektrotlar yerlestirilip, EKG aletine
kablolar ile baglanir ve kalpte iletilen akim voltajlar1 kaydedilerek EKG kaydi

olusturulur. Kalbin s6z konusu voltajlarim1 kaydetmek icin kullanilan genel yol 12



derivasyonlu EKG’dir. Bu derivasyonlar, genellikle viicut ylizeyine yerlestirilen

elektrotlar arasindaki voltaj farklarini gosterirler.(12)

Standart bir EKG de 12 derivasyon bulunmaktadir. Bu derivasyonlar iki alt
gruba boliinebilirler; 6 kol-bacak (ekstremite) derivasyonu ve 6 gogiis (prekordiyal)
derivasyonu. Alt1 ekstremite derivasyonu (I, 11, III, aVR, aVL, aVF), ekstremitelere
yerlestirilen elektrotlar aracilifiyla voltaj farkliliklarim1 kaydederler. Tarihsel
gelisimlerine gore iki alt gruba ayrilabilirler; {ic standart bipolar ekstremite
derivasyonu (I, II, III) ve ii¢ arttirilmig unipolar ekstremite derivasyonu (aVR, aVL,
aVF). Bipolar derivasyonlar, bir pozitif ve bir negatif elektrodun kullanilmasiyla elde
edilir; tek bir pozitif elektrot ile elde edilen derivasyonlar ise unipolar olarak
adlandirilir.  Alt1 g6giis derivasyonu (V1, V2, V3, V4, V5, V6), gogiis duvarinin
cesitli yerlerine yerlestirilen elektrotlarla voltaj farkliliklarin1 kaydederler. Ekstremite
derivasyonlari, frontal diizlemdeki elektriksel voltajlar1  kaydederken gogiis

derivasyonlar1 horizontal diizlemde iletilen elektriksel akimi kaydeder.(12)

Ekstremite derivasyonlarindan 1. elektrot sol kola, 2. elektrot sag kola, 3.
elektrot ise sol bacaga konulur. I. derivasyon sol kol ile sag kol arasindaki voltaj
farkini, II. derivasyon sol bacak ile sag kol arasindaki voltaj farkini, III. derivasyon

ise sol bacak ile sol kol arasindaki voltaj farkini 6lger. (Sekil 5)(12)
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SEKIL 5. Bipolar ve unipolar ekstremite derivasyonlari

Gogiis derivasyonlari, konulduklari yerlerde kalp merkez olarak alinmasi
nedeniyle yaklasik sifir potansiyeline karsi voltaj olgtiiklerinden ‘unipolar’ olarak
diisiiniiliirler. Gogilis derivasyonlarini yerlestirebilmek icin dncelikle 4. interkostal
aralig1 bulmak gerekir. Bunun i¢in parmak sternum iizerine konulur ve agagiya dogru
3-4 cm kaydirilir. Burada hissedilen hafif yatay kabart1 (Louis agis1), manibriumun
sternum govdesi ile birlesme yeridir. Ikinci interkostal aralik, bu noktann hemen
lateral ve altinda yer alir. iki interkostal aralik daha asagiya inildiginde 4. interkostal
aralik bulunmus olur. V1 derivasyonu, sternumun hemen saginda 4. interkostal
araliga yerlestirilir. V2 derivasyonu, sternumun hemen solunda 4. interkostal araliga
yerlestirilir. V3 derivasyonu, V2 ile V4’ii birlestiren ¢izginin ortasina yerlestirilir. V4
derivasyonu, midklavikiiler hattin 5. interkostal aralig1 kestigi yere yerlestirilir. V5
derivasyonu, V4 ile ayni yatay diizlemde anteriyor aksiler ¢izgiye yerlestirilir. V6

derivasyonu , V4 ile ayn1 yatay diizlemde orta aksiler ¢izgiye yerlestirilir. (Sekil 6)
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Bayanlarda gogiis dokusu nedeniyle gdgiis derivasyonlar1 yanlis yerlestirilebilir.
Ozellikle bayanlarda, V3’ten V6’ya kadar olan elektrotlar gdgiis dokusunun altina
konulmalidir. Eger elektrotlar gogiisiin {izerine yerlestirilirse bir {ist interkostal
araligin elektriksel voltajlar1 kaydedilir. Ayrica gogiis elektrotlarindan higbirinin
yerini belirlemede, erkeklerde bile, meme uclar1 kilavuz olarak kullanilmamalidir;

¢iinkii meme uglarinin yerlesimleri degisken olabilir.(12)

Baglanmis bir EKG’ de 1., II. ve IIL. derivasyonlardan II. derivasyonun R
dalgast1 1. ve III. derivasyonun R dalgasmin toplami kadar olmuyorsa bu
derivasyonlarin yanlis baglandiginin ya da kaydedildiginin gdstergesi olabilir. Ayrica
aVR, aVL, aVF derivasyonlarinda P dalgalarinin, QRS voltajlarinin ve T dalgalarinin
toplamu sifir olmuyorsa (aVR +aVL + aVF = 0) EKG kablolar1 diizgiin baglanmamis

olabilir.(12)

w] 2 R

V3

12



Sekil 6. Gogiis Derivasyonlarinin Yerlesimi

2.3.7. EKG Kagidi ve Ozellikleri

EKG; diiz ¢izgili, serit seklinde uzanan bir kagit iizerine 25 mm/sn hizinda
kaydedilir. EKG kagidi minik karelerden olusur ve yatay ¢izgiler zamani, dikey
cizgiler voltaji gosterir. Bu kagitta bulunan en kiigiik bolge, 1 mm kenar uzunlugu
olan kare seklindeki alanlardir. Bazi EKG cihazlari, tiim derivasyonlardaki
elektriksel aktiviteleri ayn1 anda bu serit kagitlar iizerine kaydedebilir. Kiigiik
karelerle birlikte, kalin cizgilerle kenarlar1 belirtilmis, daha biiylik kare seklinde
alanlar vardir. Bu biiyiik karelerin kenar uzunluklart 5 mm’dir. Her kiigiik kareden

her kenarda bes adet bulunur. (Sekil 7)(15)

J —> Smm

Sekil 7. EKG Kagidi ve Olgiileri
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EKG kagidindaki horizontal diizlemde, her kiigiik kare 0.04 saniyede kayit
alir. Her biiylik kare de 0.2 saniyede kayit alir. EKG kagidinin her bir dikey ¢izgisi
Imm=0.1 mV’u temsil ederken, 10 minik karenin dikey ¢izgisi 10 mm=1 mV’a

karsilik gelir.(15)

2.4. EKG Dalgalari, Segmentleri ve Araliklar:

EKG, izoelektrik ¢izgide bulunan segmentler, izoelektrik ¢izginin iistiinde ve
altinda bulunan dalga ve araliklardan olusmaktadir. P, Q, R, S, T ve U harfleri

normal EKG’deki dalgalari temsil eden harflerdir. (Sekil 9)

PR (PQ) segmenti | ISTsegmenti |

- a |
reo |

Sekil 9. Normal Bir EKG Kaydi

Kalbin kasilmasindan bir sonraki kasilmaya kadar olan siire¢ farkli dalgalar,

araliklar veya segmentlerle temsil edilir. EKG kagidinda SA nod depolarizasyonu
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gosterilemezken, atriyum depolarizasyonu P dalgasina denk gelmektedir. PR araligi;
atriyal kas, AV digiim ve His-Purkinje sistemi yoluyla iletimi temsil etmektedir.
QRS kompleksi, ventrikiiler depolarizasyonu yansitir. ST segment, T dalgas1 ve U
dalgas1 (eger goriiliirse) ventrikiiler repolarizasyonu gosterir. J noktasi, QRS

kompleksinin sonu ile ST segmentinin baslangicinin birlesme yerinde bulunmaktadir.

2.4.1. P dalgasinin degerlendirilmesi

P dalgasi atriyum depolarizasyonunu gosterir. Once sag atriyum depolarize
olur; ardindan sol atriyum depolarize olur. P dalgas1 aVR’de negatif dalga, D3 ve
V1’de bifazik dalga olarak goriiliirken diger derivayonlarda genellikle pozitif olarak
goriiliir. P dalgasinin stiresi 120 msn’yi (3 kiigiik kare), amplitiidii ise 0.25 mv’u (2.5
mm veya 2.5 kiiglik kare) higbir derivasyonda asmaz. D2’de daha ¢ok pozitif

oldugundan en iyi bu derivasyonda degerlendirilir.(16)

P dalgasinin siiresinin 120 msn’yi (3 kiigiik kare) gegmesi, sol atriyal
genisleme (anormallik) veya p mitrale olarak adlandirilir. Sebepleri; kalp kapak
hastaliklar1 (mitral stenoz, mitral yetmezlik ve aort stenozu), sistemik hipertansiyon

ve hipertrofik kardiyomiyopatidir.(17)

P dalgasimnin amplitiidiiniin 2.5 mm’den (2,5 kiigiik kare- 0.25 mv) fazla
oldugunda sag atriyal genisleme (anormallik) veya p pulmonale denilir. En sik sebebi

pulmoner hipertansiyondur. (Sekil 11) (17)
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Sekil 11. P Pulmonale (dar ve uzun)

2.4.2. PR Arahgi ve Segmenti Degerlendirilmesi

PR aralig, atriyum depolarizasyonu baslangici ile ventrikiil depolarizasyonu
baslangici arasindaki siireyi temsil eder ve normal siiresi 0.12-0.20 sn (3-5 mm)’dir.
PR araliginin uzamasi; AV bloklar, farmakolojik (digoksin toksisitesi) ve
enflamatuar (miyokardit, perikardit, akut romatizmal ates) sebeplere bagli olabilir.
PR kisalmasi, preeksitasyon sendromlari (WPW sendromu) ile iligkilidir. PR

depresyonu ise atriyal hasar veya perikarditte goriiliir.(18)

PR  segmenti ise atriyum depolarizasyonu sonundan  ventrikiil

depolarizasyonu basina kadar olan siireyi igerir.

2.4.3. QRS Kompleksi Degerlendirilmesi

QRS Kompleksi, PR araligini takiben olusur ve ventrikiil depolarizasyonunu
gosterir. Ik goriilen dalga olan Q dalgasi, negatif defleksiyon seklindedir ve septum

depolarizasyonunu gosterir. Siklikla DI, aVL, V5 ve V6’da gorilirken bazen
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inferiyor derivasyonlar ile V3,V4’te kiicik Q dalgalar1 goriilebilir. Normal Q
dalgasinin amplitiidii 0.1 mv’u gegmez. Q dalgasinin siiresi, DIII ve aVR disinda
0.04 saniyeye kadar uzayabilir. Q dalgasinin amplitidi QRS dalgasinin
amplitiidiiniin 1/3’tinden ve R dalgasinin amplitiidiiniin 1/4’tinden daha azdir. Bu

ozelliklerin disinda goriiniim varsa MI olabilir.(12)

Q dalgasindan sonra ortaya c¢ikan ilk pozitif defleksiyon, R dalgasidir. Sol
ventrikiil, miyokardinin depolarizasyonunu gosterir. V1’de R dalgasi en kii¢iiktiir ve
V6’ya dogru gittikge amplitiidii artma egilimindedir ki buna R dalga progresyonu

denir. (12)

R dalgasimi takiben negatif defleksiyon, S dalgasidir ve yiiksek lateral duvarin
terminal depolarizasyonunu gosterir. En derin S dalgas1 V1°de goriiliir ve V6’ya
dogru S derinligi azalir. V3-V4 derivasyonlarinda R ve S dalgalar1 esit oldugundan

transizyonal zon olarak nitelendirilir.(12)

QRS’in normal siiresi 0.06-0.10 sn (1,5-2,5 kiigiik kare)’dir ve kalp hizindan
etkilenmez. QRS siliresinin uzamasi; dal bloklar, ila¢ toksisitesi (kinidin,
prokainamid, trisiklik antidepresan, vb), hiperkalemi, ventrikiiler aritmiler ve wpw

sendromu gibi durumlar1 diistindiirebilir.(12)

2.4.4. ST Segmenti Degerlendirilmesi

S dalgasinin bitiminden T dalgasinin baslangicina kadar olan kisim, ST
segmenti olarak adlandirilir ve genellikle horizontal veya hafif yukar: egimlidir. ST
segmenti, ventrikiiler depolarizasyon sonu ile ventrikiiler repolarizasyon baslangicini

gosterir. ST segmenti genellikle izoelektrik olmakla birlikte bazi derivasyonlarda 0.5
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mm deprese veya 1 mm eleve olabilir. ST segmentindeki degisiklik; elektrolit
anormallikleri, anemi, ates, ilag toksisitesi (digoksin), miyokart enfarktiisi,
perikardit, miyokardit, pulmoner emboli, sag veya sol ventrikiil hipertrofisi,

serebrovaskiiler olaylar, alkaloz veya asidoz gibi birgok durumu gosterebilir. (13)

S dalgasinin bitimi ile ST segmentinin baglangicinin kesisiminde ve R dalgasi
ile ayn1 yonde olan sapma, J dalgas1 (osborn dalgasi) olarak adlandirilir. J dalgasi en
sik hipotermide (sicaklik 32 °C’ye diistiigiinde) goriiliir ve patognomiktir. Genel
olarak sicaklik ne kadar diisikse J dalga amplitiidii o kadar biyiiktir.(19) J
dalgasinin diger nedenleri ise; hiperkalsemi, akut MI, sepsis, subaraknoid kanama,

Brugada ve erken repolarizasyon sendromu’dur.(20)

2.4.5. T Dalgasi Degerlendirilmesi

T dalgas1 hizli repolarizasyonu gosterir. Normal T dalgasi asimetrik bir
bicime sahiptir; zirvesi baglangicindan ziyade bitisine yakindir. T dalgas1 pozitif
oldugunda normalde yavagca yiikselir ve hizla bazal ¢izgiye doner. Negatif
oldugunda yavasca iner ve hizla bazal ¢izgiye doner. Normalde asimetrik olan T
dalgas1 , MI ve hiperpotasemi gibi durumlarda simetrik olur. aVR, D3, V1, V2
derivasyonlarinda T dalgalari, bifazik ya da negatif olabilir. T dalgas1 ¢ok siklikla
QRS dalgastyla ayn1 yondedir. Cilinkii T dalga aksi, normalde yetigkinlerdeki QRS

aksinin 45 derece icindedir.

T dalgalarinin amplitiidii; ekstremite derivasyonlarinda 5 mm’yi, gogiis
derivasyonlarinda 10 mm’yi ge¢cmez. Ya da ayn1 derivasyondaki R dalgasinin 1/3 -

2/3°1 kadardir. Yiiksek T dalgalari; hiperkalemi, akut MI, erken repolarizasyon, sol
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ventrikiil hipertrofisi ve akut miyoperikardit gibi durumlarda goriilebilir.(21) T dalga
negatifligi ise miyokardiyal iskemi (reperfiizyon gelismis), wellen sendromu, sol
ventrikiil gerilme paterni, dijital etkisi, kalic1 juvenil T dalga paterni ve subaraknoid

kanamay1 gosterebilir.(22)

2.4.6. QT Aralhigi Degerlendirilmesi

QT araligi, ventrikiiler depolarizasyon baslangicindan  ventrikiiler
repolarizasyon sonuna kadar olan kism1 kapsar. QT araliginin uzunlugu kalp hizina
baghdir. Tipik olarak kalp hiz1 yavasladiginda QT aralig1 uzar; kalp hiz1 arttiginda
QT aralig1 kisalir. Diizeltilmis QT aralig1 QTc olarak adlandirilir. QTc hesaplanmasi
icin Bazett formillii (QTc: QT/VRR) kullanilir. QT intervali genel olarak DII, V5,

V6°da olgiiliir ve en uzun RR mesafesi segilir.

Normal QTc stiresi erkeklerde < 0.44 sn, bayanlarda < 0.45-0.46 sn’dir. Ya
da kabaca kalp siklusunun (R-R araligi) %40’ olusturur.(11) QTc < 0.36 sn

oldugunda QTec kisaligindan bahsedilir.

Uzun QT sebepleri; genetik sebepler (konjenital uzun QT sendromu), ilaglar
(smiflA veya 3 antiaritmik ilaglar, trisiklik antidepresanlar, fenotiyazinler),
hipotermi, elektrolit imbalans1 (hipokalsemi, hipokalemi, hipomagnezemi),
serebrovaskiiler olaylar, iskemik kalp hastalig1, torsades de pointes olabilir.(23) Kisa
QT sebepleri ise hiperkalsemi, hiperkalemi, dijital kullanimi ve kisa QT

sendromu’dur.(24, 25)
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2.4.7. U Dalgasi Degerlendirilmesi

U dalgast her zaman EKG’de goriilmese de, bazen V2-V4’te pozitif
defleksiyon seklinde goriilebilir (Sekil 13). U dalgalarimin EKG’de his-purkinje
liflerinin repolarizasyonu esnasinda ortaya ¢iktigir diisiiniilmektedir. U dalgasinin
amplitiidii tipik olarak 0.2 mv’dan daha azdir ve T dalgasindan rahatga ayirt
edilebilir. Hipokalemi, bradikardi, siif 1A ve 3 antiaritmik ilaglar, intrakraniyal
hemoraji gibi bazi durumlarda daha belirgindir. QT aralig1 uzadiginda U dalgas: T
dalgasiyla karigabilir veya QT ya da JT aralig1 kisaldiginda (6rnegin; digoksin veya

hiperkalsemi) bariz ortaya ¢ikabilir.(26)

U wave l ‘

tsss VJ '\'g_ " B

Sekil 13. Belirgin U Dalgas1

2.5. Sistematik EKG Yorumlama Yontemi

Bir EKG’nin tanisin1 dogru koyabilmek i¢in yorumlamay: sistematik olarak
yapmak gerekmektedir. Oncelikle elde edilen EKG’nin hastaya ait olup olmadig1 (ad1
ve soyadina bakilmali), tarih ve saati kontrol edilmelidir. Hastanin tibbi dykiisti, fizik
muayene ve laboratuar bulgulari ile aldigi tanilar gozden gegirilmelidir. Varsa eski
EKG’leri istenip bakilmalidir. Daha sonra sirasiyla; hiz, ritim, aks, araliklar, P

dalgasi, QRS kompleksi, ST segmenti ve T dalgast degerlendirilmelidir.
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2.5.1. Kalp Hizinin Hesaplanmasi

Normal yetiskin bir insanda kalp hizi 60-100 attim /dk olmalidir. 60
atim/dk’nin  altt  bradikardi; 100 atim/dk’nin  {istii  tasikardi  olarak
degerlendirilmektedir. Diizenli ritimlerde hiz, tek bir kardiyak siklustaki (R-R
araligi) biiyiik kare sayisinin 300’e béliinmesiyle hesaplanabilir. Ug yiiz sayisi, her
biiyiik karenin 200 msn’ye denk gelmesi gercegine dayanir. Bir dakikada bu biiyiik
karelerin 300 tanesi izlenir. Diizensiz ritimlerde ise 6 saniye i¢indeki kardiyak atim

sayist 10 ile ¢arpilarak hesaplanir.(13)

Siniis tasikardisi sebepleri; ates, hipotansiyon, sok,sepsis, anemi, hipoksi,
pulmoner emboli, gebelik, anksiyete, agri, akut koroner iskemi, feokromositoma,
hipertiroidizm, kalp yetmeligi, kronik akciger hastaligi, uyarici ajanlar (nikotin,
kafein, amfetamin), ila¢ kullanimi (antikolinerjik, yasa dis1 ilaglar, vb) gibi
nedenlerdir.(27) Siniis bradikardisi sebepleri ise; kosucularda ve uyku esnasinda
(fizyolojik), hasta siniis sendromu, bazi ilaglar (parasempatomimetikler,
sempatolitikler, opioid ve sedatifler, digoksin, amiodaron, lityum), akut MI,
obstriiktif uyku apne sendromu, asir1 vagal aktivite, intrakraniyal basinci artiran
durumlar, bazi enfeksiyon hastaliklar1 (lyme hastaligi, lejyonella, malarya, tifo atesi,

vb), hipotiroidi ve hipotermi’dir.(28)

2.5.2. Ritim analizi

Normal kalp ritmi (siniis ritmi) SA diiglimden kaynaklanir, ancak pacemaker
uyarilart anormal kosullarda atriyum, AV kavsagi ve ventrikiillerdeki ektopik
odaklardan gelebilir. Tek basma ektopik bir atim goriildiiglinde ve bu atimlar

tekrarladiginda bir ritim olusur. Buna ek olarak, ektopik uyarilar kacis mekanizmasi
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yoluyla veya erken vuruyla ortaya ¢ikabilir. Ritim degerlendirmede ilk basamak P
dalgasiin varligini, morfolojisini, hizim1 ve aksini degerlendirmektir. Daha sonra P
dalgasinin QRS kompleksiyle olan iligkisi (6rn; her P dalgasini bir QRS takip ediyor
mu?), QRS kompleksinin morfolojisi (6rn; QRS dar mi, genis mi?)

degerlendirilmelidir.(11)

Normal siniis ritmi; her P dalgasimin QRS’i takip eden, P dalgalarinin
morfolojilerinin ve aksmin dogru (D2’de pozitif, aVR’de negatif) oldugu, 60-100
dk/atim olan, PR araligmmin ve QRS morfolojisinin normal oldugu fizyolojik bir

ritimdir.

Siniis aritmisi, gen¢ saglikli bireylerde goriiliip siniis diigtim disfonksiyonu
degildir. Siklikla P dalga morfolojisi aynidir ve PR mesafesi sabittir (Sekil 14).
Solunuma bagli otonomik tonus degisiklikleri siniis aritmisi yapabilir. Inspirasyon
sirasinda vagal tonus inhibe oldugundan kardiyak siklus uzunlugu kisalirken
ekspirasyon sirasinda siklus uzar. Ayrica karotid arter baroreseptorlerinin

stimiilasyonu da siniis aritmisi yapabilir.(29)

o

B1 SR (B EE] BB .

Sekil 14. Siniis aritmisi

Siniis duraksamasi ya da arresti, sinlis nodunun uyar1 ¢ikarmamasi ile olusur.

Bu, duraklama (P-QRS-T yoklugu) ile sonuglanir (Sekil 15). Duraklama kagis
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vurusuyla sonlanabilir. Siniis arrestinde en az 2 saniyelik duraksama olmalidir. Siniis
diiglimii, tamamen uyar1 hiicresi gorevini kaybederse ventrikiiler aktivasyon, AV

kavsak veya ventrikiillerdeki uyari hiicrelerinden gelen uyarilarla gergeklesir. (30)

TR B
Al Mﬂ/\-—— MNL/\-AJ‘I!/M-ML

Sekil 15. Siniis arresti

Atriyal kacis ritminde anormal aksi olan normal siniis atimindan farkh
goriinen P dalgas1 vardir. Hizi 60-80 atim/dk’dir. Kavsak kagis ritminde QRS
kompleksleri dardir. Hizi 40-60 atim/dk’dir. P dalgalar1 olmayabilir veya QRS’den
once ya da sonra negatif P dalgalar1 olarak izlenebilir. Ventrikiiler kacis ritminde

QRS kompleksleri genistir. Hiz 20-40 atim/dk’dur.

Atriyum, AV kavsak veya ventrikiildeki ektopik pacemaker hiicrelerden ¢ikan
uyarilarla erken vuru ortaya ¢ikabilir. Atriyal erken vuru; atriyumlarin koroner siniis
ve pulmoner venlerde dahil olmak iizere herhangi bir yerindeki ektopik bir odaktan
kaynaklanir. Atriyum depolarizasyonu anormal (retrograd iletim) oldugu igin,
atriyum depolarizasyonu erken olur ve normalde siniis nodunun irettigi P
dalgasindan farkli morfolojide P dalgast olusur. QRS kompleksinin siiresi ve
morfolojisi ile T dalgast normal siniis atimma benzerdir.(31) Erken kavsak
(junctional) vurusu; atriyal depolarizasyon ile iliskili P dalgas1 genellikle QRS
kompleksinin i¢inde gomiiliidiir ve goriiniir degildir. P dalgast QRS kompleksinden
hemen 6nce veya hemen sonra goriilebilir. Goriilebilir P oldugunda 6zellikle inferior
derivasyonlarda ve aVR’de retrograd atriyal depolarizasyon nedeniyle negatif dalga
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seklindedir. Hiz 20-40 atim/dk olup QRS ve P dalgasi dardir.(32) Ventrikiiler erken
vuru; ventrikiiler aktivasyon normal iletim sisteminden ziyade miyokardiyal yayilim
yoluyla olustugundan QRS kompleksi genistir. ST segmenti ve T dalgasi ile QRS
dalgasimin yonii birbirine zittir (diskordans). QRS kompleksi 6ncesinde P dalgasi

yoktur.(33)

Supraventrikiiler tasikardi; atriyum veya AV kavsaktaki ektopik odaklardan
kaynaklanan, hiz1 150-220 vuru/dk olan tasikardilerdir. Atriyal tagikardi, AV nodal
reentran tasikardi, atriyoventrikiiler reentran tasikardi seklinde alt tipleri vardir. P

dalgalar1 goriilmez, QRS kompleksi normal morfoloji ve sitirededir (Sekil 16)(34)

Sekil 16. Supraventrikiiler tagikardi

Atriyal flatter; en sik sag atriyumdan kdken alan makroreentrant bir ritimdir.
P dalgalar1 bir veya daha ¢ok derivasyonda EKG’ye ‘testere digi’ gorlinlimii verir.
Atriyal hiz >240 vuru/dk iken ventrikiiler hiz genellikle normaldir. AV noddan
dakikada 200’den fazla uyar1 gegmesi normal olmadigindan 2:1, 3:1, 4:1 AV blok

goriilebilir. QRS kompleksi normal genislik ve morfolojiye sahiptir (Sekil 17).(35)
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Sekil 17. Atriyal flutter

Atriyal fibrilasyon; atriyumda birden fazla odagin dakikada 400’den fazla
atriyal depolarizasyon olusturdugu, en sik goriilen aritmilerden biridir. P dalgalar
yerine, bir veya daha ¢ok derivasyonda fibrilasyon dalgalari (f dalgalar1) goriiliir. AV
diigiimiine gelen uyarilarin sadece bir kismi gegmeyi basarir. Ventrikiiler cevap
genellikle 110-180 atim/dk olup tamamen diizensizdir. QRS kompleksi normal

genislik ve morfolojidedir(Sekil 18).(36)

.......................................................................

.............................................................................

Sekil 18. Atriyal fibrilasyon

Ventrikiiler tagikardi; 3 veya daha fazla, kesintiye ugramayan, ventrikiiler
kaynakli erken uyarmin meydana gelmesiyle olusur. Ventrikiiller hiz dakikada
150’den fazladir. P ve T dalgalar1 ayirt edilemeyip QRS kompleksleri normalden

daha genistir. Monomorfik ve polimorfik olarak iki tipi vardir. Monomorfik tipte
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QRS komplekslerinin goriinimii ayni iken polimorfik tipte attmdan atima farklilik

gosterir (Sekil 19 A ve B).(37)
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Sekil 19. A) Monomorfik ventrikiiler tasikardi B) Polimorfik ventrikiiler

tasikardi

Ventrikiiler fibrilassyon; bir ¢ok ventrikiiler odagin hizlica ve kaotik olarak
desarj olmasiyla ortaya ¢ikan dliimciil bir dalgadir. Ventrikiiller asenkronize kasilir
ve pompa yetersizligi mevcuttur. QRS dalgas1 organize degildir, sadece titresimli

dalgalar seklinde goriiliir (Sekil 20).(38)

Pl AT A A anme EmA B L“WV”IF

Sekil 20. Ventrikiiler fibrilasyon
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2.5.3. Kalp Bloklar1 Degerlendirme

SA ¢ikis blogu’nda; siniis diigiimii uyar1 olusturabilir, ama bu uyar1 atriyuma
yayllamaz ve EKG’de P-QRS-T duraklamasi olarak izlenir. Artmis vagal tonus,
ilaglar, MI, fibrozis ve miyokardit SA ¢ikis bloguna sebep olabilir(39). AV
diigiimdeki ileti gecikmesi siniflamasinda oldugu gibi, SA ¢ikis blogunda da birinci,

ikinci (Tip I ve II) ve tiglincii derece bloklara ayrilir.

AV ileti bloklarindan birinci derece AV blok; iletide gecikme olup gercek bir
blok degildir. Siniis iletisinin siklikla AV diiglimde beklemesiyle meydana gelir.
Tiim P dalgalar iletilir ( her P’yi QRS takip eder) ve PR araligi uzamistir (Sekil
21A). Ikinci Derece Mobitz Tip I (Wenkebach) AV Blok, siklikla AV diigiim
icerisinde meyadana gelir. PR araliginin gittikge uzamasini takiben iletilmeyen P
dalgasi ile karakterizedir. Ileti zamanidaki en biiyiik uzama, birinci ve ikinci atimlar
arasinda olur. Duraklamay: takip eden R-R araligi en uzundur ve PR araligi blok
sonrasinda en kisa halindedir (Sekil 21B). Ikinci Derece Mobitz Tip 11 AV Blok;
genellikle huzme dallarinda meydana gelen ve iletinin kararsiz oldugu bir durumdur.
PR araliginda progresif uzama olmadan (normal veya uzamisg), bir QRS kompleksi
tarafindan takip edilmeyen, iletilmemis bir P dalgas1 mevcuttur (Sekil 21C). Ugiincii
Derece AV Tam Blok; atriyum ve ventrikiillerin ayr1 uyar1 hiicreleri tarafindan
kontrol edilerek, birbirinden bagimsiz olarak kasildigi bir AV disosiyasyon seklidir.
Atriyal hiz ventrikiiler hizdan yiiksektir. P dalgalar1 EKG igerisinde, ventrikiillerden
bagimsiz, diizenli atim seklindedir. Ventrikiiler ritim bir kagis ritmidir ve otonomik

kontrolden pek etkilenmedigi igin belirgin olarak diizenlidir (Sekil 21D).(40)
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Sekil 21. A) 1. Derece AV blok B) Mobitz | AV blok C) Mobitz Il AV blok

D) AV tam blok

Ventrikiil igerisinde iletiler sag ve sol dal hiizmesi seklinde ilerler. Sol dal
hiizmesi; sol anterior fasikiil, sol posterior fasikiil ve septal fasikiil seklinde {i¢

fasikiile ayrilir.

Sag dal blogu kriterleri;(41)
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1)
2)

3)

4)

1)

2)

3)

4)

5)

Erigkinlerde QRS > 120 msn olmasi

rSR’, rsR’, RR’, V1 ve V2’de ¢entikli tek R dalgas1

D1 ve V6’da terminal S dalgasi; S dalgasinin R dalgasindan daha uzun olmasi

yada > 40 msn olmasi

R tepe zamaninin V1°’de > 50 msn olup V5 ve V6’da normal olmasi

Sol dal blogu kriterleri;(41)

Eriskinlerde QRS >120 msn olmasi

DI, aVL, V5, V6’da genis centikli R dalgas1 ve zaman zaman V5,V6°da RS

paterni
D1, V5, V6°’da q dalgas1 yoklugu (ancak aVL’de dar q olabilir)
V5, V6’da R pik zamani1 >60 msn olmasi

ST segmenti ve T dalgas1t QRS kompleksiyle diskordans olmasi

Sol anterior fasikiiler blok tani kriterleri;(42)

1) Sol aks deviasyonu

2) Inferior derivasyonlarda rS

3) Lateral ekstremite derivasyonlarinda qR
4) aVL’de R pik zamani >45 msn

5) QRS <120 msn

Sol posterior fasikiiler blok;(41)

1) Sag aks deviasyonu

2) D3, aVF’de gR paterni

3) D1veaVL’de RS
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4) QRS <120 msn olmasi

2.5.4. Aks Hesaplama

QRS’in frontal diizlemde normal elektriksel aksi -30 ile - 90 arasindadir. Sol
aks deviasyonu -30 ile — 90 arasinda, sag aks deviasyonu ise + 90 ile + 180 arasinda,
kuzeybati veya siiperior aks ise -90 ile +/-180 arasinda goriilmektedir. Aks
hesaplamada bir ¢cok yontem vardir. En dogru, en kolay ve en hizli hesaplama DI,
D2 ve aVF’ye bakarak hesaplamadir. Bu hesaplamada eger QRS kompleksi D1 ve
D2’de pozitifse aks normaldir. QRS konpleksi D1°de pozitif D2’de negatifse sol aks
mevcuttur. QRS kompleksi D1’de negatif ve aVF’de pozitifse sag aks vardir. QRS
kompleksi D1 ve aVF’de negatifse kuzeybati ya da siiperior aks s6z konusudur.(43,

44)

2.5.5. Hipertrofi degerlendirilmesi

Kalpteki hipertrofi, kas duvarinin normalden daha kalin ve dilate olmasi
anlamina gelir. Sag atrial hipertrofi P pulmonale, sol atrial hipertrofi P mitrale olarak

karsimiza ¢ikmaktadir.

Sag ventrikiil hipertrofisi; pulmoner hipertansiyon, pulmoner kapak stenozu,
siddetli akciger hastaligt ve kor pulmonale gibi durumlarda sag ventrikiil kas
kitlesinde patolojik artis oldugunda goriiliir. Ozgiilliigii ve duyarlihi@ yiiksek

olmamasina ragmen bazi tan1 kriterleri gelistirilmistir(45, 46):

- Sag aks deviasyonu
- VI’deR>7mmve R/S>1

- VI1’deki R +V5-6ldaki S > 10.5 mm
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V6’da S/R >1 (Sekil 22)

Inkomplet sag dal blogu

V1-2°de ST depresyonu ve T dalga inversiyonu (strain paterni)
Sag atrial hipertrofi

DI1,D2,D3’de S>R (S1S2S3 paterni)

1 181 Jy.li {,V i aVE

Sekil 22. Sag ventrikiil hipertrofisi (V1’de R/S >1 ve R>7 mm )
Sol ventrikiil hipertrofisi kriterleri:
V1’de S + V5-6’da R >35 mm (sokolow-lyon)(47)
aVL’de R + V3°de S >28 mm erkekler i¢cin veya > 20 mm kadimlar i¢in
(Cornell)(47)
aVL’de R > 11 mm, aVF’de R > 20 mm, aVR’de S > 14 mm (Scott)
V1-2’de S + V5-6’da R > 35 mm, V5-6’da R > 26 mm (Scott)

Herhangi bir gogiis derivasyonunda R+S > 45 mm (Scott)
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Sekil 23. Sol ventrikiil hipertrofisi (strain paterni, lateralde R hakimiyeti, sol

aks)

EKG’de voltaj disiikliigii; QRS uzunlugunun ekstremitede < 5 mm, gogiis
derivasyonlarinda < 10 mm olmasidir. Sebepleri: miyokard iskemisi, siddetli
kardiyomiyopati, konstriktif perikardit, pnomotoraks, amfizem, obezite, perikardiyal

eflizyon, anazarka’dir

2.5.6. Enfarktiis Degerlendirilmesi

Koroner arterlerden birinin tam tikaniklig1 sonrast MI’{i olusabilir. Infarktli
alanda miyokardiyum, nekrotik hale gelerek depolarizasyon ve kontraksiyon
fonksiyonunu kaybeder(48). iskemi, koroner kan akimimin azalmasidir ve iskemik
bolge infarkt bolgesinin periferindedir. T dalga negatifligi iskeminin karakteristik
bulgusudur. Hafif diizlesmeden derin negatiflige kadar degiskenlik gosterebilir.(15)

Gogiis agris1 veya iskemi gostergesi olabilecek semptomlar1 olan ve en az
ardigtk iki derivasyonda ST segment eclevasyonu olan hastalar STEMI (ST

elevasyonlu MI) olarak nitelendirilmistir.(49, 50)
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V2-V3 derivasyonunda; 40 yas alt1 erkeklerde > 2.5 mm, 40 yas ve lizeri
erkeklerde > 2 mm, tiim yastaki kadinlarda > 1.5 mm veya diger derivasyonlarda > 1
mm (sol ventrikiiler hipertrofi veya sol dal blogu yoklugunda) elevasyon, ST
segment elevasyonu olarak tanimlanir.(50) V1-3 derivasyonlarinda ST segment
depresyonuna eslik eden T dalga pozitifligi ve V7-9 derivasyonlarinda 0.5 mm veya
daha fazla ST segment elevasyonu posteriyor MI’u diisiindiiriir.(50)

Anteriyor MI’nda okliizyon LAD (sol 6n inen arter) orta veya distal kisminda
oldugundan ST segmentleri V1-3’de eleve olur. Resiprokal depresyonlar DII, DIII,
aVF’de olur. Proksimal LAD tikanirsa yaygin anteriyor (V1-6,Dl,aVL) veya
anteroseptal (V1-4) MI olabilir. Lateral MI’da V5-6’da, yiiksek lateralde ise DI,
aVL’de degisiklikler olur(51, 52).

Inferiyor MI’da sag koroner arterde tikaniklik olusur. DII, DIII, aVF’de ST
elevasyonuyla birlikte DI, aVL derivasyonlarinda resiprokal degisiklik olusur(53).

Posteriyor MI'lar genellikle sol sirkumfleks arterin tikaniklig1 sonucu olusur.
V1-3’te ST depresyonu, V1’de belirgin R dalgas;, V7-9°da ST elevasyonu
goriiliir(54, 55).

Sag ventrikiiler MI, sag koroner arterin proksimalindeki ilk akut marjinal
dalin tikanikligi sonucu meydana gelir. Inferiyor MI'larin %50’sinde goriilmekle
birlikte izole sag ventrikiiler MI nadirdir ve kadinlarda daha siktir(56). V1,V4R-
6R’de ST elevasyonu, DIII’teki ST elevasyonu > DII’deki ST elevasyonu
seklindedir(57).

Benign erken repolarizasyon, geng eriskinlerde ve erkeklerde daha sik olmak
tizere, niifusun yaklasik % 1-2’sinde meydana gelen bir ST yiikselmesi 6rnegidir.

QRS kompleksinden hemen sonra goriilen bir ¢entik veya leke olmasi, yukariya
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dogru konkav morfoloji, uzun R ve T dalgalari, resiprokal depresyon yoklugu ile

akut MI’dan ayrilir.(58)
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3. GEREC VE YONTEM

Bu calisma, prospektif gozlemsel klinik bir ¢alisma olarak planlanmis olup,
yillik eriskin hasta sayisi1 yaklasik olarak 75.000 olan Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi
Acil Tip Anabilim Dal1 Erigskin Acil Servisi’nde 01.02.2017 ile 31.03.2017 tarihleri

arasinda 2 aylik bir siirede yapilmistir.

Calisma icin etik kurul izni, Gazi Universitesi Bilimsel Arastirmalar

Degerlendirme Komisyonu’ndan alinmistir (EK.1).
3.1. Arastirma Hastalarinin Se¢imi

Calismaya, Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Tip Anabilim Dal
biinyesindeki Erigkin Acil Servisi’ne bagvuran; gdgiis agrisi, gogiiste basing hissi,
gogiiste sikisma, halsizlik, carpinti, senkop, dispne, bulanti ve kusma gibi atipik
semptomlar, ¢ene agrisi, sirt agris1 veya karin agris1 gibi nedenlerle EKG istenen 18

yas Ustii hastalar alinmistir.

Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Eriskin Acil Servisi’ne basvuran 18 yas alti
hastalar, yanlis teknikle ¢ekilmis (hasta hareketi nedeniyle izoelektrik hattan sapmis
olan) veya parazitli EKG’ler, kayit bilgileri olmamas1 nedeniyle hasta bilgilerine
olmayan EKG’ler, cihaza senkronizasyonu yapilmayan EKG’ler, ayn1 hastaya ait
birden fazla EKG’si olmas1 durumunda ilk EKG disindaki diger EKG’ler ve 6gretim

tiyeleri arasinda ¢eliskiye diisiilen 2 EKG 6rnegi ¢alisma dist birakilmistir.

3.2. Veri Toplanmasi
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EKG kayitlar1 iki asamada almmuistir. ki triaj alaninda ikincisi ise acil servis
icinde istenen EKG kayitlanidir. ilk kayitlar, acil servis triaj alaninda gogiis agrisi,
senkop, ¢arpinti basta olmak iizere EKG endikasyonu olan hastalara paramedik / acil
tip teknisyenleri tarafindan EKG’leri ¢ekilen hastalarin kayitlaridir. Ikinci asamada
ise acil serviste hasta degerlendirilmesi asamasinda EKG ¢ekilmesi gerekli goriilen

hastalarin EKG’lerinden elde edilmistir.

EKG kayitlarinin tiimii Mortara® marka ELI 280 modeli ile elde edilmistir.
Bu EKG cihazi ile elde edilen 10 saniyelik EKG kaydi otomatik olarak cihazin
hafizasina kaydedilebilmektedir. Hastalarin EKG kayitlarin1 igeren veriler diizenli
olarak cihaz ile senkronize edilerek USB bellek {izerine kaydedilmistir. Ardindan
USB bellekteki EKG kayitlart Mortara ELI Link® programi kullanilarak PDF
kayitlar1 elde edilmistir. Lazer yazici ile pdf formatindaki bu EKG kayitlarinin ¢iktisi
alinmigtir. Korliigli saglamak amaciyla, bu EKG kayitlarinin iizerindeki hasta
bilgileri korunarak (yas, cinsiyet) otomatik EKG analiz yorumlarinin yazdigi bolge
kesilmistir. Ardindan bu EKG kayitlar1 1. Y1l (kidemsiz) acil tip asistan1 ve 4. Yil
(kidemli) acil tip asistani tarafindan sirastyla degerlendirilmistir. Son agamada ise
bir acil tip 6gretim iiyesi ve bir kardiyoloji 6gretim iiyesi tarafindan, cihazin otomatik
EKG analiz yorumlar1 da degerlendirilerek kesin EKG yorumlar1 (altin standart) elde

edilmistir.

3.3. istatistiksel Analiz

Arastirma verileri Microsoft Excel® 2016 ve “Statistical Package for Social

Sciences for Windows 22.0 (SPSS Inc, Chicago, IL)” programlari ile incelenmis ve
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istatistiksel analizleri yapilmistir. Tanimlayici istatistikler ortalama + standart sapma

(en kiigtik-en biiytik), frekans dagilimi ve yiizde olarak sunulmustur.

Hastalarin EKG’leri kidemsiz asistan, kidemli asistan ve Ogretim iiyesi
tarafindan degerlendirildi. Ayrica cihaz yorumlar: kaydedildi. Ogretim iiyesinin
degerlendirme sonucu “altin standart” kabul edilerek kidemsiz ve kidemli asistanlar
ile cihaz yorumunun sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri

hesaplanda.

Ogretim iiyesinin EKG yorumu altin standart kabul edilerek kidemsiz
asistanin, kidemli asistanin ve cihazin sensitivitesi, spesifisitesi, pozitif ve negatif
prediktif degerleri hesaplanmistir. Ayrica kidemsiz asistan, kidemli asistan ve cihaz
ile Ogretim iyesinin yorumu arasindaki uyumluluk Kappa testi ile
degerlendirilmistir. Kappa degerlerine gore kabul edilen uyumluluk diizeyleri
asagidaki tabloda sunulmustur. Istatistiksel anlamlilik diizeyi p<0,05 olarak kabul

edilmistir.

Tablo 1. Kappa Degerine Gore Uyumluluk Durumu'*®

Kappa Degeri Uyumluluk Diizeyi
0-0,20 Diisiik/Onemsiz Uyum
0,21-0,40 Diisiik/Orta Diizeyde Uyum
0,41-0,60 Orta Diizeyde
0,61-0,80 Iyi Diizeyde
0,81-1,00 Miikemmel Diizeyde
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4. BULGULAR

Arastirma kapsaminda Gazi Universitesi Tip Fakiiltesi Acil Servisine
bagvuran toplam 489 hastanin elektrokardiyografisi (EKG) incelendi. EKG’si
incelenen hastalarin yas ortalamasi 56.4+18.7 (min:18-maks:95) yil olup %55.8’1

(n=273) erkekti.

Hastalarin EKG’leri Kidemsiz asistan, kidemli asistan ve Ogretim iiyesi
tarafindan degerlendirildi. Ayrica cihaz yorumlari kaydedildi. Ogretim iiyesinin
degerlendirme sonucu “altin standart” kabul edilerek Kidemsiz ve kidemli asistanlar
ile cihaz yorumunun sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri
hesaplandi. Buna gore; Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de ritim

bozukluklarini 6ngérme durumu Tablo 2, 3, 4 ve 5’te sunulmustur.

Kidemsiz asistanin normal siniis ritmini (NSR) Ongormede sensitivitesi
%98.4, PPD’si %97.5 iken kidemli asistanin sensitivitesi %100, PPD’si %99.1 ve
cihazin sensitivitesi %98.7, PPD’si %100°dii. Ayrica kidemsiz asistan, kidemli
asistan ve cihaz ile 6gretim iiyesinin yorumu arasinda istatistiksel olarak anlamli,

miikkemmel diizeyde uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 2).

Kidemsiz asistanin siniis bradikardisini 6ngérmede sensitivitesi %100,
PPD’si %100 iken kidemli asistanin sensitivitesi %100, PPD’si %100 ve cihazin
sensitivitesi %95.7, PPD’si %100°dii. Ayrica Kidemsiz asistan, kidemli asistan ve
cihaz ile 6gretim iiyesinin yorumu arasinda istatistiksel olarak anlamli, miikemmel

diizeyde uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 2).
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2769 EKG

2277 EKG
Kimlik bilgisi
bulunmayan, |-

ayni hastaya ait ,
major parazitli

492 EKG |
3EKG

Ogretim tiyeleri| |
arasinda
uyumsuzluk

489 EKG

RITIM

| NSR (n=313), siniis tasikardisi (n=63), siniis bradikardisi (n=47),

AF (n=40), siniis aritmisi (n=15), AEV (n=13), a.flatter (n=10), SVT
(n=7), pacemaker (n=6), VT (n=2)

BLOK

komplet sol dal blok (n=26), komplet sag dal blok (n=25),
inkomplet sag dal blok (n=23), sol anterior hemiblok (n=22), sol
posterior hemiblok (n=2), 1. derece AV blok (n=15), 3. derece AV
blok (n=1)

HiPERTROFI

—sol ventrikiil hipertrofisi (n=33), sag ventrikiil hipertrofisi (n=7), voltaj
diistikliigli (n=26), p mitrale (n=4), p pulmonale (n=3)

ENFARKTUS

__| anterior MI (n=15), septal MI (n=3), lateral MI (n=9), inferior Ml
(n=11), posterior MI (n=3), Non spesifik ST elevasyonu (n=5), erken
repolarizasyon (n=16), eski MI (n=10), orta seviye ST ¢okmesi (n=6)

AR
ANO

— normal aks (n=396), sol aks (n=86), sag aks (n=7)

ISKEMI
anterior iskemi (n=20), lateral iskemi (n=26), inferior iskemi (n=17)

Sekil 19. Calisma Hastas1 EKG’leri Akis Semast

Kidemsiz asistanin sintiis tasikardisini ongdrmede sensitivitesi %90.5, PPD’si

%96.6 iken kidemli asistanin sensitivitesi %100, PPD’si %98.4 ve cihazin
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sensitivitesi %92.1, PPD’si %100°dii. Ayrica Kidemsiz asistan, kidemli asistan ve
cihaz ile 6gretim iiyesinin yorumu arasinda istatistiksel olarak anlamli, mitkemmel
diizeyde uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 2).

Tablo 2. Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de Ritim Bozukluklarimi

ongdrmede sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri ve 6gretim
tiyesi ile uyumu

Ogretim Uyesi SONUC
Var Yok Toplam (%)
n (%) n (%) n (%)
Kidemsiz Asistan SEN: 98.4
Var 308 (98.4) 8 (4.5) 316 (64.6) SPS:955 K=0.94
Yok 5 (1.6) 168 (95.5) 173(354) PPD:97.5 p<0.001
Toplam* 313 (64.0) 176 (36.0) 489 (100) NPD:97.1
Kidemli Asistan SEN: 100
NSR Var 313 (100) 3(1.7) 316 (64.6) SPS:98.3 K=0.99
Yok 0 173 (98.3) 173(354) PPD:99.1 p<0.001
Toplam* 313 (64.0) 176 (36.0) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN: 98.7
Var 309 (98.7) 0 309 (63.2) SPS:100 K=0.98
Yok 4(1.3) 176 (100) 180(36.8) PPD: 100 p<0.001
Toplam* 313 (64.0) 176 (36.0) 489 (100) NPD:97.8
Kidemsiz Asistan SEN: 100
Var 47 (100) 0 47 (9.6) SPS: 100  K=1.00
Yok 0 442 (100) 442 (90.4) PPD:100 p<0.001
Toplam* 47 (9.6) 442 (90.4) 489 (100) NPD: 100
Kidemli Asistan SEN: 100
Siniis Var 47 (100) 0 47 (9.6) SPS: 100  K=1.00
Bradikardisi Yok 0 442 (100) 442 (90.4) PPD: 100 p<0.001
Toplam* 47 (9.6) 442 (90.4) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN: 95.7
Var 45 (95.7) 0 45 (9.2) SPS: 100  K=0.98
Yok 2(4.3) 446 (100) 444 (90.8) PPD:100 p<0.001
Toplam* 47 (9.6) 442 (90.4) 489 (100) NPD:99.5
Kidemsiz Asistan SEN: 90.5
Var 57 (90.5) 2 (0.5) 59 (12.1) SPS: 995 K=0.92
Yok 6 (9.5) 424 (99.5) 430 (87.9) PPD:96.6 p<0.001
Toplam* 63 (12.9) 426 (87.1) 489 (100) NPD:98.6
Kidemli Asistan SEN: 100
Siniis Var 63 (98.4) 1(0.2) 64 (13.1) SPS:99.8 K=0.99
Tasikardisi Yok 0 425 (99.8) 425(86.9) PPD:98.4 p<0.001
Toplam* 63 (12.9) 426 (87.1) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN: 92.1
Var 58 (92.1) 0 58 (11.9) SPS: 100  K=0.95
Yok 5 (7.9) 426 (100) 431(88.1) PPD:100 p<0.001
Toplam* 63 (12.9) 426 (87.1) 489 (100) NPD:98.8

n: Hasta sayist; %: Siitun yiizdesi; *: Satir yilizdesi; SEN: Sensitivite; SPS: Spesifisite; PPD: Pozitif prediktif deger; NPD:
Negatif prediktif deger
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Kidemsiz asistanin siniis aritmisini dngérmede sensitivitesi %80.0, PPD’si
%70.6 iken kidemli asistanin sensitivitesi %93.3, PPD’si %100 ve cihazin
sensitivitesi %80.0, PPD’s1 %92.3’dii. Ayrica kidemsiz asistan ile §gretim iiyesinin
yorumu arasinda iyi derecede, kidemli asistan ve cihaz ile 6gretim {iyesinin yorumu
arasinda ise miikkemmel diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum saptandi (p<0.05)

(Tablo 3).

Kidemsiz asistanin atrial fibrilasyonu 6ngérmede sensitivitesi %95.0, PPD’si
%82.6 iken kidemli asistanin sensitivitesi %100, PPD’si %97.6 ve cihazin
sensitivitesi %90.0, PPD’si %81.8’di. Ayrica kidemsiz asistan, kidemli asistan ve
cithaz ile 6gretim iiyesinin yorumu arasinda istatistiksel olarak anlamli, mitkemmel

diizeyde uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 3).

Kidemsiz asistanin atrial flatter: ongdérmede sensitivitesi %50.0, PPD’si
%50.0 iken kidemli asistanin sensitivitesi %72.7, PPD’si %100 ve cihazin
sensitivitesi %80.0, PPD’si %100°dii. Ayrica Kidemsiz ve kidemli asistan ile 6gretim
liyesinin yorumu arasinda orta derecede, cihaz ile 6gretim {iyesinin yorumu arasinda
ise milkemmel diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum saptand1 (p<0.05) (Tablo

3).

Kidemsiz asistanin SVTyi ongdrmede sensitivitesi %85.7, PPD’si %100 iken
kidemli asistanin sensitivitesi %100, PPD’si %100 ve cihazin sensitivitesi %71.4,
PPD’si %100°dii. Ayrica Kidemsiz asistan, kidemli asistan ve cihaz ile &gretim
liyesinin yorumu arasinda istatistiksel olarak anlamli, miikemmel diizeyde uyum

saptand1 (p<0.05) (Tablo 4).
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Tablo 3. Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de Ritim
Bozukluklarin1 6ngdérmede sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif

degerleri ve 6gretim liyesi ile uyumu (devam)

Ogretim Uyesi SONUC
Var Yok Toplam (%)
n (%) n (%) n (%)
Kidemsiz Asistan SEN: 80.0
Var 12 (80.0) 5(1.1) 17 (3.5) SPS: 989 K=0.74
Yok 3(20.0) 469 (98.9) 472 (96.5) PPD:70.6 p<0.001
Toplam* 15 (3.1) 474 (96.9) 489 (100) NPD:99.4
Kidemli Asistan SEN: 93.3
Siniis Var 14 (93.3) 0 14 (2.9) SPS: 100  K=0.96
Artimisi Yok 1(6.7) 474 (100) 475(97.1) PPD:100 p<0.001
Toplam* 15 (3.1) 474 (96.9) 489 (100) NPD:99.8
Cihaz Yorumu SEN: 80.0
Var 12 (80.0) 1(0.2) 13 (2.7) SPS:99.8 K=0.85
Yok 3(20.0) 473 (99.8) 476 (97.3) PPD:92.3 p<0.001
Toplam* 15 (3.1) 474 (96.9) 489 (100) NPD:99.4
Kidemsiz Asistan SEN: 95.0
Var 38 (95.0) 8 (1.8) 46 (9.4) SPS:98.2 K=0.87
Yok 2 (5.0) 441 (98.2) 443 (90.6) PPD:82.6 p<0.001
Toplam* 40 (8.2) 449 (91.8) 489 (100) NPD:99.5
Kidemli Asistan SEN: 100
Atrial Var 40 (100) 1(0.2) 41 (8.4) SPS:99.8 K=0.99
Fibrilasyon Yok 0 448 (99.8) 448 (91.6) PPD:97.6 p<0.001
Toplam* 40 (8.2) 449 (91.8) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN: 90.0
Var 36 (90.0) 8 (1.8) 44 (9.0) SPS:98.2 K=0.84
Yok 4(10.0) 441 (98.2) 445 (91.0) PPD:81.8 p<0.001
Toplam* 40 (8.2) 449 (91.8) 489 (100) NPD:99.1
Kidemsiz Asistan SEN: 50.0
Var 5 (50.0) 5 (1.0) 10 (2.0) SPS:99.0 K=0.46
Yok 5 (50.0) 474 (99.0) 479 (98.0) PPD:50.0 p<0.001
Toplam* 10 (2.0) 479 (98.0) 489 (100) NPD:99.0
Kidemli Asistan SEN: 80.0
Atrial Var 8 (80.0) 0 8 (1.6) SPS: 100  K=0.89
Flatter Yok 2 (20.0) 479 (100) 481 (98.4) PPD:100 p<0.001
Toplam* 10 (2.0) 479 (98.0) 489 (100) NPD:99.6
Cihaz Yorumu SEN: 60.0
Var 6 (60.0) 8 (1.7) 14 (2.9) SPS:98.3 K=0.49
Yok 4 (40.0) 471 (98.3) 475(97.1) PPD:429 p<0.001
Toplam* 10 (2.0) 479 (98.0) 489 (100) NPD:99.2

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; *: Satir yilizdesi; SEN: Sensitivite; SPS: Spesifisite; PPD: Pozitif prediktif deger; NPD:
Negatif prediktif deger
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Kidemsiz asistanin elektronik ventrikiiler pacemaker: ongérmede sensitivitesi
%066.7, PPD’si %100 iken kidemli asistanin sensitivitesi %100, PPD’si %100 ve
cihazin sensitivitesi %100, PPD’si %66.7’ydi. Ayrica Kidemsiz asistan ve cihaz ile
Ogretim {iyesinin yorumu arasinda iyi derecede, kidemli asistan ile 6gretim iiyesinin
yorumu arasinda ise miikemmel diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum saptandi

(p<0.05) (Tablo 4).

Kidemsiz asistanin atrial erken vuruyu éngérmede sensitivitesi %7.7, PPD’si
%50.0 iken kidemli asistanin sensitivitesi %69.2, PPD’si %100 ve cihazin
sensitivitesi %84.6, PPD’si %84.6’yd1. Ayrica Kidemsiz asistan ile 6gretim iiyesinin
yorumu arasinda diisiik diizeyde, kidemli asistan ve cihaz ile dgretim iiyesinin
yorumu arasinda ise miikemmel diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum saptandi

(p<0.05) (Tablo 5).

Kidemsiz asistanin ventrikiiler tasikardiyi ongdrmede sensitivitesi %100,
PPD’si %100 iken kidemli asistanin sensitivitesi %100, PPD’si %100°dii. Ayrica
Kidemsiz ve kidemli asistan ile Ogretim iiyesinin yorumu arasinda miikemmel

diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 5).

Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de bloklar: 6ngérmede
sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri Tablo 6, 7 ve 8’de

sunulmustur.
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Tablo 4. Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de Ritim Bozukluklarmi
ongormede sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri ve 6gretim
tiyesi ile uyumu (devam)

Ogretim Uyesi SONUC
Var Yok Toplam (%)
n (%) n (%) n (%)
Kidemsiz Asistan SEN: 85.7
Var 6 (85.7) 0 6 (1.2) SPS: 100 K=0.92
Yok 1(14.3) 482 (100) 483 (98.8) PPD: 100 p<0.001
Toplam* 7(1.4) 482 (98.6) 489 (100) NPD: 99.8
Kidemli Asistan SEN: 100
SVT Var 7 (100) 0 7(1.4) SPS: 100 K=1.00
Yok 0 482 (100) 482 (98.6) PPD: 100 p<0.001
Toplam* 7(1.4) 482 (98.6) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN: 71.4
Var 5(71.4) 0 5(1.0) SPS: 100 K=0.83
Yok 2 (28.6) 482 (100) 484 (99.0) PPD: 100 p<0.001
Toplam* 7(1.4) 482 (98.6) 489 (100) NPD: 99.6
Kidemsiz Asistan SEN:
Var 0 0 0 SPS: K=
Yok 1 (100) 488 (100) 489 (100) PPD: p
Toplam* 1(0.2) 488 (99.8) 489 (100) NPD:
Kidemli Asistan SEN: 100
Junctional Var 1 (100) 0 1(0.2) SPS: 100 K=1.00
Ritm Yok 0 488 (100) 488 (99.8) PPD: 100 p<0.001
Toplam* 1(0.2) 488 (99.8) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN:
Var 0 0 0 SPS: K=
Yok 1 (100) 488 (100) 489 (100) PPD: p
Toplam* 1(0.2) 488 (99.8) 489 (100) NPD:
Kidemsiz Asistan SEN: 66.7
Var 4 (66.7) 0 4 (0.8) SPS: 100 K=0.80
Yok 2 (33.3) 483 (100) 485 (99.2) PPD: 100 p<0.001
Toplam* 6 (1.2) 483 (98.8) 489 (100) NPD: 99.6
Elektronik Kidemli Asistan SEN: 100
Ventrikiiler Var 6 (100) 0 6 (1.2) SPS: 100 K=1.00
Pacemaker Yok 0 483 (100) 483 (98.8) PPD: 100 p<0.001
Toplam* 6 (1.2) 483 (98.8) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN: 100
Var 6 (100) 3(0.6) 9 (1.8) SPS: 99.4 K=0.80
Yok 0 480(99.4) 480(98.2) PPD: 66.7 p<0.001
Toplam* 6 (1.2) 483 (98.8) 489 (100) NPD: 100
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Tablo 5. Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de Ritim Bozukluklarini
ongormede sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri ve dgretim

tiyesi ile uyumu (devam)

Ogretim Uyesi

Var Yok Toplam S?};};C
n (%) n (%) n (%)
Kidemsiz Asistan SEN: 7.7
Var 1(7.7) 1(0.2) 2 (0.4) SPS:99.8 K=0.13
Yok 12 (92.3) 475 (99.8) 487 (99.6) PPD:50.0 p<0.001
Toplam* 13 (2.7) 476 (97.3) 489 (100) NPD:97.5
Kidemli Asistan SEN: 69.2
Atrial Erken Var 9 (69.2) 0 9(1.8) SPS: 100  K=0.81
Vuru Yok 4(30.8) 476 (100) 480 (98.2) PPD:100 p<0.001
Toplam* 13 (2.7) 476 (97.3) 489 (100) NPD:99.2
Cihaz Yorumu SEN: 84.6
Var 11 (84.6) 2(0.4) 13 (2.7) SPS:99.6 K=0.84
Yok 2 (15.4) 474 (99.6) 476 (97.3) PPD:84.6 p<0.001
Toplam* 13 (2.7) 476 (97.3) 489 (100) NPD:99.6
Kidemsiz Asistan SEN:
Var 0 0 0 SPS: K=
Yok 1 (100) 488 (100) 489 (100) PPD: p
Toplam* 1(0.2) 488 (99.8) 489 (100) NPD:
Kidemli Asistan SEN: 100
Ventrikiiler Var 1 (100) 0 1(0.2) SPS: 100  K=1.00
Erken Vuru Yok 0 488 (100) 488 (99.8) PPD:100 p<0.001
Toplam* 1(0.2) 488 (99.8) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN: 100
Var 1 (100) 1(0.2) 2(0.4) SPS:99.8  K=0.67
Yok 0 487 (99.8) 487 (99.6) PPD:50.0 p<0.001
Toplam* 1(0.2) 488 (99.8) 489 (100) NPD: 100
Kidemsiz Asistan SEN: 100
Var 2 (100) 0 2 (0.4) SPS: 100  K=1.00
Yok 0 487 (100) 487 (99.6) PPD:100 p<0.001
Toplam* 2 (0.4) 487 (99.6) 489 (100) NPD: 100
Kidemli Asistan SEN: 100
Ventrikiiler Var 2 (100) 0 2 (0.4) SPS: 100  K=1.00
Tasikardi Yok 0 487 (100) 487 (99.6) PPD:100 p<0.001
Toplam* 2(0.4) 487 (99.6) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN:
Var 0 0 0 SPS: K=
Yok 2 (100) 487 (100) 489 (100) PPD: p
Toplam* 2 (0.4) 487 (99.6) 489 (100) NPD:

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; *: Satir yiizdesi; SEN: Sensitivite; SPS: Spesifisite; PPD: Pozitif prediktif deger; NPD:
Negatif prediktif deger
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Kidemsiz asistanin /.derece AV blogu dngdérmede sensitivitesi %40.0, PPD’si
%385.7 iken kidemli asistanin sensitivitesi %93.3, PPD’si %77.8 ve cihazin
sensitivitesi %66.7, PPD’s1 %100°dii. Ayrica Kidemsiz asistan ile 6gretim iiyesinin
yorumu arasinda orta derecede, kidemli asistan ile 6gretim {iyesinin yorumu arasinda
iyi derecede, cihaz ile 6gretim iiyesi arasinda ise miikemmel diizeyde, istatistiksel

olarak anlamli uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 6).

Kidemsiz asistanin komplet sol dal blogunu ongérmede sensitivitesi %92.3,
PPD’si %82.8 iken kidemli asistanin sensitivitesi %100, PPD’si %100 ve cihazin
sensitivitesi %96.2, PPD’si %92.6’yd1. Ayrica Kidemsiz asistan, kidemli asistan ve
cthaz ile 6gretim tiyesinin yorumu arasinda miikemmel diizeyde, istatistiksel olarak

anlaml1 uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 6).

Kidemsiz asistanin komplet sag dal blogunu Sngoérmede sensitivitesi %72.0,
PPD’si %100 iken kidemli asistanin sensitivitesi %92.0, PPD’si %95.8 ve cihazin
sensitivitesi %92.0, PPD’si 9%88.5°ti. Ayrica Kidemsiz asistan, kidemli asistan ve
cihaz ile 6gretim {iyesinin yorumu arasinda miikemmel diizeyde, istatistiksel olarak

anlamli uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 7).

Kidemsiz asistanin inkomplet sag dal blogunu 6ngdérmede sensitivitesi %26.1,
PPD’si %66.7 iken kidemli asistanin sensitivitesi %65.2, PPD’si %78.9 ve cihazin
sensitivitesi %78.3, PPD’si %90.0°d1. Ayrica Kidemsiz asistan ile dgretim iiyesinin
yorumu arasinda diisiik-orta diizeyde, kidemli asistan ile dgretim iiyesinin yorumu
arasinda iyi derecede, cihaz ile §gretim {iyesinin yorumu arasinda ise miikemmel

diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 7).
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Tablo 6. Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de BLOKLARI 6ngérmede

sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri

Ogretim Uyesi SONUC
Var Yok Toplam (%)
n (%) n (%) n (%)
Kidemsiz Asistan SEN: 40.0
Var 6 (40.0) 1(0.2) 7(1.4) SPS:99.8 K=0.54
Yok 9 (60.0) 473 (99.8) 482 (98.6) PPD:85.7 p<0.001
Toplam* 15 (3.0) 474 (96.9) 489 (100) NPD:98.1
Kidemli Asistan SEN: 93.3
1. Derece AV Var 14 (93.3) 4(0.8) 18 (3.7) SPS:99.2 K=0.84
Blok Yok 1(6.7) 40 (99.2) 471(96.3) PPD:77.8 p<0.001
Toplam* 15 (3.0) 474 (96.9) 489 (100) NPD:99.8
Cihaz Yorumu SEN: 66.7
Var 10 (66.7) 0 10 (2.0) SPS: 100  K=0.80
Yok 5(33.3) 474 (100) 479 (98.0) PPD: 100 p<0.001
Toplam* 15 (3.0) 474 (96.9) 489 (100) NPD:99.0
Kidemsiz Asistan SEN:
Var 0 0 0 SPS: K=
Yok 1 (100) 488 (100) 489 (100) PPD: P
Toplam* 1(0.2) 488 (99.8) 489 (100) NPD:
Kidemli Asistan SEN: 100
3. Derece AV Var 1 (100) 0 1(0.2) SPS: 100  K=1.00
Blok Yok 0 488 (100) 488 (99.8) PPD:100 p<0.001
Toplam* 1(0.2) 488 (99.8) 489 (100)  NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN:
Var 0 0 0 SPS: K=
Yok 1 (100) 488 (100) 489 (100) PPD: P
Toplam* 1(0.2) 488 (99.8) 489 (100) NPD:
Kidemsiz Asistan SEN: 92.3
Var 24 (92.3) 5(1.1) 29 (5.9) SPS:98.9 K=0.86
Yok 2(7.7) 458 (98.9) 460 (94.1) PPD:82.8 p<0.001
Toplam* 26 (5.3) 463 (94.7) 489 (100) NPD:99.6
Kidemli Asistan SEN: 100
Komplet Sol Var 26 (100) 0 26 (5.3) SPS: 100  K=1.00
Dal Blogu Yok 0 463 (100) 463 (94.7) PPD:100 p<0.001
Toplam* 26 (5.3) 463 (94.7) 489 (100)  NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN: 96.2
Var 25 (96.2) 2 (0.4) 27 (5.5) SPS:99.6 K=0.94
Yok 1(3.8) 461 (99.6) 462 (94.5) PPD:92.6 p<0.001
Toplam* 26 (5.3) 463 (94.7) 489 (100) NPD:99.8

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; *: Satir yiizdesi; SEN: Sensitivite; SPS: Spesifisite; PPD: Pozitif prediktif deger; NPD:
Negatif prediktif deger
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Tablo 7. Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de BLOKLARI 6ngérmede

sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri (devam)

Ogretim Uyesi
Var Yok Toplam SONUC
(%)
n (%) n (%) n (%)

Kidemsiz Asistan SEN: 72.0
Var 18 (72.0) 0 18 (3.7) SPS:100  K=0.83
Yok 7 (28.0) 464 (100)  471(96.3) PPD:100  p<0.001

Toplam* 27 (5.5) 464 (94.9) 489 (100) NPD: 985

Kidemli Asistan SEN: 92.0
Komplet Sag Var 23 (92.0) 1(0.2) 24 (4.9) SPS:99.8 K=0.94
Dal Blogu Yok 2 (8.0) 463 (99.8)  465(95.1) PPD: 958 p<0.001

Toplam* 25 (5.1) 464 (94.9) 489 (100) NPD: 99.6

Cihaz Yorumu SEN: 92.0
Var 23 (92.0) 3(0.6) 26(53) SPS:99.4  K=0.90
Yok 2 (8.0) 461(99.4) 463 (94.7) PPD:885 p<0.001

Toplam* 25 (5.1) 464 (94.9) 489 (100) NPD: 99.6

Kidemsiz Asistan SEN: 26.1
Var 6 (26.1) 3(0.6) 9(1.8)  SPS:99.4 K=0.36
Yok 17(73.9)  463(99.4)  480(98.2) PPD:66.7 p<0.001

Toplam* 23 (4.7) 466 (95.3) 489 (100) NPD: 965

. Kidemli Asistan SEN: 65.2

Inkomplet

) Var 15 (65.2) 4(0.9) 19(39) SPS:99.1 K=0.70
ngu Dl ok 8(348)  462(99.1)  470(96.1) PPD:78.9 p<0.001

Toplam* 23 (4.7) 466 (95.3) 489 (100) NPD: 983

Cihaz Yorumu SEN: 78.3
Var 18 (78.3) 2 (0.4) 20(4.1) SPS:996 K=0.83
Yok 5(21.7) 464 (98.9)  469(95.9) PPD:90.0 p<0.001

Toplam* 23 (4.7) 466 (95.3) 489 (100) NPD: 98.9

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; *: Satir yilizdesi; SEN: Sensitivite; SPS: Spesifisite; PPD: Pozitif prediktif deger; NPD:
Negatif prediktif deger

Kidemsiz asistanin sol anterior hemiblogu 6ngdérmede sensitivitesi %50.0,
PPD’si %73.3 iken kidemli asistanin sensitivitesi %72.7, PPD’si %88.9 ve cihazin
sensitivitesi %72.7, PPD’si %94.1°di. Ayrica Kidemsiz asistan ile dgretim iiyesinin

yorumu arasinda diisiik-orta diizeyde, kidemli asistan ile dgretim {iyesinin yorumu
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arasinda iyi derecede, cihaz ile 6gretim {iyesinin yorumu arasinda ise miikemmel
diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 8).

Kidemli asistanin sol posterior hemiblogu ongormede sensitivitesi %100,
PPD’si %66.7 iken cihazin sensitivitesi %100, PPD’si 9%100°dii. Ayrica kidemli
asistan ile 6gretim iiyesinin yorumu arasinda iyi derecede, cihaz ile 6gretim tiyesinin
yorumu arasinda ise milkemmel diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum saptandi

(p<0.05) (Tablo 8).

Tablo 8. Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de BLOKLARI 6ngérmede
sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri (devam)

Ogretim Uyesi SONUC
Var Yok Toplam (%)
n (%) n (%) n (%)
Kidemsiz Asistan SEN: 50.0
Var 11 (50.0) 4(0.9) 15 (3.0) SPS:99.1 K=0.58
Yok 11 (50.0) 463 (99.1) 474 (97.0) PPD:73.3 p<0.001
Toplam* 22 (4.5) 467 (95.5) 489 (100) NPD:97.7
Kidemli Asistan SEN: 72.7
Sol Anterior Var 16 (72.7) 2(0.4) 18 (3.7) SPS:99.6 K=0.79
Hemiblok Yok 6 (27.3) 465 (99.6) 471 (96.3) PPD:88.9 p<0.001
Toplam* 22 (4.5) 467 (95.5) 489 (100) NPD:98.7
Cihaz Yorumu SEN: 72.7
Var 16 (72.7) 1(0.2) 17 (3.5) SPS:99.8 K=0.81
Yok 6 (27.3) 466 (99.8) 472 (96.5) PPD:94.1 p<0.001
Toplam* 22 (4.5) 467 (95.5) 489 (100) NPD:98.7
Kidemsiz Asistan SEN: 0 R=-
Var 0 2(0.4) 2 (0.4) SPS: 99.6 0.004
Yok 2 (100) 485 (99.6) 487 (99.6) PPD: 0 p=0.928
Toplam* 2(0.4) 487 (99.6) 489 (100) NPD:99.6
Kidemli Asistan SEN: 100
Sol Posterior Var 2 (100) 1(0.2) 3(0.6) SPS:99.8 K=0.80
Hemiblok Yok 0 486 (99.8) 486 (99.4) PPD:66.7 p<0.001
Toplam* 2 (0.4) 487 (99.6) 489 (100) NPD: 100
Cihaz Yorumu SEN: 100
Var 2 (100) 0 2 (0.4) SPS: 100  K=1.00
Yok 0 487 (100) 487 (99.6) PPD:100 p<0.001
Toplam* 2(0.4) 487 (99.6) 489 (100) NPD: 100

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; *: Satir yilizdesi; SEN: Sensitivite; SPS: Spesifisite; PPD: Pozitif prediktif deger; NPD:
Negatif prediktif deger
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Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de hipertrofileri 6ngérmede
sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri Tablo 9 ve 10°da

sunulmustur.

Kidemsiz asistanin sol ventrikiiler hipertrofiyi 5ngdormede sensitivitesi %57.6,
PPD’si %95.0 iken kidemli asistanin sensitivitesi %84.8, PPD’si %82.4 ve cihazin
sensitivitesi %97.0, PPD’si %74.4’tii. Ayrica Kidemsiz asistan ile dgretim iiyesinin
yorumu arasinda iyi derecede, kidemli asistan ve cihaz ile 6gretim iiyesinin yorumu
arasinda ise miikkemmel diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum saptandi (p<0.05)

(Tablo 9).

Kidemsiz asistanin sag ventrikiiler hipertrofiyi O6ngdérmede sensitivitesi
%14.3, PPD’si %50.0 iken kidemli asistanin sensitivitesi %57.1, PPD’si %80.0 ve
cihazin sensitivitesi %42.9, PPD’si %37.5’ti. Ayrica Kidemsiz asistan ve cihaz ile
Ogretim liyesinin yorumu arasinda diisiik-orta diizeyde, kidemli asistan ile 6gretim
liyesinin yorumu arasinda ise miikemmel diizeyde, istatistiksel olarak anlamli uyum

saptand1 (p<0.05) (Tablo 9).

Kidemsiz asistanin voltaj diisiikliigiinii Ongoérmede sensitivitesi %61.5,
PPD’si %80.0 iken kidemli asistanin sensitivitesi %96.2, PPD’si %92.6 ve cihazin
sensitivitesi %50.0, PPD’si %81.3’tii. Ayrica Kidemsiz asistan ile dgretim iiyesinin
yorumu arasinda iyi derecede, kidemli asistan ile 6gretim iiyesinin yorumu arasinda
miikkemmel diizeyde, cihaz ile 6gretim {iyesinin yorumu arasinda ise orta derecede,

istatistiksel olarak anlamli uyum saptandi (p<0.05) (Tablo 9).
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Kidemsiz asistanin p-pulmanaleyi 6ngérmede sensitivitesi %33.3, PPD’si
%100 iken kidemli asistanin sensitivitesi %33.3, PPD’si %50.0°d1. Ayrica Kidemsiz
asistan ile 6gretim liyesinin yorumu arasinda orta derecede, kidemli asistan ile
Ogretim liyesinin yorumu arasinda ise diisiik-orta diizeyde, istatistiksel olarak anlamli

uyum saptand1 (p<0.05) (Tablo 10).

Tablo 9. Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de HIPERTROFILERI

ongormede sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri

Ogretim Uyesi
Var Yok Toplam S?};)I)JC
n (%) n (%) n (%)
Kidemsiz Asistan SEN: 57.6
Var 19 (57.6) 1(0.2) 20 (4.2) SPS:99.8 K=0.70
Yok 14 (42.4) 455 (99.8) 469 (95.9) PPD:95.0 p<0.001
Toplam* 33 (6.7) 456 (93.3) 489 (100) NPD: 97.0
Sol Kidemli Asistan SEN: 84.8
Ventrikiiler Var 28 (84.8) 6 (1.3) 34 (6.9) SPS:98.7 K=0.82
Hipertrofi Yok 5(15.2) 450 (98.7) 455(93.1) PPD:824 p<0.001
Toplam* 33 (6.7) 456 (93.3) 489 (100) NPD:98.9
Cihaz Yorumu SEN: 97.0
Var 32 (97.0) 11 (2.4) 43 (8.7) SPS:97.6 K=0.83
Yok 1(3.0) 445 (97.6) 446 (91.3) PPD: 744 p<0.001
Toplam* 33 (6.7) 456 (93.3) 489 (100) NPD:99.8
Kidemsiz Asistan SEN: 14.3
Var 1(14.3) 1(0.2) 2(0.4) SPS:99.8 K=0.22
Yok 6 (85.7) 481 (99.8) 487 (99.6) PPD:50.0 p<0.001
Toplam* 7 (1.4) 482 (98.6) 489 (100) NPD:98.8
Sas Kidemli Asistan SEN: 57.1
Veitrikiiler Var 4 (57.1) 1(0.2) 5 (1.0) SPS:99.8 K=0.66
Hipertrofi Yok 3 (42.9) 481 (99.8) 484(99.0) PPD:80.0 p<0.001
Toplam* 7(1.4) 482 (98.6) 489 (100) NPD:99.4
Cihaz Yorumu SEN: 42.9
Var 3(42.9) 5(1.0) 8 (1.6) SPS:99.0 K=0.39
Yok 4 (57.1) 477 (99.0) 481 (98.4) PPD: 375 p<0.001
Toplam* 7 (1.4) 482 (98.6) 489 (100) NPD:99.2
Kidemsiz Asistan SEN: 61.5
Var 16 (61.5) 4(0.9) 20 (4.1) SPS:99.1 K=0.68
Yok 10 (38.5) 459 (99.1) 469 (95.9) PPD:80.0 p<0.001
Toplam* 26 (5.3) 463 (94.7) 489 (100) NPD:97.9
Kidemli Asistan SEN: 96.2
Voltaj Var 25 (96.2) 2(0.4) 27 (5.5) SPS:99.6 K=0.94
Diisiikliigii Yok 1(3.8) 461 (99.6) 462 (94.5) PPD:92.6 p<0.001
Toplam* 26 (5.3) 463 (94.7) 489 (100) NPD:99.8
Cihaz Yorumu SEN: 50.0
Var 13 (50.0) 3(0.6) 16 (3.3) SPS:99.4  K=0.60
Yok 13 (50.0) 460 (99.4) 473 (96.7) PPD:81.3 p<0.001
Toplam* 26 (5.3) 463 (94.7) 489 (100) NPD:97.3

n: Hasta sayis1; %: Siitun yiizdesi; *: Satir yilizdesi; SEN: Sensitivite; SPS: Spesifisite; PPD: Pozitif prediktif deger; NPD:
Negatif prediktif deger

51



Tablo 10. Kidemsiz ve kidemli asistanlar ile cihazin EKG’de HIPERTROFILERI

ongormede sensitivite, spesifisite, pozitif ve negatif prediktif degerleri (devam)

Ogretim Uyesi SONUC
Var Yok Toplam (%)
n (%) n (%) n (%)
Kidemsiz Asistan SEN:
Var 0 0 0 SPS: K
Yok 4 (100) 485 (100) 489 (100) PPD: P
Toplam* 4 (0.8) 485 (99.2) 489 (100) NPD:
Kidemli Asistan SEN:
. Var 0 0 0 SPS: K
p-Mitrale Yok 4(100)  485(100) 489 (100)  PPD: P
Toplam* 4 (0.8) 485 (99.2) 489 (100) NPD:
Cihaz Yorumu SEN:
Var 0 0 0 SPS: K
Yok 4 (100) 485 (100) 489 (100) PPD: P
Toplam* 4 (0.8) 485 (99.2) 489 (100) NPD:
Kidemsiz Asistan SEN: 33.3
Var 1(33.3) 0 1(0.2) SPS: 100  K=0.50
Yok 2 (66.7) 486 