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1 AMAC ve KAPSAM

Koroner arter hastaligit (KAH) tiim diinyada oldugu gibi iilkemizde de
Oliimlerin en sik nedenidir. Amerika Birlesik Devletleri’nde yilda ortalama 700.000
kiside yeni koroner atak gelismekte ve her 5 Olimden biri KAH’dan
kaynaklanmaktadir (1,2). TEKHARF Calismasinin 2009 yili verilerine gore 1990-
2008 yillart arasinda Tiirkiye’deki 6liimlerin % 42’sinden KAH sorumludur (3). KAH
genellikle aterosklerotik plak zemininde gelisen koroner arterlerdeki darlik nedeniyle
koroner dolasimin bozulmasi ile olusmaktadir. Giiniimiizde akut ST yiikselmeli
miyokard infarktisii (STMI) gegiren hastaya uygulanmasi gereken en ideal tedavi
yontemi acil perkiitan girisim (PKG) olmasina ragmen, her saglik merkezinde kateter
laboratuarinin olmamasi, taninin atipik sikayetler (6zellikle diyabetik ve yash
hastalarda) nedeniyle atlanmasi veya hastanin hastaneye ulasamamasi gibi nedenlerle
tim hastalara uygulanamamaktadir (4). KAH tanisinda koroner anjiyografi altin
standart goriintiileme yOntemi olsa da revaskiilarizasyon kararinin dogru verilmesi

amactyla bazi durumlarda ek goriintiileme yontemlerine ihtiya¢ duyulmaktadir (4,5).

Akut miyokard infarktiisii (MI) sonrasi gelisen duvar hareket bozuklugunun
nedeni her zaman geri doniigsiiz bir hasara bagl degildir. Bu nedenle koroner kan
akimi tekrar saglandiktan sonra miyokardin kasilma rezervinin korundugu, hiberne
(uykuda) ve stunning (sersemlemis) miyokardin tespiti ¢ok Onemlidir ve koroner
anjiyografi ile belirlenememektedir (5,6). Miyokard perfiizyon sintigrafisi (MPS),
pozitron emisyon tomografisi (PET), kardiyak manyetik rezonans goriintiilleme
(KMRG), kontrast ekokardiyografi (KE) ve stres ekokardiyografi (SE) miyokardin
canliligiin arastirilmasinda kullanilan yontemlerdir. Dobutamin stres ekokardiyografi
(DSE) kolay, tekrarlanabilir ve ucuz olmasi nedeniyle ¢ogu merkezde tercih edilen bir
yontemdir. Fakat bazi hastalarda akustik pencerenin yetersiz olmasi veya gorintiilerin
yorumlanmasinin operatére ¢ok bagimli olmasi nedeniyle duyarlilifi niikleer

testlerden daha disiiktiir (7). Bu nedenle DSE’nin giivenilirligini artiracak yeni



yontemler aragtirilmaktadir. Yapilan bazi ¢alismalarda doku Doppler ekokardiyografi
(DDE) ile bakilan longitudinal strain hizinin, KAH’1n tespitinde DSE’nin duyarliligini
ve Ozgllligiini artirdigi tespit edilmistir (8-10).

Speckle tracking ekokardiyografi (STE), DDE’ye benzer sekilde strain ve
strain hiz1 gibi miyokardiyal hiz ve deformasyonlarin 6lgiilebildigi yeni bir tekniktir.
STE ile kalbin global ve bolgesel fonksiyonlar1 ayrintili bir sekilde degerlendirilebilir.
Doku deformasyonlarinin 2 boyutlu olmasi, daha diisiik frame hizlarina ihtiyag
duymasi, daha iyi uzaysal ¢oziiniirliige sahip olmasi ve gelis acgisindan bagimsiz

olmasi gibi nedenlerle DDE’ye iistiin bir yontemdir (11).

Calismamizda DSE ile canlilik arastirmasi yapilan hastalarda, ek olarak STE
yapmanin DSE’nin giivenilirligini artirip artirmayacagini ve STE parametrelerinin SV

islevsel diizelmesinin ongordiiriiciisii olup olamayacagini saptamak amaglanmistir.



2 GENEL BILGILER

2.1 KORONER ARTER HASTALIGI

2.1.1 Koroner anatomi ve dolasim

Koroner arterler aort kapagin hemen iizerindeki siniislerden koken alip,
kendilerine ait sulkuslar i¢inde epikardiyal yilizeyde seyretmektedirler. Aortun
yaprakgiklari, isimlerini koroner arterler ile iliskilerine gore alirlar. Sol koroner arter
(LCA) sol koroner yaprakeik fiizerinden, sag koroner arter (RCA) sag koroner
yaprakeik {izerinden c¢ikmaktadir. Ugiingii yaprakcik arkada yerlesmistir ve
nonkoroner yaprake¢ik adini alir (12). Valsalva siniisleri aortik duvarda bir kese
seklinde uzanmim gosterirler ve koroner ostiyumlarin yaprakgiklarla kapanmasini
engelleyerek ve kani havuzlastirarak koroner kan akimini artirirlar.  Koroner arterler
orta biiyiikliikkteki miiskiiler yapida arterlerdir ve farkli kalinlikta ii¢ tabakadan
olusmaktadirlar (Sekil 1). intima tabakasi (tunika intima) damarin en i¢ tabakasidir ve
intimanin liiminal yiizeyinde, tek katli, trombiise direngli, yar1 gegirgen, bariyer gérevi
goren endotel tabakasi vardir. Vazodilatasyon, vazokonstriksiyon ve daha birgok
yapisal degisikligi saglayan faktorleri salgilamasi nedeniyle, endoteliyal damar
fonksiyonlarmin diizenlenmesinde ¢ok onemli gorevlere sahiptir. Mediya tabakasi
(tunika mediya) intima tabakasinin altindadir ve damarin en kalin katmanidir. Bag
dokusu ile ¢evrili, spiral yapili, cok sayida diiz kas hiicre tabakalarindan olugmaktadir.
Mediya tabakasi arterlerde tonusu saglar ve koroner arterlerde liimenin genisligi,
mediyadaki diiz kas hiicrelerinin kasilma derecesiyle diizenlenmektedir. Adventisya
tabakasi (tunika adventisya) en dis tabakadir ve kollajen lif bantlari, elastik lifler, ¢ok
sayida fibroblastlar ve az sayida diiz kas hiicresi icermektedir. Sinir lifleri ve lenf

damarlar1 da bu tabaka i¢inde dagilmislardir (5,12-14).
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Sekil 1. Normal koroner arter yapisi (14)

LCA’nin aort kokiinden ¢iktiktan sonraki 2 cm’lik kismi sol ana koroner arter
(LMCA) olarak isimlendirilir. LCA daha sonra sol 6n inen dal (LAD) ve sol
sirkumfleks (LCX) olmak {iizere iki biiyiik dala ayrilir. LAD anterior interventrikiiler
olukta kalbin apeksine kadar uzanir, sol ventrikiil (SV) 6n duvarini, interventrikiiler
septumun bazal yarisini, SV’iin apeksini ve anterolateral papiller kasi besler. LCX,
LMCA’dan ayrildiktan sonra arkaya doner ve atriyoventrikiiler oluktan kalbin sol
lateral duvarina dogru ilerler. LCX sol ventrikiiliin lateral duvari ile arka duvarin bir
kismin1 ve sol atriyumu besler. RCA sag koroner Valsalva siniisiinden ¢ikar ve sag
atriyoventrikiiler oluk c¢evresinden SV arka duvarina dogru seyreder. RCA sag
ventrikiil (RV), sol ventrikiiliin arka yiizii ile atriyoventrikiiler diigiim ve his demetini

besler (5,12,13).

Miyokardin ven6z kan akiminin 6nemli kismu, arterler ile yan yana epikardiyal
olarak seyreden koroner siniisiin biiyiik, orta ve kiiclik capli dallartyla saglanir.
Koroner siniis kalbin kruksundan baglar ve miyokardin ven6z kanin trikiispit kapagin

yanindan sag atriyuma bosaltir (12,13).

Koroner kan akiminda kardiyak siklus boyunca fazik degisiklikler mevcuttur.
Sistolik kasilmalarin miyokardiyal doku basmcint artirmast ve sistolik basi

(kompresyon) nedeniyle miyokard i¢i mikrodamarlarin ¢aplarinin azalmasi, sistolde



koroner akimin azalmasina neden olur. Diyastol sirasinda ise kalp kasi tamamen
gevsedigi i¢in koroner kan akimi artar. RV’iin koroner kapiller damarlarinda da kan
akimi Kardiyak siklus boyunca fazik degisimlere ugrasa da, RV miyokardinin
kontraksiyon giicii sola gore daha az oldugundan, fazik degisiklikler sola gore ¢ok

diistik diizeylerde kalmaktadir (5).

Koroner arter basinct aortik basincin altina diistiigiinde otoregiilatuar
mekanizmalar sayesinde koroner kan akimi genis bir aralikta sabit kalir. Yani normal
otoregiilatuar sinirlar igerisinde koroner akimi perflizyon basincindan bagimsizdir.
Fakat ortalama koroner arter basinci otoregiilasyonun alt siiriin 6tesinde diiserse,
koroner akim basing bagimli hale gelir ve subendokardiyal bolgede iskemi olusur.
Otoregiilasyonun alt smir1 ise subendokardiyum i¢in ortalama 40 mmHg,
subepikardiyum icin ortalama 25 mmHg (Sekil 2) ve st sinir1 ortalama 130
mmHg’dir. Ortalama koroner igi basincin bu derecede diismesine ragmen koroner
akimin sabit kalmasini saglayarak miyokardi iskemiden koruyan temel otoregiilatuar
mekanizma, koroner rezistans arterlerin vazodilatasyon yetenegidir. Epikardiyal
koroner arterler ve prearteriyoler damarlar, koroner kan akimina anlamli bir rezistans
olusturmazlar. Istirahat koroner kan akimi normal hemodinamik kosullarda 0,7-1
ml/dk/gr olup, farmakolojik vazodilatatr uyaranlar (adenozin, papaverin) bu miktari
rezistans damarlarin/prearteriyoler sfinkterlerin relaksasyonu yoluyla bes katina kadar
artirabilirler. Yani, koroner rezistans damarlar vazodilatasyon kabiliyeti ile koroner
kan akiminin normal hemodinamik kosullar altinda 3-5 katina ¢ikmasini
saglayabilirler. Bu durum, akimin farmakolojik vazodilatatér uyaranlar ile normal
istirahat degerlerinin iizerine ¢ikarilmasi, koroner rezerv kavramimin temelini
olusturur. Diisiik perflizyon basinct durumunda o6zellikle rezistans damarlar ve
prearterioler seviyede bulunan sfinkterler maksimum seviyede genisleyerek koroner
kan akimini fizyolojik siurlar icerisinde tutmaya g¢alisir. Fakat perfiizyon basinci 40
mmHg’nin altina diiserse zaten maksimal dilatasyon durumunda olan rezistans
damarlar daha fazla kompansasyon gosteremeyeceklerinden koroner akim siiratle ve
lineer olarak diiser (Sekil 3). Yani, maksimum genislemis kalpte koroner kan akimu,

koroner perfiizyon basincina bagimli hale gelmektedir (5).
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Sekil 2. Koroner otoregiilasyonda transmural varyasyonlar (5)

Subepikardiyuma gore subendokardiyum iskemiye daha duyarlidir. Subendokardda otoregiilasyon daha
yiiksek basingta sonaerir (40 —25 mmHg). Bunun nedeni subendokardin istirahat kan akimi ve oksijen
ihtiyacinin daha fazla olmasi ve sistolik sikistirma etkisine daha duyarli olmasindan kaynaklanmaktadir.
Ciinkii subendokardiyal kan akimi sadece diyastolde olur.
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Sekil 3. Normal ve metabolik stres durumlarinda otoregiilatuar iliskiler (5)

Normal bir kalp (sol panel) ¢ok genis bir kan basinci araliginda koroner kan akimini sabit tutar.
Otoregiilatuar kan basinci araliginin alt sinirina (yaklasik 40 mmHg) ulasildiginda subendokardiyal
damarlar maksimal diizeyde genislemistir ve iskemi gelismeye baglar. Kan basinct normal olan bir
kigide ihtiyag halinde vazodilatasyon artirilarak koroner kan akimi istirahat kapasitesinin 4-5 katina
¢ikartilabilir. Tagikardi gibi bir stres durumunda (sag panel) diyastolik perfiizyon i¢in gerekli zaman ve
maksimum vazodilatatdr akim azalir. Ayrica artmis oksijen ihtiyaci ve azalmis arteryal oksijen miktar1
istirahat akimini artirir. Tim bu degisiklikler koroner akim reservini (maksimum vazodilatator akim /
istirahat akimi) azaltir ve daha yiiksek koroner basinglarda da iskemi geligir.



2.1.2 Ateroskleroz

Tim diinyada morbidite ve mortalitenin en 6nemli nedeni olan KAH’in
temelinde ateroskleroz yer almaktadir. Ateroskleroz ¢ogunlukla lipit depolanmasina
bagl olarak orta ve biiyiik boy arterlerde meydana gelen inflamatuar, fibroproliferatif,
kronik ve ilerleyici bir hastaliktir (4). Bilinen risk faktorlerinin varliginda, islevi daha
kolay bozulan endotelden ateroskleroza engel olabilen maddelerin salgilanmasi
azalirken, aterosklerozu tetikleyen ve pihtilagmaya egilimi artiran maddelerin iiretimi
artar (15). Uzun siire kardiyovaskiiler risk faktorlerine maruz kalan ilk organ
endoteldir (16,17). Sonrasinda endotel hiicrelerinden adhezyon molekiilleri (VCAM-1,
ICAM), biiyliime faktorleri (PDGF, BFGF, TGF-B, IL-1, TNF a) ve sitokinler (M-CSF,
GM-CSF) salinmaya baglamakta, okside LDL ile yiiklii monositlerin diapedez yoluyla
subendotelyal bolgeye gecmesi ile intima altindaki alanda biriken lipit yiikli
makrofajlar, inflamatuvar yanitin daha da artmasina neden olmaktadir (18,19). Bu
donemde endotel hiicrelerinden salinan makrofaj koloni stimiile eden faktér (M-CSF)
bir yandan bolgeye makrofaj yigilimmi artirirken, diger yandan T lenfositler hem
inflamatuvar cevab1 artirmakta, hem de makrofajlar1 aktive ederek kollajen,
metalloproteinaz ve sitokin salinimina yol agmaktadir (21,22). Intima tabakas1 altinda
biriken diiz kas hiicreleri ise ekstraselliiler matriks yapimina katkida bulunarak plagin
giiclenmesini saglamaktadir (Sekil 4).

Plak biiytimesi once disa dogrudur ve “pozitif yeniden sekillenme” olarak
tanimlanmaktadir, sonra i¢e dogru biiyliyerek “negatif yeniden sekillenme” olarak
adlandirilan ve damar limeninde daralmanin oldugu siireci baslatmaktadir (22).
Aterosklerotik plak esas olarak lipit c¢ekirdek ve etrafindaki fibroz kiliftan
olusmaktadir. Hiicre dis1 lipit ve nekrotik hiicre artiklarindan zengin olan ¢ekirdeginin
lipit igerigi % 40’dan fazla ise yirtilmaya aday oldugu bildirilmistir (23). Diiz kas
hiicre miktarinin azalmasi, plak i¢ine kanama, lipitten zengin bir igerik ve ince fibroz
kilif hassas plagin o6zellikleridir. Plagin yirtilmaya olan egilimini belirlemede lipit
iceriginin yaninda, fibroz kilifin 6zellikleri de dnemli rol oynamaktadir. Fibroz ¢atinin

kalinlig1, hiicre icerigi ve matriks yapisi stabilitesini belirleyen onemli 6zellikleridir
(24).
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Sekil 4. Aterosklerotik plak gelisim siireci (15)

1, Intimada lipoprotein taneciklerinin birikmesi ve modifikasyonu. Modifikasyon, oksidasyon ve
glikolizasyonu igerir. 2, Oksidatif stres lokal sitokin salimmni tetikler. 3, Tetiklenen sitokinler
adhezyon molekiillerini ve kemoatraktan salinimini artirir. Bu molekiiller sayesinde 16kositler endotel
hiicrelerine tutunur ve intimaya dogru goge yonlendirilir. 4, intimaya giren kan monositleri makrofaj
koloni stimulan faktor gibi uyarilara maruz kalarak scavenger reseptor ekspresyonunu artirir. 5,
Scavenger reseptorleri modifiye edilen lipoprotein molekiillerinin hiicre i¢cine alimina aracilik eder ve
kopiik hiicre gelisimine katkida bulunur. Makrofaj kopiik hiicreleri hipoklorik asit, superoksid anyonu
(0,), ve matriks metalloproteinaz gibi sitokin ve mediyatorlerin kaynagidir. 6, Diiz kas hiicreleri
(DKH) mediyadan intimaya go¢ eder. 7, DKH’leri boliniir ve biiyliyen aterosklerotik plakta
ekstraselliiler matriks birikimine katilir. Bu safhada yagl c¢izgilenme fibrofatty lezyona doniisiir. 8,
Sonraki agamalarda kalsifikasyonlar olusur, fibrozis devam eder ve DKH apoptozu goriiliir.

Fibroz catinin ince ve dayaniksiz oldugu omuz boélgesinin incelmesi, plak
yirtilmas1 ve akut koroner sendromla sonuglanan siireci baglatabilmektedir.
Inflamatuvar hiicrelerden salinan ¢esitli mediyatorler, plazminojen ve matriks
metalloproteazlart (MMP)  fibroz catiyt  zayiflatarak  yirtilmasina  zemin
hazirlamaktadir (25). Inflamasyon, plagi hassas hale getirirken tromboz riskini de
artirmakta, olusan trombositlerden salinan PDGF, TGF-B gibi mediyatorler de
inflamasyon artisina neden olan dongliye katkida bulunmaktadir. Plagin biiylimesiyle
koroner damar liimeni ile aterosklerotik plak arasindaki mesafe artmakta, bdylece
plagin kanlanmasinda bozukluk meydana gelerek hipoksi olusmaktadir (21,26).
Aterom plagindaki hipoksi frajil hiicrelerden olugsan ve yirtilmaya meyilli yeniden
damarlanma olusumuna yol agmaktadir (27). Bu yeni olusan damarlarin %95’ ten
fazlas1 vazovazorumdan koken almaktadir (28). Yeniden damarlanmanin bu kararsiz
yapist plak i¢ine kanamaya yol a¢ip, kan ve demir birikimine yol agarak plagin

kararsiz hale doniismesinde rol oynamaktadir (Sekil 5) (29,30). Ancak aterosklerotik



siirecin sonucunda gelisen akut koroner sendromlar plak progresyonu sonucunda
olusan damar liimenindeki daralmadan ¢ok, kritik olmayan plaklarin yirtilmasi sonucu,

tizerinde olusan trombiis nedeniyle gergeklesmektedir ( 31).

Sekil 5. Komplike plakta yeniden damarlanma ve plak i¢ine kanama (25)

A, Komplike plakta vazovazorumdan (95%) koken alan yeni damarlanma. B, Komplike plagin
hemotoksilen eosin boyama ile gosterimi (ince fibroz kapsiil, biiyiik lipit ¢ekirdek ve plak i¢i kanama)

2.1.3 ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii

2.1.3.1 Patogenez

STMI devam eden gogiis agrisi ve persistan ST segment yiikselmesi veya yeni
baslangicli sol dal blogu olan akut koroner sendromlu hastalar1 icermektedir. Erken
doénemde yiiksek mortaliteye sahip acil medikal bir durumdur ve ¢ogunlukla Q-dalgali
MI ile sonuglanir. Son 20 yilda medikal tedavideki ve PKG’lerdeki gelismeler ile
STMI'li hastalarin prognozu oldukga iyilesmistir (4,32). Persistan ST segment
yiikselmesi, genellikle koroner arterlerin birinin tikanmasi sonucu gelisir. Koroner
tikanma ve koroner kan akimindaki azalma genellikle aterosklerotik bir plagin fiziksel
olarak ayrilmasi sonucu tikayici trombiis olusmasina baglhdir. Beraberinde koroner
vazokonstriksiyon ve mikroembolizasyon da bir dlciide bulunabilir. Infarktiisle iliskili
trombiislerin dortte {igliniin, yalnizca hafif ya da orta siddette darliga neden olan

plaklar tizerinde gelistigi disiiniilmektedir. Koroner arter agacinin anjiyografik



Olciitlere gdore normal sayilan boliimlerinde bile O6nemli boyutlarda ateroskleroz
saptanmaktadir. Ozellikle, disa dogru onemli boyutlarda yeniden bigcimlenme ya da
‘kompansatuar genisleme’ bulunan plaklarda liimene tasmayan, ince fibroz bashiklar
ve genis lipit havuzlar1 bulunabilir. Bununla birlikte, hafif darliklar kadar, siddetli
darliklarda da infarktiise yol acan plaklar gelisebilmektedir. Genellikle plak riiptiirii ile
bunun klinik sonuclar1 arasinda (2 haftaya kadar siliren) bir zaman araligi vardir
(15,33). Enflamasyon, plak dengesizliginde, buna bagli olarak da akut koroner
sendromlarin patogenezinde énemli bir rol oynamaktadir. C-reaktif protein (CRP) ve
interlokin-6 gibi enflamatuar belirteclerin dolasimdaki diizeyleri ile akut koroner
sendromun klinik seyri ve sonlanimi arasinda iliski vardir. STEMI’nin sirkadyen
degiskenlik gostermesi ve sabahin erken saatlerinde daha sik goriilmesi, B-adrenerjik
uyar1 (vaskiiler tonus ve kan basinci artisi), kanda hiperkoagiilabilite ve trombosit
hiperreaktivitesinin ortak etkisiyle agiklanabilir (4,7,34). Fiziksel ve duygusal stres
gibi sempatik uyari ve vazokonstriksiyonun artisi ile baglantili aktiviteler de plak
yirtilmasini ve koroner trombozu tetikleyebilir. Koroner arterde tam tikanmaya bagl
miyokard nekrozu 15-30 dakika siiren siddetli iskeminin (ileriye dogru ya da
kollateral akisi olmamasi) ardindan gelismeye baslar ve zamana bagli bir bigimde
endokarddan subepikarda dogru ilerler. Kollaterallerin devreye girmesi de dahil olmak
tizere reperfiizyon gergeklesirse, risk altindaki miyokardda nekroz gelismesi
onlenebilir ve kritik diizeyin altinda olsa bile kan akisinin devam etmesi durumunda
miyokardin kurtarilmasi igin gerekli pencere donemi uzayabilir. Plak yirtilmasina karst
trombotik yanit dinamiktir. Cogu zaman vazospazmla baglantili olan tromboz ve pihti
erimesi eszamanl gergeklesir ve kan akiminda arahikli tikanmalara ve distal
embolizasyona neden olabilir. Yaglanan bir plagin tam iyilesmemesi (eksik
reendotelizasyon) ve trombiis olusumu ani tikayici koroner tromboz olusumunda
onemli bir rol oynamaktadir. Birincil PKG uygulanan hastalarin yaklagik %25—
30’unda ilk anjiyografide infarkt ile iliskili arterin agik oldugu saptanmistir. Bu
hastalarda, anjiyografi oncesinde kendiliginden endojen lizis gerceklestigi
varsayilmaktadir. Siiregiden bir koroner trombiisiin seyrinde hem trombositler, hem de
fibrin rol oynamaktadir. Trombosit adezyonu ve agregasyonu damar yiizeyinde
trombiis olusumunu baglatir; erken ve kirilgan trombosit trombiisiiniin daha sonra

stabilize olmasinda ise fibrinin rolii 6nemlidir (4,33,35).
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2.1.3.2 Tam ve tedavi

Kardiyak kokenli oldugundan siiphe edilen go6giis agrist olan her hastaya
goriildiigii ilk 5 dakika icinde bir EKG ¢ekilmeli ve reperfiizyon tedavisine uygunluk
acisindan hizlica degerlendirilmelidir. STMI tanisi i¢in EKG’de iki veya daha fazla
derivasyonlarda 1 mm veya daha fazla ST segment elevasyonu veya yeni gelismis sol
dal blogu olmasi gerekir (34). Bununla birlikte, ilk saatlerde EKG kesin sonug
vermeyebilir, EKG yinelenmeli ve miimkiinse son aliman EKG oncekilerle
karsilastirilmalidir. Bazi olgularda V7-V8 ya da V4R derivasyonlarinda ek kayitlar
tanida yararli olabilir (sirasiyla, gergek posterior infarktiis ya da RV infarktiisii).
Yasami tehdit edici nitelikte aritmileri saptamak igin, biitiin hastalarda miimkiin
oldugunca hizli monitérlii EKG izlemi baslatilmalidir. Yavas ya da tereddiitlii
ilerleyen miyokard infarktiisii bulunan hastalarda, gelisme halindeki infarktiisii
saptamak i¢in seri halinde EKG kayitlar1 yapilmalidir. Akut evrede serumda nekroz
belirteglerini arastirmak igin rutin olarak kan 6rnekleri alinmalidir, ancak reperfiizyon
tedavisinin baslatilmasi i¢in bu sonuglar beklenmemelidir. Iki boyutlu ekokardiyografi
akut g6giis agrisi bulunan hastalarin siniflandirilmasinda yararl bir hasta basi teknigi
olmaya baslamistir (4). Nekrozdan ¢ok Once, koroner tikanmayi izleyen saniyeler
icinde bolgesel duvar hareketi anormallikleri gelismektedir. Bununla birlikte, duvar
hareketi anormallikleri STMI’ye 6zgii degildir ve iskemiye ya da eski bir infarktiise de
bagl olabilir (4). Iki boyutlu ekokardiyografi ise ozellikle STMI tamsinin kesin
olmadig1 ve akut aort diseksiyonu, perikardiyal efiizyon ya da pulmoner emboli gibi
diger gogiis agrist nedenlerinin degerlendirildigi durumlarda, ne kadar siiredir oldugu
bilinmeyen sol dal blogu degerlendirmesinde duvar hareketi bozuklugu olmamasi
durumunda devam eden belirtilerin akut miyokard infarktiisiine bagli olmadigini
gostermek agisindan  faydalidir  (34). Ekokardiyografi yapilmasi, tedavinin
baslatilmasinda gecikmeye neden olmamalidir (4). Semptomlarin baslangicini izleyen
12 saat iginde STMI tablosuyla bagvuran ve 1srarct ST segment yiikselmesi ya da yeni
gelisen ya da yeni gelistigi tahmin edilen sol dal blogu saptanan hastalara erken evrede
mekanik (PKG) ya da farmakolojik reperfiizyon tedavisi uygulanmalidir. STMI’yi
izleyen ilk saatlerdeki PKG uygulamalar iice ayrilabilir: birincil PKG, farmakolojik
reperfiizyon tedavisiyle birlikte uygulanan PKG (kolaylastirilmis PKG) ve
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farmakolojik reperfiizyon ile basarili sonu¢ alinamamasi durumunda uygulanan
‘kurtarict PKG’. Eger hasta PKG imkan1 olan bir hastanede ise vakit kaybedilmeden
kateter laboratuarina alinmalidir (Sekil 6). Hasta ambulansta veya PKG imkani
olmayan bir merkezde ise oncelikli olarak ilk tibb1 temastan itibaren 120 dakika (ideali
< 90 dakika) iginde PKG yapabilecek bir merkez varsa, sevk edilmeli; yoksa vakit
kaybedilmeden fibrinolitik tedavi uygulanmalidir.  Fibrinolitik tedavi igin
kontrendikasyon varliginda ise hasta PKG imkani olan merkeze yonlendirilmelidir
(Tablo 1). Fibrinolitik tedavinin basarisiz oldugu durumlarda, eger hastada iskemi
semptom ve bulgular1 devam ediyorsa kurtarict PKG diisiiniilmelidir. Semptomlarin ne
zaman bagladig1 genellikle tam olarak bilinmedigi i¢in, hastaya gore semptomlarin
baslamasinin {izerinden 12 saatten daha uzun bir siire ge¢mis olsa bile, halen devam
etmekte olan iskemiye isaret eden klinik ve/veya elektrokardiyografik kanitlar varsa
reperfiizyon tedavisi (birincil PKG) lizerinde durulmasi gerektigine iliskin genel bir
goriis birligi bulunmaktadir. Halen siiren iskemiye isaret eden klinik ve/veya
elektrokardiyografik kamit bulunmamasi durumunda, PKG’in semptomlarin
baglamasinin {izerinden 12 saatten daha uzun bir siire ge¢mis hastalarda da yararl olup

olmadig1 konusunda goriis birligi bulunmamaktadir (4).

£ n ir . -
*mnf::;:m | PK : olanajn bulunan hasmne'l | Ambulans | | PR olanafin bulunmayan hastane |
PK(: 2 saatten kea
2 suat | Birindl PKG siireds miimkin®
PEG 2 saatten kxa || Hastane incesinde
sitrede mimkiin degil® hastanede Bbrimol

12 saat | Kurtarma ch PEKG I Bagarsiz | Bagarih

T e [ 11k Tibbi Temas (IT'T)

#Krken (semptomlarm baslanmem HTT yi ideyen 2 saat dolmadan PKG | | #Fibrinoliz baslangmomn 7 giin
izleyen 2 saat dolmadan) bagyvuran, mitmkiin defilse, elden geldigincs iimerinden 3 saat gegmeden | | 24 saat
genis capta canh miyokard alanlan gabuk fibrino fitik tedavi baglanmeludr, | | yapilmasmahdr hizmet
oklm ve knnama riski digiik hastalrda
I'TT ile ik balonlu girigim arasmdaki
siire ) dakikadan kisa olmahdir.

Sekil 6. Reperfiizyon stratejileri (4)

Kalin ok dncelikle tercih edilen stratejiyi gostermektedir.
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Tablo 1. Fibrinolitik tedavinin kontrendikasyonlari (4)

Mutlak kontrendikasyonlar

Herhangi bir zamanda gegirilmis kanamali inme ya da kdkeni bilinmeyen inme
Son 6 ay i¢inde gegirilmis iskemik inme

Merkezi sinir sistemi travmasi ya da neoplazisi

Yakin zamanda ge¢irilmis major travma/cerrahi girisim/kafa travmasi (son 3
hafta i¢inde)

Son bir ay i¢inde gecirilmis gastrointestinal kanama

Bilinen kanama bozuklugu

Aort diseksiyonu

Kompresyon uygulanamayan ponksiyonlar (6rn. karaciger biyopsisi,

lomber ponksiyon)

VVVY VVVYVY

Goreceli kontrendikasyonlar

Son alt1 ay icinde gegirilmis gegici iskemik atak

Oral antikoagiilan tedavisi

Gebelik ya da son 1 hafta icinde dogum

Tedaviye yanit vermeyen hipertansiyon (sistolik kan basinci >180 mmHg
ve/veya diyastolik kan basinci >110 mmHg)

Ilerlemis karaciger hastalig

Enfektif endokardit

Resiisitasyona yanit alinamamasi

VVV VVVYVY

2.1.4 Miyakardiyal iskemi

Akut koroner tromboz nedeniyle koroner kan akiminin aniden kesilmesi
neticesinde kolleteral dolasimi iyi olmayan miyokard bdlgelerinde oksijen sunumu
bozulur. Enerji liretimi aerobik solunumdan anaerobik solunuma kayar. Dokuda laktat
birikir ve ATP (adenozin trifosfat) diizeyleri hizla diiser. Eger iskemi devam ederse
asidoz derinlesir ve hiicre disina hizli potasyum c¢ikisi olur. Kolleteral dolasim
yoklugunda koroner tikaniklik 20 dakikayr asarsa geri doniissiiz miyokard hasari
olusmaya baglar. ATP diizeyleri hiicre membraninin devamliligimin saglanmasi igin
gerekli limitin altina inerse hiicre bitiinligii bozulur ve miyosit oliir (35). Geri
dontigsliz hasar subendokardan baslar ve dalga seklinde subepikarda dogru yayilir.
Altmis dakika sonra subendokardda, 3 saatin sonunda subepikardiyal kenar
haricindeki tiim miyokard duvarinda geri doniigsiiz hasar tamamlanir. Tagikardi gibi
oksijen tiiketimini artiran ve anemi ve hipotansiyon gibi oksijen sunumunu azaltan

durumlar miyokardiyal hasari hizlandirirlar. Eger miyokardiyal iskemi daha az siddetli
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ise, hipertrofi yoksa, Kkolleteral dolasim kismen de olsa varsa, sempatik aktivite
artmamigsa, miyokard daha uzun siire canli kalabilir (35-37). Canli miyokard klinikte
fonksiyonu azalmig ancak revaskiilarizasyon sonrasinda fonksiyonu diizelecek
miyokard dokusunu ifade etmektedir. Revaskiilarizasyon yontemleri yiiksek maliyetli
ve bazi hastalar i¢in riskli girisimler olabilmektedir. Bu nedenle revaskiilarizasyon
diistiniilen hastalarda girisim Oncesinde canli miyokardin gosterilmesi gerekmektedir.
Canli miyokard kavrami i¢inde “stunned” (sersemlemis) ve hibernating (kis uykusuna

yatmig) miyokard girer (5,35-37).

2.1.4.1 Tskemik preconditioning ve postconditioning

Tekrarlayan kisa siireli koroner tikanmalarin, daha uzun siirecek bir iskemik
periyotta miyokardiyal hasar1 azaltmasi, iskemik Onkosullanma (iskemik
preconditioning) olarak bilinir ve iskemiyi takiben gelisen miyokard nekrozuna karsi
en giliclii endojen koruma mekanizmasidir. Miyokardin iskemik onkosullanmasi ilk
defa 1986 yilinda Murry ve arkadaslar1 tarafindan tanimlanmistir (38,39). Bu
arastirmacilar miyokardin 40 dakikalik koroner tikanma oncesinde her biri 5'er
dakikalik reperfiizyonlarla ayrilmis koroner tikanmalarla kars1 karsiya birakildiginda
nekroz gelisiminin %75 civarinda azaldigini gostermislerdir. Onceki iskeminin bu
giiclii koruyucu etkisi, miyokardin iskemiye cevabinda temel bir degisikligi
diisiindiiren koroner kollateral kan akim1 degisiklikleri ile agiklanamamistir. iskeminin
indiikledigi adenozin Al reseptorlerinin aktivasyonuyla; protein kinaz C uyarilmasi,
ATP duyarli potasyum kanallarmin acilmasi ve stres proteinlerinin sentezi olasi
mekanizmalar olarak goziikmektedir (5,38) . Ayrica miyokardin baska bir koruyucu
mekanizmasi da “iskemik postconditioning”dir. Bu fenomen de uzun iskemik periyot
sonrast reperfiizyon hasarin1 azalmak icin reperfiizyon sonrast miyokardin aralikli

iskemi ataklar1 olusturmasidir (5).
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2.1.4.2 Miyokardiyal stunning

Miyokardiyal sersemleme (Stunning), uzun siiren iskeminin ardindan
reperfiizyon sonrasi koroner kan akiminin normal veya normale yakin diizelmesine ve
geri doniigsiiz hasarin olmamasina karsin, mekanik fonksiyon bozuklugunun devam
etmesidir (40). 1Ilk defa Heyndrickx ve arkadaslar1 15 dakikalik koroner tikanma
sonrast iskeminin diizelmesine ve nekroz olmamasina ragmen bdlgesel miyokard
fonksiyonlarmin 6 saate kadar baskilandigini gostermislerdir (40,41). “Stunning”
patogenezinde en ¢ok kabul edilen 2 hipotez mevcuttur.

1. Oksiradikal hipotezi: Serbest oksijen radikallerine bagli gelisen oksidatif stres

2. Kalsiyum hipotezi: Hiicresel kalsiyum dengesinin bozulmasi

Oksiradikal hipotezi: Bu hipoteze gore miyokardiyal sersemleme reperfiizyon
hasarinin bir formudur. Kisa siireli oksijen eksikligi sonrasi yeniden oksijenizasyon
saglandiginda olusan serbest oksijen radikalleri sarkolemmanin kalsiyum transportu ve
kalsiyumla uyarilan ATPaz aktivitesine engel olurlar. Sonugta transsarkolemmal
kalsiyum akis1 ve hiicresel kalsiyum artar. Miyositlerde kalsiyum iyonlarinin birikmesi
kontraktil fonksiyonlarin bozulmasina neden olur (42).

Kalsiyum hipotezi: Bu hipoteze gére miyoflamanlarin kalsiyuma cevabinin azalmasi

ve kalsiyumun asir1 birikimi miyokardiyal sersemlemeye neden olmaktadir (42,43).

2.1.4.3 Miyokardiyal hibernasyon

Hibernasyon uzun siireli iskemiye bagli, miyokardiyal canliligin korundugu
uzamig sol ventrikiil islevsel bozuklugudur (44). Miyokardiyal sersemlemenin
tekrarlayici epizodlar1 “miyokardiyal hibernasyon” olarak adlandirilan klinik durumu
ortaya c¢ikarmaktadir. Bu durum baglangicta, kronik sersemleme olarak
diistintilmistiir. Deneysel ¢alismalar tekrarlayici, kisa iskemik ataklarin kontraktilitede
kiimiilatif etkilerinin oldugunu gostermistir (45,46). Sersemleme ve hibernasyonun
ortak 0zelligi, sol ventrikiil disfonksiyonunun her ikisinde de geri doniislii olmasidir.

Hibernasyonun aksine sersemlemede miyokardiyum islevsel bozuklugun daha ¢ok
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akut fazindadir. Ikisi arasindaki daha onemli fark, sersemlemede koroner kan akimi
normal veya normale yakin oldugu halde miyokardiyal hibernasyonda koroner kan
akimi azalmistir (47). Klinik olarak bircok hastanin tekrarlayan iskemik ataklari
miyokardi genis bir zaman araliginda deprese bir sekilde birakabilir, boylece geri
doniislii sol ventrikiil disfonksiyonunun tekrarlayici stunning epizodlarina sekonder

oldugu diistintilmektedir (45,46).

2.2 MIYOKARDIYAL CANLILIK

2.2.1 Miyokardiyal canlihigin degerlendirilmesi

STMP’niin ardindan gelisen SV islev bozuklugu nekroza, infarkt bolgesinde
geriye kalan canli miyokardda stunning olgusuna, canli miyokardda hibernasyon
olgusuna ya da bu {igliniin kombinasyonuna bagli olabilir (48). Reperfiizyon
saglandiysa, basit stunning genellikle akut iskemik atagi izleyen 2 hafta iginde
diizelecektir fakat iskemik ataklarin siirmesi durumunda yineleyen stunning giderek
hibernasyona doniisiir ve fonksiyonun geri kazanilmasi igin revaskiilarizasyon
uygulanmasi gerekir. Bu kavramlar en ¢gok STMI sonrasinda SV islevi ciddi olgiide
bozulan bir hastada kalp islevini iyilestirmek igin revaskiilarizasyon gereksinimi
tartisilirken goz 6ntinde bulundurulmaktadir (4). Bu hastalarin yeni bir kardiyak olayla
karsilagsma ihtimallerinin yiiksek olmasi ve kanlanmanin saglanmasi ile mortalite ve
morbiditelerinin azalmasi nedeniyle hastanin prognozu i¢in olduk¢a 6nemlidir (4,5).
Miyokardin canlilig1 tanisal birkag teknikle saptanabilir. Bunlar arasinda en kolay
erigilebilenler geleneksel MPS (talyum-201 ya da teknesyum-99m isaretli kontrast
maddelerle) ya da farmakolojik stres ekokardiyografisidir (genellikle dobutamin),
KMRG ve PET’e erisim olanagi daha azdir (4).
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2.2.2 Miyokardiyal canhilik tetkikleri

1. Miyokard Perflizyon Sintigrafisi
a) Talyum-201 goriintiileme
b) Teknesyum 99 gériintiileme
2. Pozitron Emisyon Tomografisi
3. Kardiyak Manyetik Rezonans Goriintiileme
4. Ekokardiyografik Yontemler
a) Kontrast ekokardiyografi
b) Stres ekokardiyografi

2.2.2.1 Miyokard perfiizyon sintigrafisi

MPS miyokardiyal canlilik galigmalarinda sik kullanilan invazif olmayan bir
yontemdir. Radyoaktif ajan olarak talyum-201 (TI-201) ve teknesyum-99 sestamibi
(Tc-99m) kullanilmaktadir. MPS istirahatte, egzersiz veya dobutamin stres esliginde
veya dipiridamol, adenozin gibi maddelerle miyokard hiperemisi meydana getirilerek
uygulanabilir. Miyokard kan akiminin normal, azalmis veya hafif artmis (normalin 2
katindan az) oldugu durumlarda miyokardin TI-201 veya Tc-99m tutmasi ile kan
akimi arasinda korelasyon mevcuttur. Kan akimi normalin 2 katindan fazla arttiginda
madde tutulumunda azalma olmaktadir. Miyokardin kan akimini artiran egzersiz ve
farmakolojik stres uygulamalarinda, stres sonrasi radyofarmosetigin miyokardda
tutulumunda bolgesel farklilik ortaya ¢ikacak, redistribiisyonla istirahatte bu farklilik
ortadan kalkacaktir. Tc-99m ile redistribiisyon olmadigindan strese bagli perfiizyon
defektinin sabit veya geri doniislii oldugunun anlagilmasi i¢in istirahatte ayr1 bir Tc-

99m enjeksiyonuna ihtiyag vardir (49).
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2.2.2.1.1 Talyum - 201 goriintiileme

TI-201 bir potasyum analogudur ve hiicre icerisine, enerji gerektiren ve
yalnizca canli hiicrelerde bulunan Na / K ATPaz pompasi ile girebilir. Erken donemde
hiicre i¢ine alinmasi miyokardiyal kan akimina, ge¢ donemde hiicre igine alinmasi
hiicre zar1 biitiinliigliniin korunmasi esasina dayanir (50). Miyosit i¢inde maksimum
konsantrasyona 5-15 dakikada ulasir. Miyokardiyal kapiller yataktan ilk geciste
normal akim sartlarinda %85 oraninda miyokardiyal ekstraksiyona ugrar ve uygulanan
dozun yaklagik %4’ miyositler tarafindan tutulur. Viicuttan esas olarak bobrekler
yoluyla atilir (51). Yar1 6mrii 73 saat gibi uzun bir siire oldugu i¢in enjeksiyondan
saatler sonra bile kanda yiiksek konsantrasyonlarda bulunur ve miyokarda perfiize
olur. Bu nedenle enjeksiyonu takip eden saatlerde miyokardiyal TI-201
konsantrasyonu miyokardiyal kan akimindan ziyade canli miyokardin miktarina
baglidir (52).

TI-201'in miyokarddaki tutulumu sabit olmayip zamanla miyokarddaki TI-
201'in bir bolimi kan havuzuna gegerken, kan havuzundaki TI-201’ de miyokard
tarafindan tutulur. Bu olay redistribiisyon (yeniden dagilim) olarak tanimlanir. TI-
201'in bu redistribiisyon 0zelligi nedeniyle egzersiz ve istirahatte ayr1 T1-201
enjeksiyonuna gerek kalmamaktadir (49). En sik kullanilan 2 protokol “stres-
redistribisyon-reenjeksiyon” ve “istirahat-redistribiisyon”dur. Stres-redistribiisyon-
reenjeksiyon protokoliinde goriintiiler stresten hemen sonra ve stresten 3-4 saat sonra
almir. Normal koroner arterler tarafindan beslenen miyokard alanlari stres ve
redistribiisyon goriintiilerinde yiiksek ve diizenli tutulum gosterirler. TI- 201
enjeksiyonundan hemen sonraki goriintiilerde kan akiminin az oldugu bolgelerde
defekt saptanir. Zamanla izotopun redistribisyonuyla iskemiye bagli defektlerde
diizelme olurken (reversibl defekt), miyokardiyal skar dokusuna bagli defektlerde
diizelme goriilmez (sabit defekt). Sabit perfiizyon defekti skar dokusunu ya da canli
fakat perfiizyonu ileri derecede bozulmus miyokard:r temsil eder. Bu iki durumu
ayirmak i¢in 3-4. saat goriintiilerinden hemen sonra ikinci doz TI-201 enjekte
(reenjeksiyon) edilir ve goriintii tekrar alinir. Yeni TI-201 enjeksiyonundan sonraki
goriintlilerde veya 24 saat sonraki (%10 oraninda ihtiya¢ duyulabilir) goriintiilerde

(ge¢ redistriblisyon) defektte diizelme goriilebilir (canli miyokard). Sabit defekt
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varliginda normal bdlgenin %50'sinden az defekt s6z konusu ise, veya bagka bir
deyisle normal bolgenin %50'sinden fazla tutulum varsa canli miyokard gostergesi
olarak kabul edilir (49,50). Revaskiilarizasyon sonrasi SV islevlerinin diizelmesi igin
TI1-201’in duyarlilig: yaklasik ortalama %83, 6zgilligii %54 tiir (50,53).

2.2.2.1.2 Teknesyum 99 goriintiileme

Hiicre igine alinmasi miyokardiyal kan akimina, hiicre ve mitokondri zari
biitiinligiiniin korunmasi esasina dayanir. En ¢ok tercih edilen Teknesyum-99
Sestamibi’dir (Tc-99m). Tc-99m yar1 omrii 6 saat olan, primer olarak mitokondride
biriken sentetik lipofilik bir ajandir (54). Tc-99m hiicre igine geri doniissiiz baglandigi
icin redistribiisyon goriilmez, bu durum canlilik arastirilmasinda bu ajanin kullanimi
icin bir dezavantaj olusturmaktadir. Calismalarda yalnmizca geri doniislii perfiizyon
defektli segmentler canli kabul edildiginde istirahat - egzersiz sestamibi SPECT
yonteminin TI-201 SPECT'e gore canli segmentleri gostermede duyarliligi daha az
bulunmustur. Ancak sestamibi SPECT'te de hafif derecede sabit defektler canli kabul
edildiginde yontemin revaskiilarizasyon sonrasi kasilmanin diizelmesini ongordiiriicii
degeri artmaktadir. Bu sekilde degerlendirmelerin yapildigi ve T1-201 SPECT ile
sestamibi SPECT'"i karsilastiran ¢alismalarda her iki yontemin canlilik saptanmasinda

benzer tan1 degerine sahip oldugu gosterilmistir (55,56).

2.2.2.2 Pozitron emisyon tomografisi

Halen metabolik goriintiileyici ajan olarak F-18-fluorodeoxy-glukozun (FDG)
kullanildigi PET miyokard canliligini goéstermede altin standart olarak kabul
edilmektedir (47). FDG bir glukoz anologudur ve hiicre zarindaki 6zel tasiyici
proteinlerle hiicre igine alinir ve hekzokinaz tarafindan fosforile edilir. Bundan sonra

FDG yakalanir fakat glukozun aksine metabolize edilmez. Hiicre iginde birikimi
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glukoz tiiketiminin (metabolizma) gostergesidir. PET’te ayrica miyokardiyal kan
akiminin gostergesi olarak ise N-13 amonyum, Oksijen-15 su, rubidyum-82 klorid
kullanilabilir (57). Miyokardiyal canlilik/skar tani kriterleri Tablo 2°de goriintiileme

ornegi Sekil 7’ de sunulmustur.

Tablo 2. Pozitron emisyon tomografi goriintiillemesinde farkh akim
metabolizma paternleri (57)

SV islevi Kan akinm Glukoz metabolizmas1 | Tanim
Normal Normal Normal Normal
Azalmis Normal Normal/Artmis Sersemlemis
(Stunned)
Azalmig Azalmis Normal/Artmis Hiberne
Azalmis Azalmis Azalmis Skar
A N-13 Amonyun B F-18 FPG
Perflizyon Metabolizma

p v A

Sekil 7. Pozitron emisyon tomografisi ile canlilik degerlendirilmesi (58)

Sol ventrikiil sistolik fonksiyonlari ileri derecede bozulmus bir hastanin PET incelemesinin mid kisa
eksen gorlintiisti. A: N-13 amonyum ile perfiizyon, B: F-18 FDG ile metabolizma goriintiileri.
Inferolateral segmentte hem miyokard perfiizyonunun hem de metabolizmanin azalmis (okbasi) olmasi
geri doniigsiiz miyokard hasarii gostermektedir. inferiyor segmentte miyokard perfiizyonu azaldigi
halde metabolizmanin korunmast (ince ok) canli miyokard dokusunun oldugunu destekler.
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2.2.2.3 Kardiyak manyetik rezonans goriintiileme

Kardiyak manyetik rezonans goriintileme (KMRG) kardiyak anatomi,
fonksiyon, perfiizyon ve canliligin degerlendirilebildigi invazif olmayan bir
goriintiileme yontemidir. Istirahat KMR (diyastol sonu duvar kalinlig hakkinda bilgi
verir), dobutamin stres KMR (kardiyak reserv hakkinda bilgi verir) ve kontrast KMR
(skar dokusunu gosterir) ile canlilik aragtirmasi yapilabilir (59). Bunlardan en sik
kullanilan1 gadolinyum tutulumlu KMR’dir. Skar dokusunu ¢ok net gosterdigi ve ¢ok
1yl uzaysal ¢oOziiniirliige sahip oldugu icin, skar dokusunun transmural yayginligini
gosterebilir. Gadolinyum KMR subendokardiyal skari tanimlayabilen ve transmural
skardan ayirabilen tek goriintileme yontemidir. Bu yontemde skar dokusu kontrast
tutar ve beyaz goriiniir (Sekil 8). Transmural kontrast tutulumu %50’den az ise
miyokard canli kabul edilir ve revaskiilarizasyon sonrasi ventrikiil fonksiyonlarinin
diizelecegini 6ngordiirmede duyarliligi ve ozgiilligi sirasiyla %97 ve %44°tir (60).
Fonksiyonel diizelme oranlari, transmural kontrast tutulumu < %25 ise %60, %26- 50
ise % 42, %51-75 ise %10, >%75 ise %1,7’ dir (61).

Sekil 8. Gadolinyum tutulumlu kardiyak manyetik rezonans goriintiileme (50)

Anterior duvar ve septumda biiyiik transmural infarkt (beyaz alan).
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2.2.2.4 Ekokardiyografik yontemler

2.2.2.4.1 Kontrast ekokardiyografi

Sol ventrikiil smirlarinin daha iyi belirlenmesi ve gerek istirahat gerekse
egzersiz swrasinda SV islevlerinin daha 1iyi yorumlanmasina olanak saglar.
Ekokardiyografi sirasinda mikrobaloncuklar kullanilir ve belirli frekanslarda
yaydiklar1 ultrason enerjileri ile goriintii elde edilir. Mikrobaloncuklar agirlikli olarak
intravaskiiler alanda kalir ve herhangi bir miyokardiyal alana gecememeleri o alanin
perfiizyonun iyi olmadigin1 gosterir (Sekil 9) (62). Miyokarddaki mikrobaloncuk
opasifikasyonu, mikrovaskiiler dolasimin biitiinliigiiniin oldugunu ifade eder, ama bu
miyokardiyal kasilmanin devamini saglayacak yeterli miyokard dokusunun varligini
gostermez. Bu yiizden miyokard kontrast ekokardiyografi, revaskiilarizasyon sonrast
fonksiyonel diizelmeyi ongdrdiirmede T1-201 goriintiilemeye benzer sekilde duyarlidir

fakat dobutamin stres ekokardiyografiye gore 6zgilliigii daha azdir (63).

Sekil 9. Miyokard kontrast ekokardiyografi (63)

Beyaz oklar apekste perflizyonun olmadig: skar dokusunu gostermektedir.
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2.2.2.4.2 Stres ekokardiyografi

SE  koroner  arter  hastaligmin  tanisinda, mevcut  hastaligin
derecelendirilmesinde, canlilik arastirilmasinda ve non-kardiyak cerrahi 6ncesinde risk
degerlendirilmesinde kullanilmaktadir. Egzersiz en ¢ok kullanilan stres sekli olsa da
dopamin, dobutamin gibi farmakolojik ajanlar ve atriyal pacing de kullanilmaktadir
(64,65). Stres ekokardiyografinin canlilik arastirilan diger yontemlerden en 6nemli
avantajlar1 daha ucuz ve tekrarlanabilir olmasi, radyasyon igermemesi ve ayni
zamanda beraberinde hastalarin kardiyak patolojiler agisindan ¢ok  yonlii

degerlendirilebilmesidir (66).

2.3 DOBUTAMIN STRES EKOKARDIYOGRAFI

2.3.1 Dobutaminin farmakolojisi

Dobutamin Tuttle ve Mills tarafindan gelistirilen, agirlikli olarak beta reseptor
uyarimi yapan, sentetik dopamin analogudur. (67,68). Dobutamin infiizyonunda etki 2
dakika ic¢inde baglamakta ve maksimum etki 10 dakika iginde goriilmektedir. Yari
omri 2 dakika kadar olup, inflizyon kesildikten 10- 12 dakika kadar sonra tamamen
elimine olmaktadir. Dobutamin katekol-o-metiltransferaz enzimi ile farmakolojik
inaktif metabolitlerine doniiserek, bobrekten atilir (69). Diisiik dozlarda 6zellikle beta
1 ve beta 2 uyarimi yaptigindan pozitif inotrop ve kronotropik etkisi ve vazodilatasyon
on plandadir. Bu etkiler sonucunda atim voliimii, kalp hiz1 ve kardiyak output artar.
Yiiksek dozlarda ise alfa 1 aktivasyonu belirginlesir ve sonug olarak venoz ve arteryal
kasilmada artma goriiliir (70). Bes pg/kg/dk dozunda verildiginde sadece inotropik
etkisi gortilmekteyken, 20 ug/kg/dk ve tizerindeki dozlarda kalp hizi artisina bagl
olarak miyokardin oksijen tiikketimi ve kan basincini artirmaktadir (64,70). Dobutamin
inflizyonunun net hemodinamik etkisi egzersize (kardiyak output, kalp hiz1 ve sistolik
kan basincinda artis) benzemekte ve miyokardin oksijen ihtiyacinda artis olmaktadir.

Ciddi darliga neden olan bir koroner lezyon varliginda, miyokardin metabolik ihtiyaci
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olan kan akimi kargilanamamakta ve bolgesel iskemi olmaktadir, stres durumunda ise
iskemi daha belirgin hale gelmektedir. (71-74). Dobutaminin beklenen kardiyak
etkilerinin disinda basagrisi, anksiyete, tremor, kizariklik gibi kardiyak olmayan yan
etkileri de goriilebilir (69). Dobutamine bagli hipotansiyon sistolik kan basincinin
baslangi¢ degerinin 20 mmHg altina inmesidir. Hipotansiyon seyrek rastlanilmayan bir
bulgudur ve eforlu EKG' de oldugu gibi kétii prognoz ve ciddi koroner arter hastaligi
ile iliskili bir bulgu degildir (75,76). SV fonksiyonlarinda belirgin bozulma olmadan
ortaya ¢ikan kan basinci diisiisii i¢in, ¢esitli potansiyel mekanizmalar ortaya atilmistir.
Bunlar: ikincil vazodepresdr cevap, dinamik ventrikiil i¢i gradiyentin olusmasi,
kardiyak output artis1 saglamadaki basarisizlik, periferik beta 2 etkiye bagli olarak
sistemik vaskiiler direncte diisme, sistemik vaskiiler direncte diismeye bagli olarak sol
ventrikiiler kavite daralmasidir. Pek ¢ok hastada periferik vaskiiler direncin azalmasina
ragmen, kardiyak outputtaki artisa bagli olarak kan basinci artar. Kardiyak output ve

periferik damar direnci arasindaki denge bozuldugunda kan basinci diiser (75-77).

2.3.2 Dobutamin stres ekokardiyografi protokolii

Gilinlimiizde dobutamin inflizyon protokolleri agisindan laboratuarlar arasinda
farklar bulunsa da 2008 yilinda Avrupa Ekokardiyografi Cemiyeti’nin (EAE) 6nerdigi
standard protokolde 5 pg/kg/dk dozundan baslanip her 3 dakikada bir artirilarak
sirastyla 10, 20, 30, 40 pg/kg/dk dozuna ¢ikilmasi hedeflenmistir. Hedef kalp hizina
(yasa gore maksimal kalp hizinin % 85'1) ulasilamayan hastalarda 0.25 miligramlik
bolinmiis dozlarda her 1-3 dakika iginde bir kez maksimum 1 miligram atropin
yapilabilir. Ayrica farkli prokollerde 50-60 pg/kg/dk dozlarina ¢ikilsa da bunlarin
giivenilirligi ve etkinligi net degildir (66).
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Sekil 10. Standard dobutamin stres ekokardiyografi protokolii (66)

Ekokardiyografide bir duvar segmentinin akinetik olmasit her zaman skar
dokusu veya kalic1 fonksiyon bozuklugu anlamina gelmez. Hiberne veya sersemlemis
miyokard dokusunun fonksiyonlari revaskiilarizasyon sonrasi diizelebildiginden, skar
dokusundan mutlaka ayirt edilmelidir. Canlilik degerlendirmesinde PET altin standart
olmasina ragmen kolay ulasilabilir, tekrarlanabilir ve goreceli olarak ucuz olmasi
nedeniyle DSE sik kullanilmaktadir. Istirahat ekokardiyografisinde miyokard
dokusunun normal kalinlikta olmasi canli miyokard, ince (< 6mm) ve ekodan yogun
olmasi skar dokusunu diisiindiirmektedir (78). DSE ile hem iskemi hemde canlilik
aragtirmas1 yapilabilir. Istirahat duvar hareketleri normal olan bir hastanin, artan
dobutamin dozlari ile duvar hareketleri kotiilesiyor ise bu iskemi lehine bir bulgudur.
DSE ile canlilik aragtirirken dort farkli cevap goriilebilir (Tablo 3).

1. Bifazik yamit: Duvar hareketlerinin disik doz dobutamin uygulamasi (5-10
ug/kg/dk) ile diizelmesi fakat doz artirimu ile (20-30-40 pg/kg/dk) duvar hareketlerinin
tekrar kotilesmesidir. Canli ve iskemik miyokard: ifade eder ve revaskiilarizasyon
sonrast SV islevsel diizelme olasilig1 en fazla olan gruptur.

2. Giderek kétiilesen yanit: Duvar hareketlerinin diisiik doz dobutamin infiizyonunda
kotiilesmesi ve artan dozlarda kotilesmenin artmasidir. Canli ve ciddi iskemi
bulgudur. Bu grup hastalarda revaskiilarizasyondan fayda gortir.

3. Giderek diizelen yamt: Duvar hareketlerinin diisiik doz dobutamin ile iyilesmesi

ve yiiksek doza ¢ikildiginda ayni iyilesmeyi artirarak siirdiirmesidir. Canli ve iskemik
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olmayan miyokard: ifade eder. Revaskiilarizasyon sonrast SV islevsel diizelmesi

bifazik ve giderek kotiilesen yanit kadar iyi olmaz.

4. Sabit

degismemesidir ve skar dokusunu géstermektedir (78).

yanit:

Artan dobutamin dozlarinda

duvar

Tablo 3. Dobutamin stres ekokardiyografinin yorumlanmasi (78)

hareketlerinin

Bazal Diisiik doz Yiiksek doz Islevsel
miyokard dobutamine dobutamine yanit Yorum diizelme
fonksiyonu yanit olasihgi
Canl1 ve iskemik
Anormal Diizelmis Azalmig (Hiberne) Yiiksek
Bazalden kotii Bazalden veya
Anormal veya degisiklik | diisiik dozdan kotii Canli Orta
yok
Canli ve iskemik
Anormal Diizelmis Diizelmis degil (Stunning) Diisiik
Anormal Degisiklik yok Degisiklik yok Skar Diisiik

2.3.3 Infiizyon sonlandirma Kriterleri

Tolere edilemeyen yan etkiler gelismez ve diger sonlanim noktalar1 olusmaz
ise yasa gore tahmin edilen maksimum kalp hizinin % 85' ine ulasilincaya kadar
dobutamin infiizyonuna devam edilir. Diger sonlanim noktalar1 sunlardir (64):

1. Ciddi, yeni veya kotiilesen duvar hareket bozuklugu

2. Siddetli semptomlar (dispne, bulanti, kusma, basagrisi, anksiyete, tremor)

3. Ciddi kan basinci yiikselmesi (sistolik kan basincinin 240 mmHg {izerine veya
diyastolik kan basincinin 120 mmHg iizerine ¢ikmasi) veya diismesi (hipotansiyon
semptomlarinin ortaya ¢ikmasi)

4. Belirgin EKG degisikliklerinin olusmast

5. Ciddi ventrikiiler veya supraventrikiiler aritmilerin gelismesi
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6. Protokoliin tamamlanmasi (atropinli ya da atropinsiz maksimum 40 pg/kg/dk doza

ulasilmasi)

2.3.4 Test yapilacak laboratuar

Testin yapilacagi alan yeterli genislikte olmali, gerekli resiisitasyon
malzemeleri (oksijen, entiibasyon seti, defibrilatér), dobutaminin yan etkileri ve
aritmilerin acil tedavisinde kullanilacak ilaglar (IV metoprolol, verapamil, nitrat),
inflizyon pompasi, otomatik veya manuel kan basinci 6l¢iim cihazi, EKG kayit cihazi

test yapilacak laboratuarda olmasi gereken malzemelerdir (79).

2.3.5 Elektrokardiyografik ve vital bulgularin monitérizasyonu

Bazal kalp hizi, kan basinci, 12 derivasyonlu EKG ve bazal ekokardiyografik
goriintiiler kaydedilmelidir. Dobutamin infiizyonu igin giivenli bir IV damar yolu
acilmalidir. Tim test boyunca EKG kaydi devam etmelidir. Kan basinci her kademede
ve hipotansiyon ya da hipertansiyon semptomlar1 olustugunda Sl¢iilmelidir. Hastalar
infiizyon bittikten sonra en az 5 dakika veya vital bulgular normale doniinceye (kalp
hizi 100 atim /dakikanin altina diisiinceye ya da bazal degerden en fazla 20 atim
/dakika fazla oluncaya kadar, kan basinci bazal degere doniinceye, aritmiler
sonlanincaya kadar), semptomlar ortadan kalkincaya, herhangi bir ekokardiyografik
veya elektrokardiyografik iskemi bulgusu kayboluncaya kadar monitorize edilmelidir
(77,80,81).

2.3.6 Dobutamin stres ekokardiyografinin giivenilirligi

DSE koroner arter hastalarina giivenle uygulanabilir. Biiyiik ¢aligmalar giivenilirlik
konusunu o6zellikle ele almis, ciddi komplikasyonlarin ¢ok diisiik oranda izlendigini
rapor etmislerdir. Mindr komplikasyonlar yaklasik %10 civarindadir. Cok nadir
olarak alfa 1 bagimli vazospazm sonucu olusan akut MI’ da goriilebilmektedir (64).

Mertes ve ark. MI gegirmis hastalar1 da iceren 1118 hastada yapmis olduklari
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dobutamin stres ekokardiyografide 6liim, MI veya devam eden ventrikiiler tasikardi
rapor etmemislerdir. Angina, hastalarin %19'unda olusmus ve bunlarin %37'sinde

dilalt1 nitrogliserin veya IV kisa etkili beta bloker tedavisi gerekmistir (82).

2.3.7 Dobutamin stres ekokardiyografi icin kontrendikasyonlar

DSE i¢in kontrendikasyonlar egzersiz stres testi ile benzer olup sunlar1 igermektedir
(64,68):

Akut koroner sendromlar (kararsiz angina, akut MI)

Bilinen ciddi sol ana koroner arter lezyonu

Dekompanse kalp yetersizligi

Kontrolsiiz tasiaritmiler

200 /110 mmHg’nin tizerindeki kan basinci

Semptomatik hipertrofik obstriiktif kardiyomiyopati

Akut peri/miyokardit, endokardit

O N o g B~ W Dd P

Semptomatik ileri aort darligi (bazi 6zel durumlarda aort darligmin ciddiyetini
belirlemek i¢in yapilabilir)

9. Glokom veya prostat hipertrofisi olan hastalarda atropin kullanimi

2.4 SPECKLE TRACKING EKOKARDIYOGRAFiI

2.4.1 Genel bilgiler

Speckle tracking ekokardiyografi (STE) ilk kez 2004 yilinda Reisner ve
Leitman tarafindan uygulanan yeni bir ekokardiyografi yontemidir. SV’nin global ve
bolgesel islevlerini degerlendiren geleneksel ekokardiyografik yontemler, kismen
nicelikseldir ve subjektiftir. STE strain ve strain hizi gibi miyokardiyal hiz ve
deformasyonlarin 6lciilmesiyle, kalbin global ve bdlgesel fonksiyonlari ayrintili bir

sekilde degerlendirilebilir. STE ile elde ettigimiz bu verilerle kalbin sistolik ve
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diyastolik fonksiyonlari, iskemi varligi, miyokardiyal mekanikler ve miyokardin diger
patofizyolojik siirecleri hakkinda bilgi edinilebilir. DDE ile karsilastirildiginda STE
doku deformasyonlarinin 2 boyutlu olmasi, daha diisiik frame hizlarina ihtiyag
duymasi, daha iyi uzaysal ¢Oziiniirliige sahip olmasi ve gelis agisindan bagimsiz
olmasi gibi avantajlara sahiptir. STE’de doku hareketleri komsu doku esas alinarak,
DDE’de ise doku hareketleri prob esas alinarak degerledirilir (11).

Strain, miyokardin diyastol sonu bazal boyuyla kiyaslandiginda sistol
sonundaki degisim orani [(I-lo)/lo] (Sekil 11); strain hiz1 ise birim zamandaki strain
degisiminin yilizdesi olarak tanimlanmaktadir. Daha basit ifadeyle strain miyokardin
kasilma ve gevsemesinin biyiikligidiir. Negatif strain miyokardiyal fibrillerin
kisalmasini veya incelmesini, pozitif strain uzamayr ya da kalinlasmay: ifade
etmektedir. DDE’nin aksine STE aktif kasilmalart yansittigi icin koroner arter
hastalarinda STE ile canli miyokarddan elde edilen deformasyon analizleri komsu skar

dokusunun pasif ¢ekilmesinden etkilenmemektedir (11).

|
i

Strain = (L-Lo)/Lo = Al/Ls
Strain rate (SR) = |v,v,)/d

E E

<

Sekil 11. Strain ve strain hiz 6l¢iimleri (11)
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2.4.2 Miyokardiyal mekanik

Miyokardin subendokardiyal fibrilleri sag-el heliksi, subepikardiyal fibrilleri
sol-el heliksi seklinde diizenlenmistir (Sekil 12). Bu da heliks agisin1 devamli olarak
endokardda pozitiften epikardda negatife dogru degistirir (83). Rotasyon, herhangi bir
miyokard segmentinin kalbin uzun ekseni etrafinda kisa eksenindeki yer degistirmedir.
Twist veya torsiyon (ac1) ise kalbin apeks ve bazal kesimlerinin rotasyonlarinin net

farkidir. Subepikardiyumda daha genis yaricapt olmasi nedeniyle SV uzun ekseni

boyunca daha biiylik twisting kuvveti (tork) yaratir.

[c

Apeks Apeks

Apikal
Rotasyon
(Rot1)

T
D)
Bazal & J v
rotasyon v Bazal
(Rot2)

Bazal

Diyastol Sistol

Twist = Rot1 - Rot2

Sekil 12. Miyofibril oryantasyonu ve kalbin rotasyonu (11)

A, B: Subepikardiyumda sol-el heliksine, subendokardiyumda sag-el heliksine uyar.
(R1: subendokardiyum, R2: subepikardiyum igin yar1 ¢ap) (R1< R2). C: Sol ventrikiil

apeks ve bazalinin rotasyonel hareketleri ve twist.
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5 Bazal rotasyon

Rotasyon (°)

~20" wi

Sekil 13. Sol ventrikiil apeks ve bazalinin rotasyonel hareketlerinin grafiksel
dokiimii (11)

Saglikli bireylerde SV boslugunun longitudinal (uzun) ve radiyal uzunlugunun
azalmasiyla ve zit yonlerde olan apikal ve bazal rotasyon sonucunda bir sistolik twist
ve bir erken diyastolik untwist hareketi yapar (11). Kardiyak elektromekanik
aktivasyon baglangici ile orta ve apikal septal duvarlarin yakinindaki subendokardiyal
fibriller apeksten bazale aktivasyon dizisi ile uyarilan ilk yerlerdir (84,85).
Subendokardiyal kisalmaya subepikardiyal fibrillerin gerilmesi eslik etmektedir.
Subendokardiyal kisalma ve subepikardiyal gerilme ile SV apeksinde saat yoniinde
kisa bir rotasyon olur (IVK’da). Elektrik aktivasyonunun transmural yayilimi
subendokardiyal ve subepikardiyal fibrillerde kisalmayla sonug¢lanir (Sekil 14) (86,87).
Subendokardiyal —kuvvetlerin  subepikardiyal kuvvetleri agmasma ragmen,
subepikardiyal bolgenin biiylik yaricapt donme yoniine hakim olan daha yiiksek tork
uretmektedir. Biiyiik subepikardiyal tork transmural olarak orta duvar ve
subendokardiyumda birlesir ve apeks yakininda saat yoniiniin tersine, kalbin bazali
yakininda saat yoniinde rotasyonla sonuglanir (88). Sistol sonunda SV gevsemesiyle
miyokardiyal gerilim azalir ve resiprokal heliks seklindeki kas lifleri eski haline
donmeye baslar ve bu olaya untwisting denir. Untwisting’in geri agilmasi, Sistol
boyunca depolanan enerjinin salinmasiyla, sol ventrikiil basinci diiser ve erken SV
dolusunun major belirleyicisi olan diyastolik emme giiciinii olusturur. SV untwistingi
cogunlukla izovolumetrik gevseme periyodunda meydana gelen deformasyonla olusur

ve bunun degerlendirmesi SV gevsemesini yansitir (89-91).
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Subepikardiyum Subendokardiyum

C

Sekil 14. Miyokardin elektriksel ve mekanik aktivasyonu.

IVK: izovoliimetrik kontraksiyon, IVR: Izovoliimetrik relaksasyon. (R1: subendokardiyum, R2:
subepikardiyum igin yar1 ¢ap) (R> Ry).

Radiyal, sirkumferansiyal ve longitudinal olmak tizere Kalbin kasilmasinin 3
farkli bileseni tanimlanmistir (Sekil 15). Longitudinal strain; kalbin apeksten bazale
dogru olan uzun eksende kisalmasi, radiyal strain; kisa eksende epikarda ve uzun
eksenine dik olacak sekilde (radiyal eksen) miyokardin kalinlasmasi, sirkumferansiyal
strain ise uzun ve radiyal eksenine dik olacak sekilde miyokard ¢apindaki degisim
miktar1 olarak tanimlanmistir. Longitudinal strain apikal goriintiilerden, radiyal ve
sirkumferansiyal strain ise kalbin kisa eksen goriintiilerinden degerlendirilmektedir.
Sistol sirasinda miyokard duvari kisalir (uzun eksen) ve kalinlasir (radiyal eksen) bu
yiizden longitudinal ve sirkumferansiyal strain rakamsal olarak negatif, radiyal strain

ise pozitiftir (11).
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Sekil 15. Sol ventrikiil miyokardiyal duvar strainlerinin farkh tipleri (11)

STE ile iskemik ve nekrotik miyokardin peak sistolik strain anormallikleri
tespit edilebilir. STE ile kalbin 17 segmentinin peak sistolik strainleri hesaplanir ve
boga gozii (bull’s eye) paternine doniistiiriiliir (Sekil 16). Boga gozii paterninde eger
bolgesel duvarlarin tamami normalse, resim tamamiyla koyu kirmizi olarak ortaya
cikar. Duvar hareket bozuklugunun siddeti arttikca o bolgelerin rengi kirmizidan
beyaza ve sonrasinda maviye kayar (11). Yapilan bir ¢alismada STMI gegiren
hastalarda global longitudinal strain i¢in sinir deger olarak aliman — %15 degerinin
KMRG ile dogrulandiginda, miyokard infarktiistiniin % 20’den daha fazla oldugunu
ongordiirmede % 90 duyarlilik ve %86 ozgillik ile SV ejeksiyon fraksiyonundan
iistlin oldugu tespit edilmistir. Peak sistolik strainde azalma, sadece iskemik veya
nekrotik miyokardda goriilmez, belirgin iskemi veya bolgesel duvar hareket
bozuklugunun yoklugunda da ciddi KAH lehine olabilir (92). STE kasilma
kusurlarinin tespitinde, gozden daha duyarlidir. Eger bu bulgu biiyiik serili
calismalarda teyit edilebilirse, STE bolgesel duvar hareket bozuklugunun tespitinin
yani sira, KAH’1n neden oldugu subklinik kasilma kusurlarini ortaya cikartabilir. Belki
gelecekte  KAH’nin taramasinda invazif olmayan, basit bir yontem olarak

kullanilabilecek diizeye gelebilir.
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Peak sistolik strain Peak sistolik strain

ANT SERT 7 ANT SERT

Sekil 16. Anterior miyokard infarktiisii gecirmis hastada longitudinal peak
sistolik strainin (LPSS) “boga gozii” paterni goriiniimii (88)

A: AMI’den 1 ay 6nce, B: AMI’den | ay sonra. Kirmizinin farkli tonlari negatif straini (kasilma), mavi
ise pozitif straini (gevseme) temsil edmektedir. AMI 6ncesi global LPSS -% 20,1 iken AMI sonras1 -%
14,3’e diismiistiir. AMI sonrasi 6zellikle LAD alaninda LPSS’nin azaldig: goriiliiyor.

Iskemik SV islev bozuklugu olan hastalarda tedaviye karar verirken,
miyokardiyal canlihigin degerlendirilmesi hayati 6neme sahiptir. Strain ve strain hizi
bu konuda iimit verici sonuglar ortaya koymustur. Hoffman ve arkadaslarinin yaptigi
bir calismada diisiik doz dobutamin stres testi sirasinda DDE ile elde edilen strain
hizlarinin, miyokardiyal canliligin tespitinde standard iki boyutlu ekokardiyografik
yontemlere {istiin oldugu tespit edilmistir (93). Yapilan baska bir ¢alismada ise DDE
ile elde edilen strain hizlarmin canlilik arastirmasinda DSE’nin duyarlili§int artirdigt
bulunmustur (94). Zhang ve arkadaslarinin yaptigi bir calismadaysa strain hiz
goriintiileme ile yapilan canlilik arastirmast KMRG ile uyumlu olarak saptanmustir.
Ayrica gadolinyum KMRG ile gosterilen infarkt boyutunun, strain hiz goriintiileme ile
ongorildigi tespit edilmistir (95). Fakat simdiye kadar yapilan ¢aligmalarda STE ile
DSE tetkiki birlikte kullanilmamaistir.
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3 HASTALAR VE YONTEM

Bu calisma icin Kocaeli Universitesi Tip Fakiiltesi Insan Arastirmalar1 Etik

Kurulundan 12.11.2010 tarihinde onay alinmis olup proje numarasi 2010/36’dir.

3.1 Hastalar

Calismaya Kasim 2010 — Mayis 2011 tarihleri arasinda Kocaeli Universitesi
Tip Fakiiltesi Kardiyoloji Anabilim Dali Kateter Laboratuarma koroner anjiyografi
tetkiki veya revaskiilarizasyon igin bagvuran hastalar alinmistir. Son 6 hafta iginde
STMI gegiren, fibrinolitik tedavi yapilmis olsa da PKG yapilmamis olan ve koroner
anjiyografi tetkiki sonucunda miyokardiyal canlilik tetkiki istenen siniis ritmindeki 38
hasta alinmigtir. Koroner anjiyografi islemini takiben tiim hastalara miyokardiyal
canlilik arastirllmasi amaciyla MPS ve DSE tetkikleri yapilmistir. Tiim hastalar
semptomlar1 yaninda, Oykiilerindeki kardiyovaskiiler risk faktorleri acgisindan
degerlendirilmis, fizik muayene bulgulariyla birlikte kaydedilmistir. Gebelik, aktif
malignite, hipertrofik ve resriktif kardiyomiyopati, aktif miyokardit, revaskiilarizasyon
Oykiisti, ileri derecede kapak hastalari, atriyal fibrilasyon gibi ritm bozukluklari,
gorlintii kalitesi kotii olan KOAH hastalari, ileri derecede obesitesi olan hastalar
calisma dis1 birakilmistir. Ekokardiyografik incelemeler, General Electric Vingmed
Vivid System 7 cihazinda (Horten, Norway), 3.0 MHz transducer kullanilarak
yapilmistir.

3.2 iki boyutlu Gériintiileme
Standart ekokardiyografik incelemede parasternal uzun ve kisa eksen ile apikal

4 ve 2 bosluk pencereler kullanildi. iki boyutlu ve M-mode inceleme ile sol ventrikiil

duvar kalinliklar, sistolik ve diyastolik caplari, sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu
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(modifiye Simpson metodu ile) Amerikan Ekokardiyografi Cemiyetinin standart
kriterlerine gore olgiildi (96). Continuous wave (CW) ve pulse wave (PW) Doppler
kullanilarak sag ve sol ventrikiil preejeksiyon intervalleri, sistolik ejeksiyon ve

diyastol stireleri dl¢iildii.

3.3 Dobutamin Stres Ekokardiyografi

Test Oncesinde tiim hastalar i¢in en az 4 saat aglik saglandi ve 48 saat
oncesinden iskemi ve kalp hizin1 etkileyebilecek ilaglar (beta blokerler, nitratlar,
kalsiyum antagonistleri, digoksin) kesildi. Test oncesinde tiim hastalarin istirahat
EKG’leri ¢ekildi ve bazal 2 boyutlu ekokardiyografileri yapildi. Resiisitasyon
sirasinda gerekli olabilecek arag ve ilaglar (defibrilatér, entiibasyon tiipii, laringoskop,
ambu, atropin, adrenalin) hasta basinda hazir bekletildi. Sol kol antekiibital fossadan
IV damar yolu agildiktan sonra inflizyon pompasi araciligi ile dobutamin infiizyonuna
baslandi. Dobutamin inflizyonu bir flakon (250 mg) dobutaminin 250 mililitre serum
fizyolojik i¢ine konulmasi ile hazirlandi. Dobutamin infiizyonuna 5 pg/kg/dk
dozundan baslanip, her 3 dakikada bir 10 pg/kg/dk doz artirim1 yapilarak sirasiyla 10,
20, 30, 40 pg/kg/dk dozuna ¢ikildi. Hedeflenen kalp hizinin (220-yas) % 85’ine kadar
veya belirtilen maksimum doza ulasana kadar doz artirimi1 yapildi. Hedef kalp hizina
maksimal doz verilmesine ragmen ulasilamayan hastalarda dobutamin infiizyonu ile
beraber IV 0,25 mg atropin hedef kalp hizina ulasana kadar maksimum 1 mg olmak
tizere 2 dakika i¢cinde uygulandi. Her 3 dakikada bir kan basinci 6l¢timii yapildi.
DSE’de canlilik kriteri i¢in >4 segmentteki (17 segmentli miyokard modelinde) duvar

hareketlerinde diizelme olarak tanimlanda.

3.4 Speckle tracking ekokardiyografi

3.4.1 Longitudinal strain

Global longitudinal strain, iki boyutlu strain goriintiilemeye yeni bir teknik model

sunan “otomatik islevsel goriintiileme” (Automated Function Image-AFI) teknigi ile
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degerlendirildi (97). Longitudinal strain (%), diyastol sonundan sistol sonuna kadar
gecen zaman diliminde, ilgili miyokard segmentinin uzunlugundaki fizyolojik
degisikligi ifade etmektedir. AFI analizi i¢in oncelikle apikal bes bosluk goriintiide
pulse wave (PW) Doppler ile aort kapagin akim hizi kaydedildi. EKG’deki R dalgasi
ile aort kapak kapanma zaman arasindaki siire “event timing” olarak kaydedildi. AFI
analizi i¢in 10, 20, 30 ve 40 pg/kg/dk dobutamin dozlarinda apikal uzun eksen, apikal
2 ve 4 bosluk goriintiileri alindi. Fakat tasikardi strain ve strain hizi analizinin
dogrulugunu azaltacagi i¢in 30 ve 40 ug/kg/dk dobutamin doz goriintiilerinde analiz
yapilmadi. Her bir plan bir nefes tutulumu boyunca en az 3 ardisik kardiyak siklus,
frame hizi 60-90 frame/sn arasinda olacak sekilde alindi ve daha sonra off-line
postproces analiz edilecek sekilde hard diskte dijital olarak depolandi. Daha sonra
dijital ekokardiyografik kayitlar “postproces” olarak incelendi. (EchoPac 6,3, GE
Vingmed, Horten, Norway). Alinan 3 apikal goriintiiniin her birinde, operatdr manuel
olarak 2 tane bazal seviyede 1 tane de apekste olmak iizere 3 indeks noktay1 isaretledi.
AFI yazilim1 otomatik olarak, endokard sinirini, mid-miyokardiyal hatt1 ve epikardiyal
smirt 3 konsantrik ¢izgi ile isaretledi ve endokardi tiim kardiayak siklus boyunca
frame to frame izledi. Her apikal goriintiide SV 6 segmente ayrildi. Her segmentin
sinir kalitesi operator tarafindan kontrol edildi ve eger otomatik ¢izilen sinirlar 6lgiime
uygun bulunmadiysa operator tarafindan elle degistirildi. Sonrasinda AFI algoritmasi
her 3 apikal gorintiide her segmentin uzalip-kisalmalarini degerlendirdi. On yedi
segmentli modelde her segmentin peak sistolik longitudinal strainleri hesaplanip tek
bir “boga go6zii” formasyonuna doniistiiriildii. Sonra SV global longitudinal peak
sistolik strain (GLPS) degerleri otomatik olarak hesaplandi. (98,99). Dobutamin stres-
speckle tracking ekokardiyografide (DS-STE), DSE’de kullanilan duvar hareketleri
yerine SV global longitudinal peak sistolik strain (GLPS) degerleri kullanildi. DS-
STE’de dobutaminin her dozu (bazal, 10 ve 20 ug/kg/dk) i¢cin elde edilen strain

degerleri ile DSE’ye benzer siniflama kullanildi.
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3.4.2 Radiyal ve sirkumferansiyal strain

Longitudinal straine benzer sekilde dncelikle apikal bes bosluk goriintiide pulse
wave (PW) Doppler ile aort kapagin akim hizi1 kaydedildi. EKG’deki R dalgasi ile aort
kapak kapanma zamani arasindaki siire “event timing” olarak kaydedildi. Strain ve
strain hiz1 analizi i¢in goriintiiler parasternal kisa eksende bazal seviyede, papiller kas
seviyesinde alind1 ve longitudinal strainde oldugu gibi infiizyon oncesi 10 ve 20
ng/kg/dk doz goriintiileri analiz edildi. Bazal kisa eksen goriintiilerin mitral kapak
seviyesinde, apikal kisa eksen goriintiilerin papiller kas distalinde olmasina dikkat
edildi. Endokardiyal sinir elle ¢izildi. Yazilim otomatik olarak, operatoriin ¢izdigi
endokard simirmi ve kendi belirledigi mid-miyokardiyal hatti ve epikardiyal sinir1 3
konsantrik c¢izgi ile isaretledi. Elle cizilen ve yazilimin belirledigi sinirlarin en son
kombinasyonu operator tarafindan kontrol edildi ve eger smirlar olglime uygun
bulunmadiysa operator tarafindan elle tekrar degistirildi. Yazilim otomatik olarak kisa
eksen goriintii diizlemini 6 segmente boldi (septum, lateral, anterior, inferior,
anteriorseptum, posterior) ve miyokardiyumdaki dogal akustik belirleyicileri belirleyip
kardiyak siklus boyunca miyokard hareketlerini takip etti. Global sirkumferansiyal
strain ve strain hizi ile birlikte 6 segmentin tek tek sirkumferansiyal ve radiyal

strainleri otomatik olarak yazilim tarafindan hesaplandi.

3.5 Koroner anjiyografi ve revaskiilarizasyon

Koroner anjiyografi tetkiki standart femoral yaklasimla yapildi. Koroner darlik,
liimen ¢apindaki azalma oranina gore gorsel olarak degerlendirildi. Canlilik saptanan
hastalara da calismadan bagimsiz invazif kardiyolog tarafindan hasta ve lezyonun
durumu degerlendirilerek ¢iplak metal kapli (Driver stent, Medtronic, Minnesota,
USA) veya ila¢ kapl stent (Endeavor stent, Medtronic Vascular, Santa Rosa, CA)
implante edildi. PKG ile lezyonu ge¢ilemeyen, lezyonu PKG’ye uygun olmayan
hastalar deneyimli Kalp-damar cerrahlar1 tarafindan opere edildi. Hastalar

revaskiilarizasyonun 3. aymnda kontrole c¢agrildi. Iki boyutlu ekokardiyografi
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parametreleri ve tiim strain degerleri tekrar alindi. Hastalarin higbiri kontrol siiresine

kadar yeni bir koroner olay ve revaskiilarizasyon islemi gegirmedi.

3.6 Miyokard perfiizyon sintigrafisi

Test Oncesinde tiim hastalar i¢in en az 4 saat aglik saglandi ve 48 saat
oncesinden iskemi ve kalp hizini etkileyebilecek ilaglar (beta blokerler, nitratlar,
kalsiyum antagonistleri, digoksin) kesildi. Test oncesinde tiim hastalarin istirahat
EKG’leri ¢ekildi, kan basinglar1 6l¢iildii ve sol kol antekiibital fossadan IV damar yolu
acildi. Restisitasyon icin gerekli olabilecek ara¢ ve ilaglar (defibrilatdr, entiibasyon

tiipii, laringoskop, ambu, atropin, adrenalin) hasta basinda hazir bekletildi.

Goriintiller GE Infinia Gamma Camera (GE Medical Systems, Milwaukee,
USA) ile alindi. Niikleer Tip Anabilimdali’nin goriisleri alinarak TI-201 stres-
redistribisyon-reenjeksiyon protokolii kullanildi. Egzersiz yapabilecek hastalara Bruce
protokoliine gore hedef kalp hizinin % 85’ine ulasilincaya kadar egzersiz yaptirildi.
Egzersiz yapamayacak olan hastalar ise 5 pg/kg/dk dozundan baslayip hedef kalp
hizinin % 85’ine ulagilincaya kadar sirasiyla 10, 20, 30, 40 pg/kg/dk dozlarindan
dobutamin inflizyonu verildi. Hedef kalp hizinin % 85’ine ulasildiginda, hastalara 2,5
mCi TI-201 enjeksiyonu yapildi ve 10 dakika i¢inde stres goriintiileri, Sonrasinda
hastalar yaklasik 3-4 saat dinlendirildikten sonra istirahat redistribiisyon goriintiileri
alind. Istirahat goriintiilerinin hemen ardindan 1,5 mCi T1-201 enjeksiyonu yapilarak
5 dakika iginde reenjeksiyon goriintiileri kaydedildi. Normal miyokard bolgesinin %

50'sinden fazla tutulum olmasi canli miyokard gostergesi olarak kabul edildi.
3.7 Ilstatiksel yontem

Aragtirmanin istatistik analizinde SPSS 16.0 istatistik paket programi kullanildu.
Sayisal degiskenler ortalama =+ standart sapma, siniflandirilmis degiskenler ise say1 ve

yiizde olarak ifade edildi. Tiim degiskenlere normalite testleri uygulandiktan sonra

normal dagilima uyan siirekli degiskenler Student-t testi ile, normal dagilima uymayan
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stirekli degiskenler ise Mann-Whitney U testi ile karsilagtirildi. Siniflandirilmig
degiskenlere ise cok gozlii x* (Chi-square) veya Fischer’in exact testi uygulandi. Sol
ventrikiil ejeksiyon fraksiyonun artis1 ile farkli tan1 yontemleri arasindaki baginti
Spearman korelasyonu ile degerlendirildi. Kullanilan istatistiksel yontemlerde p

degerinin 0.05’in altinda bulunmasi istatistiksel olarak anlamli kabul edildi.
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4 BULGULAR

4.1 Temel ozellikler

Caligmaya alinan olgularin 26’s1 (%68,4) erkek, 12’si kadin (%31,6) hastaydi.
Erkek hastalarin yas ortalamasi1 56,3 + 11,1 iken, kadin hastalarin yas ortalamas1 67,1 + 4,8
idi. Otuz yedi hasta anterior MI, 1 hasta ise inferior MI gegirmisti ve 5 hastanin fibrinolitik
tedavi Oykiisii mevcuttu. Hastalarin % 76,31 hipertansif, % 47,4’ diyabetik, % 55,2’si
hiperlipidemik, % 63,2’si aktif sigara igicisiydi. Risk faktorlerinin cinsiyete gore dagilimina
baktigimizda kadm hastalarda diyabet ve hipertansiyon sikligi (sirasiyla %75 vs %35 p:
0,024, %100 vs %65 p: 0,019), erkek hastalarda ise aktif sigara igimi (%85 vs %17 p<0,001)
istatistiksel olarak anlamli diizeyde yiiksekti. Cinsiyetler arasinda hiperlipidemi ve aile
Oykiisii arasinda anlamli bir fark izlenmedi. Hastalardan tamami DSE 6ncesi medikal tedavi
almaktaydi. Otuz alt1 hasta (% 94,7) asetilsalisilik asit, 28 hasta (% 73,7) beta bloker, 30
hasta (9%78,9) anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitdrleri/anjiotensin reseptor blokerleri, 34
hasta (%89,5) statin, 30 hasta (%78,9) klopidogrel, 13 hasta (%34,2) oral antidiyabetik, 7
hasta (%1,4) insiilin tedavisi almaktaydi. Hastalarin temel klinik 6zellikleri ve medikal
tedavileri Tablo 4’te, laboratuar degerleri Tablo 5’te ve bazal ekokardiyografi bulgular

Tablo 6’da gosterilmistir.
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Tablo 4. Hastalarin demografik ve klinik 6zellikleri

Klinik ve demografik 6zellikler N Yiizde (%)
Yas

Kadin (y1l) 67,1+48

Erkek (y1l) 56,3+11,1

Cinsiyet

Erkek 26 68,4
Kadin 12 31,6
KAH risk faktorleri

Hipertansiyon 29 76,3
Diyabetes mellitus 18 47 4
Hiperlipidemi 21 55,2
Aktif sigara kullanimi 24 63,2
Tlaclar

Asetilsalisilik asit 36 94,7
Beta bloker 28 73,7
ACE inh./ARB 30 78,9
Statin 34 89,5
Klopidogrel 30 78,9
Oral antidiyabetik 13 34,2
Insiilin 7 1,4
Hasta klinigi

Anterior Ml 37 97,3
Inferiyor MI 1 2,7
Fibrinolitik 6ykiisii 5 13

ACE inh: Anjiotensin doniistiiriicii enzim inhibitorleri, ARB: Anjiotensin reseptor blokerleri, MI:

Miyokard infarktiisii

Tablo 5. Hastalarin temel laboratuar parametreleri

Laboratuar parametreleri

Aclik kan sekeri (mg/dL) 134,3 £ 59,2
Kreatinin (mg/dL) 0,92 +0,16
Trigliserid (mg/dL) 139,6 + 50
LDL (mg/dL) 123,6 £33,1
HDL (mg/dL) 39,8+10,3
Hemoglobin (gr/dL) 14,0 +4,7

LDL-K: Diisiik yogunluklu kolesterol,

miligram/desilitre, gr/dL: gram/desilitre

HDL-K: Yiiksek yogunluklu kolesterol,
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Tablo 6. Hastalarin bazal ekokardiyografi parametreleri

Bazal ekokardiyografik ozellikler (n:38)
IVSDK (mm) 12,1 £1,5
IVSK (mm) 159+2,6
LVDSC (mm) 54,3+5,6
LVSSC (mm) 38,4+5,8
PWDK (mm) 11,3+1,1
PWSK (mm) 15,7+2,1

Sol atriyum (mm) 409 + 4,6
Asendan Aorta (mm) 352 +38
Ejeksiyon fraksiyonu (%) 27,4+7,0
Mitral yetersizligi (hafif/orta) 17 (% 44,7) /1 8 (21)
Aort yetersizligi (hafif/orta) 12 (% 31,6) / 0 (0)
Trikiispit yetersizligi (hafif/orta) 14 (% 36,8) / 6 (15,8)
Pulmoner yetersizligi (hafif/orta) 12 (% 31,6) / 0 (0)

IVSDK: Interventrikiiler septum diyastolik kalinlik, IVSSK: Interventrikiiler septum sistolik kalinlik,
LVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢api, LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, PWDK: Sol
ventrikiil arka duvar diyastolik kalinlik, PWSK: Sol ventrikiil arka duvar sistolik kalinlik.

4.2 Dobutamin stres ekokardiyografi, koroner anjiyografi ve farkh canlilik
tetkiklerinin sonuclari

Otuz yedi hastada MI’dan sorumlu koroner arter LAD iken, 1 hastada RCA idi.
On bir hastada tek damarda, 21 hastada 2 damarda, 6 hastada ise 3 damarda > %50
koroner lezyon saptandi. Yirmi iki hastada hem DSE hem MPS ile, 3 hastada sadece
DSE ile, 3 hastada sadece MPS ile canlilik saptandi. On hastada ise her iki yontemle
de canlilik saptanmadi. Otuz iki hastaya revaskiilarizasyon yapildi, bunlardan 26
hastaya perkiitan koroner girisim uygulanirken, 6 hastaya koroner arter by-pass
cerrahisi (CABG) yapild1 (Tablo 7).
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Tablo 7. Hastalarin koroner anjiyografi ve canlilik sonuclari ile

revaskiilarizasyon durumu

Hasta ozellikleri n(38)
Ml ile iligkili damar (LAD/LCX/RCA) 37/0/1
Koroner lezyon (1/2/3 damar) 11/21/6
DSE sonug¢

Canlilik (+) 25
Canlilik (-) 13
MPS sonug¢

Canlilik (+) 25
Canlilik (-) 13
DSE Canlilik (+) ve MPS Canlilik (+) 22
DSE Canlilik (+) ve MPS Canlilik (-) 3
DSE Canlilik (-) ve MPS Canlilik (+) 3
DSE Canlilik (-) ve MPS Canlilik (-) 10
Revaskiiarizasyon yapilan hastalar (PTCA/CABG) 26/6

4.3 Revaskiilarizasyon yapilan hastalardan sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu

artan ve degismeyen olgularin 6zellikleri

Canlilik arastirmast yapilan 38 hastanin 32’sine ¢alismadan bagimsiz invazif
kardiyologlar veya kalp damar cerrahlar1 tarafindan revaskiilarizasyon yapildi.
Revaskiilarizasyon yapilan hastalarin kontrol transtorasik ekokardiyografi tetkikinde
SV ejeksiyon fraksiyonu (SVEF) mutlak deger olarak
revaskiilarizasyondan fayda gormiis olarak kabul edildi ve grupl’i olusturdu (grup
1), SVEF’i mutlak deger olarak < %S5 artan, degismeyen veya azalan hastalar
revaskiilarizasyondan fayda gérmeyenler olarak kabul edildi ve grup 2’yi olusturdu
(grup 2). Iki grup arasinda yas, cinsiyet, KAH risk faktdrleri, MI’mn lokalizasyonu ve

revaskiilarizasyon tipi agisindan istatistiksel olarak anlamli bir fark saptanmadi
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(Tablo 8). Iki grubun bazal ekokardiyografik bulgularin1 karsilastirdigimizda sadece
grup 2’de sol atriyum genisligi istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha genisti
(Tablo 9).

Tablo 8. izlemde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu artan ve degismeyen
olgularin temel o6zellikleri

SVEF>%S5 artan | SVEF degismeyen P
hastalar (Grup 1) hastalar (Grup 2)
Yas 59,8 59 AD
Cinsiyet (E/K) 1417 714 AD
KAH risk faktorleri
Diyabet 11 3 AD
Hipertansiyon 17/21 8/11 AD
Hiperlipidemi 11 5 AD
Sigara 13 6 AD
KAH aile 7 3 AD
Gégirilmis miyokard infarktiisii
Anterior 20 11 AD
Inferior 1 0 AD
Revaskiilarizasyon Tipi
PKG 18 8 AD
CABG 3 3 AD

KAH: koroner arter hastaligi, PCI: perkiitan koroner girisim, CABG: koroner arter by-pass grefti, E:
erkek, K: kadin, AD: anlaml1 degil
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Tablo 9. izlemde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu artan ve degismeyen
olgularin ekokardiyografik parametreleri

Ekokardiyografi parametreleri Grup-1 Grup-2 P

IVSDK (mm) 123+1,7 12,0+ 1, AD
PWDK (mm) 11,512 11,0+0,5 AD
LVDSC (mm) 54,0+ 6,4 56,0 + 3,6 AD
LVSSC (mm) 38,5+6,2 39.6+5,2 AD
LA (mm) 40,1 +4,1 437+5,0 0,04
SVEF (%) 27,8+7,5 248+ 4.6 AD
WMSI 35,7+6,1 37.4+4,7 AD
Hafif-orta MY (n) 12 7 AD

IVSDK: Interventrikiiler septum diyastolik kalmlik, PWDK: Sol ventrikiil arka duvar diyastolik
kalinligi, LVDSC: Sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, LVSSC: Sol ventrikiil sistol sonu ¢api, LA: sol
atriyum ¢api, WMSI: Duvar hareketi skor indeksi, MY: mitral yetersizligi, AD: anlaml degil

4.4  lzlemde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu artan ve degismeyen hastalarin
farkh canhhik tetkiklerinin sonuclari

MPS ile yapilan canlilik tetkikine gore, revaskiilarizasyon iglemi sonrasinda
SVEF’i artan ve degismeyen hastalarin dogru tespitinde anlamli fark saptanmadi (p:
0,162) (Tablo 10). MPS ile canlilik tespit edilen hastalardan 18’ i (%85,7) grup 1°de,
7 hasta ise (%63,6) grup 2’ deydi. DSE ile yapilan canlilik tetkikinde iki grubun
verdigi cevaplar arasinda istatistiksel olarak anlamli fark mevcutu (p: 0,023).
DSE’nin, kontrolde SVEF’i artan 21 hastanin 19’unu (%90) dogru tespit ettigi
saptand1. iki grup arasinda DS-STE yanitlar1 arasinda istatistiksel olarak anlamli fark
izlendi (p:0,001) (Tablo 10).
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Tablo 10. izlemde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu artan ve degismeyen
olgularm farkh canhlik tetkiki sonugclari

Canhlik tetkiki Grup-1 Grup-2 P
n:21 (%) n:11 (%)
MPS 18 85,7 7 63,6 0,162
DSE yamiti 19 90,5 6 54,3
Bifazik yanit 13 62 2 18
Artan yanit 6 28,5 4 36,3
0,023
Kotiilesen yanit 0 0 0 0
Degismeyen yanit 2 9,5 5 45,7
DS-STE yamiti 21 100 5 45
Bifazik yanit 17 81 3 27
Artan yanit 2 9,5 0 0
0,001
Kotiilesen yanit 2 9,5 2 18
Degismeyen yanit 0 0 6 55

MPS: Miyokard perfiizyon sintigrafisi, DSE: dobutamin stres ekokardiyografi, DS-STE:
dobutamin stres speckle tracking ekokardiyografi

4.5 zlemde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu artan ve degismeyen hastalarin
dobutamin stres speckle tracking ekokardiyografi degerlendirmesi

Grup 1 ile grup 2’nin bazal strain ve strain hizlarimi karsilastirdigimizda sadece
global, lateral ve septal sirkumferansiyel strainleri (SS) ve global sirkumferansiyel
strain hiz1 (SSR) degerleri arasinda istatiksel olarak anlaml fark saptandi (Tablo 11).
Grup 1’ deki hastalarin sirkumferansiyel strainleri (global SS: -12,8 = 4,3 vs -8,6
3,5 p: 0,017, SS3: -12,3 £ 7,3 vs -8,1 + 3,8 p:0,044 ve SS6: -16,3 + 4,7 vs -10,6 + 6
p: 0,006) ve global strain hizi (sirasiyla -0,86 + 2.8 ve -0,62 + 2,4 p: 0,020)
degerlerinin grup 2’ye gore anlaml diizeyde yiiksek oldugu saptandi. iki grubun 10
ve 20 pg/kg/dk dozlardaki diger tiim strain ve strain hizi degerleri arasinda anlaml

fark saptanmadi (Tablo 11).
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Tablo 11. izlemde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu artan ve degismeyen
hastalarin istirahat strain degerleri

Grup 1 Grup 2 P
Global LS -109+3,0 -11,2+2,4 AD
LS (3b) -10,5+2,9 95+6 AD
LS (4b) 11,3+228 11,1 +2,4 AD
LS (2b) -85+7,5 -11+£24 AD
Global SS -12,8 £4,3 -8,6+3,5 0,017
Global SSR -0,86 +2,8 -0,62+2,4 0,021
SS1 -12,0+ 10,6 99+74 AD
SS2 -11,7+9,3 -9,5+-6,1 AD
SS3 -12,3+ 7,3 -8,1 £3,8 0,044
SS4 -10,8£6 -10,4 £33 AD
SS5 -17£6,3 -14+£5,3 AD
SS6 -16,3 £4,7 -10,6 £ 6 0,006
RS1 34,7+225 28,1 £ 13,9 AD
RS2 36,3+19,7 25,6 +12,0 AD
RS3 36,5 £ 20,0 238+11,1 AD
RS4 46,3 +£22.3 32,0+ 13,0 AD
RS5 44,8 +23 33,5+11,5 AD
RS6 41,4+23 309+11,9 AD

LS: longitudinal strain, 3b: apikal uzun eksen, 4b: apikal 4 bosluk, 2b: apikal 2 bosluk, SS:
sirkumferansiyel strain, SSR: sirkumferansiyel strain rate, RS: radiyal strain, 1: anteroseptal, 2:

anterior, 3: lateral, 4: posterior, 5: inferior, 6: septum, AD: anlamli degil

4.6 Farkh canhilik tetkiklerinin dogruluklarinin degerlendirilmesi

Revaskiilarizasyon sonrasi canlilik kriteri, SVEF’in mutlak deger olarak %5 ve
izerinde artmasi olarak tanimlanmistir. Hem revaskiilarizasyon yapilan tiim hastalar

birlikte degerlendirildiginde, hem de yalniz PKG yapilan hastalar ayri olarak
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degerlendirildiginde DS-STE’nin duyarliligi, 6zgiilligi, pozitif prediktif degeri
(PPD), negatif prediktif degeri (NPD) ve dogrulugu en yiiksek, MPS’nin Ki ise en
diisiik olarak saptanmustir (Tablo 12). Yine DS-STE’nin yanlis pozitiflik ve yanlis
negatiflik degerleri diger testler ile karsilastirildiginda en diisiiktii. Ug farkli canlilik
yonteminin dogruluklari, yalniz PKG yapilan hastalarda daha yiiksek bulundu (Tablo
12).

Tablo 12. Farkh canhlik tetkiklerinin dogruluklarinin karsilastirilmasi

DSE (gorsel) DS-STE MPS
Duyarlilik-1 %90 %100 %85,7
Ozgiilliik-1 %45 %54,5 %36,3
PPD-1 %76 %80,7 %72
NPD-1 %75 %100 %57
YP-1 %54,5 %45,4 %63
YN-1 %9,5 0 %14
Dogruluk-1 %75 %84,3 %68,7
Duyarlilik-2 %388,8 %100 %88,8
Ozgiilliik-2 %62,5 %62,5 %37,5
PPD-2 %84 %85,7 %76
NPD-2 %71,4 %100 %60
YP-2 %37,5 %37,5 %62,5
YN-2 %11,1 %0 %11
Dogruluk-2 %80,7 %388,4 %73

PPD: pozitif prediktif deger, NPD: negatif prediktif deger, YP: yalnis pozitiflik, YN: yalnig negatiflik
1: Perkiitan girisim ve bypass yapilan hastalar birlikte degerlendirildiginde, 2: Sadece perkiitan girigim

yapilan hastalar degerlendirildiginde,

4.7 Tlzlemde SVEF Artis1ile Korelasyon Gosteren Parametreler

Izlemde SVEF artis1 ile yas, laboratuar degerleri ve bazal transtorasik
ekokardiyografi bulgular1 arasinda korelasyon izlenmedi. Hastalarin bazal global

sirkumferansiyel strain, global sirkumferansiyel strain hizt ve inferior
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sirkumferansiyel strainleri arasinda istatistiksel olarak anlamli negatif korelasyon
(swrasiyla -0,423 p: 0,016, -0,410 p: 0,020, -0,445 p: 0,011) saptandi. Bunlarin
disindaki bazal strain degerleri ve 10 ve 20 ug/kg/dk dobutamin dozlardaki strain ve

strain hiz1 degerleri arasinda istatistiksel olarak anlamli fark bulunmadi (Tablo 13).

Tablo 13. izlemde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu artis1 ile korelasyon
gosteren parametreler

Korelasyon Katsayisi

Parametreler SVEF degisimi P
Yas 0,040 AD
Kreatinin 0,098 AD
IVDK -0,143 AD
LVDSC 0,114 AD
LA -0,253 AD
Bazal EF 0,181 AD
Global LS 0,009 AD
LS (3b) -0,099 AD
LS (4b) -0,091 AD
LS (2b) -,006 AD
Global SS -0,423 0,016
Global SSR -0,410 0,020
SS1 0,070 AD
SS2 -0,074 AD
SS3 -,0285 AD
SS4 -0,196 AD
SS5 -0,445 0,011
SS6 -0,462 AD
RS1 0,232 AD
RS2 0,184 AD
RS3 0,301 AD
RS4 0,319 AD
RS5 0,318 AD
RS6 0,295 AD

IVDK:Interventrikiiler septum diyastolik kalinlik, LVDSC: sol ventrikiil diyastol sonu ¢ap1, LA: sol
atriyum, EF:ejeksiyon fraksiyonu, LS: longitudinal strain, 3b: apikal uzun eksen goriintii, 4b: apikal 4
bosluk, 2b: apikal 2 bosluk, SS: sirkumferansiyel strain, SSR: sirkumferansiyel strain rate, RS:
radiyal strain 1: anteroseptal, 2: anterior, 3: lateral, 4: posterior, 5: inferior, 6: septum, AD: anlamli
degil
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4.8 1izlemde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu artan hastalarmm DS-STE
bulgular:

Grup 1 ve grup 2’ deki hastalarin bazal ve 10 pg/kg/dk dozlarindaki strain ve strain
hiz1 degerleri ayr1 ayri karsilagtirilmistir. Grup 1°de global LS ve diger 3 LS nin 10
ng/kg/dk dozundaki degerleri, bazale gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde
yiiksek olarak saptanmustir. Grup 2’ deki hastalarin bazal ve 10 pg/kg/dk dozundaki
tim LS degerleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmedi (Tablo 14).
Ayrica grup 1 ve grup 2’deki hastalarin bazal, kontrol strain ve strain hiz1 degerleri
ayr1 ayri karsilastirilmistir. Tiim global LS degerleri grup 1°de bazale gore, kontrolde
istatiksel olarak anlamli diizeyde artarken, grup 2’ de sadece global SSR artmustir
(Tablo 15). Kontrolde grup 1’deki hastalarin SVEF’i % 27,8 + 7,5 den %38,2 + 6,4’
yiikselirken, grup 2’ deki hastalarin SVEF’i %24,9 + 4,7 den %23,4 + 2,8’¢ diistii (p <
0,001).
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Tablo 14. izlemde sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu artan ve degismeyen

hastalarin istirahat ve diisiik dobutamin dozlarindaki strain degerleri

Grup 1l Grup 2

STE degeri Bazal 10 pg/kg/dk P Bazal 10 pg/kg/dk P
Global LS -10,96+24 | -12,4+3,0 0,000 10,93 11+3,1 AD
LS (3b) -10,9+3,0 -124+3/4 0,025 -11,2+2,0 10,9+ 3,4 AD
LS (4b) -10,5+£2,9 -122+35 0,000 -1056+34 -11,4+27 AD
LS (2b) -11,3£2,8 -125+3 0,047 -11,2 + -11,3+ AD
Global SS -12,844,3 -135+4,7 AD 92+4 10,7 +4,9 AD
Global SSR -0,86=0,3 -127+14 AD -0,62 +0,2 -0,64 +£0,7 AD
SS1 -12,0+10,6 | -13,8+ 11,7 AD -9,8+7,6 -105+7,4 AD
SS2 -11,7+93 | -124+89 AD -95+2,0 -9,4+33 AD
SS3 -123+7,3 | -109+84 AD -8,2+3,8 -135+59 0,004
SS4 -10,8+6 -8,1+9 AD -10,4 + 3,3 -16,4+5,7 0,033
SS5 -169+6,3 | -16,8+6,4 AD -14+5,3 -18,2+9 AD
SS6 -16,3+4,7 | -182+7,3 AD -10,6 + 6 -15,2+8,3 AD
RS1 34,7+£225 | 30,9+22,6 AD 28,1+139 24,2 +18,3 AD
RS2 36,3+ 19 30,8+£19 AD 255+ 12 21,4+19 AD
RS3 36,5+ 20,1 34,7+ 17 AD 23,8+11 26,8 + 20 AD
RS4 46,3+22,3 | 42,6 +17,9 AD 32+13 35+29 AD
RS5 44,8 + 25 445+ 20 AD 335+115 45,4 + 27,2 AD
RS6 41,4+ 23 3b+214 AD 30,9+119 30,9+244 AD

LS: longitudinal strain, 3b: apikal 3 bosluk, 4b: apikal 4 bosluk, 2b: apikal 2 bosluk, SS:
sirkumferansiyel strain, SSR: sirkumferansiyel strain rate, RS: radiyal strain 1: anteroseptal, 2:

anterior, 3: lateral, 4: posterior, 5: inferior, 6: septum, AD: anlaml1 degil
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Tablo 15. izlemde SVEF artan ve degismeyen hastalarin bazal ve kontroldeki
strain degerleri

STE degeri Grup 1l Grup 2
Bazal Kontrol P Bazal Kontrol P

Global LS -11,0+24 | -142+2,3 0,000 10,9 +3 -11,3+2,51 AD
LS (3b) -109+3,0 | -143+£27 0,000 | -11,2+2,0 -11,2+ 3,6 AD
LS (4b) -105+29 | -132+27 0,001 -105+3/4 -9,7+3,8 AD
LS (2b) -11,3+2,8 | -150+3,0 0,000 -11,2+24 10, 8+ 3,7 AD
Global SS -128+43 | -127+7,0 AD -9,0+3,5 -10,1 £ 4,7 AD
Global SSR -0,86 +0,3 | -0,93+£0,3 AD -0,62+0,2 -0,84+0,3 0,035

LS: longitudinal strain, 3b: apikal uzun eksen, 4b: apikal 4 bosluk, 2b: apikal 2 bosluk, SS:

sirkumferansiyel strain, SSR: sirkumferansiyel strain rate, AD: anlamli degil

4.9 izlemde SVEF artan hastalarin farklh canhlk tetkikleri arasindaki
korelasyon

SVEF’in > %5 degisimi ile farkli canlilik tetkikleri arasindaki korelasyonlar
incelendiginde, SVEF’in > %5 degisimi ile DSE ve DS-STE ile yapilan canlilik
tetkikleri arasinda pozitif korelasyon (sirasiyla spearman korelasyonu = 0,413, p:
0,019 ve 0.412, p = 0.019) saptanmustir. Bu sonu¢ SVEF’in degisimi arttikca DSE
ve DS-STE ile dogru canlilik tespiti oranlarinin arttigini gostermektedir (Tablo 16).

Tablo 16. Sol ventrikiil ejeksiyon fraksiyonu diizelmesi ile farkh canhihk
tetkikleri arasindaki korelasyonlar

Canhlik tetkikleri SVEF degisimi

MPS ile canhilik tespiti Spearman Correlation 0,254
Sig. (2-tailed) 0,161
N 32
Spearman Correlation 0,413
Sig. (2-tailed) 0,019
N 32
Spearman Correlation 0,412
Sig. (2-tailed) 0,019
N 32

DSE ile canhlik tespiti

STE-DSE ile canlilik tespiti
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5 TARTISMA

Koroner arter hastaligi, tan1 ve tedavideki gelismelere ragmen hala tiim
diinyada basta gelen mortalite ve morbidite sebebidir. Klasik olarak koroner
ateroskleroz ic¢in tanimlanan risk faktorleri yas (erkek >45 yas, kadin >55 yas)
diyabetes mellitus, hipertansiyon, hiperlipidemi, aktif sigara iciciligi, obezite ve aile
Oykistdiir. Calismamizda hastalarimizin risk faktorlerine baktigimizda erkeklerin
yas ortalamast 56,3 + 11,1, kadinlarin yas ortalamasi1 67,1 + 4,8 yildi. Ayrica
hastalarin % 76,31 hipertansif, % 47,4 diyabetik, % 55,2’si hiperlipidemik, %
63,2’si aktif sigara igicisiydi. Hastalarimizin % 64,8’1 erkek, % 31,6’s1 kadindu.
Framingham Kalp Calismasi’nda da yasam boyu KAH gelisme ihtimali erkeklerde
1/2 iken kadinlarda 1/3 olarak saptanmistir. Yine ayni c¢alismada 50 yasinda bir
erkegin yasam boyu koroner olay gecirme ihtimali % 48,6 iken ayni oran kadinlarda
% 31,7 olarak saptanmis ve yas ilerledik¢e aradaki fark azalmistir (100).
Calismamizda da goriildigii gibi erkek hastalar daha geng yasta koroner olay
gecirmektedirler. Erkek hastalarin % 35’1 diyabetik, % 65’i hipertansif iken kadin
hastalarin % 75’1 diyabetik, % 100’0 hipertansifti. Bu sonuglar1 kadin hastalarin
daha yash olmasina ve yasin artmasiyla beraber risk faktorlerinin artmasina bagh
oldugunu disiindiik. Yusuf ve arkadaslarinin yaptigi bir calismada da diyabet ile Ml
arasinda kadinlarda daha gii¢lii bir iliski saptanmistir (101). Calismaya katilan
hastalarin ¢ogu anjiyografi oncesi Klinigimize gelmeden Once herhangi bir
kardiyolog tarafindan degerlendirildigi i¢in ¢ogu, standart KAH tedavisini
almaktaydi.

Bazal ekokardiyografik bulgularmi inceledigimizde IVS’leri normale gore
kalin (IVSDK: 12,1 + 1,5 mm), diyastol sonu SV ¢aplari iist sinira yakin (54,3 £+ 5,6
mm), sol atriyum ¢aplar1 genis (41 + 4,6 mm) ve SVEF’leri diistikti (% 27,4 + 7)
IVS’lerin kalin ve sol atriyumlarinin genis olmasi hipertansiyonun kardiyak

etkileriyle agiklanabilir.

Revaskiilarizasyon yapilan 32 hastadan, kontrolde SVEF > %5 artan hastalar
(grup 1) ve SVEF < %5 artan veya azalan hastalar (grup2) seklinde ikiye ayrildu.
Cinsiyet dagiliminda, yas ortalamasinda ve KAH risk faktorlerinin her birinin

sikliginda grup 1 ve grup 2’ deki hastalar arasinda istatistiksel olarak anlamli bir fark
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izlenmedi. ki grup arasinda bazal ekokardiyografik bulgular1 karsilastirdigimizda
grup 1°deki hastalarin IVS sistolik kalinliklar1 daha genis (12,3 + 1,7 mm vs 12,0 +
1,0 mm p>0,05), diyastol sonu ¢aplar1 daha diisiik (54,0 + 6,4 mm vs 56.0 + 3,6 mm,
p>0,05) ve EF’leri daha yiiksek (sirasiyla % 27,8 = 7,5 vs % 24,8 + 4,6, p> 0,05),
olsa da bu sonuglar istatistiksel olarak anlamli bulunmamistir. Bu sonuglar da
gostermektedir ki EF degerleri daha fazla artan grup 1’ deki hastalarda skar dokusu
daha az, canli miyokard dokusu daha fazladir. Yapilan bazi1 ¢alismalarda ise canlilik
bulgusu olan hastalarda SV genislemis ise revaskiilarizasyondan sonra islevsel
diizelme olasiligr daha diisiik bulunmustur (102). Ayrica SV’nin genislemis olmasi
kadar sferik bir sekil almasi da yeniden sekillenmesinin bir gostergesi olarak kabul
edilmistir. Calismamizda bazal ekokardiyografik bulgulardan sadece sol atriyum cap1
grup 2 de, grup 1’e gore istatistiksel olarak anlamli diizeyde daha genis (40,1 =+
4,1mm vs 43,7 £ 5, p:0,04) bulundu. Literatiirde DSE’de bazal sol atriyum ¢api ile
islevsel diizelme arasinda bir iliski bulunmasa da grup 2’ deki hastalarin sol
atriyumunun daha genis olmasinin sebebi SV’nin yeniden sekillenmesinin bir

uzantisi olabilir.

Kontrol ekokardiyografide SVEF degeri artan (grup 1) ve degismeyen (grup
2) hastalarin farkli canlilik tetkiki sonuglari incelendiginde MPS, grup 1’deki
hastalar1 yiiksek oranda (% 85,7) tespit ederken grup 2’ deki 7 hastada yanlis olarak
canlilik saptadi. Yapilan korelasyon analizinde SVEF degisimi ile MPS arasinda
istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptanamadi (Sperman korlasyonu= 0,254,
p:0,161). Bax ve ark.nin yaptigi, TI-201 stres-redistribiisyon-reenjeksiyon
yonteminin kullanildigi 11 ¢alismanin reanalizinde, SV’nin islevsel diizelmesi igin
MPS yiiksek duyarliliga sahipken (ortalama % 86, araligt % 33-100), ozgiilliigi
diisik (ortalama % 50, arahigi % 16-80) saptanmustir (103). TI-201 stres-
redistribiisyon-reenjeksiyon yontemi, islevsel diizelmeyi gercekte oldugundan daha
fazla gosterebilmektedir. Calismamizda da benzer sonuglar elde edilmistir. Ayrica
SV’nin islevsel diizelmesini gostermede diisiik 6zgiilliige sahip oldugunu belirten

farkli ¢aligsmalar da vardir (104-106).

Grup 1 ve grup 2’deki hastalarin DSE sirasindaki duvar hareket yanitlarina

bakildiginda, yanitlar arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark saptandi (p: 0,023).
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Grupl’ deki hastalarin toplam 19’unda (% 90,5) duvar hareketlerinde bifazik ve
giderek artan yanit alinirken (canlilik bulgusu), grup 2’deki hastalarin 5’inde (%
45,7) duvar hareketlerinde degisiklik izlenmedi (skar bulgusu). Revaskiilarizasyon
yapilan hastalardan DSE’de bifazik yanit alinan 15 hastanin 13’{iniin (% 86,6),
giderek artan yanit alinan 10 hastanin 6’smin (% 60) kontrolde SVEF’i > %5 artt1.
DSE’de duvar hareketlerinin degismedigi 7 hastanin 5’inde (% 71) SVEF’de
diizelme olmadi. Literatiir ile uyumlu olarak DSE’de, SV islevsel diizelme ihtimalini
ongordiirmede en degerli yanit tiirliniin bifazik yanit oldugu goriildi (78). Clinki
bifazik yanit, iskemisi olan canli miyokardi (hiberne) ifade etmektedir. Hiberne
segmentlerde kasilma yetenegi mevcuttur ve diisiik doz adrenerjik uyar ile islevleri
diizelir. Ancak reservleri siirlidir ve anlamli koroner darlik varliginda enerji
kaynaklar1 ¢abuk tiikkenerek yiiksek dobutamin dozlarinda iskemi baglar (78,107).
Ayrica yapilan korelasyon analizinde SVEF’in > %5 degisimi ve DSE ile canlilik
tespiti arasinda istatistiksel olarak anlamli bir korelasyon saptandi (Sperman

korlasyonu= 0,413, p:0,019).

Revaskiilarizasyon sonrasi anlamli bir islevsel diizelme olabilmesi i¢in canli,
fakat islevsel bozuklugu olan miyokardda DSE sirasinda yeterli sayida segmentin
duvar hareketlerinde diizelme olmasi gerekir. Calismamizda DSE’deki canlilik
kriterini >4 segmentteki (17 segmentli miyokard modelinde) duvar hareketlerinin
diizelmesi olarak tanimlamistik. Bax ve arkadaslari yaptiklari calismada > 4
segmentte (16 segmentli modelde) canlilik saptanmasinin, SVEF’in artmasinda
yiiksek duyarlilik ve ozgilliige sahip oldugunu saptamiglardir (108). Rizello ve
arkadaslar1 ise revaskiilarizasyon oncesi DSE yaptiklart 100 hastanin 4,5 yillik
takiplerinde SV’nin yeniden sekillenmesinin tek ongordiiriiclisiiniin canli segment
sayist oldugunu belirtmislerdir. Ayrica takipte canlilik saptanan hastalarda ters
yeniden sekillenme izlenirken, canlilik saptanmayan hastalarda SV genislemesinin
artt1ig1 ve buna bagh olarak kalp yetersizligi semptomlariin koétiilestigi izlenmistir
(109). Sonugta DSE’de canlilik saptanmasi, SV islevsel diizelmesinin ongordiiriiciisi

oldugu kadar, hastalarin klinik sonlanimi1 hakkinda da bilgi verebilmektedir.

Grup 1 ve grup 2’nin DS-STE sirasindaki GLPS yanitlarina bakildiginda
istatistiksel olarak anlamli fark tespit edildi (p: 0,001). Grup 1’deki hastalarin
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tamaminda DS-STE ile canlilik saptanirken, bu oran DSE’de % 90,5 idi. DS-STE’de
grup 2’deki hastalarin % 55’inde duvar hareketlerinde degisiklik izlenmedi. Ayrica
SVEF degisimi ve DS-STE ile canlilik tespiti arasinda istatiksel olarak anlamli
diizeyde (Sperman korlasyonu = 0,412, p:0,019) pozitif bir korelasyon saptandi.
Calismamizda, DSE’yi tecriibeli bir operatér yapmasina ragmen, revaskiilarizasyon
yapilan hastalarda SV islevsel diizelmesini, DS-STE’nin daha iyi dngordiirdiigiinii
tespit ettik. Fakat iyi bir STE analizi i¢in kaliteli bir goériintii alinmas1 gerektigi ve
operatériin  tecriibesiyle beraber, goriintii kalitesinin de iyi olmasi gerektigi
unutulmamalidir. Fathi ve ark. yaptigi bir calismada doku Doppler ile elde edilen
miyokardiyal hizlarin acemi, tecrilbeli ve uzman operatorlerin yaptigt DSE
tizerindeki etkilerini incelemislerdir. DSE’ye miyokardiyal doku Doppler hizlarinin
eklenmesi ile acemi (% 75 + 2 den % 77 + 5’¢) ve uzman (% 74 + 2 den % 77 + 5’¢)
operatorlerin dogruluklarini artirirken, DSE konusunda uzman olan operatdrlerin

dogruluklarini degistirmemistir (110).

Grup 1’ deki hastalarin DS-STE yanitinin yiiksek oranda (% 81) bifazik yanit
seklinde oldugu saptandi (Sekil 17). Oysa DSE’ de hastalarin % 62’sinde bifazik
yanit izlendi ve bu hastalarin ¢ogunda bifazik yanita 30 ve 40 pg/kg/dk dozlarinda
ulagildi. Ayrica DSE’de giderek artan yanit seklinde rapor edilen hastalarin bir
kisminda DS-STE’de bifazik yanit alindi. Bu verilerin 1s18inda DS-STE, hiberne
miyokardda islevsel bozulmayr subjektif olarak degerlendiren  gorsel
degerlendirmeden daha erken tespit edebilmekte ve yiiksek doz dobutamin

inflizyonuna gerek kalmamaktadir.
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Sekil 17. SVEF’leri artan hastalarda bazal, diisiik ve orta doz dobutamin ile
AFTI iliskisi

SVEF’leri artan hastalarda bazal, 10 ve 20 pg/kg/dk dozlarindaki GLPS degerleri incelendiginde,
¢ogu hastada bifazik yanit alindigi goriilmektedir. (Her renk bir hastayi temsil etmektedir.)

Giliniimiizde Tiirkiye’de ve birgok iilkede diger canlilik tetkikleri daha pahali,
ulasilabilirlikleri daha az ve yorumlanmasi ve raporlanmasi uzun zaman almaktadir.
Ozellikle MI sonrasi canlilik arastirilan hastalarda revaskiilarizasyona kadar gegen
siire islevsel diizelmeyi etkilediginden miimkiin oldugunca erken dénemde canlilik
olup olmadig tespit edilip, revaskiilarize edilmelidir. Bax ve ark.nin yaptigi
calismada iskemik kardiyomiyopatili ve canliligi bulunan hastalar erken (<1 ay) ve
ge¢ (>1 ay) revaskiilarizasyon seklinde iki grupa ayrilmistr. Erken revaskiilarizasyon
grubunun post-operatif yogun bakim siireleri daha kisa, uzun donem mortaliteleri ve
kalp yetersizligi nedeniyle hastaneye yatis oranlarinin daha az oldugu saptanmustir.
Ayrica erken revaskiilarizasyon grubundaki hastalarin takipteki EF’leri % 28,9 dan
% 40’a yiikselirken (p< 0,05) ge¢ revaskiilarizasyon grubundaki hastalarin EF’leri
ise degismemistir (111). Bu nedenle canlilik aragtirmasi yapilacak hastalarda diger
canlilik yontemleri ile vakit kaybetmeden, DSE ve beraberinde DS-STE yaparak,
gerekirse ayn1 giin revaskiilarize edilebilir. Bu sekilde hastanin uzun dénem mortalite

ve morbiditesinin azalmasina katki saglanabilir.

Izlemde SVEF’ i artan (grup 1) ve degismeyen ve azalan (grup 2) hastalarin

istirahat strain degerleri incelendiginde ozellikle iki grubun bazal longitudinal
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strainleri arasinda istatiksel olarak anlamli bir fark izlenmezken, global SS ve SSR
degerleri grup 1°de istatiksel olarak anlamli diizeyde yiiksek saptandi. Becker ve
arkadaglar1 KAH’ a bagli SV disfonksiyonu olan hastalarda, istirahat SS ve SSR
degerlerini revaskiilarizasyon sonrasi SV islevsel diizelmesi olan hastalarda,
olmayanlara gore istatistiksel olarak anlamli bir sekilde yiiksek saptamiglardir (112).
Iwakura ve ark.nin MI geciren hastalara 3. giiniinde diisiik doz DSE yaptiklar
calismalarinda ise bazal GLPS degerleri ile takipteki EF degerleri arasinda
korelasyon izlenmemistir (99). Sonu¢ olarak istirahat SS ve SSR degerleri
revaskiilarizasyon sonrast SV islevsel diizelmesini, istirahat longitudinal strain
degerlerinden daha iyi Ongordiiriiyor olabilir. Bununla ilgili daha biiyiikk ve daha

genis caligsmalara ihtiya¢ vardir.

Miyokard canliligimmin klinik tanimi; islevsel bozuklugu olan miyokardin
kasilma islevinin diizelmesi, miyokardin yeniden sekillenmesinin 6nlenmesidir. Ml
sonrasinda veya kronik KAH’da non-invazif bir yontemin canli miyokard: dogru
sekilde ayirabilmesi klinik kararlarin dogru alinmasinda yol gostericidir. Koroner
arter hastalarinda uzun donem mortalite ve morbiditelerinin en Onemli
ongordiiriiciisii SV’nin islevsel durumu olmasi nedeniyle revaskiilarizasyondan fayda
gorecek hastalarin tespiti hayati 6neme sahiptir. Ayrica bazi hastalara da gereksiz
yere islem yapilmasinin yaninda pahali girisimsel yontemlerin yapilmasimin oniine
gecilecektir (52). Calismamizda PKG yapilan hastalarda DSE’nin duyarliligint %
88,8, ozgiilliigiinii % 62,5, PPD’ni % 84, NPD’ni % 71,4, dogrulugunu % 80,7 olarak
saptadik. Bu degerler dnceki ¢aligmalara gore degiskenlikler gosterse de genel itibari
ile onlarla uyumludur. DSE sirasinda duvar hareketlerinin 6znel degerlendirilmesi
veya bir miyokard segmentinin komsu normal segmentler tarafindan cekilmesi
(tethring) neticesinde hareketli sanilmasi, tetkikin objektifligini ve dogrulugunu
azaltmakta, gozlemciler arasinda yorum farkliliklarina yol agabilmektedir.
Calismamizda yalniz PKG yapilan hastalara CABG yapilan hastalar eklenip birlikte
degerlendirildiginde DSE’nin dogrulugu % 80,7°den % 75’e diismektedir. Bu diisiis
diger iki canlhlik tetkikinde de goriilmektedir. CABG yapilan hastalarda canlilik
saptansa da ejeksiyon fraksiyonlarinda PKG uygulanan hastalardaki kadar diizelme
olmamaktadir. Bunun nedeni CABG’nin daha invazif bir yontem olmasi ya da

operasyonel faktorler olabilir. Yapilan ¢calismalarda CABG’ye giden hastalarda eslik
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eden hastaliklarin sayisi, operasyon oOncesi bazal EF’lerinin diisilk olmasi ve
perflizyon siiresinin uzunlugu, operasyon sonrasindaki SV isevlerindeki diizelmeyi

ve mortaliteyi etkiledigi saptanmustir (113).

DSE ile karsilastirildiginda DS-STE’nin duyarliligi, PPD’i ve NPD’i daha
yiiksek (sirasiyla % 88,8 vs % 100, % 84 vs % 85,7, % 71,4 vs % 100, % 80,7 vs %
88,4), ozgiilliigii ise benzer saptandi. STE 2 boyutlu deformasyonlari hem segmenter
hem de global olarak ayrintili ve objektif bir sekilde degerlendirme firsat1 verdigi
icin DSE sirasinda miyokardiyal mekanikte olusan degisiklikleri saptamada gorsel
incelemeden daha duyarli oldugu diistiniilmektedir. Vitarelli ve ark.nin renk kodlu
DDE ile yaptiklar1 ¢aligmalarinda dobutamin ile strain hizi degerlerinin hiberne
miyokardi saptama da DSE’ye istiin oldugunu gostermislerdir (114). Hanekom ve
ark.1 ise ¢alismalarinda diisiik doz DSE sirasinda 6l¢iilen strain hiz degerleriyle duvar
hareket skor indeksini kombine ettiklerinde DSE ile canlilik degerlendirmesinin
duyarliligin1  artirdigini  bildirmislerdir (94). Ayrica Weidemann ve ark. da
dobutamin infiizyonu sirasinda sistolik ve postsistolik deformanyonlarin l¢iimiiniin,
transmural ve transmural olmayan infarktiisii ayirmada g¢ok yardimei oldugunu
saptamiglardir (115-116). Bunlara benzer sekilde DSE’ye speckle tracking ile 2
boyutlu strain dl¢iimii eklenmesi ile iskemik segmentlerin daha iyi tanimlandigini

gosteren ¢alismalar da vardir (117).

Calismamizda SVEF diizelmesinin 6ngordiiriicii parametreleri incelendiginde
yas, cinsiyet, KAH risk faktorleri, laboratuar ve bazal transtorasik ekokardiyografi
bulgular1 ile SVEF diizelmesi arasinda korelasyon saptamadik. Bazal strain
degerlerinden 6zellikle global ve diger longitudinal strain degerleri ile SVEF artis1
arasinda bir korelasyon bulamadik. Subendokardiyum miyokard kasilmasina en fazla
katkida bulunan miyokardiyal duvar segmentidir ve subendokardiyal kasilmay1 da en
Iyi longidudinal strain gostermektedir. Calismamizda istirahat longitudinal strain
degerleri ile SVEF artis1 arasinda bir iligki tespit edilememesinin nedeni olarak

hastalarimizin MI siirelerinin ve risk altindaki bolge miktarinin farkli olmasi olabilir.

Izlemde SVEF’i artan (grup 1) ve degismeyen (grup 2) hastalarin bazal ve 10
ng/kg/dk dozlari arasindaki strain degisimlerini inceledigimizde grup 1’deki
hastalarin GLPS ve diger longitudinal strain degerlerinin 10 pg/kg/dk dozunda
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istatistiksel olarak anlamli diizeyde arttigimi gordiik (Sekil 18). Grup 1’deki
hastalarin istirahate gore 10 pg/kg/dk dobutamin dozunda global SS ve SSR
degerlerindeki artig istatistiksel olarak anlamli diizeyde degildi. Grup 2’ deki
hastalarda ise 10 pg/kg/dk dobutamin infiizyon ile hem GLPS, hem de global SS ve
SSR degerlerinde ki degisim, istatistiksel olarak anlamli degildi. Bu sonuglar 1s18inda
kontraktil rezervi olan hastalarin diisiik doz dobutamin inflizyonu sirasinda global
strainlerinin arttigin1 sdyleyebiliriz. Iwakura ve ark.nin MI gegiren hastalara 3.
giiniinde diisiik doz DSE yaptig1 ¢alismalarinda, bizim ¢alismamiza benzer sekilde
10 pg/kg/dk dobutamin inflizyon dozunda GLPS degerlerinde bazale kiyasla artig
saptamiglardir. Ozetle diisik doz DSE siasinda GLPS artisi olast SV’de
revaskiilarizasyondan fayda gorecek hiberne miyokardi temsil ediyor diyebiliriz.
Ayrica kontrol incelemesinde Olgiilen EF degerleri, duvar hareket skor indeksleri,
bolgesel duvar harketleri ile dobutamin infiizyonu sirasinda hesaplanan GLPS
arasinda korelasyon tespit etmisler (99). Rhambaldi ve arkadaslari ileri derecede SV
islevsel bozuklugu olan hastalarda PW Doppler hizlarimin, DSE’nin dogrulugu
tizerine etkisini inceledikleri ¢alismada diisiik doz dobutamin inflizyonu sirasinda
ilgili segmentteki 1 + 0,5 cm/sn hiz artis1 canlilig, 0 = 0,5 cm/sn artis ise skari
ongordiirmistiir (118). Renk kodlu DDE’nin alansal ¢oziiniirliigi PW-DDE’den
yiiksektir. Schneider ve ark.i ise renk kodlu DDE ile yaptiklar1 ¢alismada bazale
kiyasla diisiik doz dobutamin ile canlilik arastirilan segmentte 1,0 cm/sn’lik bir hiz
artiginin canlt miyokardi cansiz miyokarddan ayirt edebildigini belirtmiglerdir (119).
Hoffmann ve ark.da diisiik doz DSE sirasinda DDE ile elde ettikleri strain analizinde,
istirahat ile kiyaslandiginda diisiik doz dobutamin inflizyonu sirasinda peak sistolik
strain hizi degerinde > 0,23 /sn artiy olmasimi canlilik gostergesi olarak
yorumlamiglardir. Ayrica strain ve strain hiz gorlintiilemenin rutin gorsel
degerlendirmeye eklenmesiyle duyarlilik % 73’ten % 83’e yiikselmistir (93). Fakat
DDE elde edilen strain degerlerinin tek boyutlu ve ag1 bagimli olmasi yaninda
yiiksek  kalitede goriintii istemesi gibi nedenler klinik uygulamalarini
siirlandirmaktadir. STE ile elde edilen strain goriintiileme, yukaridaki teknik
sorunlar1 istesinden gelmekte ve kolay bir sekilde DSE’ye eklendiginde,

revaskiilarizasyon sonrasi islevsel diizelmeyi yliksek oranlarda gosterebilir.
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Bizim g¢alismamizda grup 1’ deki hastalarin 3. ay kontrollerindeki GLPS ve
diger longitudinal strain degerleri bazale gore istatiksel olarak anlamli diizeyde
artmist1 (sirasiyla -10,9 + 3,0 vs 14,3 + 2,7 p: 0,000, -10,5 + 2,9 vs -13,2 £ 2,7 p:
0,001, 11,3+2,8vs-15,0+ 3,0 p: 0,000, -10,96 + 2,4 vs -14,2 + 2,3 p: 0,000). Fakat
grup 2’ deki hastalarin bazal ve kontrol GLPS ve SR degerlerinde fark izlenmedi.
Sadece global SSR degeri kontrolde istatiksel olarak anlamli diizeyde artmisti (-0,62
+ 0,2 vs 0,84 + 0,3 p: 0,035). Grup 1’°deki hastalarin kontrol EF ve GLPS degerleri
istatistiksel olarak anlamli diizeyde artarken grup 2’deki hastalarin kontrol EF ve
GLPS degerlerinin her ikisininde istatistiksel olarak anlamli diizeyde artmamasi,
GLPS’nin SV sistolik fonksiyonlarinin farkli bir gostergesi oldugu seklinde

diistiniilebilir.

Sekil 18. Anterior miyokard infarktiisii gecirmis hastanin longitudinal peak
sistolik strain degerlerinin “boga gozii” paterni ile gosterimi

Hastalarin global longitudinal peak (sistolik) strain (GLPS) degerleri 6lgiildii. A: Anterior MI gegiren
bir hastanin bazal goriintiisii, GLPS: -% 11,3. B: Hastanin 10 pg/kg/dk dobutamin dozundaki
goriintiisii, GLPS: -% 14, 5. C: hastanin kontrol goriintiisii, GLPS: -%16,3. Hastanin bazal SVEF’si
%30 iken kontrolde % 43’e ylikselmistir.
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5.1 Cahsmamzin Kisithhklari

STMI geciren hastalara klinigimiz basta olmak {izere, diger saglik kuruluslarinda
da 24 saat siireyle primer PTCA yapilmaya baslanmasi nedeniyle ¢alismaya alinan
hasta sayist smirli idi. Ayrica canlilik arastirmasi i¢in kullanilan tekniklerden birisi
olan DSE tetkikini tek bir gozlemci yaptigindan interobserver degiskenligi
hesaplayamadik. STE ile strain ve strain hizi analizi yapilirken en biiyiik sorun kalp
hizinin tasikardik olmasidir. Bu nedenle g¢alismanin bir diger kisithiligi da artan
dobutamin dozlarinda kalp hizinin artmasi nedeniyle 30 ve 40 pg/kg/dk dobutamin

dozlarinda DS-STE ile strain ve strain hizi analizini yapamamamizdir.
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6 SONUC

DSE hem iskemi hem de canliligin arastirilabildigi, gilivenilir, kolay,
takrarlanabilir ve komplikasyon orani diisiik bir tetkiktir. DSE’nin yorumlanmasi
operatoriin tecriibesine bagimlidir ve yiiksek doz dobutamin infiizyonu sirasinda
duvar hareketlerinin degerlendirilmesinin zorlasmasiyla DSE’nin giivenilirligini
azalir. DSE sirasinda DS-STE yapilarak daha diisiik dozlarda bifazik yanit elde
edilir. Bu durum canlilik aragtirilmasinda ve revaskiilarizasyon sonrasinda SV
islevsel diizelmeyi ongordiirmede DSE’nin duyarlilik, 6zgiillik, PPD, NPD ve
dogrulugunu arttirir. DS-STE ile GLPS’nin degerlendirilmesi bdlgesel miyokard
islevlerindeki degisikligi saptama da gorsel degerlendirmeye gore daha duyarh

olmasina baglhdir.
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7 OZET

ST ELEVASYONLU MiYOKARD INFARKTUSU GECIREN HASTALARDA
DOBUTAMIN STRES EKOKARDIYOGRAFI iLE CANLILIK
ARASTIRMASINDA SPECKLE TRACKING EKOKARDIYOGRAFININ
YERI

Amac- Dobutamin stres ekokardiyografi (DSE) canlilik arastirmasinda sik kullanilan
bir yontemdir fakat duvar kalinlasmasini subjektif degerlendirmesi ve operator
bagimli olmasi dezavantajlaridir. Otomatik islevsel goriintileme (AFI), global
longitudinal pik sistolik strainin (GLPS) degerlendirilebildigi yeni bir speckle
tracking ekokardiyografi (STE) teknigidir. Bu c¢alismada AFI ile elde edilen
GLPS’nin 1; DSE’nin dogrulugunu artirip artirmayacagi 2; SV islevsel diizelmesinin

Ongordiiriiciisii olup olamayacag arastirildi.

Metod- Son 6 hafta icinde ST segment elevasyonlu miyokard infarktiisii (STMI)
geciren 38 hasta calismaya dahil edildi. Hastalarin sol ventrikiil (SV) islevsel
bozuklugu (ejeksiyon fraksiyonu < 0,45) mevcuttu ve higbiri revaskiilarize
edilmemisti. Canlilik arastirilmasi i¢in hastalara DSE ve miyokard perfiizyon
sintigrafisi yapildi. Istirahat, 10 ve 20 pg/kg/dk dobutamin dozlarindaki GLPS
degerlerindeki degisim ile canlilig1 ayrica degerlendirildi [Dobutamin stres speckle
tracking ekokardiyografi (DS-STE)]. Revaskiilarize edilen otuz iki hasta 2 gruba
ayrildi. Grup-1 SV islevsel diizelmesi olanlar (revaskiilarizasyondan 3 ay sonra SV

ejeksiyon fraksiyonunun >5% artmasi) ve grup-2 ise islevsel diizelme goriilmeyenler.

Bulgular- SV’nin islevsel diizelmesini 6ngérdiirmede DSE’ye kiyasla DS-STE’nin
daha yiiksek dogruluk oranlarma sahip oldugunu saptandi (sirasiyla %75, %84,3).
Grup-1 deki hastalarda bifazik yanit DS-STE’de, DSE’den daha fazlayd: (sirasiyla
%81, %62). Grup-1’ de GLPS degerleri istirahatle kiyasladigimizda, 10 pg/kg/dk
dobutamin dozunda arttig1 belirlendi (-10,96+2,4’den -12,4+3,0’a p<0,001). Her iki
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grupta da istirahat GLPS degerleri ile SV ejeksiyon fraksiyonu artis1 arasinda

korelasyon izlenmedi.

Sonu¢- Canhilik degerlendirmesinde DS-STE, DSE’ den daha dogru sonuclar

veren, objektif bir tam1 yontemidir.

Anahtar kelimeler: Dobutamin stres ekokardiyografi, speckle tracking
ekokardiyografi, canlilik
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8 SUMMARY

ROLE OF SPECKLE TRACKING ECHOCARDIOGRAPHY ON
DOBUTAMINE STRESS ECHOCARDIOGRAPHY DURING VIABILITY
ASSESSMENT IN PATIENT WITH ST SEGMENT ELEVATION
MYOCARDIAL INFARCTION

Background- Dobutamine stress echocardiography (DSE) is frequently used for
viability assessment but subjective assessment of wall thickening and moderately
operator dependence are disadvantages. Automated function image (AFI) is a new
speckle tracking echocardiography (STE) technique that determines the global
longitudinal peak systolic strain (GLPS). We aimed to determine whether GLPS
assessed with AFI 1; improve the accuracy of DSE, 2; can be a predictor of LV
functional recovery after revascularization.

Methods- Thirty eight patients with previous ST elevation myocardial infarction
(STMI) with in last 6 weeks were included. Patients had LV dysfuntion (LV ejection
fraction<0,45) and no history of coronary revascularization. They underwent DSE
and myocardial perfusion scintigraphy (MPS) for viability assessment. We also
assessed viablity with changes in GLPS at rest, 10 and 20 pg/kg/dk dose of
dobutamine [Dobutamine stres speckle tracking echocardiography (DS-STE)]. Thirty
two revascularized patients divided in two groups. Group-1, patients with LV
functional recovery (identified as >5% improvement in LV ejection fraction by 3
months after revascularization) and group-2, patients without functional recovery.
Results- DS-STE had higher accuracy rates than DSE for predicting the functional
recovery (respectively %84,3 vs %75). In DS-STE we detected more frequent

biphasic response than DSE in group-1 (respectively %81 vs %62). GLPS was
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improved during dobutamine infusion at 10 pg/kg/dk in group-1 when we compared
with rest values (-10,96+2,4 to -12,4+3,0 p<0,001) . In both group basaline GLPS
showed no correlation with increase in LVEF in follow up.

Conclusion- DS-STE is more accurate and objective technique than DSE to

assess myocardial viability.

Keywords: Dobutamine stress echocardiography, speckle tracking echocardiography,

viability
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